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Les peuples ne sont tellement trompés que parce qu’ils
cherchent
toujours un trompeur :
c’est-a-dire un vin excitant pour leurs sens.

Friedrich Nietzsche
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1. JUSTIFICACIO

Les toxicomanies son cada vegada més una problematica social i sanitaria i
ocupen un espai habitual en la practica medica diaria. De totes elles, I’alcoholisme
segueix essent, en el nostre medi, una de les més importants, per la seva elevada

prevalenga i incidencia (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11).

A T’Estat Espanyol el consum d’alcohol estd molt arrelat en els patrons de
comportament social i no d’una forma aillada, sin6, formant part dels anomenats estils
de vida, fortament influit per normes socials 1 pel context socioeconomic i cultural en el
que vivim (12). Espanya ocupa el primer lloc de la Unid Europea en oferta i
accessibilitat al consum de begudes alcoholiques amb un bar per cada 169 habitants
(13). L’any 1996 era el cinque pais del mén en consum d’alcohol (10,2 litres d’alcohol
pur per capita) (14). Les diverses Enquestes Nacionals de Salut realitzades des de I’any
1987 destaquen que més d’un 60% de la poblaci6 més gran de 16 anys es declara

consumidor habitual (9,10,15)

La gran majoria de persones amb problemes relacionats amb 1’alcohol acudiran,
en algun moment de la seva vida, al metge de capgalera (16) i, també, cal tenir en
compte que un 62% de la poblacié freqiienta cada any la consulta del metge d’APS (4).
Aquests dos factors situen aquest ambit assistencial en una posicié privilegiada per a
promoure habits saludables en la poblacio, aixi com per a detectar i1 actuar precogcment
sobre aquests problemes. Molt sovint, els professionals d’aquest ambit d’atenci6 son els

primers amb qui connectaran aquests pacients (17).



Justificacio

En els darrers 10 anys, 1’abordatge dels problemes derivats del consum de
begudes alcoholiques ha experimentat una evoluci6 notable en 1’ambit de I’APS 1
s’observa un creixent interés per a detectar els bevedors de risc i intervenir en aquest
grup de pacients (11). També, cada vegada més, el metge d’APS assumeix un paper més
actiu en la identificacid, avaluacio, derivacio, tractament 1 seguiment del pacient amb

transtorns relacionats amb 1’alcohol amb o sense sindrome de dependéncia (18).

Cal afegir a tot I’esmentat anteriorment, 1’alta morbi-mortalitat i el deteriorament
de la qualitat de vida que s’esdevé en les persones amb problemes relacionats amb un
consum excessiu d’alcohol (accidents de trafic i laborals, polipatologia, maltractaments
dins I’ambit familiar, marginacié i abando, etc.) (11). Aquestes complicacions, que en
cas de malaltia, poden afectar a quasi tot I’organisme, han sigut motiu de diversos
estudis, la majoria dels quals han tingut com ambit el nivell especialitzat o hospitalari.
La reforma de I’APS ha permeés a molts dels seus professionals endinsar-se en la tasca
investigadora i omplir el buit existent en aquest ambit assistencial pel que fa a la

problematica de I’alcoholisme.

Aquesta implicacid més activa ha desvetllat 1’interés en el nostre centre per
endegar un estudi en pacients amb consum excessiu cronic d’alcohol, efectuar una
intervencid antialcoholica des del nostre nivell assistencial i estudiar un aspecte de
morbi-mortalitat poc considerat a I’APS: la miopatia i la miocardiopatia alcoholiques.

Les consideracions i resultats d’aquest treball son el motiu d’aquesta tesi doctoral.
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2.1. HISTORIA DE L’ALCOHOL I DE
L’ALCOHOLISME

Si es vol comprendre amb tota la seva dimensi6 el fenomen de 1’alcoholisme no
es pot oblidar la seva historia. Aquest record esdevé un passeig per la historia de la

humanitat, a la qual 1’alcohol hi esta indissolublement lligat.

2.1.1. HISTORIA DE L’ALCOHOL

L’origen de les primeres begudes fermentades és controvertit. Fou una

descoberta fortuita o fou el fruit de la ingeniositat dels nostres avant-passats?

Des de I’época terciaria ’home hauria pogut disposar de la vinya, del raim i
d’altres fruits o grans. Es, perd, durant el Neolitic quan I’home comenga a fer us de les
begudes fermentades. Trenta segles abans de Crist, els Sumeris de Babilonia coneixien
la cervesa. Nidaba n’era la deessa. Aquest poble preparava la cervesa a partir de cereals
(ordi) fent fermentar al calor els grans germinats dins 1’aigua just fins que es produis la
transformacié del midé en maltosa. A Egipte, 3000 anys abans de Crist, la cervesa
esdevé la beguda nacional de I’imperi. Tant Sumeris com Egipcis la magatzemaven en
forma de pans. Aquests darrers, a part del consum, també la utilitzaven amb finalitats

medicinals i per a ritus religiosos (19).

Pel que fa al vi, el seu origen és discutit. Mesopotamics, Egipcis, Grecs i
Armenis s’el disputen. Mesopotamia és coneguda com una de les primeres regions

vinicoles; a les pintures dels temples egipcis hi veiem representada la fabricacié del vi,
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aquest €és considerat com una beguda de festa i el seu consum és reservat només a les
classes poderoses 1 al culte divi. El poble només en bevia durant les festes anyals. Foren
els egipcis els qui implantaren un impost sobre el vi (“apomoira”). Els grecs atribueixen
el seu descobriment a Dionysos, perd sembla forga segur que el coneguéren a través
dels egipcis 1 finalment els Armenis sostenen que No¢ va plantar la primera vinya prop

d’Erevan, capital d’Armeénia (19).

Sigui quin sigui el seu origen, el vi ha esdevingut la beguda alcoholica més
extesa i consumida arreu del mon. Hipocrates deia que I’home apaivagava la fam amb la
beguda de vi. Alexandre el Gran passava dos dies i dues nits senceres completament
begut. L’emperador roma Tiberi era conegut amb el malnom de “Biberius” per la seva
afeccid a la beguda. Cal.ligula, Claudi, Nero i Traja bevien fins a perdre la rad. Poc es

pensaven que en el futur aquest liquid extasiador esdevindria un licor mortal (19).

L’us de la paraula “alcohol” neix a partir de la invasi6 d’Espanya pels arabs i
prové del terme AL KHOL, el qual designava un pols molt fi utilitzat per les dones com
a maquillatge per a les parpelles. Segons 1’Enciclopédia de 1’Islam, els musulmans no
varen obtenir I’esperit de vi fins el segle XII. Es el llati farmacéutic el qui canvia el
sentit de la paraula alkhol i I’atribueix als liquids destil.lats. Pels alquimistes “1’esperit”
era una substancia subtil expandida dins les barreges i especifica dins cadascuna d’elles.

L’etanol era I’esperit de vi i el metanol 1’esperit de la fusta (19).

Ramon Llull (1233-1315) atribueix el seu origen a la divinitat: “fou revelat als
homes i amagat durant 1’antiguetat perque la raga humana era massa jove per a tenir

necessitat d’aquest beuratge destinat a revifar les enveges en els nostres temps de



Fonaments bibliografics

decrepitud”. El primer tractat de destil.laci6 a Europa fou escrit per Arnau de Vilanova
(12357-1313). Metge, reformista espiritual 1 escriptor en catala i llati. Fou professor a
Montpeller 1 s’el pot considerar com I’inventor dels licors espiritosos. El defineix com

aqua vitae i el descriu com elixir de vida, panacea, vell somni dels alquimistes (19,20).

Aquest aqua vita o esperit de vi era considerat abans que beguda com un
medicament. Hipocrates (460-370 a.C.) estableix unes indicacions d’us: aplicacio
externa per les ferides, beuratge contra la febre, diurétic i purgatiu. També esmenta una
contraindicacié molt encertada: les malalties del sistema nervios, sobretot la meningitis.
Cels (170 d.C), filosof grec, en el seu tractat De re medicina revisa totes les classes de
vi. Discurides, metge de Nero, utilitza la mandragora preparada amb vi com a anestésic.
Plini el Vell, metge de I’emperador Titus (segle I a.C.), descriu en el seu tractat Historia
Naturalis, les seves observacions sobre I’embriaguesa habitual i la malaltia cronica que
s’en deriva. Els coneguts metges arabs Rhazes (860-932), Avicena (980-1036) i més
tard el jueu Maimonides (1135-1204) també empraren ’alcohol com a medicina. A
I’Edat Mitjana els més célebres metges preconitzen 1’Us intensiu del vi per a guarir les
ferides, especialment les de guerra. Arnau de Vilanova diu que “I’aqua vitae conserva la
joventut, dissipa els humors superflus, enforteix el cor, guareix els colics, la paralisi, la
febre quartana, calma el mal de dents, preserva de la pesta....”. Més tard, Ambroise Paré¢
(1510-1590), cirurgia frances, prescriu vi, vinagre i aigua d’ordi per a tractar les ferides

provocades pels arcabus (19).

Paracels (1493-1541) usa el mot alcohol per a designar la quintaesséncia de

I’esperit de vi (19).
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A finals del segle XIX, “I’Etiloterapia”, davant del fracas dels medicaments
existents, esdevé una practica molt extesa. Guionnet a Fran¢a i Todd a Gran Bretanya
preconitzen 1’ts de ginebra, whisky, brandy 1 rom a la fase aguda de les malalties

mentre que el vi i la cervesa eren utilitzades durant la convalescéncia (19).

Apareixen, conseqiientment, detractors, que acusaven als instigadors d’aquestes
terapies d’afavorir un alcoholisme jatrogen. S’estableix aleshores la diferenciacid, que
en certa manera alguna part de la nostra societat actual encara manté, entre begudes
bones (cervesa, vi), considerades no patogenes i de consum recomanat, i begudes
dolentes (destil.lats), considerades perilloses per a la salut. No cal dir que aquests
postulats foren defensats, sobretot, per Espanya 1 Italia, paisos fonamentalment
productors. Els efectes positius de 1’alcohol com a mitja guaridor culminen en la
publicacio d’un llibre I’any 1936 titulat “Mon docteur le Vin”, signat pels més grans
metges de 1’época, en el que s’hi destaquen les virtuts guaridores en la diabetes, les

afeccions del sistema nervios, els reumatismes, la febre tifoidea, I’apendicitis, etc. (19).

Quimicament, el coneixement de la sintesi de I’alcohol comenca amb Lavoisier
(1743-1794) el qual fa un estudi quantitatiu de la fermentacid, entesa com el procés de
transformacid experimentat pels sucres sota la influéncia dels llevats. En aquest estudi,
Lavoisier conclou que 100 gr de sucre proporcionen 67,7 gr d’alcohol 1 33,3 gr de
dioxid de carboni. Uns anys abans, Boyle (1627-1691) havia revelat la preséncia
d’alcohol en un producte derivat de la destil.lacio seca de la fusta dura: el metanol.
Caldra esperar, pero, fins a I’any 1854 per a que Berthelot (1827-1907) aconsegueixi la

sintesi de I’etanol (CH3-CH2 OH), a través de la hidratacié de 1’etilé utilitzant com
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intermediari ’acid sulftric. Es també ell mateix qui, el 1858, obtindra la sintesi del

metanol (CH3OH) per saponificacio del clorur de metil (21)

Tot aquest procés historic desemboca en I’existéncia de mil.lers de vins, més de

seixanta cerveses diferents i multiples licors i espiritosos. (taula 1)

Taula 1. Tipus de begudes alcoholiques.

LES BEGUDES ALCOHOLIQUES

FERMENTADES DESTIL.LADES
VINS AIGUARDENTS (aquae vita)
De taula Conyac, Armanyac, Calvados,
Amb denominacié d’origen De fruites (Kirch), De cereals
Especials: vi dolg, efervescents (whisky, ginebra, vodka)
CERVESA ROM
Normal o “rossa”
Negra ESPIRITUOSOS
Vins (Porto, Madeira)
SIDRES I D’ALTRES FRUITES Alcohols (Anis)
Bitters
HIDROMIEL

2.1.2. HISTORIA DE L’ALCOHOLISME

L’home ha mantingut 1 manté diverses relacions amb I’alcohol (ens referim,
naturalment, a 1’etanol): rituals, sagrades, convivencials, festives, enfortidores,
guaridores, dramatiques, patologiques, mortiferes, etc. Totes aquestes relacions ens
apropen al concepte d’alcoholisme introduit per Magnus Huss I’any 1849. Uns anys
abans, 1’any 1786, Benjamin Rush, personalitat politica americana, -signant del tractat

de la independéncia-, universitari 1 metge il.luminat, va redactar el primer tractat
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cientific america consagrat als estats d’embriaguesa cronica. En aquest text, Rush
identifica 1’agent causal (els licors 1 els esperits), descriu clarament la condicid
d’embriac com una pérdua de control enfront de 1’acte de beure (activitat compulsiva),
equipara la condici6 d’embriac a la de malaltia i prescriu 1’abstinéncia total com a tnic

mitja per a guarir el bevedor intemperant (19,22).

L’any 1804, Trotter en el treball An Essay, Medical, Philosophical, and
Chemical on Drunkeness publicat a Londres parla, també, de malaltia referint-se a
I’embriaguesa habitual (23). E. Esquirol, psiquiatre frances, publica 1’any 1838 Des
maladies mentales, llibre en el qual anomena la necessitat incontrolable d’ingerir
alcohol com “monomania de 1’Alcoholisme”. La descriu com una malaltia mental que
té, com a principal caracteristica, una tendéncia irrefrenable a consumir begudes
fermentades i licors; en ella, el desig de beure és instintiu i incontrolable, persisteix
durant tot el paroxisme i després d’ell, I’alcoholic torna a esdevenir sobri i retorna a la

seva vida normal (24).

Pero, com s’ha dit anteriorment, és Magnus Huss, un metge suec, qui, I’any
1849 introdueix el mot alcoholisme. Observador atent i partidari ardent de la lluita per a
la “temperanca”, Huss s’adona que els malalts atesos a I’Hospital Serafi d’Estocolm
presenten diverses afeccions (hepatiques, cardiaques, neurologiques) totes elles lligades
a un consum excessiu d’aquavit (beguda destil.lada sueca). L ’aportacié d’aquest autor
resideix sobretot en la terminologia (alcoholisme cronic) per a intentar definir aquesta

realitat morbida (19,22).

10
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L’any 1901, Kraepelin aplica el terme addiccié alcoholica a un transtorn
observat en persones que, en la seva opinio, no tenien voluntat suficient per a deixar
I’alcohol fins 1 tot reconeixent que aquest fet els produia seriosos problemes de salut,
economics 1 socials. Bleuler, el 1924, defineix I’alcoholisme com un transtorn
caracteritzat per canvis somatics i del comportament en persones bevedores habituals

(23).

A Franga, cap els anys cinquanta es va iniciar la lluita contra 1’alcoholisme
d’una manera oficial; i també va tenir lloc el naixement del paper dels clinics en la cura
dels homes alcoholics. Es creen dispensaris a cada departament i s’inicien les primeres
cures de desintoxicacio amb disulfiram. La noci6 de guariment esdevé fonamental. En
aquests anys hom constata 1’aparicié i la multiplicacié d’associacions d’ex-alcoholics

que permeten desculpabilitzar el malalt i sostenir-lo psicologicament i socialment (22).

L’any 1960, Jellinek, un dels peoners de I’alcohologia moderna, va definir
I’alcoholisme com: “tot s o abus de begudes alcoholiques que origina un perjudici al

individu, a la societat o0 a ambdos” (25).

L’any 1976, Edwards i Gross proposen I’abandé del mot “alcoholisme” i
introdueixen dos nous conceptes: la sindrome de dependéncia alcoholica (SDA) i els
transtorns o discapacitats relacionats amb el consum d’alcohol (TRA). Més endavant,
I’any 1983, 1’Associaci6 Americana de Psiquiatria (DSM-III) diferencia “I’abts de
I’alcohol” o utilitzacié patologica del mateix per un periode de, com a minim, un mes i
que implica un deteriorament del funcionament social i laboral de I’individu, de la

“dependéncia alcoholica” en la que s’hi afegeixen els fenomens de tolerancia (necessitat

11



Fonaments bibliografics

d’augmentar progressivament la quantitat d’alcohol per a aconseguir els mateixos
efectes) 1 la sindrome d’abstinéncia que es manifesta després d’abandonar o reduir la

quantitat d’alcohol habitualment ingerida i que €s alleujada pel seu consum (23,24).

Alcoholisme 1 dependéncia alcoholica, sovint, han estat i son, encara ara,
utilitzats com a sinonims. La OMS, en l'informe del comité d’experts elaborat a
Ginebra el 1952, es referia als alcohdlics com bevedors excessius, la dependéncia dels
quals afectava la seva salut fisica i mental, aixi com les seves relacions interpersonals
(23). Actualment, després de tots aquests avatars, la terminologia emprada per a cada
situaci6é ha variat i sera descrita amb detall més endavant. Alguns autors recomanen

substituir el terme alcoholic pel d’alcoholodepenent.

Tanmateix, no es pot oblidar que, des de fa més de cent anys, I’alcoholisme és
vist com una malaltia mental. Han estat els psiquiatres i els psicolegs els qui han
estudiat i aprofondit més en aquest tema. Pierre Fouquet, president fundador de la
Societé Frangaise d’Alcoologie, I’any 1967 definia la subespecialitat “alcohologia” com
una materia “consagrada a tot el que té relacié amb 1’alcohol etilic”; la considera una
disciplina autonoma que manlleva les seves eines de coneixement de les principals

ciéncies humanes, economiques i juridiques (22).

12
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2.2. ETIOPATOGENIA DE L’ALCOHOLISME

L’any 1911, el psicoanalista Ferenczi diu de ’alcoholisme que es tracta d’una
forma d’expressio d’una neurosi; Bleuler ho veu a la inversa. Jellinek parla de la
“perdua de control” com element decisiu. Fouquet insisteix: “I’alcoholisme ¢és la pérdua
de la llibertat d’abstenir-se de ’alcohol” (22). Miller afirma que 1’alcoholisme és una
malaltia o transtorn que requereix un diagnostic 1 un tractament de tipus medic. No és
un problema moral si no que, al contrari, els problemes morals deriven de I’alcoholisme
(26). L’us patologic de I’alcohol comporta progressivament la tolerancia (disminucio
dels efectes psicotrops associats a una mateixa dosi del producte), la dependéncia fisica
(problemes d’abstinéncia) i la dependéncia psiquica (el producte és un agent de

reforcament del comportament toxico-maniac) (22).

2.2.1. TEORIES ETIOPATOGENIQUES

Son diverses les teories etiopatogéniques de I’alcoholisme les quals s’agrupen en
tres grans blocs: Psicologic, Biologic i Sociocultural o Mediambiental. Dins el bloc
psicologic en destaquen les teories de la personalitat, les psicodinamiques, les

transacionals, les del reforg i les de la reduccié de ’ansietat.

13
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PSICOLOGIQUES

» Teories de la personalitat:

Diversos estudis han investigat la possibilitat de ’existéncia d’una personalitat
pre-alcoholica. Cap d’ells no ha donat resultats concloents. Podriem dir que no existeix
un tipus de personalitat que expliqui el problema de 1’alcoholisme. Tot i aixi, existeixen
uns trets predisponents com son: la soledat, 1’aillament i la desesperanca (24). L’any
1992, Simonson publica un treball on troba que entre els alcoholics ingressats per
primer cop, el 59,5% presenten un transtorn de la personalitat passiva agressiva i un

56,8% un transtorn de la personalitat dependent (27).

» Teories psicodinamiques

Segons la psiquiatria psicodinamica, el desenvolupament social i la dinamica
intrapsiquica de la ment son els determinants que originen i mantenen I’alcoholisme, el
qual seria I’expressid del conflicte entre les forces de 1’inconscient i del conscient.
Aquest conflicte produeix un estat animic insuportable per al Jo; el Jo es refugia en
I’alcohol com a via de fugida d’aquest estat. Una idea basica erronia €s que ’alcoholic
beu per motius externs, no pas interns i que 1’alcohol i els seus efectes no son la forga
motivadora principal de la conducta o patré de I’addicccio (26). L’any 1869, el
psiquiatre america Beard dona la primera versio veritablement psicodinamica de
I’alcoholisme. Beard diu que cada individu esta caracteritzat per una, més o menys, gran
riquesa en energia nerviosa. Per alguns individus més febles —dits neurasténics- el

recurs a I’alcohol correspon aleshores a una recerca d’energia compensatoria. A Franga,

14
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Janet integra 1’alcoholisme en el grup de les “asténies intermediaries”. Segons ell,
I’alcoholisme ¢és degut a una causa psicologica primera: “la necessitat fonamental
d’excitacidé” que resulta d’un estat de depressid mental 1 t& unes causes psicologiques
adjuvants: “la credulitat, la suggestibilitat, la influéncia dels costums, de I’exemple, de

I’acci6 especial de la comunitat...” (22).

Carl Jung (1875-1961) s’inspira en els models religiosos i aconsella la conversid
espiritual (renovacidé completa de les motivacions) com a mitja terapéutic i afirma:

“spiritus (alcohol) contra spiritum”. (22).

L’any 1897 Siegmund Freud refereix que la masturbacié €s un costum i el
qualifica com “addiccid6 primaria” mentre que les altres addiccions (I’alcohol, la
morfina, etc) només sorgeixen com a substitutes d’aquest costum. Durant la Segona
Guerra Mundial, diversos deixebles de Freud, publiquen nombrosos escrits on evoquen
essencialment “I’oralitat alcoholica” i 1’existéncia d’una “homosexualitat” latent en els
bevedors, els quals semblaven particularment atrets per I’ambient masculi dels cafgs.
Aquest darrer concepte, actualment bandejat, fou introduit per Karl Abraham i era fruit
dels freqiients tabus existents a 1’época quant a les relacions entre alcohol i sexualitat. El
concepte d’“oralitat alcoholica” ¢€s, encara, d’actualitat en la psicoanalisi i és definit
com una conducta regressiva que assenyala la nostalgia d’un orgasme alimentari i la

recerca insadollable d’un plaer “farmacogénic” més que sexual (22).

Teories posteriors han definit I’alcoholisme com una patologia narcisista molt
regressiva (Conger, 1956); d’altres, afirmen que [’alcoholic intenta satisfer amb la

beguda la seva necessitat d’autocastig (Ward, 1970), o superar sentiments d’inferioritat
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o experimentar desitjos de poder (Schuckit, 1976). L’any 1960, Jean Clavreul afirmava:
“Embriac, ’alcoholic ho és TOT i el mén no és RES; en deja, no és RES, ni tan sols

una particula”. (22,24,26).

> Teories transacionals

Aquestes teories es fonamenten en 1’hipotesi de que I’inici de 1’alcoholisme 1 el
seu manteniment es deuen a alteracions en la comunicacié. D’acord amb aquesta idea,
I’alcoholisme és una forma d’interaccié familiar en la que s’utilitza 1’alcohol com una

forma de comunicaci6é anomala amb freqiients missatges de doble sentit (24).

» Teories de reforg

Es basen en que les persones comencen a beure perqué 1’alcohol els produeix
satisfaccio, o sigui, els fa de reforg positiu. Aquests autors [Conger (1956), Mackarness
(1972), Marlatt (1975)] consideren que el consum d’alcohol és una pauta de conducta

adquirida, deguda a la necessitat dels joves d’imitar els actes dels adults (24).

> Teories de la reduccié de I’ansietat

Es basen en el concepte de que 1’alcohol és utilitzat per a reduir o eliminar
tensions. Malgrat que els alcoholics manifesten sovint que beuen amb aquesta finalitat,
alguns treballs demostren tot el contrari. Tamerin (1970) i Nathan (1976) varen observar
que els bevedors, sota els efectes de I’etanol, es trobaven més deprimits, més ansiosos i

més excitats. Altres estudis també demostren que les persones amb alt risc
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d’alcoholisme no presenten nivells d’ansietat prévia majors que els individus dels grups

control (24).

BIOLOGIQUES

Aquestes teories presenten dos components: heredobiologics (risc genctic) i

adquirids o biometabolics (marcadors d’estat).

Dins els factors heredobiologics, el component genétic sembla fonamental i
podria explicar la susceptibilitat familiar per a desenvolupar una dependéncia i la
vulnerabilitat lesional de determinats organs. L’heréncia de 1’alcoholisme pot ser
poligénica (diversos gens contribuint al risc) o heterogeénica (diferents gens influint
sobre individus diferents). La preferéncia genética del consum d’alcohol podria obeir a
un augment dels efectes positius o a una disminucio dels negatius derivats del consum
(23). S’ha parlat d’una aparent associacié entre una mutacio del gen DRD2 del receptor
dopaminérgic (hipofuncionant) i la gravetat i carrega genética de 1’alcoholisme. Aquest
gen, un dels més decisius pel que fa a la susceptibilitat de desenvolupar un alcoholisme

greu, podria ésser determinant en el reforg positiu (28).

La idea de que I’alcoholisme presenta una agregacié familiar ve de molt antic.
(Perd I’alcoholisme familiar s’esdevé perque els fills aprenen dels pares i de I’ambient
de la llar com esdevenir alcoholics, o perqué posseeixen un gens heretats que els
predisposen?. Les diverses aportacions de les investigacions en bessons homo i
heterozigots (Partanen, 1966; Goodwin, 1973; Pickens, 1991), en situacions d’adopcio

(Cadoret, 1980; Cloninger, 1985) i sobre determinats marcadors genétics (Noble EP,
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1996) no han arribat a cap conclusio definitiva, excepte demostrar 1’existéncia d’una
tendéncia estadistica, en determinats grups humans, socioculturalment molt
endogamics, a una certa proteccio a adquirir la condicié d’alcoholic. A més, aquest fet
seria degut a que aquests individus presenten una baixa tolerancia bioquimica a I’etanol
(29,30). Tanmateix, els alcoholics amb historia familiar de consum excessiu d’alcohol
tendeixen a presentar problemes derivats d’aquest consum de forma més cridanera i
precog, i també, una major associacid entre alcoholisme i altres transtorns mentals,

incloses altres dependéncies (23).

El consum d’alcohol s’ha associat també a baixos nivells de serotonina i del seu
metabolit, 1’acid 5-hidroxiindolacéetic. Els farmacs que augmenten el nivell de
serotonina redueixen el consum d’alcohol de forma experimental. En alcoholics i fills
d’alcoholics s’ha trobat també activitat reduida de 1’adenilciclasa, disminucié de la
MAO B i major periode de laténcia i/o disminucié d’amplitud de 1’ona P300 en els
potencials evocats. Totes aquestes troballes constituirien els marcadors de tret o risc

genetic (23).

Pel que fa als factors biometabolics cal destacar que les investigacions actuals es
focalitzen en desxifrar el lloc i la manera d’actuaci6 de 1’alcohol sobre el cervell.
L’etanol permeabilitza les membranes cel.lulars i el seu consum cronic provoca una
adaptaci6o que les fa més rigides i menys vulnerables. Tamb¢ altera els potencials
eléctrics de les membranes neuronals al interferir en la funci6 de diversos canals idnics
(Cl- i Cat++, Na+ i K+) inhibint-ne uns i excitant-ne d’altres. Els del Clor i el Calci sén
els més implicats en la dependéncia, sd. d’abstinéncia i en la neurodegeneracio.

L’etanol exerceix els seus efectes reforcants estimulant 1’activacio del complex GABA-
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canal del clor (ansiolisi) i la transmissié dopaminergica i serotoninergica en el sistema
mesolimbic (euforia). L’alcohol modifica els nivells de neurotransmissors associats a
I’activacio dels sistemes de recompensa del cervell (dopamina, noradrenalina,
serotonina, GABA, opioides endogens) la qual cosa explica el seu poder reforgant i

addictiu (23).

Tots aquests processos tenen un substracte anatomic cerebral, principalment el
nucli accumbens, encara que també hi estan involucrats el cortex prefrontal, I’amigdala,

I’hipocamp i el cerebel (23).

Kenneth Blum, farmacoleg america, proposa un model amb “dues etapes” per a
la “necessitat” d’alcohol: Primerament, I’alcohol provocaria un curt sentiment de
benestar i d’alleujament —un punt alt- alhora que els neurotransmissors serien alliberats
a la manera de recompensa. Després, aquest fet aniria seguit d’una “baixada” sempre
que la ingesta d’alcohol continués; la sintesi i alliberament dels neurotransmissors es
veuria modificada, la qual cosa provocaria un déficit dels missatgers de la recompensa.
La necessitat es faria sentir un cop més, i aixd comportaria la reiteracid del recurs a

I’alcohol provocant un nou desequilibri neuroquimic (31). El resum podria ser:

Dosi baixa d’alcohol = estimulacié dopaminérgica = plaer

Dosi alta d’alcohol = inhibicié dopaminérgica = malestar

Hi ha autors, pero, que no comparteixen aquesta teoria ja que consideren que els
efectes d’una mol.lécula tan senzilla com 1’alcohol son complexos, i els punts d’impacte

difusos o dificilment localitzables.
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Segons Hélene Ollat: “tot producte capag d’estimular el sistema de recompensa
¢és a priori inductor de dependéncia, la qual cosa ¢€s aplicable a I’alcohol, els opiacis i les
amfetamines”. La mateixa H.Ollat 1 R.Malka relacionen el deficit de GABA 1 la
necessitat d’alcohol. Segons ells, el GABA inhibiria DP’activitat de les fibres que
transmeten la informacid sensorial a la medul.la i redueixen la sensibilitat del Sistema
Nerviés Central als missatges dolorosos. Un hipofuncionament GABA¢rgic central
incita a consumir alcohol. La intoxicacid alcoholica cronica deprimeix la funcio
GABA¢rgica central. Aquest hipofuncionament GABAgrgic jugaria un paper

fonamental tan en I’agressivitat com en I’ansietat (22).

MEDIAMBIENTALS

Pel que fa als aspectes mediambientals, hi destaquen dues variables:

a) L’entorn immediat o microclima (familia, amics...)

b) L’entorn social ampli o macroclima

La familia modela actituds i conductes a partir de la transmissié d’informacid
verbal i no verbal. Un consum regular en la infantesa es tradueix en ingestes més
conflictives en I’adolescencia. El grup d’iguals posseeix un poder6s influx en els més
joves. La nostra és una cultura on 1’adquisici6 de I’habit de beure confereix un estat de
maduresa i1 alliberament. La segona variable, el macroclima social, condiciona la
permissivitat de determinades pautes de consum i la disponibilitat de 1’alcohol. Com

més accessible és 1’alcohol major és el consum per capita (23).
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Tenint en compte aquests aspectes s’han elaborat diverses teories que tenen,
fonamentalment, una base de tipus cultural. Bacon (1974) opina que 1’alcoholisme
apareix en cultures en les que s’associa la manca d’indulgéncia amb els nens, la
competitivitat 1 una postura restrictiva de les actituds de dependéncia en els adults.
Hanson (1966) i Jones (1975) consideren determinants les escasses expectatives de
mobilitat social, degudes a la incapacitat de I’individu per a aprofitar les oportunitats
que ofereix la comunitat, la qual cosa pot generar frustracions que derivin en

I’alcoholisme (24).

També s’ha atribuit un possible origen de 1’alcoholisme a 1’excessiva
permissivitat en la publicitat de begudes alcoholiques. Aquest aspecte pero resta encara
molt controvertit i els diversos estudis existents donen resultats confusos (24). Pot ser
avinent citar aqui un macroestudi de la Organitzaci6 de Cooperaci6 i Desenvolupament
Economics (OCDE) realitzat des del 1970 al 1983, que inclou 17 paisos classificats
segons la permissivitat de llur legislacié pel que fa a la publicitat audiovisual sobre
I’alcohol (3 nivells: prohibici6 total, prohibicié limitada als experts, abséncia de
prohibicid). Els resultats mostren, globalment, una correspondéncia positiva entre el
grau de permissivitat publicitaria, el nivell de consum d’alcohol i la importancia dels
problemes relacionats amb 1’alcohol. Com més permissiva €s la publicitat més
importancia tenen els indicadors lligats a ’alcoholitzacié. En sentit contrari, un altre
estudi realitzat en 51 estats de USA i també classificats segons llur legislacid, més o
menys restrictiva enfront de les publicitats a favor de 1’alcohol, conclou que les
restriccions sobre aquestes no estaven en relacio amb el consum per capita de cervesa,
vi o espiritosos. Atkin, coincidint amb aquest treball, observa que els bevedors més

importants no so6n aquells que han estat més exposats a la publicitat proalcohol, i sosté
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que la influeéncia del grup d’iguals és una variable determinant en 1’alcoholitzacid
juvenil, mentre que els efectes sorgits a partir de I’exposicidé a la publicitat son més

ténues i indirectes (22).

Actualment, I’alcoholisme és considerat un transtorn multifactorial que resulta
de les interaccions entre factors metabolics, genétics i ambientals. L’alcohol, I’individu i
I’ambient interaccionen: 1’ambient ofereix 1’alcohol, que pot afavorir-se en la seva
cultura, i I’individu reaccionara bevent més o menys, segons la seva psicosociologia i la
seva heredobiologia, que condicionaran la seva resposta conductual i biometabolica als
efectes farmacologics de 1’etanol. El refor¢ social i farmacologic en condicionaran la

relacio (23).

No es pot oblidar, pero, un aspecte fonamental, sovint relegat a un segon terme
per totes aquestes teories: els efectes de la propia droga. Miller 1 Gold (26) afirmen que:
“... ’alcoholisme seria un impuls basic primari, tant poderds com ho son el sexe o la
fam, associat i produit per la quimica de 1’alcohol (I’alcoholic segueix bevent malgrat
les conseqiiencies negatives derivades de la seva addiccido a la beguda). El que pot
semblar una manca de forca de voluntat és realment un domini de la beguda sobre
aquesta voluntat; aquest fet, és la base de 1’addiccid a 1’alcohol. Aquesta addiccio
tindria com a caracteristiques fonamentals la preocupacié per aconseguir-lo, el seu
consum compulsiu malgrat les conseqiiéncies adverses i les recaigudes o la incapacitat
d’eliminar 1’habit, tot i els seus efectes negatius. La forca omnipresent que governa
I’obsessio, la compulsio6 i la recaiguda és la perdua de control o la incapacitat de superar
I’impuls de beure. L’alcoholisme no és altra cosa que 1’impuls aberrant per a consumir

alcohol.
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2.3. CLASSIFICACIO DE L’ALCOHOLISME
(TIPOLOGIES)

Existeixen diversos intents de classificacié de 1’alcoholisme. Molts autors han
volgut aprofundir en el seu estudi i han elaborat una serie de tipologies amb I’intent
d’obtenir un instrument predictor de resultats evolutius. Malgrat la seva poca
implantacio, tot seguit es descriuran les més conegudes pel seu interés historic i pel

prestigi dels seus impulsors (23,24,32).

2.3.1. TIPOLOGIA DE JELLINEK (1960)

Basada en tres caracteristiques principals: els elements etiologics, el patrd

alcoholic i els danys derivats.
Alfa: beu per alleugerir-se; no perd el control. Possible desenvolupament de
dependéncia psiquica.

Beta: bevedor ocasional o induit; no perd el control, perd pot arribar a alcoholitzar-se.

Triga en apareixer la dependéncia.

Gamma: bevedor alcoholoman, amb dependéncia psiquica i peérdua de control.

Capacitat d’abstencid conservada. Dependéncia fisica ulterior.

Delta: bevedor habitual que desenvolupa dependéncia fisica amb incapacitat d’abstenir-

se. Sense perdua de control, en principi. Dependéncia psiquica tardana.

Epsilon: bevedor episodic/dipsoman (sovint amb simptomes de malaltia psiquica).
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TIPOLOGIA DE SANTO DOMINGO Y LLOPIS (1963)

Descriu quatre maneres de beure que recullen totes les possibilitats de consum,

des del simple Gs no conflictiu fins a la dependéncia fisica i psiquica de 1’alcohol.

a)

b)

d)

2.3.3.

Sense perdua de control, amb capacitat d’abstinéncia conservada i abséncia de
sindrome d’abstinéncia.

Amb tolerancia augmentada, metabolisme adaptat a [’alcohol, sindrome
d’abstinencia, incapacitat d’abstencio i capacitat de control conservada.

Amb tolerancia augmentada i metabolisme adapatat a I’alcohol, sindrome
d’abstinencia, incapacitat d’abstencid 1 perdua de control.

Amb capacitat d’abstencidé conservada i perdua de control. Beverdors de curs

intermitent.

TIPOLOGIA D’ALONSO FERNANDEZ (1981)

Considera bevedor alcoholitzat aquell que manté una relaci6 continuada amb

I’alcohol 1 aix0 el condueix a la degradacidé de la personalitat. El concepte

d’alcoholoman ¢és similar al d’alcoholisme primari.

a) Bevedor malalt psiquic.
b) Bevedor alcoholoman.

c) Bevedor excessiu regular.
d) Bevedor episodic.

e) Bevedor alcoholitzat.
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2.3.4. TIPOLOGIA DE LESCH (1985)

Distingeix quatre tipus evolutius en funcio de la seva historia familiar, patologia

personal prévia, desenvolupament sociopatic i substracte neurobiologic.

Tipus I (18,5% dels pacients)

No tenen un especial desig de consumir mentre estan abstinents, perd desenvolupen una
avidesa per 1’alcohol si realitzen una petita ingesta situacional. Freqiient
desenvolupament preco¢ de greus manifestacions abstinencials. Podria existir una

vulnerabilitat del sistema endorfinic.

Tipus II (25,6% dels pacients)

Soén alcoholics que utilitzen I’etanol per a solucionar la seva ansietat i els conflictes.
Sense alcohol, estan hiperadaptats, son més aviat passius 1 acostumen a viure amb una
parella dominant. Quan intenten desmarcar-se del seu rol amb I’ajut de I’alcohol tenen
reaccions agressives, especialment a nivell familiar. S’invoca una deficiéncia de

triptofan 1 una implicacid dels mecanismes serotoninergics.

Tipus III (31,7% dels pacients)

Son pacients amb antecedents familiars de transtorns afectius que a la vegada tenen
transtorns de I’impuls, de I’estat d’anim 1 de la son. En aquests casos, 1’alcohol tamb¢ és
ingerit per altres membres de la familia com automedicaci6. Donat que aquests
transtorns de base poden presentar-se de forma ciclica, sense ajuda farmacologica,
poden aparcixer recaigudes episodiques. El consum d’alcohol es veu aqui com

autotractament per a una alteracié cronobiologica. Per aixo, des del punt de vista
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bioquimic, s’al.ludeix a les betacarbolines, als mecanismes de la serotonina Al 1 al

paper de la MAO.

Tipus IV (24,2% dels pacients)

Les anomalies son cridaneres ja abans d’iniciar-se el consum alcoholic. Lesions
cerebrals previes i circunstancies familiars molt dificils condueixen a transtorns de
comportament en la infantesa: conducta de tipus impulsiu i abséncia de critica pel que fa
al consum d’etanol. Aixo facilita la instauracié d’un consum excessiu cronificat amb

repercusions negatives precoces.

2.3.5. TIPOLOGIA DE CLONINGER (1987)

Destaca la heterogeneitat etiologica de I’alcoholisme 1 teoritza sobre la probable

importancia dels factors genctics 1 ambientals en el seu desenvolupament.

Tipus 1 [milieu-limited] (75% dels alcoholics)
Desenvolupen una dependéncia alcoholica a llarg termini. Tendeixen a cercar la
recompensa (ansiolisi o euforia). D’entrada no han de tenir dificultat per abstenir-se,

pero si per a controlar el consum.

Tipus 2 [male-limited] (25% dels alcoholics)
Preferentment homes amb precog¢ desenvolupament de 1’alcoholisme el qual evoluciona
de forma rapida i greu, partint d’una historia familiar positiva (pare-fill). Poden

presentar conductes antisocials i consum d’altres drogues.
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2.3.6. TIPOLOGIA DE SCHUCKIT (1989)

Es focalitza en la preséncia o abseéncia de malaltia psiquiatrica prévia.

Alcoholic primari (70% dels pacients)
Etiopatogénia preferentment ambiental, amb un desenvolupament tarda i lent de la seva

alcohol-dependéncia i sense malaltia psiquiatrica previa.

Alcoholic secundari

Existéncia de psicopatologia subjacent o prévia (transtorn antisocial de la personalitat,
depressio, esquizofrénia, etc) de la que 1’alcoholisme podria €sser un simptoma. Només
del 10 al 15% dels alcoholics presenta un transtorn de personalitat antisocial, pero el
75% d’individus amb aquest transtorn de personalitat desenvolupa problemes d’alcohol,
que apareixen més precogment, avancen més depressa i tenen més problemes amb altres

drogues 1 pitjor pronostic que en el cas de 1’alcoholic mitja.

2.3.7. TIPOLOGIA DE BABOR (1992)

Tipus A: risc baix, gravetat lleu, inici tarda, menors factors de risc en ’infantesa,
menor evidencia de dependéncia greu i menys problemes relacionats amb I’alcohol.

Menor carrega de simptomes psiquiatrics.

Tipus B: Risc elevat, gravetat elevada, inici més precog, majorr factors de risc en
I’infantesa, major preséncia d’historia familiar positiva d’alcoholisme, major precocitat

de problemes i més simptomes psiquiatrics.
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2.4. LA TERMINOLOGIA EN ALCOHOLISME

Hi ha hagut, des de sempre, una certa confusid pel que fa a la terminologia
emprada per a designar diversos aspectes relacionats amb 1’alcoholisme. El llenguatge
cientific es barreja sovint amb el coloquial i aix0 ha fet que, a través del temps, els
conceptes lligats al consum d’alcohol hagin anat canviant. Darrerament, es pot observar
un cert consens en aquest camp 1, sense que es tracti de definicions inamobibles, doncs
aquestes segueixen sotmeses a la investigacio futura, si que han aclarit forca la confusio

existent. En aquest apartat es fa referéncia a aquests conceptes.

2.4.1. PATRO DE CONSUM

Fa referéncia a la quantitat, tipus de beguda i freqiiéncia amb que es distribueix
el consum a través del temps. No hi ha una quantitat precisa d’alcohol que pugui
considerar-se com un limit o frontera per sota del qual pugui assegurar-se que no es
produiran conseqiiéncies negatives per a la salut. Aquestes depenen, a més de la
quantitat ingerida, de les caracteristiques personals de 1’usuari, de les circumstancies,
que envolten el consum i de la seva distribuci6 en el temps. Caldra distingir entre el

consum habitual i I’esporadic (16).

2.4.2. UNITAT DE BEGUDA ESTANDAR (UBE, drink)

Es tracta d’una consumicié que serveix de pauta per a mesurar els consums
d’alcohol. Emprant aquesta mesura es perd, en alguns casos, precisid6 degut a la

variabilitat d’aquests consums per a diferents begudes o zones pero es guanya permetent
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una major facilitat en el registre de consums. Els anglesos xifren I’'UBE en 8 g d’alcohol
pur, els Estats Units en 11,83 i a I’Estat Espanyol s’ha establert en 10 g, tenint en

compte que els destil.lats tindrien un contingut equivalent a 2 UBE (23,33)..

2.4.3. CONSUM PRUDENT (Sensible drinking)

Es tracta d’un patr6 de consum de minim risc que inclou tant un limit en la
quantitat consumida com una distribucid setmanal de la ingesta. Introdueix el concepte
de “dies sense alcohol” que, a més d’afavorir la salut, evita la consolidaci6 d’habits.
Podriem situar-lo fins a 21 UBE en I’home 1 14 en la dona, distribuides durant la
setmana, intercalant-hi 2-3 dies sense alcohol. La ingesta diaria no hauria de superar les

3 UBE en I’home i les 2 en la dona (23).

2.4.4. CONSUM DE RISC (Bevedor de risc)

Es aquell que, per la seva quantitat o circumstancia, s’associa a una probabilitat
superior a la sanitaria i socialment assumible de comportar conseqiiéncies adverses. Es
tracta, pero, d’una categoria creada artificialment en el continuum que va des de
I’abstinéncia fins a la dependeéncia severa. Actualment hi ha un cert consens en
considerar bevedors de risc els homes que beuen més de 280 g/setmana i les dones que
beuen més de 168 g/setmana. Es provat que a partir de 40 g/dia es dispara la corba de
mortalitat per a totes les causes en 1’home i a partir dels 20-24 g/dia en la dona. Cal tenir
en compte que la superior vulnerabilitat d’aquesta davant 1’alcohol s’atribuieix al menor
contingut en aigua del seu organisme 1 a la menor preséncia d’alcoholdeshidrogenasa en

la seva mucosa gastrica, la qual cosa originaria majors alcoholémies, a igualtat de
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consum/kg de pes, que en ’home. També és coneguda la seva superior vulnerabilitat
hepatica (23,34). La ingesta de 5 o més consumicions en una sola ocasio, pel cap baix 4
cops durant el darrer mes o 8 0 més consumicions un cop al mes tamb¢ seria considerat

consum de risc (23).

2.4.4. TRANSTORNS RELACIONATS AMB L’ALCOHOL (TRA)

Corresponen a processos patologics o complicacions de qualsevol tipus en els
que s’ha constatat 1’existéncia d’una relacid causal o una associacié amb el consum
d’alcohol. S’hi inclouen des de les disfuncions socials als transtorns fisics 1 la
dependencia (16,23). Als Estats Units es parla de “bevedor problema” referint-se a
persones amb problemes d’alcohol identificables, perd que no han experimentat greus
conseqiiéncies ni seriosos simptomes d’abstinéncia. Hi entrarien bevedors excessius
amb problematica diversa 1 alcoholdepenents en fases inicials amb dependéncia lleugera
o moderada. Aquest concepte, pero, €s en revisio i es recomana no emprar-lo per la seva
ambigiiitat 1 amplitud les quals impedeixen delimitar diagnostics 1 decidir criteris

d’actuacio (23).

2.4.6. SINDROME DE DEPENDENCIA ALCOHOLICA (SDA)

Ve definit, segons la classificacio CIE-10, com “un patr6 de manifestacions
fisiologiques, comportamentals 1 cognoscitives en el qual el consum d’una droga
adquireix la maxima prioritat per a 1’individu, superior fins i tot que qualsevol altre

tipus de comportament dels que en el passat varen tenir més alt valor”. Es equiparable al
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concepte d’addiccid i inclou la preocupacié per I’adquisicio i consum d’alcohol 1 els

2 ¢c

conceptes de “recaiguda”, “tolerancia” i sindrome d’abstinéncia (23).

Recaiguda

L’alcoholisme és una malaltia cronica recidivant, la recuperacio de la
qual seguira un cami amb ensopegades i alts i baixos fins a consolidar-se. La
recaiguda ¢€s el final d’un procés gradual i consisteix en la reanudaci6 del patrd
previ, assolint nivells de consum i elements psicoconductuals pre-terapéutics. Es
tractaria, doncs, de la reanudacid, fins i tot transitoria, d’una conducta que
s’havia decidit 1 intentat canviar, retornant o no als nivells de la linia base del
comportament pre-terapeutic. Implicaria, doncs, un canvi en la resolucid
previament adoptada. L’us inicial de la substancia, després d’un periode
d’abstinéncia, fora més aviat una “patinada” (lapse). La recaiguda (relapse)
implica, en canvi, un Us continuat després de 1’ensopegada o patinades de
reinicialitzacié del consum, que pot progressar fins el total ensorrament

(collapse). Es, per tant, molt indicativa de dependéncia. (23)

Rodriguez-Martos i B. Mediavilla classifiquen les recaigudes en falses i
autentiques (taula 2). D’entre les falses hi trobem totes aquelles que impliquen
la no existéncia prévia d’una recuperaci6. Al reanudar la ingesta, el pacient pot
negar-ho perque desitja seguir bevent. Les “minimitzades” serien una variant de
les “negades”. Les “dosificacions” correspondrien a aquells intents espontanis
d’autocontrol, no homologables al beure controlat com objectiu i alternativa de

certs tractaments. Les “recidives” serien les reanudacions d’ingesta, quan no
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s’ha arribat a consolidar la primera abstinencia. Dins aquest grup hi inclouriem
les d’’assentament”, mentre es veng¢ I’ambivaléncia; les “reveladores” que
serveixen al pacient incrédul de la seva dependencia per adonar-se’n i les
“demorades” que apareixen en la persona que mai no va tenir consciéncia de la
seva dependéncia ni intencid de variar les seves pautes de forma definitiva,

encara que estigués abstinent durant forga temps (32).

En les veritables recaigudes, el pacient ha entés el significat d’una
reanudacié d’ingestes i no renuncia , pero, a tornar al seu primitiu objectiu
d’abstinéncia. Poden ésser “verbalitzades” (desig d’ajuda), “ocultades” (per
vergonya, per ambivaléncia), “destructives” (“culpabilitzadores” o “suicides”:
I’individu s’abandona o cerca la seva autodestruccid) i “prepotents” (convicciod
de que beu perque vol i pot fer-ho, sense patir els antics prejudicis, fent-ne, fins i

tot, bandera) (32).

Taula 2. Tipus de recaigudes

FALSES AUTENTIQUES

Negades Verbalitzades

Minimitzades Ocultades

Dosificacions espontanies Destructives

Culpabilitzadores

Recidives Suicides

“D’assentament” Prepotents

Reveladores

Demorades

La patinada pot ésser precipitada per situacions d’alt risc, generadores
d’un impuls irresistible per a consumir —craving-, unides a una manca
p p g

d’habilitats d’acarament. Els episodis d’ingesta se succeiran amb major
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probabilitat si I’individu substitueix la seva autoeficacia per I’eficacia de

I’alcohol (23). Hi ha tres grups de factors predicitus de recaiguda:

1. Les emocions negatives
2. La pressid social amb emocions positives

3. La simptomatologia abstinencial

Es clar, doncs, que la recaiguda ha de considerar-se des d’una amplia

perspectiva que supera la idea simplista de consum igual a recaiguda.

Tolerancia

Es 1’adaptacio de 1’organisme a la preséncia de I’alcohol. Es defineix o
manifesta de dues formes: com la necessitat d’augmentar la quantitat d’alcohol
per a aconseguir els mateixos efectes o com la disminucid o pérdua de 1’efecte
de la substancia en mantenir la mateixa quantitat ingerida. Disminueix amb
I’edat, amb el consum excessiu i amb la dependéncia de I’alcohol. Aquests
pacients, de manera progressiva, necessiten dosis menors d’alcohol per a

presentar quadres d’intoxicacio etilica (16,26).

La tolerancia adopta dues categories principals: la farmacocinética i la
farmacodinamica. La primera determina la tendéncia de I’individu a beure
alcohol (canvis adaptatius de tipus metabolic) i depén de diversos parametres

fisiologics com son 1’absorcid, la distribucié i 1’eliminaci6 de I’alcohol. La
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segona es desenvolupa on es situa el receptor, és a dir, sobre la membrana

cel.lular. (canvis adaptatius de tipus neuronal) (26).

Quan una persona neix amb tolerancia es diu que té una tolerancia
innata, la qual varia d’un individu a un altre 1 tamb¢ segons la raga. Al voltant
dun 80% dels orientals presenten respostes adverses a quantitats petites
d’alcohol. Aquesta resposta adversa ¢s familiar i segons sembla transmissible
genéticament. La reacci6 inclou signes i simptomes d’intoxicacio lleu, com ara
nausees, vomits, mareig, sufocacié facial i enrogiment de tronc, extrasistoles i
somnoléncia. Els alcoholics i els individus de risc presenten amb més freqiliéncia
una tolerancia innata a ’alcohol, la qual és present abans de consumir alcohol i
constitueix un tret heretat. La tolerancia adquirida comenga amb el consum

d’alcohol (26).

Sindrome d’abstinéncia

Es el conjunt d’alteracions que apareixen després de la deprivacié parcial
o total d’alcohol en un individu préviament alcoholitzat. Representa una
desadaptaci6 de 1’organisme després d’un periode d’adaptacié durant la
tolerancia. No pot existir sindrome d’abstinéncia si préviament no ha existit
tolerancia. Inicialment, pot tractar-se de I’aparici6 d’un o més simptomes
(inquietud psicomotora, tremolor en els dits, molesties gastrointestinals,
transtorns de memoria...) amb intensitat lleu o moderada, que apareixen a les
poques hores de suprimir la ingesta. Si no es produeix un nou consum, s’assoleix

I’acmé al tercer dia, cedint aproximadament en set dies. Quan s’acompanya de
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delirium és un quadre confuso-oniric greu i pot comportar gravetat mortal

(23,26).

2.4.7. CRAVING

Impuls imperids 1 irresistible de consumir una substancia amb el desig subjectiu
d’experimentar els seus efectes. Al.ludeix a un estat cognitiu que parteix de vivencies
originades per estimuls externs i/o interns. L’estimul desencadenant pot ser el propi
alcohol o una circumstancia repetidament associada a la seva ingesta i als seus efectes.
Presenta elements positius (anticipaci6 de la recompensa) 1 negatius (ansietat, disforia).
S’han descrit dos tipus de craving: el secundari, definit com demanda d’alcohol
provocada per la deprivaci6 parcial o total del mateix creant malestar o discomfort que
fan cercar alcohol com paliatiu i el primari o simbolic, quan hi ha una necessitat
manifesta d’ingerir alcohol en un estat d’abstinencia consolidada, molt més enlla
després de la deprivacid. Es creu que els efectes positius del craving explicarien I’inici
del consum 1 tindrien com a substracte biologic la participacid de neurotransmissors
involucrats en el sistema de recompensa, com la dopamina, el sistema opioide o la

serotonina (23).

2.4.8. PERDUA DE CONTROL

El bevedor no és capag de deixar de beure, un cop ha comengat, encara que

pugui controlar si beura o no en una determinada situaci6 (16,23).
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2.4.9. INCAPACITAT D’ABSTENIR-SE

Incapacitat d’abandonar el consum un o dos dies sense manifestacions

abstinencials (16,23).

4.4.10. DEFICIENCIA DE CONTROL

Fusio dels dos conceptes anteriors, “perdua de control” i1 “incapacitat d’abstenir-
se”, en una sola dimensi6é que es traduiria en la dificultat de controlar tant quan com

quant es beu (16,23).
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4.5. EPIDEMIOLOGIA

Europa ¢és el continent amb més alt consum, produccid i exportacié d’alcohol
amb un 2% del Producte Nacional Brut (PNB) com a valor mitja de la produccio
d’alcohol i un cost economic dels problemes relacionats amb aquest consum d’un 5-6%
del PNB (12). L’any 1994 Espanya era el tercer pais productor de vi al mon (20.450
milions d’HI); el viuté en produccio de cervesa (25.024 milions d’HI); i el catorze en
produccio de begudes destil.lades (802 milions d’HI d’alcohol pur). Pel que fa al
consum, Espanya ocupa el cinque lloc al mén amb un consum de 10,2 litres d’alcohol
pur per capita; €s el set¢ pais en consum de vi; I’onze en consum de begudes destil.lades
1 el divuite en consum de cervesa. Tot i aixi s’observa un canvi en el tipus de consum i
aixi veiem que els darrers anys la cervesa esdevé la principal beguda consumida en
detriment del vi (35). L’any 1940 el consum de vi era de 229 g/persona/dia i va baixar
de forma continuada fins el 1987 que era de 150 g/persona/dia. El consum de cervesa es
manté baix 1 estable fins aproximadament 1960, aleshores augmenta de manera
important i arriba als 180 g/persona/dia el 1987. Finalment, el consum de begudes
destil.lades augmenta a finals dels anys setanta i des d’aleshores es manté estable al

voltant de 20 g/persona/dia (36).

L’any 1996 la recaptacié per impostos especials en concepte d’alcohol, begudes
derivades 1 cervesa va suposar el 7% de tots els ingressos per impostos especials de
fabricaci6. Aquesta recaptacié va passar dels 93.000 milions de pessetes el 1991 als
137.000 el 1996. Aquests resultats equivalen a un increment del 31,7% per alcohol i

begudes derivades i d’un 135,7% per a cervesa (36).
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Segons les ENS de 1993 1 1997 més del 60% de la poblaci6 espanyola de 16 o
més anys declara consumir habitualment alguna quantitat d’alcohol. A la taula 3 es
mostren graficament la distribucio del consum d’alcohol segons la quantitat ingerida i a
la taula 4 les mateixes dades per comunitats autonomes (10). L’any 1997 un 52% dels

espanyols declaraven haver consumit alcohol els darrers 15 dies abans de I’enquesta.

Taula 3. Consum d’alcohol en la poblaci6 espanyola > 16 anys (1993 — 1997).

1993 1997 1993 1997 1993 1997
Abstemis 24 23 53 51 39 37
Lleugers (1-175)* 43 46 40 44 41 45
Moderats (176- 24 23 4 4 14 13
525)*
Alts (526-700)* 3 4 0 0 2 2
Excessius (>700)* 5 4 0 2 2
No contesta 2 0 3 1 2 1
Font: Ministerio de Sanidad y Consumo *cc d’alcohol
pur/setmana

Taula 4. Consum d’alcohol per comunitats autonomes en la poblacié > 16 anys.

ABSTEMIS BEVEDORS EXCESSIUS

1987 1993 1987 1993
Andalucia 29,3 36,7 5,1 3.4
Aragon 38,3 33,7 4.7 3,7
Asturias 45,8 56,7 2,6 0,5
Balears 27,6 343 4,7 1,1
Canarias 38,3 422 1,9 2,2
Cantabria 36,5 39,4 6.9 3,6
Castilla-Leon 33,6 37,1 3,8 3,2
Castilla-La Mancha 29,2 449 5,3 4,5
Catalunya 29,4 29,5 1,5 1,7
Comunitat Valenciana 34,6 38,9 2,5 1,3
Extremadura 38,1 45,4 6.9 4.4
Galicia 28,6 344 5,2 6,3
Madrid 20,9 40,9 3,5 2,4
Murcia 36,8 38,6 1,7 0,8
Navarra 33,6 27,8 43 2,2
Euskadi 28,1 39,2 7,3 2,1
La Rioja 34,9 46,2 6,6 1,0
Ceuta i Melilla 81,3 1,2
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Font: Ministerio de Sanidad y Consumo

L’ESCA (4) assenyala una evoluci6 si més no paradoxal. La poblacié d’abstemis
era del 20,8% I’any 1982, del 18,3% 1’any 1986, del 35,4% I’any 1990 1 del 49,5 I’any
1994. Les dones es declaren no consumidores d’alcohol en un 64,9% i els homes en un
34,2%. L’ESCA estableix, pero, només dues categories segons el grau de consum
d’alcohol: moderat que correspon a <40 g/dia en els homes 1 <24 g/dia en les dones i de
risc que correspén a >0=40 g/dia en els homes i >0=24 g/dia en les dones. Segons
aquestes categories, a Catalunya, el 59,4% dels homes s6on consumidors moderats
d’alcohol i el 6,4% en son de risc mentre que en les dones aquests percentatges son de
32,9 1 2,23% respectivament. Per regions sanitaries, el consum d’alcohol (moderat i de
risc) €s superior, en ambdos sexes, a la regid Sanitaria de Tortosa. Segons Portela et al
(14), a partir de les dades obtingudes de les diverses Enquestes de Salut referides al
conjunt de la poblaci6é espanyola, la poblacié de bevedors superaria els 19 milions i
aproximadament 1.254.000 serien bevedors alts o excessius. Pel que fa a la Sindrome de
dependéncia alcoholica (SDA) diversos autors assenyalen que un 50% dels bevedors
alts 1 excessius son o acaben per desenvolupar dependéncia alcoholica (32,37). Segons

aquestes dades més de 600.000 persones tindrien SDA a I’Estat Espanyol.

A finals de la década dels 80, als Estats Units d’Ameérica (USA) un 15% de la
poblacio era alcoholica i aquest 15% ingeria el 86% de tot 1’alcohol consumit. Igual que
a I’Estat Espanyol, a USA 1’alcoholic menor de 30 anys és addicte, en la seva majoria, a
una altra substancia psicoadditiva (marihuana, cocaina, hipnotics i sedants,

al.lucinogens i d’altres), aixi com un 36% dels addictes a la marihuana, un 71% dels
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addictes a barbitlrics, 84% dels cocainomans 1 67% dels addictes a opiacis son

alcoholics (26).

Seguint les directrius dels Centers for Disease Control (CDC) dels Estats Units
podem calcular la mortalitat relacionada amb I’alcohol 1 a Espanya és d’un 3,8% la qual
suposa que el 1994 varen morir 12.271 persones per aquesta causa. A Catalunya era
discretament superior (4,1%) (4,10). Pel que fa als anys potencials de vida perduts
atribuibles a 1’alcohol i que es mostren a la taula 5 hem de destacar que els accidents no
intencionals, que només suposen un 22,1% de mitjana com a causa de mortalitat
relacionada amb I’alcohol durant els deu anys estudiats, contribueixen amb un 49,1% de
mitjana als anys potencials de vida perduts i d’aquest percentatge, un 45% correspon als

accidents de transit. (10,38).

Taula 5. Anys potencials de vida perduts atribuibles a
I’alcohol. Espanya, 1981-1990.

ANY HOMES DONES TOTAL
1981 127.165 37.369 164.534
1982 126.792 33.790 160.582
1983 125.683 34.275 159.913
1984 129.887 36.018 165.905
1985 127.256 34.663 161.919
1986 133.023 36.873 169.896
1987 143.629 36.229 179.858
1988 147.510 38.281 185.791
1989 156.806 40.990 197.796
1990 154.714 40.154 194.868

Font: Prada C, Del Rio MC, Yaiiez JL, Alvarez FJ. Gac Sanit 1996; 10:161-168

Les lesions per trafic suposen a Espanya la primera causa de mort entre els
homes menors de 34 anys i les dones menors de 24 anys (39). L’alcohol modifica les
capacitats del conductor des d’alcoholemies inferiors a 0,5 g/l, tot i que la xifra a partir

de la qual comenca el deteriorament no és la mateixa en tots els individus. El risc de
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morir per accident de transit s’incrementa en relacid al nivell d’alcoholémia del
conductor a partir de valors propers a 0,2 g/l; per damunt de 1,5 g/l el risc és de més de
300 vegades el dels conductors amb xifres inapreciables d’alcohol (40). Un 40% dels
accidents de transit son atribuibles a 1’alcohol (41) 1 d’un 30-60% dels accidents mortals
presenten al menys un conductor o peatd amb valors d’alcohol per damunt dels
reglamentaris establerts (40). En un estudi realitzat entre 1012 adolescents de medi rural
de Catalunya destacava que un 21,8% dels enquestats havia patit un accident de transit o
situacions de perill en carretera i que aquest fet es relacionava significativament amb

consums elevats d’alcohol (42).

El consum d’alcohol ocasiona també greus prejudicis en el mén laboral. Entre un
15 i un 17% dels accidents laborals poden ser atribuits al seu consum; aquests accidents
son quatre cops més freqiients entre els alcoholics cronics. L’absentisme laboral, en

aquests malalts, és de dues a tres vegades més freqiient (41,43).

Cal esmentar ’existéncia d’una associacio del consum d’alcohol amb conductes
delictives; Un 20% dels actes delictius estan relacionats amb el seu consum; al voltant
d’un 60% dels autors d’homicidis 1 del 50% de les victimes es troben sota els efectes de

I’alcohol en el moment de 1’acte homicida (41,43).

Dins I’ambit familiar el consum excessiu d’alcohol genera també conflictes.

S’associa a maltractaments al conjuge i fills amb baix rendiment escolar d’aquests,

marginacié i aband6 familiar (16,41).
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Als USA aquestes dades son encara més colpidores: més del 80% dels
assassinats, un 80% de la violéncia domestica i més del 50% de les morts per accident

de trafic tenen relacié amb el consum d’alcohol (26).

Segons ’ENS (10) de 1997 la mitjana d’edat d’inici al consum regular de
begudes és de 18,4 anys, tot i que I’edat en que es realitza el primer consum ¢€s a
I’entorn dels 12 anys (7). L’alcohol és la substancia psicoactiva més consumida pels
estudiants espanyols de 14 a 18 anys. En un estudi realitzat per la Delegacio del Govern
per al Pla Nacional sobre Drogues (44) en 1996 i dirigit a la poblacid éscolar d’entre 14
i 18 anys s’observa que el 81,7% dels joves havien consumit alcohol en els tltims 12
mesos previs a I’enquesta, el 66% en el mes anterior, el 46% exclusivament durant els
caps de setmana i el 19% diariament. No hi ha diferéncies en la proporcido de
consumidors segons el sexe pero els nois beuen, quantitativament, més que les noies.
Quant al tipus de beguda, la cervesa i1 els destil.lats (combinats) son les més
consumides. Una altra dada destacable és que el 41% dels estudiants s’ha emborratxat
algun cop a la vida i un 21% ho ha fet durant el mes previ a I’enquesta. En un estudi
paral.lel a I’anterior realitzat a Catalunya (45), un 85,4% dels joves entre 14 i 18 anys
havien consumit alcohol durant els ultims 12 mesos i un 78,3% el mes anterior;
ambdues xifres son superiors a la mitjana de 1’Estat Espanyol. En canvi, pel que fa a les

borratxeres no hi ha diferéncies entre els joves catalans i els de la resta de 1’Estat.

El consum d’alcohol és causa de morbiditat i mortalitat importants i genera una
gran demanda sanitaria: en paisos desenvolupats s’estima que entre el 20% i el 30%
dels llits hospitalaris estan ocupats per pacients amb problemes relacionats amb

I’alcohol 1 entre el 15% 1 el 20% de les consultes ambulatories estan relacionades amb
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aquest problema (41). Als USA aquest percentatge s’eleva fins el 25% (26). De les
complicacions derivades del consum excessiu d’alcohol en destaquen les relacionades

amb la malatia cardiovascular, el cancer i els transtorns neuropsiquiatrics.

Alcohol i malaltia cardiovascular

Diversos estudis epidemiologics demostren un lleuger efecte protector de la
malaltia coronaria amb un consum moderat d’alcohol. Una de les hipotesis més
interessants és la que es refereix a la “paradoxa francesa” referent a la mortalitat per
malaltia coronaria; Franca té una mortalitat per aquesta patologia molt més baixa de la
que es podria esperar pel seu alt consum de greixos saturats. Aquest fet podria explicar-
se per ’important consum de vi en aquest pais. Aixi, quan s’exclou I’efecte del consum
del vi, la mortalitat francesa per malaltia coronaria s’apropa a 1’esperada pel seu consum
de greixos (46). A I’Estat Espanyol, el superior consum de vi en el nord i oest s’associa
a una menor mortalitat per malaltia coronaria i cerebrovascular, en relacid a les regions
del sud i llevant (47). Més de 50 estudis suggereixen que el consum moderat (10-30
g/dia) d’alcohol redueix el risc de malaltia isquémica en homes i dones. Tot i aix0 en els
menors de 50 anys els beneficis del consum moderat d’alcohol son relativament petits i
son fortament contrarrestats pels importants efectes no cardiovasculars associats al seu
consum (accidents, morts violentes, malalties digestives, etc); mentre que en els majors
de 50 anys la relacid beneficis cardiovasculars-riscs no cardiovasculars sol ser favorable
(47). Un estudi molt important pel nombre de poblacié inclosa (11511 casos i 6077
controls) i pel temps de seguiment (1984-1994) és el Newcastle Monica Project (48). En
ell es comprova la disminuci6 del risc d’events coronaris majors en homes que beuen

d’1 a 4 UBEs i en dones que beuen d’1 a 2 UBEs al dia de forma continua. En canvi,
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aquest risc augmenta en ambdds sexes quan ingereixen 1-2 UBEs al dia de forma
esporadica 1 en els homes que consumeixen >13 UBE/dia 1-2 dies a la setmana o
diariament. L’estudi mostra, en resum, que el consum regular moderat d’alcohol de 5-6
dies a la setmana s’associa a una reduccio del risc per a un event coronari major. De tota
manera conclou que malgrat aquests resultats cal tenir precaucié en promoure el consum
d’alcohol perque I’efecte advers de 1’abus pot pesar més que qualsevol potencial efecte
beneficios en disminuir la malaltia cardiaca. Aquestes dades mortren la dificultat de fer
recomanacions de forma generalitzada tant en relaci6 a 1’abstinéncia com al consum.
Qualsevol intent d’estimular el consum podria ésser mal interpretat. Rodriguez Artalejo
et al recomanen [’abstinéncia als nens, dones embarassades, pacients amb malalties
agreujables per 1’alcohol, al treball, conduint un vehicle o qualsevol activitat

potencialment dificultada per 1’alcohol (47).

Alcohol i Cancer

Hi ha nombrosos estudis que demostren que el consum de begudes alcoholiques
augmenta el risc de patir cancer de cavitat bucal, faringe, esofag i laringe. Aquest risc
tendeix a augmentar amb la quantitat d’alcohol consumida. També s’ha demostrat que
augmenta el risc de patir cancer dels tractes digestiu i respiratori superiors, fins i tot en
abséncia de tabaquisme (49). El risc dels bevedors de patir un cancer de cavitat oral és

deu vegades superior al que presenten els no bevedors (43).

Alcohol i transtorns neurologics
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El consum d’alcohol és responsable del 15-20% de les urgencies psiquiatriques,
del 12% dels ingressos en plantes psiquiatriques d’hospital general i del 10-30% de les
conductes suicides (50). El diagnostic d’alcoholisme representa un 36% de tots els
ingressats en centres psiquiatrics de I’Estat Espanyol (37). Els pacients amb
dependéncia i consum abusiu d’alcohol presenten una important comorbilitat amb altres
transtorns o simptomes psiquiatrics especialment I’ansietat, la depressio i el transtorn
antisocial de la personalitat (50). Un estudi realitzat sobre 928 homes alcoholics
abstinents, un 62% presentava un o més transtorns psiquiatrics addicionals, essent el
més comu el transtorn antisocial de la personalitat (51). A USA la prevalenca de

I’alcoholisme entre la poblacié psiquiatrica és del 50% i entre els presos d’un 50% (26).

Amb totes aquestes dades no és dificil imaginar que el consum d’alcohol genera
unes despeses (costos) importants per consultes médiques, hospitalitzacid, accidents de
trafic, i absentisme laboral. Portela, Ridao et al (14) varen estimar I’impacte economic
anual del consum excessiu d’alcohol a I’Estat Espanyol en 637.718 milions de pessetes.

D’aquests, 228.429 milions corresponen a costos directes: 1. Sanitaris:  visites

ambulatories, centres especials, ingressos hospitalaris, urgéncies hospitalaries i altres
despeses sanitaries. 2. Pérdues materials derivades d’accidents de trafic. 3. Actuacions
de I’Administracié derivades de D’activitat criminal. 4. Altres costos: subvencions i

ajuts. Els 409.288 milions restants corresponen a costos indirectes: 1. Derivats del

subsidi economic per baixa (absentisme laboral). 2. Derivats de la productivitat
(reduccio de D’eficiéncia). Aquestes xifres representen més del 16% del pressupost
sanitari de les administracions publiques per a 1997, essent 1’equivalent a la despesa

sanitaria d’una comunitat autonoma com Catalunya.
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Un ultim aspecte a destacar €s el de la influéncia de la publicitat de 1’alcohol i el
seu consum. Alain Cercl¢, en el seu llibre [’alcoholisme, dedica un espai a aquest
aspecte 1 cita diversos treballs que, pel seu interés, convé destacar. En primer lloc, un
macroestudi de la OCDE realitzat des del 1970 al 1983, que inclou 17 paisos classificats
segons la permissivitat de llur legislacié pel que fa a la publicitat audiovisual sobre
I’alcohol (3 nivells: prohibicid total, prohibicié limitada als experts, abséncia de
prohibicid). En ell s’hi avaluen tres indicadors: consum per capita d’alcohol, taxa de
mortalitat per cirrosi hepatica i accidents de transit mortals. Els resultats mostren
globalment una correspondéncia positiva entre el grau de permissivitat publicitaria, el
nivell de consum d’alcohol i la importancia dels problemes relacionats amb 1’alcohol.
Com més permissiva €s la publicitat més importancia tenen els indicadors lligats a
I’alcoholitzacid. Al contrari, un altre estudi realitzat en 51 estats de USA i també
classificats segons llur legislacio més o menys restrictiva enfront de les publicitats a
favor de 1’alcohol conclou que les restriccions sobre aquestes no estaven en relacio amb
el consum per capita de cervesa, vi o espiritosos. Atkin, especialista en marketing, a
partir d’unes enquestes realitzades a joves, observa que els bevedors més importants no
son aquells que han estat més exposats a la publicitat a favor de 1’alcohol. Aquest autor
considera que la influéncia del grup d’iguals és la variable més determinant en
I’alcoholitzacié juvenil mentre que els efectes de 1’exposicié a la publicitat son més

tenues i indirectes (22).
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2.6. ALCOHOL I ATENCIO PRIMARIA

L’APS és considerada des de molts ambits com el medi idoni per a iniciar
I’abordatge del pacient amb transtorns relacionats amb 1’alcohol i, molt especialment,
en els bevedors de risc. Tampoc hem de menystenir el paper que pot jugar en la
deteccid, indicacid de tractament i seguiment del pacient amb dependéncia alcohdlica,
el qual, sera, en la majoria dels casos, derivat al nivell especialitzat. Una col.laboracio
estreta entre aquest nivell especialitzat i I’APS pot contribuir de forma molt important

en la recuperacio i rehabilitacié d’aquest pacient.

El metge de capgalera ocupa una situacié privilegiada tant en [’aspecte de
prevencid6 com de tractament. El fet de trobar-se en la primera linia d’actuacid
contribueix a considerar-lo com 1’element clau en el diagndstic precog¢ dels problemes
relacionats amb 1’alcohol. El nou enfocament bio-psico-social de I’APS ha fet que, cada
vegada més, els problemes relacionats amb les toxicodependéncies siguin assumits per
aquest nivell assistencial. Es fonamental el seu paper en I’aspecte preventiu. Gual i
Colom destaquen, per exemple, la introduccio del consell meédic com a eina de treball

3

per a aconseguir la moderacid6 en bevedors de risc: “...constitueix un nou tipus
d’intervencid sanitaria que s’esta generalitzant des que la promocié de la salut s’ha

instaurat com un dels objectius preferents de I’APS” (34).
Malgrat I’inconvenient, important, de la manca de temps propia de I’APS, des

d’aquest ambit es pot ampliar la base d’intervencid doncs es poden abarcar més

situacions (des de la prevenci6 a la rehabilitacid), es pot actuar sobre un espectre més
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ampli de bevedors (de risc, perjudicial,etc.) 1 posseeix un ampli ventall de professionals

(metge, infermers/eres i treballadors socials) (52).

El 1990 I’'Institute of Medicine de Washington ja proposava ampliar 1’espectre
d’actuacio respecte als problemes de 1’alcohol (53). Aixo vol dir “involucrar I’APS en la
prevencié d’habits de risc i en la deteccid 1 maneig d’eventuals problemes relacionats
amb el consum d’alcohol” (54). També des del “Plan Nacional sobre Drogas™ s’insisteix
en la importancia d’aquest nivell asistencial: “La ubicacion estratégica del profesional
de atencion primaria le sitia en una posicion especialmente ventajosa para actuar. Ve a
mas personas con problemas y los ve antes. Ademas, su rol y la imagen que el paciente
tiene de él, facilitan su tarea. La mayoria de los pacientes que acuden a la consulta
suelen estar mas preparados para oir hablar a un médico de familia que a un psicélogo o
psiquiatra” 1 continua afirmant: “El profesional del primer nivel de atencion se
encuentra en una posicion privilegiada para informar y aconsejar, para detectar los
problemas, para contribuir a la reduccion de los dafios y para tratar algunos de los
problemas asociados” (16). Insistint en el mateix aspecte, Anderson escriu: “L’Atencid
Primaria proporciona la oportunitat de fer servir el moment educable, explicant la rad
per la qual I’individu consulta sobre el seu consum d’alcohol. L’Atenci6 Primaria
ofereix continuitat en el tractament. Al Regen Unit dues terceres parts de les consultes
son visites repetides. Aquestes constitueixen el lloc ideal per implementar el procés del
model transteorctic del canvi (Prochaska i Di Clemente, 1984) i aplicar 1’entrevista

motivacional (Miller i Rollnick, 1991)” (2).

Cal, pero, encara avui, véncer alguns obstacles per a que tot el que s’ha esmentat

anteriorment esdevingui una realitat palpable dins d’aquest ambit assistencial. Els Drs.
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J. Auba i R. Freixedas destaquen en un article que “el metge té una imatge estercotipada
de I’alcoholic que freqiientment no encaixa amb els pacients amb consums excessius, la
qual cosa dificulta la identificacié dels mateixos” (55). Miller 1 Gold, en el seu llibre
Alcohol afegeixen: “I’opinié majoritaria sobre I’alcoholisme pretén que €és un problema
moral o un defecte de caracter. Per tant, el tractament més adequat radicaria en
I’augment de la forga de voluntat, que es pot generar amb 1’esfor¢ i la determinacio.
Aix0 no obstant, la realitat ens demostra que, sense ajuda, la for¢a de voluntat condueix
al fracas en la majoria de casos d’alcoholisme no tractat” i “I’actitud del metge que
accepta el punt de vista moral o la idea de la for¢a de voluntat, representa no considerar
I’alcoholisme com una malaltia que segueix els principis de la ciéncia o de I’art de la
medicina. Si 1’alcoholisme no és una malaltia no acomplira els criteris per fer un
diagnostic 1 un tractament medics. A més, els metges procuren no immiscuir-se en la
vida privada dels seus pacients. El metge que no creu que ’alcoholisme sigui una
malaltia no s’interessara per la historia clinica ni per ’examen fisic. Aquest tipus de
metge pren una posicio nihilista i no busca solucions perqué creu que 1’alcoholisme no

¢€s una malaltia sino el producte de la falta de forca de voluntat de la persona” (26).

Pero, qué pensen els metges sobre les possibilitats d’intervencid en la practica
medica diaria. En un estudi realitzat en la poblacié médica de Sevilla, publicat el 1990,
destaca que un 28% dels metges entrevistats quan es troba davant un pacient amb
problemes relacionats amb 1’alcohol només fa tractament del seu problema medic o
somatic, un 18% el deriva a ’especialista, un 22% fa consell i educacio sanitaria, un
10% fa desintoxicaci6, un 5% fa psicoterapia i un 17% deriva a 1’assistent social (56).
En aquest mateix estudi un 60% dels metges d’atencio primaria declara no haver rebut

formaci6 especifica i reglada sobre 1’alcohol i els seus problemes. Més recentment, el
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1999, es publica un estudi sobre les actituds dels metges d’atencio primaria a Murcia del
que s’en deriven les segiients conclusions: els metges enquestats es mostraven amb
legitimitat, habilitat suficient i sense reticéncies per a realitzar el seu treball amb
consumidors excessius d’alcohol. No obstant, es mostraven desmotivats, amb una
autopercepcid de coneixements insuficients 1 amplis desitjos de formacié continuada

sobre aquesta qiiestio (57).

Alguns treballs han demostrat que augmenta significativament el nombre de
pacients en els que es detecten problemes relacionats amb 1’alcohol quan als metges
d’atenci6 primaria s’els proporciona mitjans de supervisio i suport suficients, o quan es

milloren els préviament disponibles (58).

En una conferéncia pronunciada durant el VII¢ Congreés d’Atencid Primaria, el
Dr Francesc Freixa Sanfeliu manifestava que “en el seu conjunt totes les dades ens
indiquen que si bé, i fins un cert punt, existeix una conscieéncia clara dels efectes
negatius del tabac sobre la salut, tant en el personal sanitari com en el personal de
I’ensenyament, aquesta consciéncia no existeix o és molt minsa en relacio al risc de les
begudes alcoholiques” (37). Malgrat tot, una enquesta realitzada per I’Organ Técnic de
Drogodependeéncies del Departament de Sanitat de la Generalitat de Catalunya
evidencia que la poblacid general i els professionals sanitaris i de 1’educacid es
manifesten a favor de que el govern incrementi les mesures restrictives de 1’oferta de
I’alcohol encara que ’existéncia d’una llei que limita la publicitat d’alcohol (i tabac) és
majoritariament desconeguda per part de la poblacié general, no aixi dels professionals

sanitaris i de I’educacio (5).
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2.7. DIAGNOSTIC DE L’ALCOHOLISME

L’alcoholisme és una malaltia o transtorn de caracter medic. El seu diagnostic 1
tractament sOn responsabilitats meédiques. Amb 1’excepcidé del personal policiac i
juridic, és el metge qui veu més alcoholics que qualsevol altre professional. Es molt
important, doncs, efectuar un diagnostic preco¢ per tal d’evitar la morbiditat i la
mortalitat derivades d’aquest transtorn. Quan s’efectua un diagnostic d’alcoholisme no
es comet un acte d’intrusié en la intimitat de la vida de la persona, sind que el metge
intenta salvar aquesta vida. La historia natural de 1’alcoholisme és la d’un transtorn

cronic 1 freqiient que necessita un diagnostic i un tractament per a ser superat (26).

Cal sospitar un transtorn per alcoholisme en preseéncia d’un problema vital o
psicologic important i també davant de qualsevol problema de salut en un individu que

consumeix alcohol.

Una de les caracteristiques dels pacients amb transtorns relacionats amb
I’alcohol és el de la negacid del seu problema. La demanda d’atencid es realitzara sovint
de forma indirecta, a través de les manifestacions somatiques, psiquiques i socials

derivades del consum d’alcohol o, altres vegades, mitjangant un familiar o amic.

L’APS ¢és I’ambit idoni per a identificar els pacients amb consum elevat
d’alcohol i1 poder efectuar el diagnodstic precog; aquest fet es realitzara com en qualsevol
altre procés meédic a través de I’anamnesi, 1’exploracio clinica i el suport de diverses

proves complementaries (marcadors biologics).
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2.7.1. ANAMNESI

Segons el Programa d’Activitats Preventives 1 Promoci6 de la Salut (PAPPS) de
la Societat Espanyola de Medicina Familiar i Comunitaria (SEMFYC) I’anamnesi del
consum ha de realitzar-se, com a minim cada dos anys, a tota persona de més de 14 anys

fent esment especial en aquelles persones considerades de risc (59):

e Adolescents d’ambdos sexes.

e Homes entre 20-40 anys.

e Dones embarassades i/o0 dones en lactancia materna.

e Professions de risc: cambrers, mariners, executius, camioners, pagesos.
e Persones amb problematica socio-familiar-laboral.

e Persones amb signes externs fisics sospitosos.

e Antecedents familiars de TRA.

e Altres toxicodependéncies.

L’anamnesi ha de contemplar-se com un mitja per a establir una bona relacid
terapéutica basada en un context de mutua confianga. Segons I’actitud del pacient és
preferible tenir inicialment menys dades a canvi d’una millor relaci6 terapeutica que
permeti, amb el pas del temps, poder obtenir canvis conductuals, un bon compliment de

les recomanacions mediques i uns resultats terapeutics positius (60).

L’anamnesi d’aquests pacients no ha de diferir, inicialment, de la que es realitza
a qualsevol altre. Es fonamental preguntar per I’existéncia d’antecedents familiars
d’alcoholisme i sobre altres habits toxics, especialment el tabaquisme, molt present en
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la majoria d’aquests pacients. Altisent et al (61) proposen un model d’entrevista

semiestructurada per a abordar el consum d’alcohol basada en els segiients punts:

e Esmorza al mati? Quée pren?

e [ amig mati, qué pren amb ’entrepa?

e Quan surt del treball, va al bar amb els amics o va a casa directament?
e Que¢ acostuma a dinar? I per beure?

e Berena? Que beu?

e Al plegar de la feina, surt amb els amics? Que pren?

e Que pren durant el sopar? Pren alguna copa després?

e Els caps de setmana, fa alguna cosa diferent?

Un cop confirmada la sospita es fara un interrogatori basic sobre el consum

d’alcohol que hauria d’incloure els segiients punts:

e (Quantitat i tipus d’alcohol ingerit.

Volum (cc) x graduacio x 0,8

Grams alcohol pur =
100
e Distribuci6 al llarg del dia.
e Freqiiencia de la ingesta (diaria, caps de setmana, irregular).
e Antecedents d’episodis d’embriaguesa.
e Existencia de simptomes d’abstinencia.
e (Conseqiiencies del consum sobre 1’estat fisic, sobre les relacions afectives i

sobre el treball.
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e Antecedents d’ingressos hospitalaris per aquest motiu.

e Temps d’evolucid del consum i si han existit modificacions recentment.

Durant la realitzaci6 de 1’anamnesi hi ha algunes dades que ens poden fer

sospitar 1’existéncia de problemes amb 1’alcohol:

e Malaltia sota tractament que no respon al mateix.

e Pirosi retroesternal recurrent amb consum freqiient d’antiacids.
e Simptomes hipoglicémics.

e Discrasies sanguinies.

e Traumatismes repetits.

e Tabaquisme i tos seca matutina.

e Transtorns de la son.

e Nausees matutines.

e Impoténcia.

e Anorexia.

e Diarrea.

e Palpitacions.

e Disminuci6 dels reflexos.

e Transtorns de la memoria i dificultats de concentracio.
e Tremolors.

o C(Cefalees.

e Ansietat o depressio.
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Un cop confirmada la nostra sospita, sera molt important la col.laboraci6 de la

familia per a completar I’anamnesi.

2.7.2. QUESTIONARIS DIAGNOSTICS (24,60,62,63)

Hi ha més de 200 qiiestionaris especifics en el camp de 1’alcoholisme. S’utilitzen

com complement de I’anamnesi i exploracio fisica.

Objectius:

e Detectar bevedors de risc (AUDIT).

e Detectar les conseqiiencies de I’alcohol (APQ).

e Detectar i diagnosticar 1’alcoholisme (MALT).

e Detectar la predisposicio a I’alcoholisme (Escala McAndrew del MMPI).

e Valorar la gravetat de 1’alcoholisme (SADQ, ASI, SADD).

Avantatges:

e So6n administrables massivament i col.lectivament.

e Son rapids, tenen baix cost i son facils de corregir i administrar.
e No son invasius per I’individu.

e Poden ser aplicats per personal auxiliar ensinistrat.

e Detecten aspectes diversos de la malaltia.

e So6n comparables i tenen fiabilitat.
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Els més utilitzats son els segiients:

AUDIT
Desenvolupat per ’'OMS a partir de 150 items administrats a 1888 persones

representatives de malalts que van a centres de salut ptblics en 6 paisos per a detectar el
consum nociu 1 perillos d’alcohol a I’atencidé primaria. Esta compost per 10 items
puntuats de 0 a 4 que abarquen el consum d’alcohol, la conducta associada 1 els
problemes derivats. Es recomana un punt de tall de 8 pels homes 1 6 per les dones.

Identifica els bevedors de risc sense criteris de dependéncia.

CAGE

Es el més senzill i breu. Detecta simptomes de dependéncia i pot ser camuflat en
un altre qliestionari més ampli per evitar rebuig en el pacient. Explora les vivéncies
subjectives del pacient i els seus conflictes. Es considera positiu a partir de 2 respostes

afirmatives.

MALT

Es un qiiestionari pel diagnostic de dependéncia alcoholica. Té dues parts, una
objectiva (indicadors organics 1 marcadors biologics) i una altra subjectiva (capta la

dependéncia psicoconductual). La confirmaci6 d’alcoholisme esta en 11 o més punts.

CBA

Versid espanyola del KFA alemany, ttil pel diagnostic de 1’alcoholisme. Té 22

items i el punt de tall esta en 5 0 més punts amb una sensibilitat i especificitat del 98%.
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2.7.3. EXPLORACIO FiISICA

Hi ha una série de signes, que, tot i que no sempre estan presents, ens poden fer

sospitar en I’existéncia de consum elevat d’alcohol. Son els segiients:

e Facies pletorica.

e Hipertrofia parotidia.

e Desnutricio.

e [ctericia o subictericia.

e FEritema palmar.

e Distribucié feminoide del p¢l pubia.
e (inecomastia.

e Obesitat.

e Injeccid conjuntival.

e Aranyes vasculars i telangiectasies malars.
e Malaltia de Dupuytren.

e Fetor enolic.

e Atrofia muscular.

e Hepatomegalia.

e Edemes periorbital, pretibial o generalitzat inexplicables.

2.7.4. PROVES DE LABORATORI. MARCADORS BIOLOGICS

Hi ha diverses proves que indiquen o suggereixen |’existéncia d’un abus

d’alcohol. Podem classificar-les en tres grups: 1) les que reflecteixen el nivell d’alcohol
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de forma directa en sang (alcoholémia) i1 en orina (alcoholuria) o de forma indirecta en
I’aire espirat; 2) Reflecteixen la situacid biologica de D’individu 1 identifiquen
I’existencia de lesions en les cel.lules hepatiques i/0 sanguinies (transaminases,
gammaglutamil transferasa, volum corpuscular mig, etc.) 1 3) suggereixen canvis
inespecifics relacionats amb el consum d’alcohol, no indicatius de lesid6 organica

(transferrina deficient en carbohidrats) (60).

Els parametres del primer grup tenen un escas interés en I’APS ja que, tot i que
permeten quantificar el nivell d’alcohol, no proporcionen més que 1’evidéncia d’un
consum recent. Altrament, son molt utils en I’ambit medico-legal (accidents de transit,

delictes, etc) (24,32,60).

Els components dels dos darrers grups integren el que es coneix de forma
genérica com a “marcadors biologics”. Tenen interés clinic per que poden ésser emprats
com a diagnostic preco¢ (alguns poden precedir en el temps a les lesions organiques i
poden ser utils com eina de cribratge per a detectar bevedors de risc), com a confirmacié
diagnostica (quan s’associen a dades cliniques i fisiques) i pel control i seguiment de

I’abstinéncia. (43,64)

Segons Caballeria J i Caballeria L, “el marcador ideal de 1’alcoholisme hauria de
tenir les segiients caracteristiques: ésser una prova no invasiva, barata i de facil
realitzaci6 en qualsevol laboratori, amb una alta sensibilitat i especificitat, que permeti
diferenciar entre consum moderat i excessiu d’alcohol, que no estigui influit per 1’estat
nutricional o per I’existéncia d’una malaltia hepatica, que persisteixi alterat durant, com

a minim, uns dies després de I’abstinéncia, amb una vida mitjana predecible i que
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s’alteri de nou en les recaigudes, que es correlacioni amb la intensitat 1 durada de la
ingesta, i que no estigui condicionat per la medicacié emprada en el tractament de
I’alcoholisme.” Fins ara, no hi ha cap marcador que compleixi totes aquestes

caracteristiques (65).

Els marcadors biologics més utilitzats actualment a I’APS son els segiients:

o  Gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)

Es el marcador enzimatic més utilitzat per la seva elevada sensibilitat i la
facilitat de la seva determinacid. Es troba en la membrana dels hepatocits i en els
microsomes cel.lulars. No és especifica del fetge ja que també la trobem en el ronyo,
pancrees 1 budell prim. Es consideren indicatius de patologia tots els valors superiors a
50 mU/ml, la qual cosa s’observa entre un 34 i un 85% dels bevedors cronics. La GGT
retorna a la normalitat, amb ’abstinéncia, en poc temps (6-8 setmanes) sempre que no
hi hagi lesio hepatica subjacent. Un augment posterior és molt indicatiu de reinici del
consum (16,43,60,65). Cal tenir en compte, pero, que hi ha altres causes d’elevacio de la

GGT sense relacio amb la ingesta d’alcohol. (16,60,64,65).

o  Volum corpuscular mig (VCM)

L’augment del VCM per sobre de 98 fl ¢és degut a diversos factors,
fonamentalment dos: un efecte toxic directe de 1’alcohol sobre els hematies 1 més
rarament un déficit nutricional de vitamina B12 i acid folic. D’un 30-40% de bevedors

cronics presenten un augment del VCM (algunes séries arriben fins el 90%). Es
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normalitza més lentament que la GGT amb 1’abstinéncia (3-4 mesos) i amb consums
inferiors a 60 g/dia perd sensibilitat (16,32,60,65). També la macrocitosi pot estar
present en altres situacions com soén el deficit de vit. B12 1 acid folic, la patologia
tiroidal, la reticulocitosi, la presa de medicaments (antiepiléptics), el tabaquisme 1 la

menopausa (43,60,64).

o Transaminases (ASTi ALT)

Sén marcadors de citolisi, molt sensibles per a detectar afectacio hepatica. En el
bevedor cronic una relacio AST/ALT >a 1 (1,5) és suggestiva d’hepatopatia alcoholica
mentre que si és >2 és molt indicativa. Es possible que aixo sigui degut a que en els
alcoholics hi ha un déficit de fosfat de piridoxona que és un cofactor necessari per a la
sintesi d’ALT. En [D’hepatitis alcoholica, les transaminases no acostumen a ésser
superiors a 500 U/l i no existeix correlacid entre el nivell séric i el dany cel.lular
(16,43,60,64,65). Existeixen altres situacions, igual que passa amb els marcadors
descrits anteriorment, no relacionades amb la ingesta d’alcohol, en que poden estar

augmentades (26).

o Transferrina deficient en carbohidrats (CDT)

Es un nou marcador bioquimic per a la deteccié de bevedors en abstinéncia. Es
tracta d’una isoforma de la transferrina amb baix contingut d’hidrats de carboni. Es més
sensible que la GGT 1 el VCM. No mesura el consum elevat ocasional sino el consum
mantingut d’alcohol 1 dona positiu fins i tot uns dies després de no consumir. Quan la

ingesta esta per damunt dels 50 g durant, com a minim, una setmana hi ha un augment
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superior 20 U/l en I’home 1 25 U/l en la dona. La CDT esta aixecada en el 80% dels
bevedors cronics, encara que hi hagi afectacié hepatica, 1 es normalitza a les 2 setmanes
d’abstinencia. Pot augmentar, també, en la cirrosi biliar primaria i 1’hepatitis cronica

activa (43,60,65).

De tots els marcadors descrits, el més sensible i especific per a detectar 1’abus
d’alcohol ¢s la GGT. La determinacié conjunta de GGT, AST i VCM milloraria el
rendiment. Malgrat tot, diversos autors conclouen que I’entrevista clinica és més
efectiva que els tests de laboratori per a identificar els bevedors de risc a I’APS. La
indicacié més adequada de la GGT en APS seria la monitoritzacié de la resposta al
tractament o el consell medic i I’efecte de retroalimentacié que pot suposar pel pacient

la comunicaci6 de xifres progressivament inferiors d’aquesta enzim (66).

Per acabar, convé recordar que 1’alcoholémia ha vist avui restringit el seu us en
tres situacions concretes: a) En les intoxicacions agudes, per a valorar la gravetat del
quadre. b)Amb finalitats medico-legals. (introduir nova legislacié de trafic) i c) Per a
valorar la tolerancia que ha desenvolupat un pacient, en el context d’un estudi clinic de
la seva malaltia. L.’alcoholtiria, en canvi, es fa servir com autocontrol en un pacient que

esta seguint programa terapeutic de desintoxicaci6 i deshabituacié (16).
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2.8. METABOLISME DE L’ALCOHOL

L’alcohol ingerit és absorbit en minimes quantitats per la mucosa orofaringia 1
per I’esofag. Pero ¢és a I’estomac i al budell prim on és absorbit amb major rapidesa
sobretot en el darrer (duode i porcio alta de I’ileum). Aquest procés d’absorcié té lloc
per difusio simple degut al petit tamany mol.lecular i a la baixa solubilitat en lipids de
I’etanol. La rapidesa d’absorcio €s diferent segons el tipus d’aliment ingerit i segons la
concentracio d’alcohol en la beguda aixi es poden detectar valors en sang als 5 minuts
de la ingesta assolint-se la maxima concentracid als 30 minuts. L’absorcié és molt més
rapida en deju, quan la concentraci6 d’alcohol en la beguda oscil.la entre el 20 i el 30%
(begudes de més alt contingut alcohodlic son absorbides amb més rapidesa quan son
diluides). La carbonatacid (cava) i el buidament gastric rapid (gastrectomia) també
augmenten [’absorcido mentre que els aliments i especialment els hidrats de carboni la

retarden considerablement (20,43,64,67,68).

L’alcohol es distribueix pels teixits en quantitat proporcional al contingut relatiu
d’aigua dels mateixos. Aquesta distribuci6 esta, a més, condicionada pel fluxe sanguini.
Les concentracions son, per tant, més altes en el fetge, pulmons, cervell, cor 1 muscul.
L’alcohol penetra poc en el greix donat el seu pobre cabal sanguini; és per aixo que les
dones, al tenir més greix subcutani, assoleixen més altes concentracions sanguinies que

els homes (20,64,68).

L’alcoholémia depén, doncs, del sexe, de la talla, de la constitucio, de

I’exposicid previa a I’alcohol, del tipus de beguda, de les circumstancies en las que es
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produeix la ingesta (deji o amb aliments) i de 1’Gs o no de farmacs que alterin el

buidament gastric (68).

L’alcohol és eliminat principalment pel fetge (90-95%) i en menys proporcid (5-
10%) pels pulmons, ronyons i suor. Al fetge, I’etanol es metabolitza mitjangant tres vies

oxidatives (20,43,64,67,68):

» Alcoholdeshidrogenasa (ADH): enzim localitzat, fonamentalment, en el citosol de
I’hepatocit que utilitza com cofactor la nicotinamida adenina dinucleotid (NAD). Es
la principal via de metabolitzaci6. Existeixen multiples formes mol.leculars de
I’ADH les quals poden estar relacionades amb les diferéncies individuals
d’eliminacié de ’etanol i, per tant, amb les variacions que es produieixen respecte
als efectes toxics del mateix. Durant el procés de metabolitzacio el NAD incorpora
un hidrogeni6é de I’alcohol esdevenint NADH. Aquesta reacci6é requereix un pH
optim de 10,8. Al pH fisiologic es manté la producciéo de NADH pero per damunt de
la seva taxa de reoxidacid provocant un augment del quocient NADH/NAD en el
fetge. Aquest fet fa que I’estat d’oxidoreduccié hepatic disminueixi resultant-ne una
inhibici6 de la gluconeogénesi hepatica, disminucio de 1’activitat del cilce de Krebs
1 afectaci6 de la oxidacio dels acids grassos. En determinades circumstancies (dejuni
perllongat, dieta hipoproteica, vells) es produeix una disminucié de P’activitat de

I’ADH amb la corresponent disminucio en la taxa d’eliminacio de 1’alcohol.

» Catalasa: es localitza en els peroxisomes i mitocondries dels hepatocits i requereix
peroxid d’hidrogen par a la seva accid. Només un 2% del total de ’etanol s’oxida

per aquesta via.
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» Sistema microsomal (MEOS): es troba en els microsomes i empra 1’02 i la
nicotinamida adenina dinucleotid fosfat reduit (NADPH) com cofactors. Actualment
conegut com CYP2EI, essent la seva Km per a I’etanol relativament més alta que la
de ’ADH, la qual cosa explica que sigui aquest darrer I’enzim més important en el
metabolisme de 1’alcohol durant una ingesta moderada. Quan es produeix una
ingesta puntual molt elevada o quan aquesta, tot i no ser molt alta, és persistent i
continuada, amb concentracions de substracte que saturen I’ADH, la velocitat

d’eliminacié €s més alta gracies a la intervencié del sistema MEOS.

Les tres vies metaboliques converteixen I’etanol en acetaldehid el qual és
transformat en acetat per I’acci6 de I’enzim Aldehido deshidrogenasa (ALDH) que
utilitza el NAD com a cofactor. Aquest enzim té dos isoenzims: I’ALDH-I localitzat en

les mitocondries i I’ALDH-II, citoplasmatic, d’escassa importancia (64,69).

L’acetaldehid és una substancia molt toxica que pot formar unions covalents
amb les proteines microsomals de la membrana i també amb 1’albimina, I’hemoglobina
i la tubulina. Els complexos enzim-proteines microsomals augmenten en ’alcoholisme
cronic i podrien actuar com auto-antigens generant la produccié d’anticossos i
secundariament la formacié d’immunocomplexos que podrien contribuir a la progressio

de les lesions hepatiques en els alcoholics cronics (64).

L’acetat, producte no toxic, obtingut a partir de la metabolitzacié de
I’acetaldehid és oxidat a anhidrid carbonic i aigua en els teixits periférics mitjancant el
cicle de Krebs. L’acetat pot ser activat per ’acetilcoenzima A o formar aceto-acetat (cos

cetonic toxic). Els nivells plasmatics d’acetat augmenten en 1’alcoholisme cronic
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existint una correlacid positiva entre les seves concentracions plasmatiques i la taxa
d’eliminacié de I’alcohol. L’acetat és responsable de la disminucié de la mobilitzacid
d’acids grassos al fetge i1 contribueix a 1’esteatosi hepatica. També intervé en el pas
d’ATP a AMP, el qual pot degradar-se a purines 1 acid uric explicant, aixi, el risc més
augmentat d’hiperuricémia i1 gota que pateixen aquests pacients (20,26,64,68). En
condicions normals, I’alcohol és eliminat de la sang aproximadament 15 mg/100
ml/hora malgrat que hi ha forga diferéncies individuals. El metabolisme €s accelerat en
grans bevedors excepte si tenen hepatopatia. Es poden detectar concentracions
sanguinies d’alcohol 8 hores després d’una ingesta moderada, mentre que en pacients
amb hepatopatia, aquestes concentracions poden perdurar més de 24 hores (68). A la

figura 1 es mostren les vies metaboliques de 1’alcohol a partir de Lewis i Paton (70).

Acid tiric
ETANOL T
NADPH . NAD , Lactat Glucosa
4 v
Piruvat
MEOS ADH | —» H—» Acids grassos —» Cetones
NADP VY Y NADH Y Triglicérdis
ACETALDEHID
v
ALDH
v
ACETAT

Figura 1. Metabolisme de 1’alcohol
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2.9. PATOLOGIA MUSCULAR

2.9.1. ESQUELETICA (MIOPATIA ALCOHOLICA)

Els alcoholics cronics presenten freqiientment patologia muscular associada al
consum d’alcohol, la qual, com s’ha esmentat anteriorment, té la seva importancia quant

a morbilitat i mortalitat d’aquests pacients.

Fou James Jackson, qui, el 1837, publica al New England Journal of Medicine,
el primer article parlant de ’existéncia d’una miopatia en relacio al consum d’alcohol
(71). Més tard, el 1849, Magnus Huss, introductor del mot “alcoholisme”, va descriure
una entitat clinica en els alcoholics caracteritzada, entre d’altres simptomes, per debilitat
muscular (19). Un segle després, Hed et al publiquen dos treballs, el primer el 1957 on
es descriu una sindrome molt ben definida de malaltia muscular relacionada amb el
consum cronic d’alcohol, i el 1962 on es parla d’un quadre clinic desenvolupat en
alcoholics en el qual hi trobem tumefaccid, dolor muscular, mioglobintria i
insuficiencia renal aguda (72). El 1972 Sono i Rubin demostren que I’existéncia de
miopatia (augment dels nivells de CK i canvis ultraestructurals a nivell del muscul

esquelétic) relacionada amb 1’alcohol és independent de factors com la malnutrici6 (73).

Epidemiologia

La veritable prevalenca de patologia muscular relacionada amb 1’alcohol roman
incerta. Diversos estudis ens donen una idea aproximada sobre la incidéncia i

prevalenca d’aquesta complicacié secundaria al consum d’alcohol (67,73,74,75,76,77,
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78,79,80). La incidencia de rabdomiolisi o miopatia aguda oscila entre els 0,8% 1 el
3.3% malgrat que en el context d’una borratxera s’han trobat alteracions necroptiques i
elevacions del enzims musculars amb major freqiiencia (78). Pel que fa a la miopatia
cronica, la prevalenca varia, segons els estudis, des del 23 % fins el 66%; aquests
percentatges son diferents segons el metode diagnostic emprat. Romero-Pérez observa
una prevalenca del 33% (79), Urbano et al, el 1985, obtenen una prevalenga idéntica al
analitzar les biopsies musculars d’una série de 30 pacients, percentatge que cau al 23%
quan pel diagnostic s’exigeix el criteri de necrosi muscular (80). Més tard, el 1989, el
mateix autor, en una serie de 50 pacients observa que gairebé la meitat dels pacients a

estudi tenen evidéncia funcional i histologica de miopatia (77).

Patogenia

Les lesions musculars observades en els pacients alcoholics cronics poden ser
secundaries a una lesio toxica sobre el nervi periféric o degudes a una miopatia toxica
propia, sense 1’existéncia d’una lesi6é neuropatica (81,82). Hed et al varen suggerir una
patogénia comuna per a la lesi6 muscular i I’hepatica associades al consum cronic
d’alcohol, lligada a mancances proteiques i vitaminiques (72). Aquesta hipotesi fou
descartada per Lieber el 1961. Uns anys més tard, el 1966, Perkoff refereix un cert
deficit de I’enzim fosforilasa en els musculs dels alcoholics i1 suggereix I’existéncia de
canvis de permeabilitat en la membrana de les cél.lules musculars (83). Altres autors,
com Knochel, comparteixen aquesta teoria i observen que els alcoholics presenten una
hipofosforémia que s’acompanya d’un notable augment dels valors de la CK sérica. El
1980 Robeson et al varen comprovar que 1’hipomagnesémia produia canvis en el reticle

sarcoplasmic cel.lular els quals alteraven la permeabilitat de la membrana. Uns anys
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abans, el 1975, Puszkin 1 Rubin comproven com I’etanol i 1’acetaldehid alteren la
interaccid actina-miosina 1 el 1976 Rubin demostra que D’etanol i 1’acetaldehid
disminueixen la for¢a contractil muscular com la resposta d’aquest al ADP mentre que

també alteren el transport del calci al reticle sarcoplasmic (67).

Actualment, no hi ha encara una teoria que defineixi o expliqui clarament la

patogénia de la miopatia alcoholica. Diverses continuen essent les hipotesis (43):

1. L’accio isquemica perllongada: Segons Douglas et al 1’alcohol produiria
una vasoconstriccié que disminuiria la perfusidé muscular provocant
isquémia cronica dels musculs (84). Aquesta teoria no ha sigut
posteriorment demostrada.

2. Lesio directa del sarcolema (s’ha demostrat “in vitro” que 1’alcohol
augmenta la permeabilitat de la membrana cel.lular a diversos ions) (85).

3. Inhibicio toxica del transport actiu (alteracid del transport dels ions sodi i
potassi) (78).

4. Déficit nutricional. La possibilitat que la malnutrici6 fos la causa de la
reducci6 de la massa muscular esquelética ha quedat descartada en
diversos estudis. Duane i Peters (86) varen demostrar que no hi havia
diferéncies en els nivells de les diferents vitamines pertanyents al grup B
entre pacients alcoholics amb miopatia i alcoholics sense afectacid
muscular. Urbano et al (77) avaluen 1’estat nutricional i observen que cap
dels pacients estudiats tenien evidéncia clinica o de laboratori de
malnutricié 1 concluen que no hi ha cap rad per creure que aquesta pugui

ésser un factor contribuidor en la miopatia i miocardiopatia. Aquest fet
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fou, posteriorment, confirmat pel mateix equip (87) en un estudi realitzat
en 250 pacients en el que demostren que la malnutricié no juga un paper
determinant en el desenvolupament de les complicacions de
I’alcoholisme cronic.

5. Inhibicio del metabolisme dels hidrats de carboni per disminucio de
["activitat d’enzims glucolitics i glucogenolitics (88,89,90).

Dues altres teories poden, també, explicar els mecanismes responsables de
I’aparici6 de la miopatia relacionada amb el consum d’alcohol basant-se,
fonamentalment, en 1’alteracié de la contraccidé muscular. En condicions normals,
aquesta es produeix gracies al lliscament dels filaments de miosina sobre els d’actina.
Aquest procés ¢és dependent de I’ATP i esta controlat per la preséncia o abséncia d’ions
Ca i Mg; en preséncia d’aquests ions, I’ATP condiciona la formacié i dissociacid ciclica
de ponts entre els filaments d’actina i els “caps” de miosina gracies a 1’existéncia de
dues proteines reguladores associades a I’actina: la tropomiosina i la troponina. La
primera de les teories implicades faria referéncia a un deficit en la sintesi d’ATP
muscular causada pels canvis patologics que es produeixen en el metabolisme glucolitic
(inhibicié d’enzims) 1 oxidatiu (lesions mitocondrials) deguts a [’existéncia
d’acetaldehid. La segona teoria tindria relacié6 amb els canvis ionics que pateixen els
pacients amb alcoholisme cronic: hipocaliémia, hipofosforémia i hipomagnesémia, els

quals, condicionarien la dinamica de la contraccié muscular (67,91).

Anatomia Patologica

El muscul esquelétic representa un 42 % de la massa corporal i és el principal

reservori proteic del cos. Hi trobem tres tipus de fibres (92,93):
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e Tipus I (oxidatives-lentes): tenen un temps de contraccio lent, son resistents
al cansament, riques en mitocondris i lipids i pobres en glicdgen, tenen poca
activitat ATP-asa i baix contingut en LDH.

o Tipus IIA (rapides, oxidativo-glicolitiques): Son de contraccid rapida i1
relativament resistents al cansament, presenten un augment de 1’activitat
ATP-asa i son riques en mitocondris 1 glicogen.

e Tipus IIB (rapides, glicolitiques): Son les de contraccid més rapida, pero
tenen predisposicid al cansament i s6n pobres en mitocondris. Igual que les

ITA també tenen I’activitat ATP-asa augmentada i son riques en glicogen.

Histologicament, per microscopia Optica el marcador no especific del diagnostic
de miopatia alcoholica cronica és 1’atrofia de les fibres tipus II, sobretot les tipus IIb.
Ultra-estructuralment, al microscopi electronic, s’observa la preséncia d’edema
cel.lular, canvis necrotics, dialatacié del reticle sarcoplasmic, alteracions mitocondrials
(irregulars en la forma, menor tamany i en nombre excessiu) i acumul interfibrilar de

vesicules lipidiques i de glicogen (78,81,94).

Aquest acimul o augment de la concentracié de glicogen per inhibicid dels
enzims de la seva via metabolica poden ser els primers senyals de 1’existéncia de

miopatia 1 estan lligats directament al consum cronic d’alcohol (88,89).

Urbano et al observen que tant els pacients alcoholics amb lesi6 histologica al
microscopi Optic com els que no en tenen presenten canvis ultraestructurals similars.
Aquests autors dedueixen que en una primera fase hi ha canvis histologics musculars

només objectivables a nivell ultraestructural i, posteriorment, al augmentar el dany

70



Fonaments bibliografics

cel.lular, bé per I’efecte toxic de I’alcohol o bé per altres factors associats (HLA?,

malnutricié?) aquests canvis podrien objectivar-se, llavors, al microscopi optic (81).

Formes cliniques

Classicament s’han descrit dues formes de miopatia: 1’aguda i la cronica 1 dues
altres que podriem considerar com variants de les anteriors: la pseudotromboflebitica i

la subclinica (taula 6).

La Miopatia alcoholica aguda consisteix en una necrosi muscular aguda que
apareix en bevedors molt importants. Es de gravetat variable i pot anar des de formes
asimptomatiques amb només elevacié transitoria dels enzims musculars fins a una
rabdomiolisi establerta i greu amb mioglobinuria. Clinicament, després d’un episodi
d’ingesta important, apareix dolor muscular sobtat, inflor i debilitat en un o més grups
musculars. Hi ha augment de 1’aldolasa, AST, LDH 1 CK (fraccid6 MM). La complicacio
més greu ¢és la insuficiéncia renal aguda per necrosi tubular provocada per la
mioglobintiria. Una variant d’aquesta forma ¢és la coneguda com pseudo-
tromboflebitica que cursa amb dolor i tumefaccié local identiques a la d’una
tromboflebitis perd amb augment d’enzims musculars i troballes histopatologiques

tipiques (67,95,96).

La Miopatia alcoholica cronica ¢és la forma més freqiient. Apareix,
principalment, en alcoholics del sexe masculi de més de 40 anys d’edat i que mantenen
una ingesta cronica molt important. Clinicament presenten debilitat progressiva i pérdua

de massa muscular de predomini proximal especialment, perd no exclusivament, de les
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extremitats inferiors. Els pacients presenten dificultats per a realitzar algunes activitats
propies de la vida diaria com ara asseure’s, pujar 1 baixar escales o aixecar els bragos
per damunt del cap. Gairebé la meitat dels pacients presenten signes d’afectacio
neurologica (polineuropatia o encefalopatia alcoholiques). El quadre, perd, acostuma a
¢ésser indolor 1 la majoria dels pacients no tenen antecedents de miopatia aguda. A la
biopsia muscular s’observa una atrofia selectiva de les fibres del tipus IIb. Els enzims
musculars sén, en general, normals. Existeix una forma subclinica en la que els
pacients es troben asimptomatics i només es detecten alteracions en 1’estudi

electrofisiologic, histopatologic i fins i tot elevacioé dels enzims musculars (67,95,96).

Taula 6. Formes cliniques de la miopatia alcoholica. Diagnostic diferencial.

Aguda Cronica

Tipica Pseudotromboflebitica Tipica Subclinica
Dolor muscular Si Si No No
Debilitat Generalitzada Localitzada Proximal No
Atrofia No No Si No
Enzims musculars sérics Augmentats Augmentats Normals Normals
Mioglobinemia/Mioglobintiria Si Si No No
Reversibilitat Si* Si* Incerta Incerta
Electrofisiologia Signes miogens Signes miogens Signes miogensi  Signes miogens

neurogens 1 neurogens

Histopatologia Necrosi Necrosi Atrofia Atrofia

*Superada la fase aguda. (Grau Junyent i Urbano Marquez, 1983).

Diagnostic

e Anamnesi: avaluacié de I’existéncia dels signes i simptomes descrits en 1’anterior
apartat.
e Exploracio fisica: valorar la presencia o no de dolor a la pressi6 muscular, d’atrofia

1/0 de disminucio de la for¢ca muscular.
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Miometria:

L’avaluacié de la forca muscular és fonamental en el diagnodstic dels pacients amb
miopatia. El metode més generalment emprat és el Medical Research Council
(1943) (escala MRC) que estableix una escala de 0 a 5 (taula 7); aquesta exploracio,
tot i la seva valua, és poc objectiva, sobretot en els seus graus intermitjos i depen, en
part, del professional que la realitza. Diversos aparells (97) han estat dissenyats per
a evitar aquest biaix exploratori (Darcus, 1952; Hunsicker and Donelly, 1955;
Tornvall, 1963) pero cap d’ells no ha aconseguit imposar-se entre els clinics degut
al seu complicat funcionament i a la complexa infrestructura requerida. Entre els
anys 1973-1974 Edwards i McDonnell (98) descriuen un “senzill, robust pero acurat
dinamometre clinic (Hammersmith hand held dynamometer) que mesura la forca
maxima exercida entre la ma de I’examinador i I’extremitat del pacient durant
I’exercici de resisténcia utilitzat convencionalment com a test de poder muscular”.
Aquests autors concluen que la precisid de 1’aparell és prou adequada a les
necessitats i que ofereix la possibilitat d’'una valoracié més objectiva de la funcid
muscular. Malgrat aix0, la comercialitzaci6 posterior del dinamometre no va cobrir
les expectatives dipositades en ell i, tot i que encara es va fer servir en reumatologia,

el seu disseny no permet mesurar forces petites (1-5 kg).

Taula 7. Avaluacio6 de la forca muscular*.

Escala MRC (Medical Research Council)

5. Normal

4. Capac d’oposar-se a la gravetat amb resisténcia

3. Capag de moure’s lliurement contra la gravetat, pero sense resisténcia
2. Capag de moure’s quan s’elimina la gravetat

1. Indicis de moviment

0. Sense moviment
*Harrison et al (Principios de Medicina Interna, 1994)
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El 1975, El Grup de Distrofia Muscular de la Gran Bretanya contacta amb un
equip d’enginyers amb la intencid d’obtenir un midmetre i aquest dissenya un
primer prototipus: Kelly and Rushton. Aquest aparell consisteix en un petit
transductor realitzat per Penny 1 Giles (DS1347) muntat dins un cap mesurador.
Aquest instrument és poc resistent 1 pateix freqiients avaries, malgrat tot és emprat
durant els cinc anys segiients formant part d’un ampli estudi entre pacients de
distrofia muscular i familiars dels mateixos. El 1980 Penny i Giles redissenyen

I’aparell, enfortint-lo, i inicien, amb éxit, la fase de comercialitzacio (97).

En el nostre ambit, Urbano et al han emprat el miometre en diversos treballs
realitzats amb pacients alcoholics cronics, i han demostrat la utilitat d’aquest aparell
per a objectivar la forca muscular desenvolupada, i la seva correlacio amb les dades
histopatologiques. Els pacients bevedors cronics estudiats tenien una for¢ca muscular
inferior, estadisticament significativa, a la dels d’individus sans no consumidors
d’alcohol. L’associacid entre la miopatia i 1’anatomia patologica fou, també,
significativa: de 23 pacients amb dades histologiques de miopatia, 21 tenien una
forca del muscul deltoide inferior a 196 Newton i només un pacient amb bidpsia
normal tenia la miometria patologica. La sensibilitat del miometre fou del 90% i
I’especificitat del 96% (77). El mateix equip, arran d’aquests treballs, va comprovar
I’existéncia d’una forta correlacio inversa amb la dosi total acumulada (DTA) i en
un altre article aquests investigadors conclouen que “hi ha una clara relaci6 entre les
lesions produides per I’alcohol sobre el muscul esquelétic, el miocardi i el sistema
nervios periferic, i la dosi total acumulada d’alcohol, és a dir, la quantitat d’alcohol
ingerida pel pacient al llarg de la seva vida. Serien, doncs, la cronicitat i la quantitat

de la ingesta enolica les que originarien canvis continuats i irreversibles en les
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membranes cel.lulars, amb el consegiient desequilibri energétic 1 posterior mort
cel.lular (96). L’any 1995, Sacanella et al, del mateix grup d’Urbano, publiquen un

article on s’afirma que la biopsia pot €sser evitada en alguns d’aquests pacients (99).

e Proves de laboratori:

Els enzims musculars (CK, LDH, aldolasa i AST) estan elevats gairebé sempre
en les formes agudes, tant en la varietat localitzada com en la generalitzada. En la
forma cronica aquest augment és més irregular i hi ha forca discrepancies. La
majoria d’estudis coincideixen, pero, que ’elevacié enzimatica en aquesta forma
coincideix amb [’existéncia d’algun procés patologic concomitant (delirium

tremens, pneumonia atipica, etc.) (67).

e Estudi electrofisiologic:

T¢ de dues parts: 1’estudi dels nervis (electroneurografia) i I’estudi dels musculs
(electromiografia). L’electroneurografia consisteix en 1’estudi de la conduccid
nerviosa sensitiva i motora; es basa en 1’estimulacid eléctrica de diferents nervis
sensitius registrant la resposta del potencial evocat sobre el mateix tronc nervids a
distancia de 1’estimul, 1 en el cas de la neurografia motora es registra la resposta del
potencial evocat sobre el seu organ diana, el muscul. L’ electromiografia es basa en
el registre de 1’activitat bioelectrica del muscul en repos 1 en contraccio (93,100).
Aquests tipus d’estudis son Tttils per a diferenciar entre neuropatia i miopatia.

(taula 8).
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Taula 8. Diagnostic diferencial entre patré miopatic i neuropatic.

ESTUDI ELECTROFISIOLOGIC

Caracteristiques Neuropatia Miopatia
electrofisiologiques
Repos Fibrilacio, ones lentes o Silenci eléctric o algun
fasciculacio element de fibrilacid
Activitat aillada Durada Augmentada Escurcada
d’unitats motores Amplitud Augmentada Disminuida
(PUM*) Polifasia Augmentada Augmentada
Patr6 de maxim esforg Interferéncia Disminuida Augmentada
Amplitud mitjana Normal 0 Augmentada ~ Disminuida
Neurografia sensitiva Amplitud Normal o disminuida Normal
Velocitat de conduccio
Neurografia motora Amplitud Normal o disminuida Normal o disminuida
Velocitat de conduccié
Font: Urbano-Marquez i Estruch. Medicina Interna, Farreras/Rozman. 1995 *Potencials d’unitat motora.

A T’electromiograma podem trobar, doncs, en les miopaties agudes: potencials
d’unitat motora de curta durada, potencials polifasics, patrons interferencials rapids,
potencials de fibrilacio i activitat espontania anormal deguda a I’hiperirritabilitat de les
fibres musculars necrotiques. Aquestes troballes son presents quasi en un 100% dels
casos. En les miopaties croniques, la anormalitat electrofisiologica oscila entre un 10 i
un 50% 1 en destaquen les segiients alteracions: presencia de potencials d’unitat motora
de curta durada i de baixa amplada i formes difasiques i polifasiques d’aquests
potencials. Donada I’alta coexisténcia de polineuropatia en aquests pacients es pot
trobar, també, potencials de fibrilaci6 en I’electromiografia i escur¢ament de la velocitat

de conduccio en I’electroneurografia (67).

Pronostic

La forma aguda, amb/sense rabdomiolisi és la forma més greu, perd aplicant
mesures de suport adequades s’autolimita i es produeix una clara millora en dies o
setmanes, sempre que hi hagi abstinéncia alcoholica. L’evolucid de la forma cronica és
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més incerta 1 sembla dependre de la quantitat d’alcohol consumit i el temps de durada
d’aquest consum, sobretot si aquest s’ha produit el darrer any. Grau 1 Urbano consideren
que hi ha més possibilitats de desenvolupar miopatia cronica quan el consum €s superior
a 150 g d’alcohol/dia durant més d’un any. Tot sembla indicar, pero, que ¢és
potencialment reversible amb la supressié de la ingesta. Alguns estudis, efectuats pel
grup d’aquests mateixos investigadors, assenyalen una evolucid excel.lent amb
recuperacid de la for¢ca muscular en 6 mesos després de I’abstinéncia alcoholica

(67,95,96).

2.9.2. CARDIACA

L’associacidé entre malaltia cardiaca i ingesta cronica d’excessives quantitats
d’alcohol fou documentada el 1873 per WH Walshe, el qual va definir-la com “cirrosi
del miocardi” sense alteracions de la circulacid coronaria. Posteriorment, Bollinger
(1884) va descriure la miocardiopatia dilatada secundaria a alcoholisme cronic
(“Munich beer heart”) 1 Steel (1893) va insistir en aquesta relacio, arribant a la
conclusié de que un excessiu consum d’alcohol provocava toxicitat miocardica cronica
caracteritzada per canvis anatomopatologics, aritimies 1 fins i1 tot mort sobtada

(101,102,103).

Originalment es creia que la malaltia cardiaca per consum excessiu d’alcohol
tenia un origen nutricional. Diversos treballs han demostrat que no és aixi. Cap a la
meitat del segle XX la miocardiopatia alcoholica fou descrita en alcoholics ben nodrits i

més tard es va demostrar que no responia a la tiamina. L’associacid entre
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miocardiopatia dilatada i I’excés de consum d’alcohol és, doncs, actualment, ben

acceptada 1 ben demostrada (104,105).

La patologia cardiovascular relacionada amb 1’alcohol contempla quatre
principals entitats: Malaltia coronaria, Hipertensié arterial, mort sobtada i

miocardiopatia o malaltia muscular cardiaca alcoholica.

v MALALTIA CORONARIA

Diversos estudis han demostrat que hi ha una disminucié de la incidéncia de
coronariopatia i infart de miocardi relacionada amb un consum lleuger o moderat
d’alcohol. Aquest efecte és observat en individus que consumeixen al voltant d’uns 50
g/dia. L’alcohol té un efecte vasodilatador en el miocardi normal, perd en el miocardi
isquémic, concentracions al voltant de 200 mg/dl provoquen un “robatori coronari” en
preséncia d’isquémia. Aquesta cardioproteccid ha sigut relacionada amb un augment
dels nivells de lipoproteines d’alta densitat (HDL). L’alcohol augmenta tan els nivells
HDL2 com els de ’HDL3, ambdues subfraccions associades amb una disminucié del
risc de patologia coronaria. El consum de <40 gr/dia durant 6 setmanes provoca un
augment dels nivells d’HDL d’un 17% el qual suposa una reduccié del risc en un 40%.
També, D’activitat fibrinolitica plasmatica augmenta. Malgrat aquesta evidéncia, cal
tenir en compte que aquest consum moderat pot augmentar la mortalitat per accident
vascular cerebral hemorragic, hipertensié o accidents. Les recomanacions actuals, com
s’ha esmentat en un apartat anterior, sén de no excedir de dues consumicions diaries

(103,105).
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v HIPERTENSIO ARTERIAL

L’ingesta aguda d’alcohol disminueix la tensid arterial perd existeixen moltes
evidencies en la literatura que demostren que el consum cronic I’augmenta (105). S’ha
observat que en les persones amb un consum mitja de 3 a 4 begudes diaries, la tensid
sistolica és de 3 a 4 mmHg superior a la dels no bevedors i la diastolica d’1 a 2 mmHg
superior. Aquestes elevacions son més marcades en les persones que consumeixen de 5
a 6 begudes diaries assenyalant una relaci6 dosi-resposta entre la tensid arterial i el
consum d’alcohol. L’hipertensié augmenta el risc d’hipertrofia ventricular esquerra
afegint-la als factors de risc associats. El mecanisme responsable és encara mal conegut
i contradictori i s’assenyalen com a factors a tenir en compte els efectes sobre la
regulacio6 cardiovascular, un efecte directe sobre el sistema nervids central, I’abstinéncia

1 les modificacions en el metabolisme del calci. (105,106)

v MORT SOBTADA

En un estudi realitzat a Suécia, en homes de 50 anys d’edat, un 49% de les morts
sobtades tenien antecedents d’alcoholisme (107). Als Estats Units, en un estudi similar
perd en dones, un 40% de les morts sobtades eren alcoholiques (108). Probablement, la
causa de mort sobtada en alcoholics sigui multifactorial. S’hi han implicat diverses
alteracions: vasoespasme coronari, arritmies i miocardiopatia. Pel que fa al primer,
I’aparici6 de vasoespasme coronari té lloc entre les 5 i les 17 hores després de la ingesta
de 100 a 150 ml d’alcohol, quan els nivells plasmatics d’alcohol sén insignificants i els
nivells d’epinefrina, norepinefrina i serotonina no s’han modificat. Quant a les arritmies,

el 1841 Thomas Hodgkin va escriure: “El cor i els vasos sanguinis no escapen dels
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efectes perjudicials dels esperits. El primer esta subjecte a grans varietats d’excitacio; 1
les palpitacions poden conduir a una malaltia permanent”. Aquest fet fou confirmat per
Ettinger i al. Quan el 1978 varen descriure el “holiday heart syndrome” que consistia en
I’aparicié de diversos tipus d’arritmies en pacients amb antecedents de consum cronic

d’alcohol que efectuaven una sobreingesta durant el cap de setmana (102,103,109).

v" MIOCARDIOPATIA O  MALALTIA  MUSCULAR CARDIACA
ALCOHOLICA (MMCA)

Classicament, es defineix la miocardiopatia com una malaltia muscular cardiaca
de causa desconeguda que es limita al cor i produeix disfuncio sistolica i diastolica. En
la majoria dels casos, la miocardiopatia condueix a una progressiva davallada en la
funcié cardiaca i a una insuficiéncia cardiaca congestiva. Podem classificar-la en tres
tipus: hipertrofica, restrictiva i dilatada. El terme miocardiopatia secundaria fou
introduit per a designar les malalties musculars cardiaques en les quals hi ha una causa
coneguda o una condici6é sistémica associada (hipertensié arterial, coronariopatia,
alcoholisme). Recenment, La World Health Organization (WHO)/ International Society
and Federation of Cardiology (ISFC) Task Force han recomanat que el terme
miocardiopatia secundaria induida per 1’alcohol canviés al més adequat Malaltia
muscular cardiaca alcoholica (MMCA) (traduccio de I’anglés: Alcoholic heart muscle
disease — AHMD) i reservar el terme classic de miocardiopatia per aquells processos de
causa desconeguda i que es limitin al cor (110,111). Tot i que aquest terme no s’ha
imposat de forma generalitzada, diversos autors com, Preedy, Piano i Richardson

I’empren en els seus treballs (105,110,112).
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La MMCA es caracteritza per cardiomegalia, dilatacio del ventricle esquerre,
alteracions de la contractilitat i alteracions anatomopatologiques en ambdds ventricles.
El diagnostic reflecteix, doncs, la coexisténcia de disfunci6 miocardica global en un
bevedor important en el qual no s’hi troba cap altra causa que expliqui la malaltia

miocardica.(112).

Epidemiologia

L’alcoholisme ¢és la causa més freqiient de miocardiopatia en el méon occidental
amb un pronostic dolent a curt termini (alguns estudis parlen d’un 77% de mortalitat als
6 anys) (113). Prop d’un 1 % dels alcoholics presentara insuficiéncia cardiaca (114). La
incidéncia de miocardiopatia dilatada deguda a alcoholisme arriba fins el 45% en un
estudi fet sobre necropsies, realitzat en una gran area metropolitana, en la qual existia
una elevada prevalenca d’alcoholisme (115,116). El 1991, Bertolet et al demostraven
que un 18% d’alcoholics sans tenien disfuncié ventricular esquerra. (117). La MMCA
és més freqiient en homes d’edats compreses entre 30-35 i 60 anys, malgrat que les
dones tenen una major sensibilitat als efectes cardiacs de 1’alcohol (104,116). El consum

d’etanol ha d’haver estat superior a 80 g/d durant, com a minim, 10 anys (104,112).

Patogenia

L’aclariment dels mecanismes implicats en la patogénesi de la MMCA ¢és
complicat. Tant I’alcohol com 1’acetaldehid o I’acetat poden ser-ne els metabolits
responsables. S’han obtingut proves que reafirmen el paper de 1’alcohol com a toxic

directe, perd també, mitjancant estudis a partir de teixits aillats, s’ha demostrat que tant
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I’alcohol com [P’acetaldehid redueixen les activitats sodi i1 potasi-ATPasa en la
membranes de les cel.lules miocardiques (117). A les figures 2 i 3 es mostren els

mecanismes patogenics de I’etanol i1 1’acetaldehid segons Preedy i1 Richardson (105).

Sintesi de proteines cardiaques disminuida ¢—— ETANOL

N\

Metabolisme no-oxidatiu Metabolisme oxidatu
Esters etil grassos Radicals lliures d’oxigen augment del potencial redox
Disminucio de la funcié mitocondrial disminuci6 de la funcié mitocondrial

\ /

Contractilitat disminuida

Figura 2. Efectes cardiacs de I’etanol

Alliberament de noradrenalina miocardica — arritmies (;)
4' Dany mitocondrial

ACETALDEHID —p Sintesi de proteines cardiaques disminuida

Alteracio d’altres proteines

Radicals lliures d’oxigen

!

Contractilitat disminuida alteracio de I’activitat enzimatica Expressio Ag anormal
e Font: Preedy i Richardson (1994)

Figura 3. Efectes cardiacs de ’acetaldehid
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Les dues anteriors figures destaquen el paper dels radicals lliures 1 dels defectes
en la sintesi de proteines com a base en I’alteracid de la contractilitat. Els radicals lliures
son mol.lécules o fragments mol.leculars amb electrons desaparellats que son altament
reactius amb substancies biologiques com ara les membranes, el DNA 1 els metabolits
clau. Han estat implicats en la patogeénesi d’altres miocardiopaties, com les degudes a
Adriamicina o les secundaries a isquémia. Son produits com a conseqliencia del
metabolisme normal, en la mitocondria, aixi com en el metabolisme provocat per
I’oxidaci6 de I’etanol. En 1’alcoholisme cronic el citocrom P45011EI microsomal hepatic
¢és induit , la qual cosa provoca un augment de la produccié de radicals lliures d’oxigen,
els quals depleccionen el pool antioxidant. S’ha suggerit que aquests radicals lliures
d’oxigen exerceixen el seu efecte citotoxic provocant peroxidacié dels fosfolipids de la
membrana, la qual cosa augmenta la seva permeabilitat i n’altera la funcid. Els radicals
hidroxil també poden alterar la funcid i permeabilitat de les membranes. Aquests fets
poden desenvolupar-se a nivell miocardic on els radicals lliures alteren el “myocardial
excitation-coupling” i la funcid de les proteines contractils (per exemple la miosina de
cadena pesada). El segon defecte implicat és I’alteracié de la sintesi de proteines.
Estudis in vitro sobre miocits han demostrat que l’etanol redueix el nombre i la
uniformitat de les miofibretes. Malgrat que en alguns estudis anteriors es negava la
influéncia de 1’alcohol en la disminucié de la sintesi de proteines, Preedy et al han
demostrat que les taxes de sintesi de proteines son inhibides significativament amb
I’exposicié aguda a 1’alcohol. Aquests estudis ens replantegen 1’interrogant sobre si
aquests efectes son deguts a I’etanol, a I’actealdehid o a 1’acetat. Sembla ser que son els
dos primers els més clarament implicats ja que s’ha demostrat que [’acetat és un
estimulador de la sintesi de proteines. Paradoxalment la ingesta cronica d’alcohol

augmenta la sintesi de les proteines contractils miocardiques, atenuant els efectes
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produits de forma aguda, la qual cosa suposa que s’esdevé un efecte d’adaptacioé o,

millor dit, una fase de transicio (105,118,119,120).

Les alteracions electrolitiques també poden contribuir a la patogenesi de la
MMCA. Estudis amb animals de laboratori han indicat que 1’administracié cronica
d’etanol redueix la concentracié de magnesi, potassi i zenc miocardics (Khedun et al.,
1991). Les alteracions de I’homeostasi del calci, com s’assenyala anteriorment, poden
contribuir, igualment, en els canvis en la contractilitat alcohol-induits. Es molt possible

que alguns d’aquests fenomens siguin provocats per I’acetaldehid (119).

L’efecte inotropic negatiu ha estat documentat en individus sans, en alcoholics
cronics, en pacients amb malaltia cardiaca i coronariopatia, en animals
d’experimentacio i in vitro emprant diverses preparacions de teixit cardiac; en tots els
casos anteriors tant durant la ingesta aguda com després d’una administracié cronica.
L’etanol pot reduir la forca de la contractilitat miocardica exercint un efecte directe
inotropic negatiu sobre el cor o actuant sobre el sistema nervios central. També de
forma indirecta mitjangant la seva accid vasodilatadora periférica o estimulant la
medul.la adrenal pot contribuir al efecte global d’accid sobre la funci6 miocardica.
Olsen (121) divideix els processos referents a la produccié i utilitzacié d’energia pel
miocardi en tres fases: 1. Alliberament d’energia 2. Conservaci6 de 1’energia produida
en forma de compost ric en energia, adenosin trifosfat (ATP) i 3. Utilitzacié de I’energia
per a fornir treball mecanic. Els principals substractes per a la produccio d’energia en el
cor son la glucosa i el lactat. Els acids grassos lliures i esterificats, el piruvat i el lacat
poden ser extrets pels cardiomiocits i emprats com a fonts d’energia. A més a més, la

preséncia de lipasa en el miocardi suggereix que els triglicérids poden, també, ésser

84



Fonaments bibliografics

usats com combustible pel metabolisme miocardic. L’alcohol pot deprimir la
contractilitat miocardica interferint amb els processos esmentats anteriorment,. Diversos
mecanismes s’han postulat per a explicar 1’efecte inotrop negatiu observat amb 1’etanol.

Poden destacar-s’en els segiients (102):

1. Inhibicio6 de la recaptacié (uptake) de calci pel reticle sarcoplasmic.

2. Inhibici6 de la bomba sodi-potassi ATPasa.

3. Interferéncia amb la respiracié miocardica.

4. Inhibici6 de I’activitat ATPasa.

5. Interferéncia amb la funcid de la proteina contractil i en 1’acoplament

excitacio-contraccio.

En resum, es pot afirmar, doncs, que I’etanol té un efecte agut inotropic negatiu
sobre el cor, el qual és mitjangat per una accid directe sobre les cél.lules musculars
cardiaques. Una exposicid perllongada al toxic condueix a una degeneracid progressiva
de la funcié contractil i, al capdavall, a una miocardiopatia. Els efectes fisiologics,
bioquimics 1 toxics de la ingesta aguda sobre el sistema cardiovascular comporten
modificacions estructurals en el cor. Inicialment, hi ha hipertrofia cardiaca associada a
un engruiximent de la paret del ventricle esquerre seguida d’una dilatacio d’aquest, i
una disminucié de la compliance mentre el cor intenta compensar els efectes aguts i
cronics de 1’alcohol. Aquests efectes s’associen amb una pérdua de miocits i un
augment de teixit fibrds intersticial. Finalment, mentre aquests canvis progressen, hi ha
un augment de la dilatacié de les cambres cardiaques i una disminucié del gruix de la

paret, considerant, a més a més, que la contractilitat miocardica esta deprimida (109).
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Clinica

Els simptomes referits per aquests pacients no difereixen especialment dels que
apareixen en altres formes de miocardiopatia. aixi, veiem que presenten sovint arritmies

o insuficiéncia cardiaca manifesta (104,105,116,118,119).

Els diversos efectes que I’etanol produeix sobre el cor difereixen si es tracta d’un
consum agut o cronic del toxic. En el primer cas, el consum d’elevades quantitats
d’alcohol de forma rapida, en poc temps, dona lloc a una alteracié de les propietats
electrofisiologiques cardiaques (arritmies) i a una disminuci6 de la contractilitat
miocardica. Les arritmies més freqiientment observades son: la fibrilacié auricular, el
flutter auricular, la taquicardia de la uni6 auriculoventricular i les extrasistoles
supraventriculars i ventriculars. Es insolit que aquestes aritmies es produeixin en un
individu habitualment no bevedor que efectua una sobreingesta important, mentre que
son més freqlientment observades en pacients alcoholics cronics, amb probable
miocardiopatia subjacent, després d’aquestes sobreingestes (la sindrome del holiday
heart). També es produeix un efecte inotrop negatiu, amb una disminuci6 significativa
de la fracci6 d’ejeccid i del cabal cardiac. Altrament, el consum cronic d’etanol provoca
una disfunci6 cardiaca progressiva que s’inicia amb una forma subclinica i pot acabar

en una insuficiéncia cardiaca congestiva severa (122,123).

La MMCA en els estadis inicials tendeix a presentar-se de forma
assimptomatica, malgrat que tant la hipertrofia com la dilatacié poden ser ja evidents en
aquesta fase de la malaltia. Convé assenyalar I’interés d’aquesta forma subclinica, doncs

la deteccid precog de la mateixa estalviara complicacions futures i greus conseqiiéncies
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pel pacient. Es pot subdividir en dos tipus de patrons: a) amb disfuncid sistolica i b)
amb disfuncié diastolica. En el primer hi ha una disminuci6 de la fraccio d’ejeccio del
ventricle esquerre, dels parametres de mesura del temps d’interval sistolic 1 un augment
del diametre telediastolic del ventricle esquerre. En el segon patr6 hi ha una alteracié de
la funcié diastolica del ventricle esquerre, amb una fraccié d’ejeccié normal. Es molt
probable que en les primeres fases només s’alterin els parametres de funcid diastolica,
posteriorment els parametres dinamics de funcid sistolica, i finalment els parametres

estatics de funcio sistolica (122,123).

Aquesta forma subclinica pot ser posada de manifest mitjangant exploracions no
invasives com l'ecocardiografia que €s un métode sensible per a avaluar les funcions
sistolica i diastolica cardiaques aixi com les dimensions ventriculars. Tanmateix, estudis
amb Eco-Doppler han revelat alteracions en el temps de relaxacié independents de
I’existéncia de disfuncio sistolica i d’hipertrofia miocardica i, d’altra banda, Bertolet et
al han demostrat que un 20% dels alcoholics sans tenen alteracions ventriculars només
observables per angiografia, la qual cosa complica el diagnostic en aquesta fase
(104,105,116,117). Kupari et al empren ’ecografia per a comprovar I’alteraci6 de
I’ompliment ventricular esquerre en alcoholics cronics asimptomatics; aquests autors
estudien 32 alcoholics sense cardiopatia detectable i 15 controls objectivant amb
aquesta exploracid una alteracid significativament estadistica dels parametres de funcio
diastolica superior en els alcoholics que en els individus sans (124). L’any 1994 en una
revisio sobre la miocardiopatia alcoholica, Fabrizio i Regan afirmen que els estudis no
invasius son d’utilitat per al diagnostic d’aquesta afectacio en I’estadi preclinic (116).
Fernandez-Sola et al també utilitzen 1’ecografia en un treball on estudien diversos grups

de pacients, un d’ells format per alcoholics sense evidéncia de cardiopatia (125). Les
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principals troballes a I’ecografia sén un augment dels diametres telediastolic i
telesistolic, un augment de la massa ventricular i una reduccid de les fraccions d’ejeccio
1 d’escurcament del ventricle esquerre (122). Els procediments de cribratge tradicionals
com I’electrocardiograma o la radiografia de torax acostumen a no presentar alteracions
1 semblen clarament inapropiats pel diagnostic pre-clinic de la MMCA (105). Segons
Estruch 1’electrocardiograma pot ser normal en un 40% dels alcoholics amb

miocardiopatia subclinica (122).

El cor dels pacients amb miocardiopatia alcoholica esta augmentat de tamany,
amb un pes entre 400 1 900 g. Hi ha engrandiment de les quatre cavitats i engruiximents
clapejats de I’endocardi juntament amb cicatrius en ambdds ventricles. La biopsia
endomiocardica revela fibrosi intersticial, miocitolisi i hipertrofia nuclear i de les fibres.
Els pacients amb la forma simptomatica presenten més alteracions anatomopatologiques

que els que pateixen la forma subclinica (77,91,104,123,125,126).

Diagnostic

El diagnostic de miocardiopatia alcoholica exigeix la preséncia d’una
miocardiopatia dilatada 1 una historia d’alcoholisme cronic en abséncia d’una
cardiopatia hipertensiva, coronaria, valvular o congenita. Els criteris que millor

defineixen aquesta entitat son (122,123).

e Ingesta perllongada d’alcohol (>10 anys).
e Dilataci6 del ventricle esquerre (index telediastolic >31 mm/m2, un
diametre telediastolic >56 mm).

e Una fraccio6 d’ejeccid del ventricle esquerre <50%.
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e una coronariografia normal i un examen histopatologic miocardic

compatible.

Evolucié i tractament

El millor tractament per aturar la progressio de la malaltia és el deixar de beure.
La major part dels que ho fan presenten una millora progressiva dels parametres de
funcid cardiaca, mentre que la majoria dels que mantenen la ingesta solen patir una
progressido que els pot conduir fins i tot a la mort (122). En els casos detectats
precogment, 1’abstinéncia comporta un retorn de 1’afectacié cardiaca a la normalitat
(104). L’any 1989, Estruch et al publiquen dos casos de reversibilitat clinica completa,
una millora funcional dels parametres ecocardiografics i de la fraccié d’ejeccid del
ventricle esquerre per ventriculografia isotopica després de sis mesos d’abstinéncia
alcoholica (113). L’any 1991, Ashok et al demostren, també, aquest fet en un estudi fet
amb 6 pacients, dels quals els 3 que varen deixar el consum milloren la fraccié d’ejeccio
del ventricle esquerre, mentre que els altres 3 que varen continuar amb I’habit no
presenten cap millora significativa de I’esmentat parametre (114). Els principals factors
pronostics son el manteniment d’una ingesta alcoholica >80 g/dia 1 un index
telediastolic elevat en 1’estudi inicial. La dosi total acumulada d’alcohol i I’edat no

influeixen significativament en la mortalitat (123).

Pel que fa al tractament de la MMCA, aquest no difereix de les altres classes de

miocardiopatia.
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2.10. TRACTAMENT DE LA MALALTIA
ALCOHOLICA

El primer pas a realitzar és con¢ixer el consum i la relacio que la persona té¢ amb
I’alcohol. Els comportaments o habits de consum alcoholic es poden classificar en:
abstemis, consumidors ocasionals o rituals, normatius, de risc i perjudicials. Cal
destacar, pero, la importancia dels dos darrers ja que és en aquests on s hi poden trobar
associats, més freqiientment, els transtorns relacionats amb 1’alcohol i, en alguns casos,

la sindrome de dependéncia alcoholica (34).

A cada nivell o habit dels esmentats anteriorment els hi correspon un tipus
d’intervencié o consell. Aixi, la poblacié general amb consum ocasional-ritual o
normatiu en tindra prou amb un consell orientat a un consum de baix risc; els bevedors
de risc haurien de rebre técniques de consell breu i, finalment, el consum perjudicial
haura d’ésser atés de forma més completa aplicant la técnica de I’entrevista breu

motivacional (34).

El metge de familia necesitara, doncs, emprar estratégies d’intervencidé ben
fonamentades 1 que siguin aplicables . Altisent proposa uns criteris operatius que tenen
com a punt central I’acceptacio del limit de risc pel consum d’alcohol en 40 g/dia en

I’home i 24 en la dona (taula 9) (127).
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Taula 9. Criteris d’intervencio antialcoholica.

CRITERIS OPERATIUS DAVANT EL CONSUM D’ALCOHOL

Categoria diagnostica Criteri diagnostic Intervencio

Bevedor moderat Consum setmanal Prevenci6 primaria
Fins a 28 UBE* en I’home
Fins a 17 UBE en la dona

Bevedor de risc Consum setmanal Prevenci6 secundaria
>28 UBE en I’home
>17 UBE en la dona
Bevedor problema MALT** >10 punts Prevencio terciaria
Adaptada d’Altisent *Unitat de beguda estandar, **Miinchner Alkoholismus Test

Aquests criteris son molt similars als esmentats anteriorment, segons els habits
de consum, i confirmen I’excel.lent situacié en la que es troba el metge d’atencio

primaria alhora d’enfocar la tasca terapéutica en aquests pacients.

El metge de capgalera pot trobar-se, doncs, amb tres tipus de consumidors
d’alcohol: 1) Pacients, el consum alcoholic dels quals , constitueix un risc o probable
perjudici per a la seva salut, encara que no hagin desenvolupat problemes objectivables.
2) Pacients amb TRA sense desenvolupament d’un patr6é de dependencia i 3) Pacients
en els que ja existeix una desviacio conductual dependent amb/sense tolerancia i

sindrome d’abstinéncia (128).

Enfront a no bevedors o bevedors lleugers (fins a 20 o 40 g/dia, en la dona 1
I’home respectivament) el metge de familia compleix una funcié de promocio de la
salut (prevencié primaria). Als que presenten consum de risc, se’ls aconsellara una
reducci6 del consum, fent-ho amb rigor i seguint unes directrius d’intervencio
programades i molt concretes -programes de consell medic- (prevencié secundaria).

Als qui presentin un consum perjudicial, amb patologia derivada perd sense
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dependencia, se’ls hi oferira un tractament reparador, sense oblidar el consell medic per
a que modifiquin el seu habit. Finalment, als que presentin dependéncia caldra derivar-
los a programes especifics de deshabituacid, tant en 1’ambit especialitzat com dins la
mateixa atencid primaria seguint unes indicacions clares de desintoxicacid i

deshabituacié hospitalaria o ambulatoria (prevencio terciaria) (128).

2.10.1. PREVENCIO PRIMARIA

El seu objectiu és reduir el consum d’alcohol en la poblacio. Ha d’atendre els
tres components del problema: ’agent (alcohol), I’hoste (consumidor) i I’entorn. Les
estratégies aniran encaminades a, d’una banda, disminuir la oferta i disponibilitat pel
consum (mesures legislatives) i, de 1’altra, a disminuir la demanda d’alcohol (informar

dels riscs derivats del seu consum 1 potenciar habits positius, educant per a la salut).

El 1993 I’ Addiction Research Foundation de Toronto (129) va elaborar una guia
per a l’educacid sanitaria a la poblacid general sobre el consum de begudes
alcoholiques. Aquesta guia estableix unes linies basiques que poden ser molt ttils per a

emprar en aquest nivell:
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Com a norma general, no és aconsellable prendre més de dues UBEs al dia, en el
cas d’adults varons sans.

En alguns grups especifics de poblacié és aconsellable que els nivells siguin més
baixos.

Els abstemis no haurien d’iniciar-se en el consum de begudes alcoholiques per a
intentar prevenir problemes de salut.

Aquells que no beuen diariament no haurien d’augmentar els seus consums per a
intentar prevenir problemes de salut.

Aquells que beuen més de dues consumicions didries haurien de reduir els seus
consums.

Per a minimitzar els riscs de desenvolupar una dependencia, és aconsellable
I’abstinencia de begudes alcoholiques com a minim un dia per setmana.

Aquells que consumeixen alcohol haurien d’evitar beure fins a intoxicar-se, ja que
I’embriaguesa augmenta molt els riscs d’alteracions fisiques i socials.

Les dones gestants haurien d’abstenir-se de consumir begudes alcoholiques.

L’us de begudes alcoholiques esta contraindicat en determinades circumstancies i
per a alguns individus: diverses malalties fisiques i mentals, presa d’alguns farmacs,
us de maquinaria perillosa o vehicles de motor, etc.

Qualsevol persona que consideri la possibilitat d’augmentar els seus consums
alcoholics per motius de salut no hauria de fer-ho sense consultar préviament amb

el seu metge.

93



Fonaments bibliografics

2.10.2. PREVENCIO SECUNDARIA

L’objectiu inicial sera el diagnostic precog, mitjangant la deteccid oportunista (case
finding) dels bevedors de risc que no han arribat, encara, a desenvolupar dependéncia
(52,55,130). Aquest nivell d’actuacid és responsabilitat directa de I’APS, 1 cap altre
nivell sanitari disposa de la situaci6 estratégica, accessibilitat a la poblacid i continuitat

en I’atencid que ho faci possible (52,130).

En el bevedor de risc €s recomanable la utilitzacid del consell breu per a la reduccio
de consums alcoholics. L’eficacia d’aquest consell ha quedat ampliament provada
(2,13,34,52,55,128,130,131,132,133,134,135,136,137,138) sense que es pugui
concloure una superioritat significativa de les intervencions més intensives enfront les
més simples. Richmond i Anderson destaquen que, fins i tot, una intervencié molt breu
(un Unic consell més el lliurament d’un futlletdé explicatiu) pot aconseguir reduccions
de fins un 25-35% en el consum d’alcohol 1 una reduccié del percentatge de bevedors
excessius del 45% pel consell aillat 1 del 60-70% per a les intervencions breus més
estructurades (139) (taula 10). Cal, pero, destacar que hi ha alguns autors que
recomanen precaucié alhora de generalitzar aquests resultats 1 consideren que, sense
desmereixer I’important paper de les intervencions o consells breus en bevedors de risc,
el millor és una certa prudencia 1 una millora en la seleccid dels pacients als qui adrecar

la nostra actuacio (140,141,142).
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Taula 10. Estudis controlats d’intervencio breu en Atencio Primaria.

Autor Mesura de Mostra Grups Temps de Resultats de
(any, pais) consum Edat, %home seguiment seguiment
Heather Setmanal 104 IB/CA/NI 6 mesos Tots (-)
(1987, UK) (35, 75%) IB=CA >NI
Wallace Setmanal 909 IB/GC 12 mesos IB>GC
(1989,UK) (?, 71%) > a + visites
Romelsjo Diari 83 IB/GC 12 mesos Tots (-)
(1989, SWE) (46, 84%) IB=GC
Scott Setmanal 72 IB/GC 12 mesos Tots (-)
(1990, UK) (46, 0%) IB=GC
Anderson Setmanal 154 IB/GC 12 mesos IB>GC
(1990, UK) (44, 100%)
Babor Setmanal 1655 IB + ref/ 6 mesos IB+ref=1B =
(1992, 10 (37, 82%) IB/IMB/GC IMB > GC
paisos)

Richmond Setmanal 378 IB + ref/ 12 mesos IB + ref =
(1995, AUS) (38, 57%) IMB/GC/NI IMB=GC=NI
Burge Setmanal 175 IB/GPE/GC 18 mesos Tots (-)
(1997, USA) (39, 75%) IB+GPE IB=GPE=IB

+GPE=GC
Altisent Setmanal 64 IB + ref/CA 12 mesos Tots (-)
(1997, ESP) (43, 100%) IB + ref > CA
Coérdoba Setmanal 223 IB +ref/CA 12 mesos Tots (-)
(1998, ESP) (37, 100%) IB + ref > CA

IB: Intervenci6 breu; CA: consell aillat; NI: no intervencio; GC: grup control; ref: Reforgos;

IMB: intervencioé molt breu; GPE: grup psicoeducacional.
Tots(-): reduccid del consum en tots els grups inclosos en I’estudi.
Font: Rodriguez-Martos, 1999

La intervencido o consell breu consisteix en el consell médic encaminat a la

modificacié del patré de consum (taula 11). Es de baix cost i pretén promoure en el

pacient la seva motivacié pel canvi. Existeixen diverses formes d’administracio del

consell. Alguns autors distingeixen dues formes (52):
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a) Intervencid6 molt breu o minima (oportunista): adrecada principalment a

individus amb un consum moderadament elevat sense dependéncia associada; €s ideal

per quan es disposa de poc temps o quan el pacient rebutja el seguiment. Un cop

identificat el cas, s’ofereix al pacient un consell breu (5-10 minuts). Es pot lliurar

material de suport (futlletons) i no s’acostumen a realitzar visites intermitges, tot i que

es recomana un control anual.

b) Intervencié breu (pautada o oportunista): Es tracta d’una intervencié més

extensa en el temps i amb seguiment porterior. El temps necessari per a la primera

entrevista oscila entre els 15 1 20 minuts; les sessions de seguiment no han d’excedir de

10 minuts. En aquesta forma, la intervencié es pot comencar en la segona entrevista,

amb els resultats de les proves complementaries al davant.

Taula 11. Consell breu en bevedors de risc.

Components basics del consell breu per a la reduccio de consums alcoholics

Exploracio fisica

Personalitzacio6 dels efectes fisics de I’alcohol
Assessorament sobre els limits de consum desitjables
Estratégies per a reduir el consum alcoholic
Monitoritzacio dels consums alcoholics

Us de futlletons informatius o0 manuals d’autoajuda

Visites de seguiment

Richmond i Anderson (1994), adaptada per Gual i Colom (1998)

Altres autors (34,143) no distingeixen entre les dues formes anteriors i unifiquen

el consell breu atribuint-li quatre parts: enunciacidé (el metge introdueix el tema de
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I’alcohol al pacient, es comenten els resultats de 1’exploracié fisica 1 de les proves

complementaries 1 es relacionen amb el consum d’alcohol), consell general (beure en

excés sempre acostuma a ésser perjudicial, beure en excés no significa alcoholisme i

reduir els consums sempre sera avantatjos), consell personalitzat (personalitzacio del

consell general —taula 12) 1 finalitzacié (recollir I’opini6 del pacient, proposar un pacte
de nous consums —concret, realista i adaptat als seus habits- i1 fixar la data de la propera
visita). Segons aquests autors, cal explorar préviament la presencia d’algun TRA, cal
proporcionar informaci6 clara, concisa i comprensible, sempre de caracter positiu, sense

moralitzar ni culpabilitzar i amb una extensi6 no superior als 10 minuts.

Taula 12. Consell breu: consell personalitzat.

Propostes pel consell personalitzat

Informacio positiva sobre els beneficis de la moderacio: augmentar el nivell de salut,
estalvi economic.

Evitar persones o situacions lligades al consum.

Demorar I’hora d’inici de la ingesta.

No beure durant I’horari laboral.

Millor beure amb les menjades.

Beure a petits glops i deixant el vas a la taula.

Canviar el tipus de beguda per altres de menor graduacio.

Rebutjar begudes en alguna “ronda”.

Alternar begudes amb i sense alcohol.

Diluir les begudes alcoholiques.

Intercalar cada setmana alguns dies sense alcohol.

Informar sobre el perill de la ingesta excessiva d’alcohol, sobretot si s’ha de conduir.
No prendre cinc 0 més consumicions en una sola ocasio de consum.

Adaptada de Rodriguez-Martos (1999)

Hi ha dues possibilitats pel que fa al seguiment: visites programades o a
demanda del pacient per qualsevol motiu. Es suggereixen un minim de tres visites el
primer any (inicial, intermitja i final) i un maxim de sis consultes programades (inicial,

al mes, als tres, als sis, als nou mesos i final). Els criteris d’¢xit en la intervencid es
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basen en el compliment del pacte préviament establert i en la modificaci6 de les

conductes de risc lligades al consum (52).

Hi ha, pero, alguns factors que dificulten I’aplicacio del consell breu a I’atencio

primaria que es poden resumir en els segiients quatre punts:

e Sobrecarrega asistencial.
e Manca de motivacid per a tractar aquests pacients.
e Manca de formacio.

e Manca d’incentius professionals o economics.

Finalment, dins d’aquest apartat corresponent a la prevencid secundaria es
comentara un dels aspectes més novedosos introduits darrerament: 1’abordatge

motivacional.

L’abordatge motivacional es basa en el model transteorétic del canvi proposat
per Prochaska i DiClemente, durant la década dels vuitanta i inicis dels noranta
(34,144). Aquest model estableix que qualsevol modificacido de conducta comporta un
recorregut que va, des de la manca de conciéncia sobre la necessitat del canvi fins a la
consolidacié del mateix. Segons aquests autors, un pacient passa per diverses etapes
conegudes com estadis del canvi (precontemplacid, contemplacio, determinacio, accio 1
manteniment) abans de fer efectives modificacions importants en els seus habits o estils

de vida.
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Estadis del canvi:

Precontemplacié: 1’individu no percep el problema i per tant no té intencio

de canviar en un futur més o menys proxim (sis mesos).

Contemplacid: comenga a existir consciéncia del problema, pero encara hi ha
una forta ambivalencia que frena la presa de decisions motiu per la qual es
postposa la soluci6 per a un futur no massa llunya (abans dels sis mesos).

Determinaci6 o preparacio: hi ha disposicio per part del pacient per a I’accio.

Aquest es prepara a canviar d’immediat (abans d’un mes). Es pot dir que el
pacient esta motivat i pot entrar en un programa orientat a I’accio.

Accié: s’inicia el canvi de conducta. Es I’etapa nuclear del canvi i dura uns
sis mesos. Hi ha un fort risc de recaigudes.

Manteniment: estabilitzacié de la nova conducta, transcorreguts sis mesos.

El procés acaba amb dues possibles situacions:

Final: el pacient pot mantenir el canvi durant tota la vida.
Recaiguda: reanudacié del consum. A partir d’aquesta, el pacient es
reincorpora, sovint, al primer estadi (precontemplacid) reiniciant-se el

procés, tantes vegades com sigui necessari.

Cada etapa o estadi del canvi presenta les seves propies caracteristiques,

tal 1 com s’han descrit abans, 1 els seus obstacles. Cadascun d’ells és subsidiari
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d’un abordatge motivacional adequat i es poden emprar diverses intervencions,

les quals es descriuen a la taula 13.

Taula 13. Intervencions a partir de I’abordatge motivacional.

NIVELL D’INTERVENCIO TERAPEUTICA AJUSTADA A L’ESTADI DEL CANVI

Estadi de canvi Objectiu Nivell d’intervencio
Precontemplacio Conscienciar Informar
No etiquetar
Contemplacio Resoldre I’ambivalénciaa  Avaluar pros i contres de la
favor del canvi conducta actual i de canvi.
Entrevista motivacional
Preparacio Decidir I’acci6 de canvi Pactar objectius
Pactar compromis
Accio AVANCAR en el canvi Intervencio terapéutica
REFORCOS positius
Manteniment Identificar i emprar Analisis de dificultats
estratégies per a prevenir Habilitats
recaigudes REFORCOS positius
Recaiguda Reiniciar el circuit del canvi Motivar la reaccid

Estratégies pel maneig de
les recaigudes

Rodriguez Martos, 1999

Basant-se en aquest model és com sorgeix 1’abordatge motivacional que té el

seu fonament en ’entrevista motivacional, la qual, segons Gual és: “una forma

d’entrevista psicologica que es caracteritza per estar centrada en el pacient i que

pretén que aquest, des de la seva propia posicid, pugui progressar per les diferents

etapes del canvi. Es un estil d’entrevista directiu, semiestructurat, que persegueix

augmentar la motivacid del pacient per a canviar’. Es tracta d’una intervencio breu i

no confrontativa que identifica, en primer lloc, I’etapa del canvi en la que es troba el

pacient, per a deprés centrar-se en les seves necessitats, objectius i experiencies; el

seu objecitu és generar un fort impuls que el condueixi a canviar els habits 1 estils de
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vida actuals (145). Rodriguez-Martos insisteix: “donades les defenses amb les que el
pacient preserva, conscientment o inconscient, el seu habit nociu i fins i tot la seva
malaltia, cal comencar per ajudar-lo a veure la realitat des d’un prisma constructiu:
confrontacié no exenta d’empatia (desculpabilitzacid) i aportant alternatives (fer
veure la possibilitat i els guanys del canvi)” (128). Rollnick et al introdueixen el
terme “entrevista motivacional breu” dins la practica médica habitual. Es adrecada
als bevedors de risc o excessius que no cerquen ajuda. Aquests autors proposen un
menu d’estratégies (taula 14) a escollir pel profesional. L’eleccid, de les quals,
dependra de I’etapa del canvi en la que es trobin els pacients (146). Cada estratégia
pot durar entre 5 i 10 minuts i el metge pot emprar una o diverses en el curs d’una

entrevista, depenent de quin sigui el nivell de resposta del pacient (34).

Taula 14. Entrevista motivacional breu.

MENU D’ESTRATEGIES

Estrategies Fases del canvi

Preguntar sobre I’estil de vida, stress i consum Precontemplacio
Preguntar per la salut i I’Gs de I’alcohol
Descripcio d’un dia tipic

Parlar de les coses bones i menys bones de beure alcohol Contemplacio

Oferir informacio i esbrinar I’opinio del pacient

Plantejar el futur en funcio del present Determinacié

Explorar queé preocupa al pacient

Ajudar en la presa de decisions Acci6
Manteniment

Rollnick, 1992
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2.10.3. PREVENCIO TERCIARIA

Els dos punts anteriors (prevencid primaria i secundaria) feien referéncia als
aspectes purament preventius 1 que sén, com s’ha assenyalat anteriorment,
perfectament abordables des de I’APS. No es pot oblidar, pero, 1’aspecte propiament dit
del tractament de la malaltia alcoholica ja sigui en la forma de TRA com en la SDA,
també abordable des d’aquest mateix nivell assistencial. En ambdos casos, es disposa de
diverses opcions terapeutiques que van des de 1’as de farmacs en la desintoxicacio fins

al de diverses técniques psicologiques en la fase de deshabituacio.

El metge d’APS haura de derivar els pacients alcoholodependents a les
consultes especialitzades de referéncia, perd con destaca Rodriguez-Martos (18):
“.derivacio no implica limitar-se a passar-li a un altre el problema: també el metge
d’APS té un paper fonamental en el pacient alcoholic, encara que en aquest cas es tracti
d’una responsabilitat compartida”. El mateix autor insisteix en que el metge de
capcalera pot realitzar una prevencid terciaria, assumint els transtorns organics i1
psiquiatrics derivats de 1’abus d’alcohol 1 corresponsabilitzant-se del tractament de la

SDA.

La prevencio terciaria consisteix en el tractament de la malaltia alcoholica i
inclou la desintoxicacid, la deshabituacio, la rehabilitacio 1 la prevencid de les
recaigudes. Actualment es disposa d’una gran varietat de técniques terapeutiques que,
emprades de forma aillada o en combinacid, han obtingut bons resultats en aquest camp,

d’altra banda, de tan dificil maneig i seguiment.
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2.10.3.1. INTERVENCIO BREU

Molt sovint, el pacient rebutjara la derivacid a 1’atencid especialitzada
(AE) i caldra treballar amb ell, de mica en mica, amb les técniques d’intervenciod
breu, amb I’objectiu de motivar-los pel canvi, prendre conscieéncia de la malaltia
i acceptar el tractament (18,52). Es conegut que els pacients alcoholics derivats
pel metge de capgalera tenen millor pronodstic 1 un seguiment més correcte que

els que acudeixen a I’AE per altres vies (18).

Segons la metodologia de la intervencid breu, ja comentada anteriorment,
en la primera visita o fase de contacte s’informara al pacient sobre el problema i
si es considera que aquest no esta preparat (sense motivacio no hi ha tractament),
se’l citara per 1-2 mesos amb una triple finalitat: a) promoure una actitud
favorable i motivada pel canvi, b) plantejar un objectiu intermedi de reducci6 del
consum i c) tractar els transtorns relacionats amb 1’alcohol diagnosticats. El
terapeuta ha d’ajudar al pacient a assolir una atribucié correcta de la seva

situaci6 actual i a descobrir les solucions que té en la seva ma (18,52).

2.10.3.2. DESINTOXICACIO

Conjunt de mesures, farmacologiques i ambientals, destinades a aturar

d’una forma duradora el consum d’alcohol, prevenint (i no només tractant) una

eventual sindrome d’abstinéncia, afavorint, al mateix temps, la recuperacid de

I’estat general del pacient (18,147).
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Indicacions:

a) Consum actual i continuat de begudes alcoholiques.

b) Consum actual que ha disminuit notablement perd no s’ha assolit
’abstinencia.

c) El pacient manifesta que estda abstinent perd hi ha informacions
(alcoholuries, dades dels familiars, simptomes, etc.) que fan sospitar una

ingesta actual de quantitats minimes d’alcohol.

Cal decidir previament si la desintoxicacidé s’ha de realitzar de forma
ambulatoria (domiciliaria) o en I’ambit de I’atencid especialitzada (hospitalaria).

Les segiients situacions son indicacions de desintoxicacid hospitalaria (52,147):

e Pacients amb habit enolic de llarga evolucid en els que es sospita una severa
dependéncia.

e Patologia psiquiatrica associada.

¢ Politoxicomania.

e Patologia organica severa que pugui determinar un risc vital en cas de
sindrome d’abstinéncia (insuficiéncia cardiaca, cirrosi hepatica, etc).

e Sindrome d’abstinéncia present en el moment d’iniciar el tractament.

e Manca de suport familiar.

e Distocia social.

e Antecedents de intents previs fracassats de desintoxicacio.
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La desintoxicacido ambulatoria, inica assequible des de I’APS, permet al
pacient viure en el seu domicili, és menys traumatica i més ben acceptada.

Requereix les seglients condicions (18,52,147):

e Preséncia d’un adult responsable que administri la medicaci6 al pacient i
pugui controlar-lo en tot moment per a detectar possibles complicacions el
més precogment possible.

e Estada del pacient en el seu domicili els primers 5-7 dies de tractament; si
procedeix €s convenient extendre-li la baixa laboral durant aquest periode.

e No accessibilitat a 1’alcohol

Farmacoterapia

Té com objectiu fonamental la tranquil.litzaci6 del pacient 1 pretén evitar
I’aparici6 d’un possible desequilibri hidroelectrolitic. Els farmacs més emprats
son: el tetrabamat, el clometiazol, les benzodiacepines i la tiaprida. Antigament
s’havien utilitzat els barbitirics perd actualment s’han abandonat pel seu baix
marge de seguretat, els seus seriosos riscs de sobredosi i depressio central i el
seu potent poder addictiu. Tot seguit es descriuen les caracteristiques principals

de cadascun d’ells.
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A) Tetrabamat

Es un complex tetramol.lecular de derivats de la pirimidin-triona, actiu a
nivell limbic, talamic 1 hipotalamic. Les seves principals accions son: ansiolitica,
sedant a dosis altes, miorelaxant i1 antitremorica. Secundariament disminueix
I’apeténcia per I’alcohol i escurca la durada de la sindrome d’abstineéncia. No té
efectes depressors cardiorespiratoris ni poder addictiu. Tampoc altera el
rendiment psicomotor ni potencia els efectes de I’alcohol. Com efecte secundari
destacable s’han referit alguns casos d’hepatitis toxica reversible. Esta

contraindicat en I’hepatopatia greu, la insuficiéncia renal i la miasténia gravis.

Per totes aquestes caracteristiques ¢és el farmac d’eleccid en la
desintoxicacié ambulatoria. La pauta d’administracio dependra de la valoracio
de la sindrome d’abstinéncia i d’acord amb la dosi diaria d’alcohol ingerida 1
I’estat general del pacient. Es recomanable mantenir dosis més elevades al

vespre 1 no perllongar el tractament més de 7 dies.

B) Clormetiazol

Es un derivat de la part tiazolica de la vitamina B1 (5,2-clor-etil-4-metil).
Actuaria augmentant ’efecte GABA-ergic. Les seves principals accions son:
ansiolitica, antitremorica, anticonvulsivant 1 hipnotica. T¢ alguns efectes
secundaris destacables com ésser un fort depressor central especialment
respiratori, I’hepatotoxicitat i la seva capacitat addictiva. Es també hipotensor,

taquicarditzant 1 pot provocar quadres de toxicodeérmia. Esta contraindicat en

106



Fonaments bibliografics

estats depressius, insuficiéncia respiratoria i hipotensio arterial. La seva
indicacié principal és la desintoxicacié hospitalaria en quadres greus amb
activitat comicial o inquietud psicomotora. La pauta d’administracié seguira les

mateixes regles que pel tetrabamat.

C) Benzodiacepines

Actuen sobre el sistema GABA. Son fonamentalment ansiolitics, pero
també tenen efectes hipnotics i anticonvulsivants. Potencien I’efecte de
I’alcohol i tenen altissim poder addictiu. Es per aquests motius que cada cop son
menys utilitzades. Malgrat tot, en cas que s’emprin es preferiran les
benzodiacepines de semivida llarga com el diazepam, el clordiazepoxid i el

clorazepat dipotassic.

D)Tiaprida

Es una benzamida i pertany al grup de farmacs antipsicotics. Destaquen
les seves accions ansiolitica, antitremorica, antidepressiva i antiemetica. Té com
a principals efectes secundaris la somnoléncia i sedacio. Es menys efectiva que

els anteriors.

Hi ha diverses pautes de dosificaci6 dels farmacs durant Ia

desintoxicacid; en la taula 15 es destaquen les més tutils per a prevenir una
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sindrome d’abstineéncia (SAA) lleu-moderada quan no es pugui disposar d’una

avaluaci6 precisa de la gravetat d’aquesta SAA.

Taula 15. Pautes de dosificacio dels farmacs usats en la desintoxicacio alcoholica.

Dia Tetrabamat Clormetiazol Clorazepat (15mg) Tiaprida
1 2-2-2 3-3-3 1-1-2 2-2-2
2 2-1-2 3-2-3 1-1-2 2-2-2
3 1-1-2 2-2-3 1-1-1 2-1-2
4 1-1-1 2-1-2 1-1-1 2-1-2
5 1-0-1 1-1-1 1-0-1 1-1-2
6 1-0-1 1-0-1 1-0-1 1-1-1
7 0-0-1 0-0-1 0-0-1 1-0-1

Cuadrado et al (1994) (52)

Aquestes mesures farmacologiques hauran d’ésser completades amb
I’administracid de preparats vitaminics del grup B molt importants per a prevenir
una encefalopatia carencial, una dieta rica en sals minerals i una abundant

ingesta hidrica.

2.10.3.3. DESHABITUACIO

Es el conjunt de mesures terapéutiques que tenen com objectiu facilitar
que el pacient aprengui a viure “bé” sense beure (52). El pacient haura
d’adquirir, en aquesta fase, el control intern suficient que li permeti mantenir
I’abstinéncia per conviccio (18). Es marcaran una série d’objectius intermitjos

que caldra anar assolint de forma progressiva (147):

108



Fonaments bibliografics

a) Adquisici6 de consciéncia de malaltia.
b) Abordatge dels transtorns timics reactius a I’abandé de 1’habit.
c) Preparaci6 familiar.

d) Planificacio de la vida futura del pacient.

Hi ha dues estratégies a seguir clarament diferenciades: la farmacologica

(substitutiva, antidipsotropica i anti-craving) i la psicologica (individual i/o

grupal).

e Intervencié farmacologica

a) Substitutiva (farmacs agonistes de 1’alcohol)

Es pot realitzar amb benzodiacepines, perd donat 1’alt risc de
dependéncia que aquests farmacs poden crear, especialment en I’alcoholic, el seu

us esta desaconsellat.

b) Antidipsotropics (Disulfiram, Cianamida Calcica)

Son farmacs que associats amb 1’alcohol provoquen efectes
desagradables. Inhibeixen 1’aldehido-deshidrogenasa (ALDH) la qual cosa
provoca un augment d’acetaldehid en sang que provocara un seguit de reaccions
organiques: vasodilatacié generalitzada amb ruboritzacid intensa, cefalea
pulsatil, palpitacions, dispnea, nausees, vomits, sudoracid, hipotensi6 ortostatica,

sensacid vertiginosa, visid borrosa i1 inquietud psicomotora. Hi poden haver
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reaccions greus amb shock cardiovascular, aritmies, infart de miocardi,
convulsions 1 mort. Cal administrar la medicaci6 amb ple coneixement del

pacient i sempre, si €s possible, sota la supervisié d’un adult proper al malalt.

El disulfiram ¢és I’interdictor d’eleccid donada la seva vida mitjana més
llarga (efecte maxim a les 12 h de la presa) i per tant n’hi ha prou amb un
comprimit de 250 mg/dia. La cianamida calcica caldra pautar-la cada 8 hores a

dosis de 36-75 mg/dia (12-25 gotes).

El disulfiram pot provocar erupcions, dermatitis, urticaria, astenia,
tremolor, inquietud, cefalea, mareig, alteracions gastrointestinals, impoténcia,
gust metalic, hepatotoxicitat, polineuritis i reaguditzacions psicotiques. La
cianamida pot causar cansament, hepatotoxicitat, somnoléncia, reaccions

cutanies, tinnitus i leucocitosi transitoria.

Son contraindicacions absolutes del disulfiram les alteracions
cardiovasculars, ’embaras i1 la psicosi mentre que caldra tenir precaucid en
pacients afectats de cirrosi hepatica, bronquitis cronica, diabetis mellitus,
hipotiroidisme, epilépsia i insuficiéncia renal. Pel que fa a la cianamida, la seva
administraci6 esta contraindicada en pacients amb cardiopatia isquémica,

miocardiopatia, insuficiéncia respiratoria i insuficiéncia renal.

El disulfiram pot allargar la vida mitjana de la fenitoina, warfarina,

isoniazida i rifampicina, diazepam, clordiazepoxid, imipramina i desipramina.

110



Fonaments bibliografics

Caldra evitar, tamb¢, la presa de medicaments amb excipient liquid especialment
els xarops per la tos, degut al possible efecte etanol-disulfiram. A la taula 16 es

mostren les diferéncies entre ambdos farmacs

Taula 16. Interdictors. Caracteristiques principals.

DISULFIRAM CIANAMIDA CALCICA

Mecanisme d’accio Inhibici6 ALDH Inhibicio ALDH
Inhibicié dopa—beta-hidroxilasa
Inhibici6 oxidases microsomiques

Inici de ’efecte 12h 1-2h

Durada de ’efecte Perllongat (2 setmanes) Limitat

Dosificacio 250-500 mg/dia (monodosi) 36-75 mg/dia (12-25 gotes)
Tractament continuat Si No

Canvi d’interdictor Esperar 10 dies Esperar 24 hores
Polineuropatia Si No

Hepatotoxicitat + +++

Reaguditzacions psicotiques  Si No

Ritchie (1987) modificada per Bobes, Casas i Gual (1999)

c¢) Farmacs anti-craving

Recentment introduits, aquests farmacs actuen sobre els neurotransmissors
(dopamina, serotonina, GABA, adrenalina i aminoacids excitatoris) i sobre els
opiacis endogens (endorfines) amb la finalitat de disminuir o frenar I’impuls de

beure.

Classificacio:

v' Serotoninérgics: buspirona, ritanserina, ondansetron, inhibidors
selectius de la recaptacié de serotonina (ISRS).

v" Dopaminérgics: bromocriptina, tiaprida, flupentixol.
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v' Antagonistes opiacis: naltrexona.

v" Glutamatérgics: acamprosat.

Cap dels farmacs pertanyents als dos primers grups ha demostrat la seva
eficacia, no obstant, els ISRS son ampliament emprats amb éxit en el tractament
de quadres depressius lleus o moderats que acostumen a presentar-se durant el

tractament dels alcoholics (52).

Pel que fa a la Naltrexona, diversos estudis ha demostrat que redueix els
consums malgrat que no millora les taxes d’abstinéncia (148,149,150). Sembla
ser que el seu efecte és més important en els pacients que inicien el seu habit de
consum. La paauta d’administracié és de 50 mg/dia amb una durada minima de
3 mesos. Els seus efectes secundaris son: nausees i vomits, cefalea, sudoracio,

asténia, inquietud, ansietat, insomni, sequedat de boca, dispepsia i depressio.

L’acamprosat t¢é una accid gabaérgica i antagonista dels aminoacids
excitatoris. El consum cronic d’alcohol provoca la neuroadaptacio, inhibint el
sistema gabaaérgic i la hiperactivacié del sistema NMDA/glutamat (aminoacids

excitatoris). La posologia és de 2 comprimits de 333 mg/8 hores, durant un any.
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e Intervencio psicologica (18,52,151)

Encaminada basicament a evitar les recaigudes 1 facilitar la reinserci6 social,

familiar i laboral del pacient. Dins el programa terapeutic aquesta fase té una

durada d’uns dos anys i pot fer-se de forma individual o grupal.

a) Abordatge individual

Es pot fer de dues maneres diferents perd complementaries:

v" Visites de seguiment: en elles es revisaran de forma periodica diversos
aspectes relatius a I’addiccié (manteniment de I’abstinéncia, deteccié de
simptomes sospitosos de recaiguda, abandonament de la medicacio,
abandonament dels grups, avaluaci6 dels canvis d’actitud en el pacient i

en els familiars, etc.).

v" Psicoterapia (a realitzar pel psicoleg). Hi ha diverses técniques:

Cognitivo-conductual: des d’aquesta perspectiva 1’alcoholisme ¢és

considerat com una conducta apresa on el comportament de ‘“beure
alcohol” s’enforteix, augmenta en intensitat i ens transfereix d’unes
situacions a d’altres. Aquesta terapia pretén trencar aquesta conducta i
substituir-la per coneixements i habilitats positives més rendibles. Els
tractaments més utilitzats son els aversius (aversid eléctrica, quimica i

simbolica), les tecniques de relaxacid i les de prevencid de recaigudes.
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Psicodinamica: poc aconsellable, de forma aillada, per aquest tipus de
pacients, donat que els resultats no s’obtenen de forma immediata sino a

mig i llarg termini.

Sistémica: tractament que té en compte I’entorn social del pacient. Es

tracta d’una forma de terapia familiar.

Motivacional: ja comentat en 1’apartat de prevencidé secundaria. Es

tracta de I’enfocament més interessant 1 efectiu pel pacient

drogodependent.

b) Abordatge grupal:

Es probablement la técnica psicoterapéutica més utilitzada i de
comprovada eficacia. Facilita una remissio estable i duradora. El grup ajuda
a acceptar i entendre la propia malaltia i proporciona instruments i suport
per a que el pacient esdevingui cada cop més autonom. Tot seguit es

descriuran els diversos grups existents:

Motivacionals: pretenen motivar el pacienta acceptar la seva condicid

d’alcoholic i el tractament que s’ha de seguir.

De discusi6: es plantegen el coneixement de les circumstancies

associades al consum d’alcohol.
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D’autoajuda: Probablement els més coneguts. Es constitueixen al
voltant de [I’associacid “Alcoholics Anonims”.  Es tracta d’una
“comunitat d’homes 1 dones que comparteixen la seva mutua
experiencia, fortalesa 1 esperanga per a resoldre el seu problema comu 1
ajudar a d’altres a recuperar-se del seu alcoholisme” (152). L’assisténcia
a Alcoholics Anonims ajuda a mantenir el sentit de 1’autoeficacia i la

motivacio.

De prevenci6é de recaigudes: potencien l’autoeficacia del pacient i

I’ajuden a reconéixer de forma anticipada les situacions de risc per tal de

poder-hi respondre amb alternatives al re-inici del consum.

De familiars: tracten d’ajudar als membres del nucli familiar a reduir o

eliminar conductes que afavoreixin I’habit.

Cal destacar que el pacient, molt sovint, rebutja aquests tipus de terapia
grupal ja sigui per timidesa o per I’existéncia de sentiments de culpabilitat. Es
molt important, doncs, el paper del metge de capgalera per a estimular la
incorporacié del pacient a aquest tipus de terapies; d’aquesta manera, es
proporciona a ’alcoholic la possibilitat d’entrar en contacte en altres persones
que tenen similar problematica i es reforga 1’autoestima i les possibilitats d’una

abstinéncia duradora son molt més altes.
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