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Resumen

El consumo moderado de alcohol es comun pero cuando éste pasa a ser abusivo
surge un grave problema para la salud: el alcoholismo. El etanol es un compuesto
quimico psicoactivo, que ejerce efectos reforzantes y aversivos en el organismo. El paso
de un consumo moderado hasta el abuso podria deberse a una sensibilidad diferencial a
dichos efectos. Factores ambientales, como el estrés, pueden influir en dicha
sensibilidad diferencial y, con ello, en el inicio y mantenimiento del alcoholismo. En el
presente trabajo se describen las caracteristicas generales del etanol y del alcoholismo,
incluyendo datos sobre las diferencias de género en este ultimo. Asimismo, se comentan
los aspectos mas importantes del concepto de estrés, para posteriormente revisar la
literatura existente acerca de la relacion entre el estrés y el consumo de alcohol,
prestando especial atencion a la hipétesis tension (estrés)-reduccion y atendiendo a las
diferencias de género. Por Gltimo, se sefialan los aspectos neurobioldgicos de la relacion
estrés-alcohol, y la importancia de tener en cuenta el papel del estrés en el inicio del

tratamiento del alcoholismo.

Palabras clave: Alcohol; estrés; refuerzo; aversion; adiccion; género.
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1. Introduccion

El consumo abusivo de alcohol, como habito ludico o recreativo, se ha extendido a
todos los ambitos sociales, surgiendo un grave problema inherente a la salud: el
alcoholismo, un trastorno generalizado cuyas consecuencias son nefastas para el

individuo, su familia y la sociedad en general.

Existe un amplio conjunto de evidencias que indican que el alcoholismo podria estar
determinado por la combinacion de varios factores (genéticos, ambientales y/o
relacionados con la experiencia, entre otros). En efecto, existen evidencias empiricas de
variaciones genéticas en la sensibilidad a los efectos del etanol, tanto en roedores como
en humanos (la tasa de heredabilidad del alcoholismo se sitda en un 50%), pero también
se ha observado que los factores ambientales y los relacionados con la experiencia
pueden tener un papel importante en el uso de sustancias de abuso. Enoch (2011), pone
de manifiesto que para poblaciones expuestas a sucesos traumaticos, por ejemplo
algunas tribus americanas, los estresores ambientales tendrian una influencia mayor que

los factores genéticos.

El estrés puede afectar al estado de salud conllevando cambios en la conducta, y
existe evidencia de que con altos niveles de estrés se produce una disminucién de los
comportamientos salubres y, sin embargo, las conductas de riesgo para la salud como el
consumo de nicotina, alcohol y otras drogas, incrementan. En consecuencia, las
personas expuestas a situaciones de estrés suelen ser mas propensas a involucrarse en

conductas que incrementan el riesgo de enfermedad y lesiones (Allen et al., 2001).

Este trabajo, va a partir de la definicion de alcoholismo, y ahondara en su etiologia,
prestando especial atencion a los datos publicados acerca del papel de los factores
ambientales (el estrés fundamentalmente) y de su interaccion con otros factores

biolégicos, como el género de los individuos.
2. Etanol y alcoholismo
2.1 Caracteristicas generales del etanol

El etanol (C2H50H, alcohol etilico) es un compuesto quimico y es el principal

componente psicoactivo de las bebidas alcohdlicas. Por extension, el término “alcohol”
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se utiliza también para referirse a las bebidas alcohdlicas. El etanol es un agente
psicofarmacoldgico complejo que ejerce un amplio rango de efectos en el organismo
(caldricos, orosensoriales, etc.) (De la Torre, Escarabajal y Aguero, 2013). Se absorbe
rapidamente en el estdmago (20%) e intestino delgado, por difusion simple. La rapidez
de absorcion del alcohol depende de: la presencia de alimentos en el estomago, la
cantidad de alcohol ingerida y/o el tipo de bebida consumida.

Parte del alcohol se metaboliza en el estbmago por la enzima alcohol-
deshidrogenasa (ADH), que se encuentra en menor cantidad en la mujer. Se distribuye
rapidamente por todo el organismo, excepto por el tejido graso, y alcanza la maxima
concentracion a los 30-90 minutos de su ingesta. Atraviesa con facilidad todas las
barreras, y es metabolizado en su mayor parte por la via hepatica, eliminandose

principalmente por via renal.

En la década de los ochenta hubo importantes cambios en los habitos de
consumo de alcohol; se pas6 de un consumo de vino, diario, masculino y posterior a los
veinte afios de edad a un consumo de cerveza y bebidas destiladas, intermitente (fines
de semana), de ambos sexos y adolescentes (revisado en Ochoa, Madoz-Gurpide,
Vicente, 2009).

El grado alcohdlico es el porcentaje de etanol contenido en una bebida para un
volumen dado de la misma. Cuando decimos que un vino tiene 12 grados alcoholicos
queremos decir que en 1 litro de ese vino hay 120 ml de alcohol puro o un 12% de
alcohol. Dado que hay gran cantidad de bebidas alcohdlicas y éstas se pueden tomar en
distintos tipos de consumicion (por ejemplo, corto de cerveza, cafia, botellin, etc.), para
simplificar la estimacion de la cantidad de alcohol consumida se cre6 el término Unidad
de Bebida Estandar que viene a equivaler a unos 10 gramos de alcohol. En la tabla
siguiente (ver tabla 1) se presentan las principales bebidas alcohélicas y los grados que
suelen tener (puede haber diferencias entre marcas). También se presenta el volumen
que contiene una consumicion tipo, la cantidad en gramos de alcohol absoluto que
contiene esa consumicion tipo y su transformacion en Unidades de Bebida Estandar

(Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2006).



Tabla 1: Grados de las principales bebidas alcohdlicas

Tipo de bebida Volumen Graduacion Gramos de Unidades de
alcohdlica alcohol absoluto | bebida estandar
rango por
(graduacion consumicién
media)
Fermentadas
Vino Vaso = 100 ml 10-15 (12) 9.6 1
Cerveza Cafia = 200 ml 4-9 (5) 8 1
Sidra Vaso = 100 ml 3-8 (5) 8 1
Cava Vaso =100 ml 10-15 (12) 9.6 1
Destiladas
Ginebra Copa =50 ml 40-42 (40) 16 2
Ron Copa =50 ml 40-42 (40) 16 2
Whisky Copa =50 ml 40-45 (42) 16.6 2

Fuente: Prevencion del consumo de alcohol y tabaco. Ministerio del Interior, Ministerio de Educacion y

Cultura, Ministerio de Sanidad y Consumo, 1999.

El etanol ejerce efectos reforzantes positivos y negativos, asi como efectos

aversivos agudos, derivados de sus propiedades reforzantes y aversivas,
respectivamente. La mayor parte de las consecuencias reforzantes del etanol implican
efectos postingestivos agradables mediados por la activacion de centros de refuerzo del
encéfalo medio. El etanol también reduce los estados centrales negativos como ansiedad
y disforia. Los efectos aversivos del etanol incluyen alteraciones fisioldgicas periféricas
como, molestias gastrointestinales y reacciones autondémicas, asi como efectos sobre el

sistema nervioso central (SNC) (revisado en De la Torre et al., 2013).

2.2 Definicion de alcoholismo

Hablamos de alcoholismo cuando nos referimos a la enfermedad causada por el
consumo abusivo de bebidas alcohdlicas y por la adiccidn que crea este habito.

Existen diferentes tipos de consumo de alcohol, algunos son peligrosos y
destructivos. Por ello, es importante distinguir entre uso, abuso y dependencia
(Fernandez et al., 1999):



- Uso: hace referencia a aquel consumo que, por producirse con una frecuencia
minima y en cantidades pequefas, no reporta al individuo consecuencias negativas
(fisicas, psicoldgicas o sociales).

- Abuso: aquel consumo que puede tener consecuencias adversas (agudas o cronicas)
para la persona. El consumo de alcohol puede ser problematico para una persona
cuando se superan determinadas cantidades o debido a las actividades que se
realizan simultaneamente (conduccion de vehiculos, manejo de maquinas peligrosas
0 pesadas, etc.) o por determinadas caracteristicas de los individuos (edad,
embarazo, consumo de determinados medicamentos, problemas médicos, etc.).

- Dependencia: bebedores habituales que ya han desarrollado tolerancia ante al
alcohol (cada vez tienen que beber mayores cantidades para conseguir el mismo
efecto) y que presentan una conducta compulsiva por tomar alcohol de forma

continuada o periddica.

La dependencia es conocida comdnmente como alcoholismo, definida como un
trastorno neuroconductual que se caracteriza por busqueda compulsiva de alcohol,
ingesta excesiva no controlada, y la aparicién de un negativo estado emocional (por
ejemplo, irritabilidad, ansiedad, depresién) cuando el alcohol no esta disponible. La
dependencia del alcohol se caracteriza por problemas de funcionamiento del eje HPA
(hipotalamo — hipofisis o pituitaria - adrenal), que se cree que contribuyen a una serie de
sintomas, incluyendo disforia, las ansias de alcohol, y una mayor propension a la
recaida a principios de la abstinencia (revisado en Lu y Richardson, 2014).

Al parecer, lo que hace que una persona inicie y mantenga su problema de
consumo son los mecanismos de aprendizaje (clasico y operante) (Seva y Vazquez,
1982; Echeburua, 1990; Grafia y Carrobles, 1991; Echeburda, 1993). El DSM-IV-TR
define el sindrome de dependencia de alcohol con los criterios que se encuentran en la
tabla 2.



Tabla 2: Sindrome de dependencia de alcohol (DSM-IV-TR)

Patron desadaptativo de consumo que conlleva un deterioro o malestar clinicamente significativo, expresado
por tres o mds de los items siguientes en algin momento continuado de 12 meses:

1.  Tolerancia

2. Abstinencia

3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un periodo mis largo de
lo que inicialmente se pretendia

i.  Desco persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir ¢l consumo

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencidn, consumoe o recuperacion
de los efectos del alcohol

6. Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversion, a causa del consumo de alcohol

Persisiencia del consumo a pesar de sus evidentes consecuencias perjudiciales

La vulnerabilidad al abuso del alcohol es principalmente influenciada por el
balance entre sus efectos motivacionales (reforzantes y aversivos; ver De la Torre et al.,
2013). Las propiedades positivas reforzantes de la droga, como el placer, la
desinhibicion y la aceptacion social, se cree que son la principal fuerza que impulsa la
motivacidn para consumir alcohol en condiciones no dependientes. Sin embargo, como
se ha comentado previamente, el etanol también reduce los estados centrales negativos
como ansiedad y disforia, de manera que el uso del alcohol podria estar motivado, no
solo por los efectos reforzantes del etanol, sino por su habilidad para contrarrestar el
estrés y disminuir la ansiedad y los estados emocionales depresivos (revisado en De la
Torre et al., 2013).

El uso no dependiente de alcohol puede escalar a un patrén de abuso que puede
ser provocado por factores adicionales tales como la presion social, la predisposicién
genética, y el género (revisado en Lu y Richardson, 2014). Muchos de estos mismos
factores influyen en los patrones de consumo en los roedores, y estos modelos han
ayudado en la identificacion de algunos de los correlatos neurales de consumo de riesgo
(revisado en Lu y Richardson, 2014). Estos estudios sugieren que la transicion del uso
de alcohol a su abuso y dependencia se debe a alteraciones en las vias neuronales
relacionados con el estrés que resultan de la exposicion a ciclos repetidos de la

intoxicacion por alcohol y la retirada (revisado en Koob y Kreek, 2007).

2.3 Diferencias de género en el alcoholismo

A lo largo de la historia, el consumo de alcohol abusivo ha estado relacionado
con el hombre. Aunque, durante los ultimos afos, las diferencias entre hombres y

mujeres se han ido acortando paulatinamente debido a que ha habido un aumento



creciente del consumo abusivo de alcohol en mujeres. Asi, se ha pasado de una ratio de
10 hombres por cada mujer a 2,5 hombres por cada mujer, en tan sélo dos décadas. De
hecho, las mujeres jovenes presentan tasas de prevalencia de consumo mas elevadas que
las de mayor edad, y cada vez mas proximas a las de los hombres (Gual, 2006). Por lo
que existe actualmente una tendencia a la convergencia en el consumo de alcohol en
ambos sexos (Calafat y Amengual, 1999). Sin embargo, en Espaiia, al igual que en otros
paises, la probabilidad de muerte o dafios relacionados con alcohol es mucho mayor en
hombres que en mujeres; por cada mujer que muere como consecuencia del alcohol

mueren 3-4 hombres (revisado en Pulido et al., 2014).

La siguiente imagen (ver figura 1), muestra uno de los principales detonantes de
peligrosidad que supone el uso abusivo de la sustancia: la mortalidad por causas

totalmente atribuibles al alcohol en Espafia durante el periodo 1981 a 2011.

Mortalidad por cansas totalmente atribuibles al alcohol. Espaiia, 1981-2011
Tasas por 100.000 habitantes ajustadas por edad

/\/’-\ /\g

Elaboracitn propia a partic de'|
- Regidor E, Gutiérrez-Eigac JL., Alfaro M. Patrones de mortalidad en Espafia, 2010, Madrid: Ministerio de Sanidad,
Servicios Sociales e Igualdad; 2013,

Figura 1. Patrones de mortalidad en Espafia, 2010.
Tomado de Pulido et al., 2014, Estudios poblacionales en Espafia sobre dafios relacionados con el
consumo de alcohol.

Las causas especificas del incremento actual de la dependencia del alcohol en la
mujer estan relacionadas, fundamentalmente, con la irrupcién creciente de la mujer en el
mundo laboral, con la evolucion del rol femenino en diferentes &mbitos, con el estilo
juvenil de diversion uniforme en ambos sexos y con el aumento del estrés en la vida
adulta, derivado de su doble papel de madre y trabajadora (Aizpiri y Marcos, 1996;
Moral, Rodriguez, Diaz y Sirvent, 2006).



La mujer presenta una mayor vulnerabilidad bioldgica (Gallant, 1990) vy
psicosocial (Nolen-Hoeksema, 2004) a la dependencia del alcohol que el hombre. En los
patrones de consumo en la mujer, existe una mayor tendencia de ésta a beber en casa y a
escondidas, mayor tendencia a la negacion. Los factores etioldgicos no son exactamente
los mismos en hombre que en mujeres, ya que existe mayor relevancia del fracaso de la
vida afectiva en el caso de la dependencia del alcohol femenino.

Las repercusiones del alcoholismo también son distintas, se establece mayor
incidencia de trastornos psicosomaticos y de depresion, un fuerte sentimiento de
disforia, mayores conflictos de convivencia y mayor rechazo social en las mujeres; y
tienen una mayor resistencia a buscar ayuda terapéutica (Corral, Echeburda e lrureta,
2005; Gomez-Moya,2005).

En definitiva, la diferencia del consumo de alcohol respecto al género se ha ido
igualando debido a diversos factores. Aun asi, la ingesta de alcohol puede estar
relacionada con el estrés, un factor ambiental que puede influir de manera diferente
dependiendo del género del individuo. En los siguientes apartados se comentaran estas

relaciones.

3. ¢Queé es el estrés?

El vocablo estrés se refiere a un evento interno o externo (ambiental) que altera
la homeostasis normal. Se trata de “el conjunto de respuestas inespecificas del individuo
frente a cualquier alteracion de la homeostasis” (Selye, 1936). Segin Vigas (1984),
“estrés es la situacion creada en el organismo por la exposicion a agentes (estimulos
estresantes) que pueden alterar, real o simbolicamente, la integridad del organismo”.
Esta respuesta tiene como objetivo mantener el equilibrio homeostatico frente a una
perturbacion real o frente al riesgo potencial de que dicha perturbacién acabe poniendo
en peligro la integridad del organismo y que no pueda afrontarse con los mecanismos
homeostaticos normales (Nadal y Armario, 2010). Goldstein y Kopin (2007), afirman
que los eventos estresantes evocan una respuesta fisiolégica extensa multisistémica
altamente integradora.

A aquellos estimulos que provocan estas situaciones de estrés se les conoce
como estresores (ver Tabla 3). Concretamente, un estresor es cualquier suceso,
situacion, persona u objeto, que se percibe como estimulo o situaciéon que provoca una

respuesta de estres en la persona evaluada. Asi pues, se considera como agente estresor
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cualquier factor de riesgo o desequilibrio que produce o facilita el estrés en una
determinada circunstancia, como una exigencia académica, trabajo, estado ansioso o
relaciones interpersonales (Oros y VVogel, 2005). Dichos estimulos sobrecargan al sujeto
y producen una respuesta biologica y psicoldgica de estrés. De este modo, cualquier
evento que sea considerado como dafiino 0 amenazante para la salud y el bienestar, y
que ademas reduzca la facultad de sobrellevarlo apropiadamente, se podria juzgar como

estresor.

Tabla 3: Clasificacion de caracteristicas definitorias de los estresores segun Wheaton
(1996) y Sandin (1999).

1. Debe implicar amenaza o demanda.

2. Constituye una fuerza con capacidad de alterar la integridad del organismo si sobrepasa
el limite de “elasticidad” de dicho organismo.

3. Requiere enfrentarse de manera efectiva, ya que de mantenerse indefinidamente
produciria dafio en el individuo.

4. Ser consciente del dafio potencial del estresor no es condicidn necesaria para que dicho
estresor posea consecuencias negativas.

5. Puede serlo tanto porque induzca una demanda excesiva para el organismo como

también lo contrario.

Tomado de Vinaccia y Alvaran, 2004, El sindrome del Burnout en una muestra de auxiliares de

enfermeria: Un estudio exploratorio.

El primero en reconocer un elemento clave en la respuesta al estrés, el fendmeno
conocido ahora como la regulacion de feedback, fue el fisi6logo francés Claude Bernard
(1865), que descubri6 que el ambiente interno de las células esta estrechamente
regulado y depende en gran medida en la retroalimentacion que recibe de la periferia o
"ambiente externo” (Goldstein y Kopin, 2007). Posteriormente, Walter Cannon
considera el estado homeostatico o de equilibrio como el estado éptimo (Neylan, 1998).
Las teorias de Selye dominaron el pensamiento de la naturaleza de la respuesta al estrés
durante més de 50 afios. Seyle sefialaba que esta respuesta de estrés tiene tres etapas:
una primera reaccion de alarma (similar a la respuesta de lucha o huida de Cannon),

que implica la liberacion de hormonas de la hipofisis anterior, la fase de adaptacion,
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donde en un intento que se hace por resistir la situacion estresante, y una tercera, la fase

de agotamiento, lo que puede llegar a conducir a la muerte al organismo (Goldstein y

Kopin, 2007; Selye 1936).

Segun Lazarus y Folkman (1984), el estrés depende de la interpretacion
cognitiva individual de los potenciales estresores. En este sentido, la percepcion es mas
importante que el propio acontecimiento. Existiria una valoracion primaria (cantidad de
peligro potencial de la situacion) y otra secundaria (recursos propios disponibles para
enfrentar y controlar la situacion). Las personas ponen en marcha diferentes estrategias
conductuales para enfrentarse a la misma.

En este sentido, Lazarus y Folkman (1984) distinguen dos tipos de
afrontamiento al estrés:

- Estrategias de afrontamiento centradas en el problema: dichas estrategias estan
dirigidas a alterar o eliminar el estresor. Se trata de un afrontamiento activo de la
situacion a través de diversas acciones (cancelacion de actividades en competencia,
busqueda de apoyo social, planificacion...).

- Estrategias de afrontamiento centradas en la emocidn: se trata de estrategias
encaminadas a manejar los estados afectivos generados por el problema. Se trata de
controlar el malestar emocional que genera la situacion estresante (negacion,

distraccion, busqueda de apoyo social emocional, evitacion...).

Con el tiempo, los cientificos comenzaron a cuestionar la definicion de estrés
como cualquier amenaza real o imaginaria de la homeostasis (McEwen y Stellar, 1993).
Por lo tanto, la doctrina de Selye dio paso a una vision mas refinada: los individuos
activan los sistemas de estres de manera mas selectiva en funcion de las caracteristicas
del estresor. Ademas, los cientificos comenzaron a reconocer que los sistemas
reguladores fisiologicos son dindmicos, y fluctian constantemente en base a los ritmos

bioldgicos de los animales y las demandas fisioldgicas.

4. Binomio estrés-alcohol.

4.1 Influencia del estrés en la adquisicion y mantenimiento del alcoholismo

La relacion entre la conducta de beber alcohol y el estrés es compleja, si bien,

diferentes investigaciones acerca de los mecanismos que se hallan tras los trastornos
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adictivos, manifiestan que el estrés es una de las variables con mayor influencia en el
uso de drogas.

La relacion entre el estrés y el consumo de alcohol esta condicionada por toda
una serie de factores relacionados con cada uno de los dos elementos de la relacion, es
decir, con el alcohol (por ejemplo, historial de uso, el nivel y el patrén de consumo de
alcohol, o el momento de la accesibilidad del alcohol en relacion al estrés), y con el
estrés (por ejemplo, el tipo, la cronicidad, la intermitencia, la previsibilidad y capacidad
de control del mismo), que se cruzan con un ndmero de variables biologicas (por
ejemplo, la genética, la edad y el sexo) (ver figura 2). Por ejemplo, existen claras
diferencias individuales en la sensibilidad y la capacidad de respuesta al estrés, y/o el
alcohol, y las pruebas clinicas y preclinicas indican que los factores genéticos
contribuyen a determinar la naturaleza de la relacion entre el estrés y el consumo de
alcohol (Clarke et al., 2008; Uhart y Wand, 2009). La interaccién dinamica de estas
variables biol6gicas y ambientales, junto con factores de la experiencia juega un papel
fundamental en la definicidn de los aspectos subjetivos de estrés (es decir, la percepcién
y la evaluacién de un evento estresante) y la intoxicacion por alcohol. Estos efectos
subjetivos, a su vez, determinan el impacto del estrés en el consumo de alcohol y del
consumo de alcohol sobre la capacidad de respuesta de estrés.

Historial de uso *Tipo *Genetica
*Nivel de alcohol *Cronicidad «Edad
«Patrén de consumo de intermitencia *Sexo
alcohol «Previsibilidad
+Calendario de «Capacidad de control
accesibilidad al
alcohol

Figura 2: Factores que relacionan el estrés y el alcohol.
Fuente: Elaboracion propia a partir del estudio de Becker, H., Lopez, M. y Doremus-Fitzwaker, T., 2011.

Effects of stress on alcohol drinking: a review of animal studies.

Se ha mencionado en apartados previos que el etanol induce tanto efectos
reforzantes como aversivos y que, entre los efectos reforzantes, se encuentran aquellos
que contribuyen a contrarrestar el estrés y a disminuir la ansiedad y los estados

emocionales depresivos (revisado en De la Torre et al., 2013). De hecho, los efectos
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ansioliticos del alcohol estan bien establecidos en humanos, y también en modelos
animales, y sirven como base de la hipoétesis tension (estrés)-reduccion (Brady y Sonne
1999; Cappell y Greeley 1987; Pohorecky 1991; Sayette, 1999). Sin embargo, en los
estudios clinicos, el apoyo a esta idea no ha sido universal (Chutuape y de Wit 1995;
Wand et al., 1998).

En el mismo sentido, la hipotesis de la automedicacion se deriva de la idea de
que los individuos que sufren de enfermedad afectiva, utilizan el alcohol para aliviar los
sintomas disforicos/estrés asociados con el trastorno (Carrigan y Randall 2003; Markou
et al., 1998). Ames y Roitzsch (2000) analizaron a pacientes que habian experimentado
un nimero mayor de estresores y revelaron una asociacion entre el afecto y el uso de
sustancias de abuso como el alcohol. El afecto referido en este contexto a breves
sensaciones que son experimentadas en respuesta a un estimulo o situacion concreta, y
juegan un papel importante en la toma de decisiones y, en general, en la conducta
(Cheetham, Allen, Yucell y Lubman, 2010). El afecto negativo debido a las situaciones
estresantes ha sido descrito como un potente predictor del uso de sustancias, tanto en la
iniciacion como en la frecuencia del uso (Hassanbeigi et al., 2013, Cappell y Greeley,
1987; Sayette, 1999).

Por el contrario, el alcohol puede actuar como un factor de estrés activando los
sistemas de respuesta del cuerpo al estrés (Smith y Vale, 2006). La primera linea de
evidencia que demuestra que el alcohol es un factor de estrés agudo que activa el eje
hipotalamico-pituitario-adrenal (HPA) proviene de estudios en los que los animales
toman una dosis de alcohol leve mediante el uso de metodos de administracion
forzados. Este enfoque ha sido eficaz para la identificacion de los circuitos neuronales
que se activan por intoxicacion alcohdlica aguda y la exploracion de los mecanismos
moleculares por los que el alcohol puede estimular una respuesta de la hormona del
estrés. Concretamente, se ha visto observado que una dosis aguda de alcohol provoca
elevaciones de la actividad celular del nacleo paraventricular (PVN) vy la liberacién de
la hormona adenocorticotropa (ACTH) y corticosterona, en ratas macho y hembra. El
estrecho vinculo entre la dosis de alcohol y la actividad en el eje HPA se ve apoyada por
las correlaciones que se ven en los niveles de alcohol en la sangre y la hormona del

estrés después de una entrada de alcohol aguda.
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Estos hallazgos sugieren que el alcohol puede activar directamente el eje HPA a
través de la regulacion de la actividad celular del PVN. De hecho, la aplicacion in vitro
de alcohol al tejido hipotalamico o células hipotalamicas primaria induce la liberacion
del factor liberados de corticotropina (CRF).

Por tanto, el eje HPA es un sistema biolégico que es sensible al alcohol y
también puede desempefiar un papel funcional en la progresion de la bebida no
dependiente al abuso y la dependencia. En consecuencia, la participacion en este tipo de
consumo de riesgo activara una respuesta de estres solida, lo que podria ser costoso para
un individuo si el patron de abuso continta (revisado en Lu y Richardson, 2014). Aln
asi, la conclusion a la que se llega es que los efectos del alcohol sobre el estrés son
complejos, y es necesario realizar mas investigaciones para establecer las condiciones

en las que la bebida reduce o aumenta el estrés (Sayette, 1993).

Otro enfoque para investigar el papel del estrés en el desarrollo del alcoholismo
ha consistido en analizar la capacidad del alcohol para amortiguar la respuesta de estrés
(SRD; del inglés, Stress-Response-Dampening Effects of Alcohol) en diferentes
poblaciones.

Los efectos SRD son una consecuencia del consumo de alcohol, traducida en
una reduccion, tanto de la respuesta emocional del organismo al estrés (por ejemplo,
ansiedad, tension y nerviosismo), como de las respuestas fisiologicas (por ejemplo, los
cambios en la frecuencia cardiaca o sudoracion). Sher y Levenson (1982) encontraron
que los efectos SRD del alcohol fueron méas pronunciados en las personas no
alcohdlicas con ciertos rasgos de personalidad que se han asociado con un mayor riesgo
para el desarrollo del alcoholismo (por ejemplo, agresividad e impulsividad), que en
personas sin esas caracteristicas. Los investigadores sugirieron que, debido a su mayor
experiencia SRD, las personas con esos rasgos de personalidad era probable que
encuentren el consumo de alcohol particularmente reforzante, aumentando con ello el
riesgo de estas personas a adquirir un problema de alcoholismo.

Mas recientemente, Sinha y colaboradores (1998) determinaron que las mujeres
con antecedentes familiares de alcoholismo o trastornos de ansiedad, que estan en
mayor riesgo de alcoholismo, presentan un mayor efecto SRD del alcohol que las

mujeres sin tales antecedentes familiares.

15



Estos estudios sugieren que un aumento de la sensibilidad al efecto SRD de
alcohol puede contribuir a un aumento de la vulnerabilidad de las personas con
trastornos de ansiedad para iniciar y aumentar el consumo de alcohol. De hecho, existe
una relativamente alta prevalencia de comorbilidad del alcoholismo y trastornos del
estado de &nimo, aunque tales individuos no apoyan uniformemente el consumo de
alcohol como un medio de hacer frente a (medicar) los sintomas de la enfermedad
(Battista et al., 2010). Ademas, varios estudios clinicos indican una disociacion entre los
efectos fisioldgicos y subjetivos de alcohol (de Wit et al., 2003; Lewis y Vogeltanz-
Holm 2002; Soderpalm y de Wit 2002). Por lo tanto, no se puede decir que el alivio de
la tension sirve como la Unica motivacién para el consumo de alcohol en todos los

individuos (ver figura 3).

VARIABLES IMPORTANTES EN EL IMPACTO DE LA CONDUCTA
DE BEBER ALCOHOL
-Condiciones psiquidtricas preexistentes.
-Naturaleza e intensidad del estrés.
-El estrés es resultante del uso excesivo de alcohol o no.

-Factores genéticos

Figura 3: Variables influyentes en el consumo de alcohol.
Fuente: Elaboracion propia (Clarke et al., 2008; Uhart y Varita 2009).

Ademés, existen claramente diferencias individuales en la sensibilidad, la
percepcion y la capacidad de respuesta al estrés las cuales se reflejan en la conducta de
beber. En conjunto, la evidencia actual sugiere que si bien algunas personas pueden
beber alcohol para aliviar el estrés percibido y disforia, muchos de ellos no beben por
esta razdn pues, al mismo tiempo que el consumo de alcohol puede ser percibido por
algunos como que tiene un efecto calmante, por otros individuos la activacion de los
sistemas de estrés, junto con la elevacion resultante de corticosteroides circulantes
puede relacionarse con los efectos energizantes y euforicos de alcohol, ya que existe
cierta evidencia que indica que los niveles elevados de hormonas corticosteroides
interacttan con los efectos de refuerzo de alcohol para mejorar la propension a beber
(Fahlke et al., 1994a, 1996; Fahlke y Hansen, 1999). En general, las evidencias

obtenidas a partir de estudios en animales y humanos sugieren que las elevaciones
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relacionadas con el estrés en los glucocorticoides (GC) interactian con el circuito de
recompensa mesolimbico para aumentar la conducta auto-administracion de farmacos
(Cleck y Blendy, 2008; Melis et al., 2009; Miczek et al., 2008; Sinha, 2008; Uhart y
Varita, 2009).

Otros estudios han evaluado la influencia del estrés, segin éste sea agudo o
cronico, sobre la conducta de ingesta y el desarrollo del alcoholismo. Muchas de esas
investigaciones se han centrado en el estrés laboral como un ejemplo de estrés cronico.
Por ejemplo, Seeman y Seeman (1992) encontraron, en una encuesta de mas de 500
hombres, que los problemas con la bebida estaban estrechamente relacionados con
experiencias estresantes, ya sea que se debieron a factores estresantes agudos y graves
(por ejemplo, enfermedad o muerte de un ser querido) o estresores-ocupacionales
cronicos que se combinaron con un fuerte sentido de impotencia.

Con respecto al estrés laboral, los hombres que presentaron los niveles mas altos
de consumo y la mayoria de los problemas relacionados con el alcohol, estaban en
puestos donde se combinaba poca libertad en la eleccion de la forma de cumplir con sus
obligaciones de trabajo, y las altas demandas laborales. La medida en que influye el
estrés laboral en la conducta de beber también depende del tipo de estrés
experimentado. Crum y colaboradores (1995) encontraron que los hombres que trabajan
en empleos de alta tensién (es decir, trabajos con altas demandas y bajo control),
generalmente tenian un mayor riesgo de desarrollar trastornos por consumo de alcohol
en comparacion con los hombres en ocupaciones de baja tension (es decir, puestos de
trabajo con baja demanda y alto control). Sin embargo, este aumento fue mayor para los
hombres en posiciones con exigencias fisicas elevadas (de tres a cuatro veces mayor
riesgo) que para los hombres en posiciones con altas demandas psicologicas (de dos a

tres veces mayor riesgo).

4.2 Influencia del estrés en la recaida en el alcoholismo

El estrés, no solo juega un papel importante en el inicio y desarrollo de una
conducta de abuso, sino que también es una de las mayores causas de recaidas tras un
periodo de abstinencia (Ungless, Arguilli y Bonci, 2010).

Se reconoce que los acontecimientos vitales estresantes influyen en el consumo

de alcohol y, en particular, en la recaida (Brady y Sonne 1999; Sinha 2001, 2008).
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Para explicar la asociacién entre el estrés y la recaida, asi como el hecho de que
no todas las personas presentan recaida cuando se encuentran en una situacion de estrés,
Brown y colaboradores (1990) propusieron la hipétesis de estrés-vulnerabilidad, que
postula que el uso de alcohol u otras drogas (AOD) frente a los estresores graves esta
mediado por la presencia o ausencia de los factores de proteccion (por ejemplo, un buen
apoyo social) y los factores de riesgo (por ejemplo, la falta de vivienda y desempleo).
La hipotesis es apoyada por los resultados que indican que el estrés grave (definido
como la adversidad de vida, ya sea una gran amenaza personal, o demandas de
afrontamiento cronicas) que se produjo antes del consumo de alcohol se relacion6 con
una recaida después del tratamiento (Brown et al., 1990). Asi, durante un periodo de
seguimiento de 3 meses después del mismo, los pacientes que recayeron habian
experimentado el doble del estrés grave antes de entrar en tratamiento, en comparacién
con los pacientes que permanecieron abstinentes. Estos resultados ponen de relieve la
relacion entre el estrés y la recaida, y sugieren que la capacidad de recaida inducida por

el estrés se puede mejorar durante el tratamiento.

Otro estudio dio seguimiento a un gran grupo de alcohodlicos, a consumidores de
opiaceos, y a fumadores de cigarrillos, en un periodo de abstinencia temprana, para
investigar los efectos del estrés agudo, y el compromiso de abstinencia (Hall et al.,
1990). EI compromiso con la abstinencia se midi6 utilizando una escala que permitio a
los participantes elegir entre seis objetivos de tratamiento diferentes, que van desde la
abstinencia a ningiin cambio de uso. Los investigadores encontraron que el compromiso
con la abstinencia fue el predictor mas fuerte de abstinencia durante el periodo de
seguimiento. Por otra parte, una asociacion entre los niveles de estrés elevados y la
recaida sélo existia cuando se entrevistd a los sujetos después de esta Gltima (es decir,
de forma retrospectiva) acerca de los factores que contribuyeron a su recaida, pero no
cuando se evaluaron los niveles de estrés antes de que ocurriera ésta (es decir, de forma
prospectiva). Esta observacion sugiere que el estrés en realidad no puede llevar a una
recaida; en cambio, la recaida puede haber dado lugar a un aumento del estrés, y los
sujetos pudieron haber utilizado la atribucion de estrés como causa de la recaida como

una manera de dar sentido a la recaida.
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Se necesita mas investigacion acerca de la relacion entre el estrés y la recaida, ya que
los estudios existentes muestran discrepancias. Los estudios deben centrarse en sefialar
la forma en que las situaciones estresantes pueden provocar una recaida y en aclarar las

variables (sexo, edad...) que podrian influir en ésta.

4.3. Diferencias sexuales en la relacion entre estres y alcoholismo

Varios estudios se han centrado especificamente en la relacion entre el estrés y el
consumo de alcohol en las mujeres. Estos analisis son de particular interés, ya que las
mujeres pueden ser mas susceptibles que los hombres a algunos de los efectos nocivos
para la salud del alcohol (Lex, 1991). Ademas, las mujeres suelen ser mas propensas
que los hombres en cuanto a la consideracion de acontecimientos estresantes como
factores precipitantes asociados con el inicio de problemas con el alcohol (Lex, 1991).

Allan y Cooke (1985), no encontraron evidencia de una relacién especifica de
género entre el estrés y el abuso de alcohol en las mujeres, aunque los investigadores
observaron una alta prevalencia de eventos estresantes de la vida (por ejemplo, el
divorcio o la muerte de un ser querido), particularmente entre las mujeres de mediana
edad que desarrollaron dependencia del alcohol mas adelante en la vida.

No existe una Unica causa del alcoholismo, mas bien es un cumulo de causas, es
mas, la mayoria de los expertos concuerdan en que todos los alcoholicos sufren una
carga poco usual de tensidn y carencias en su vida. Las mujeres, como grupo, sufren
otro tipo de presiones y problemas familiares, laborales y sociales. Algunas
investigaciones muestran que las mujeres beben para calmar su soledad, sentimientos de
inferioridad, conflictos acerca de su rol sexual o para mitigar el estrés derivado de su
doble papel de madre y trabajadora, independientemente de su estilo de vida. Este uso
del alcohol como salida de escape, por parte de la mujer, puede deberse, en ocasiones,
por la insatisfaccion que surge al asumir un papel tradicional de madres y amas de casa
a tiempo completo dejando sus carreras 0 aspiraciones a un lado. Sentirse atrapada en
un estilo de vida que no esta de acuerdo con sus intereses y objetivos reales, puede
hacer sentir a algunas mujeres agobiadas y frustradas, y puede conllevar al consumo de
alcohol para disolver esos sentimientos de ansiedad. Otra situacion a menudo descrita
en relacion con el ama de casa y el alcohol es el "sindrome del nido vacio™ o "sindrome
de carencia del nido". Los hijos crecen y dejan el hogar; la aparicion de una enfermedad

seria 0 un divorcio inesperado, entre otros motivos, pueden provocar en la mujer
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ansiedad y soledad ya que el hogar, centro de sus vidas, desaparece repentinamente.
Ademaés, se debe sefialar, que los problemas de discriminacion laboral en la mujer son
una fuente de estrés que puede llevar al consumo de alcohol para mitigar la tension
(revisado en Pastor y Del Cid, 2011)

En cambio, en otro estudio (revisado en Cooper, Russell, Skinner, Frone y
Mudar, 1992) se indica que las diferencias de género, en la relacion estrés-consumo de
alcohol, se derivan de las expectativas sobre el efecto ansiolitico que se crean las
personas. Es decir, las creencias favorables sobre los efectos del alcohol pueden
predisponer a un individuo a beber en una variedad de situaciones. Presumiblemente, la
persona debe primero creer que el alcohol, de alguna manera, aminora la emocion
negativa antes de que lo utilice instrumentalmente para regular el afecto negativo. Los
hombres tendrian creencias mas firmes que las mujeres sobre los efectos reforzantes

negativos del alcohol por lo que consumirian mas.

Los primeros estudios de los efectos del alcohol sobre el estrés en los que
participan ambos sexos indicaron que el efecto SRD (amortiguacion de la respuesta de
estrés) del alcohol difiere entre hombres y mujeres (Abrams y Wilson, 1979). Otros
estudios mas amplios, desarrollados posteriormente, sugirieron, por el contrario, que los
efectos del alcohol sobre el estrés parecen ser comparables entre hombres y mujeres
(Sayette et al., 1994). Asi, incluso en estudios en los que las mujeres parecen ser mas
sensibles que los hombres a un factor estresante cuando los participantes estaban
sobrios, el consumo de alcohol no alter6 esta diferencia de género (es decir, las mujeres
seguian siendo mas sensibles al estrés), lo que sugiere que la medida de efectos SRD del
alcohol fue similar en hombres y mujeres.

Es posible, sin embargo, que la presencia o ausencia de las diferencias de género
dependa de las medidas utilizadas para determinar la respuesta al estrés. En los estudios
que detectaron diferencias de género, los investigadores evaluaron usando solamente la
respuesta al estrés (por ejemplo, la frecuencia cardiaca) y medidas de auto-informe
fisiolégicas. En consecuencia, otros tipos de medidas de respuesta emocional (por
ejemplo, el andlisis de las expresiones faciales asociadas con emociones) podrian

revelar diferencias de genero en la respuesta SRD al alcohol.
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4.4 Aspectos neurobiologicos de la relacion entre el estrés y el consumo de alcohol

Se han desarrollado varios modelos animales para estudiar la influencia del
estrés sobre el consumo de alcohol. Los resultados indican la existencia de
discrepancias que aluden a la gran cantidad de variables que influyen en la relacion
reciproca entre el estrés y el alcohol.

Se ha comprobado, a partir de dichos modelos animales, que la exposicion
cronica al alcohol y la retirada, pueden alterar profundamente la funcion del sistema de
respuesta neuroendocrina al estrés del organismo. El eje hipotalamico-pituitario-adrenal
(HPA), concretamente, conduce a cambios en la actividad del factor liberador de
corticotropina (FLC), tanto dentro del eje HPA, como en otras areas extrahipotalamicas
cerebrales. Esto puede mediar en la aparicion de determinados sintomas de abstinencia
que, a su vez, influyen en la susceptibilidad a la recaida.

El alcohol estimula el eje HPA en varios niveles, con la magnitud y el perfil de
respuesta influido por una serie de variables, como el genotipo, el sexo y los pardmetros
de dosificacion (Rivier, 2000; Varita, 2000; Koob y Kreek, 2007; Pohorecky, 1990,
1991). Asi mismo, la manera en que el estrés modula los sistemas neurobioldgicos
subyacentes a aspectos de motivacion de comportamientos relacionados con el alcohol
dependeré de la naturaleza, asi como de la intensidad del factor estresante (Kopin, 1995;
Miczek et al., 2008; Pacak y Palkovits, 2001).

A continuacion se presentan una serie de datos relacionados con los mecanismos
neurobioldgicos subyacentes de la relacion entre el estrés y el consumo de alcohol,

recabados a partir de estudios con modelos animales.

4.4.1. Papel de los corticoides

Los niveles de glucocorticoides (GC) elevados, como resultado de la
dependencia relacionada con la activacion del eje HPA, pueden contribuir al aumento
de la motivacién de beber a través de una interaccion con el sistema de recompensa del
cerebro, el circuito mesocorticolimbico (Piazza y Le Moal, 1997). La administracion
central y sistémica de corticosterona se ha demostrado que aumenta el consumo de
alcohol, mientras que la adrenalectomia o administracion de un inhibidor de la sintesis
de corticosteroides (metirapona) disminuye la ingesta de alcohol en roedores (Fahlke et

al., 1995, 1996). Del mismo modo, un antagonista del receptor de GC (mifepristona)
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redujo el comportamiento de autoadministracion de alcohol (Koenig y Olive, 2004).
Ademas, la mifepristona administrada sistémicamente o en el nicleo central (pero no el
nucleo basolateral) de la amigdala atenu6 la reinstauracion inducida por el estrés de la
conducta de la busqueda de alcohol (Simms et al., 2012).

La exposicion cronica a corticosterona en ratas también puede reducir la
sensibilidad a los efectos subjetivos del alcohol (Besheer et al., 2012). Un resultado
similar también ha sido proporcionado después de la exposicion cronica a alcohol y a
retirada en ratones (Becker y Baros, 2006). Little y colaboradores (2008), demostraron
que la retirada tras el consumo de alcohol prolongado produjo niveles de corticosterona
elevados en ciertas regiones del cerebro (corteza prefrontal e hipocampo) que
persistieron mucho después de que los niveles de corticosterona en plasma volvieran a
los niveles basales. Las elevaciones en las concentraciones de GC cerebrales después de
la exposicion cronica a alcohol, y de su retirada, no sélo pueden tener implicaciones
importantes para la motivacion para beber, sino que también pueden contribuir a los
déficits cognitivos y dafios neurotoxicos que se asocian comunmente con la

dependencia del alcohol (Rose et al., 2010).

4.4.2. Papel de los esteroides neuroactivos

La actividad del eje HPA también puede influir en la actividad cerebral a través
de las acciones de los esteroides neuroactivos, que son neuromoduladores endégenos
que interacttian con varios sistemas de neurotransmisores a través de la accion rapida de
membrana (a diferencia de otras moléculas de esteroides que actlan a través de
mecanismos genomicos intracelulares mas lentos) (Genazzani et al., 1998; Patchev et
al., 1994, 1996.). Los esteroides neuroactivos son moduladores positivos potentes de los
receptores GABA, que producen efectos ansioliticos, anticonvulsivantes vy
sedantes/hipnoticos (Khisti et al., 2002; Morrow et al., 2001; Rupprecht y Holsboer,
1999). Ademas, estos esteroides neuroactivos pueden modular una variedad de efectos
de alcohol, incluyendo anticonvulsivos, ansioliticos, ataxicos/sedantes, y los efectos de
reduccién cognitiva, asi como el estimulo discriminativo y los efectos del refuerzo de
alcohol (Khisti et al., 2002; Morrow et al., 2001). Tales cambios neuroadaptativos en la
actividad de los esteroides neuroactivos pueden aumentar los efectos motivacionales de
alcohol, tal vez mediante la modificacion de la expresion y/o funcion de los receptores
GABAA (Biggio et al., 2007; Finn et al., 2010; Morrow et al., 2001; Purdy et al., 2005)
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y/o a través de interacciones con el factor liberador de corticotropina (FLC) (Genazzani
et al., 1998; Patchev et al., 1994, 1996).

Tanto el alcohol como el estrés, provocan aumento en plasma de las
concentraciones cerebrales de los esteroides neuroactivos en roedores (Barbaccia et al.,
1999, 2001; Finn et al., 2010). La exposicion crénica de alcohol también puede alterar
el cerebro y los niveles plasmaticos de esteroides neuroactivos, en roedores y en seres
humanos (Cagetti et al., 2004; Janis et al., 1998; Morrow et al., 2009; Romeo et al.,
1996).

La evidencia adicional sugiere que los cambios en la actividad de los esteroides
neuroactivos juegan un papel en la dependencia, especialmente en la expresion de los
sintomas de abstinencia, asi como el consumo de alcohol (Finn et al., 2010).

Numerosos estudios han demostrado, por otra parte, un papel importante de la
actividad del FLC alterada en el consumo de alcohol, relacionada con la dependencia,
asi como apuntan a una acentuacion de los cambios en la expresion y liberacién de CRF
en las regiones cerebrales extrahipotaldmicas que estdn implicados en los efectos
motivacionales de alcohol (Doremus-Fitzwater y Becker 2010; Griffin et al., 2011;
Lopez et al., 2010).

4.4.3. Papel de la Noradrenalina (NA)

El estrés asociado con la dependencia del alcohol incluye también la activacion
del locus coeruleus, que proporciona la mayor parte de la noradrenalina (NA) en el
cerebro. Este aumento en la actividad noradrenérgica juega un papel en la mediacién de
los aspectos tanto somaticos como afectivos de la abstinencia de alcohol. Por ejemplo,
los estudios en modelos animales y las investigaciones clinicas, han demostrado que la
reduccion del nivel general de esta actividad por la estimulacién de los autorreceptores
presinapticos como, por ejemplo, mediante clonidina o dexmedetomidina, es eficaz en
la mejora de varios sintomas asociados con la activacion excesiva del sistema nervioso
simpatico caracteristico tras la retirada. Por lo tanto, este enfoque farmacoldgico puede
ser Util como un complemento en el tratamiento de desintoxicacion de alcohol (Muzyk
etal., 2011).

La evidencia adicional sugiere que la dependencia del alcohol en los cambios
relacionados en la actividad NA del cerebro podria influir en la motivacién para beber.
Cuando los investigadores redujeron la actividad de la NA en el cerebro, blogueando

ciertos receptores de NA con prazosin, un antagonista, el consumo de alcohol se redujo
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en ratas dependientes (Walker et al., 2008), y en seres humanos dependientes del
alcohol (Simpson et al., 2009). Asimismo, el tratamiento con antagonistas (por ejemplo,
propranolol) para otro tipo de receptor de la NA también reduce la necesidad de bebida

en ratas dependientes (Gilpin y Koob, 2010).

4.4.4. Papel de otras moléculas relacionadas con el estrés

Otras moléculas relacionadas con el estrés pueden ayudar mediando en niveles
excesivos de consumo de alcohol. Por ejemplo, el neuropéptido Y (NPY) se cree que
puede servir como un mediador anti-estrés, teniendo efectos contrarios a FLC en el
cerebro (Heilig et al., 1994). Asimismo, neuromoduladores conocidos como los
opioides enddgenos juegan un papel en la mediacién y la regulacion endocrina,
autonomica, y las respuestas conductuales al estrés (Drolet et al., 2001). Tanto el
sistema NPY (Gilpin et al., 2011; Thorsell et al., 2005), como el sistema opioide
(Gilpinet al., 2008; Walker et al., 2011) estan implicados en el consumo excesivo de

alcohol después de una exposicion cronica intermitente.

Por otra parte, un compuesto derivado del cerebro, el factor neurotréfico
(BDNF), también estd implicado en procesos de estrés y adiccion (Briand y Blendy,
2010; Chourbaji et al., 2011; Davis, 2008). Los cambios regionales en la expresion y/o
actividad de BDNF en el cerebro después de la exposicion cronica al alcohol puede
jugar un papel en la mediacion de la ansiedad relacionada con la retirada y la regulacion
del consumo de alcohol (Logrip et al., 2009; Pandey et al., 2006).

Otros sistemas de respuesta a estrés (por ejemplo, los sistemas adrenérgicos,
sustancia P, y orexina/hipocretina) han demostrado que influyen en el consumo de
alcohol (Ciccocioppo et al., 2009; Heilig et al., 2010; Sinha et al., 2011), pero su papel
en la conducta de ingesta excesiva de alcohol no se ha examinado especificamente.

4.5 Influencia del estrés en el inicio del tratamiento del alcoholismo

El estrés en muchos casos puede jugar un papel causal en el inicio del
tratamiento. Este papel, sin embargo, probablemente es moderado y mediado por
numerosos factores, incluidos los recursos de un bebedor, la presion social, las
habilidades de resolucion de problemas y las estrategias de afrontamiento (Finney y
Moos, 1995). Por ejemplo, Annis, Sklar y Moser (1998) encontraron que los pacientes
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gue ponen en marcha una o varias estrategias de afrontamiento tienen mas probabilidad
de abstenerse en el consumo de alcohol que aquellos que no usan estrategias de

afrontamiento, o solo usan una estrategia.

Las estrategias de afrontamiento son relevantes para hacer frente a las
situaciones estresantes de la vida en general, y su objetivo es mantener el bienestar
fisico y psicosocial. Segun Lazarus y Folkman (1984), existen dos tipos de
afrontamiento al estrés, aquel afrontamiento centrado en el problema y el afrontamiento
centrado en la emocidn, comentados en apartados anteriores.

Algunos estudios han encontrado una importante relacion entre los estilos de
afrontamiento de las mujeres y el consumo de alcohol relacionado con el estrés. En
ellos, las mujeres que utilizan estrategias de afrontamiento centrado en el problema
consumen menos alcohol durante los periodos de estrés en sus vidas que las mujeres
que utilizan estrategias centradas en las emociones, o estrategias de afrontamiento que
solo sirven para aliviar las emociones negativas inmediatas en lugar de abordar el
problema (Breslin et al., 1995). En este sentido, en general se encuentra que en aquellos
individuos que usan estrategias de afrontamiento al estrés centrado en el problema es
menos probable desarrollar, y mas probable superar, problemas con el uso de sustancias
que aquellos individuos que llevan a cabo estrategias de afrontamiento al estrés
centradas en la emocidn. Asi pues, personas que llevan a cabo mas estrategias de
aproximacion, una forma de afrontamiento centrado en el problema, y menos estrategias
de evitacion, una forma de afrontamiento centrado en la emocion, presentan menos
probabilidad de desarrollo de un trastorno adictivo y una probabilidad mas alta de tener

éxito en los intentos de recuperacion, en el caso de desarrollar problemas de adiccion.

En el contexto del abuso de sustancias, un individuo puede usar el alcohol como
una estrategia de evitacion para intentar reducir la angustia, depresion o,
alternativamente, puede realizar métodos de afrontamiento activo, como son resolver el
problema o la busqueda de apoyo social para hacer frente al estrés (revisado en
Hassanbeigi et al., 2013).

Eventos estresantes discretos a menudo proporcionan un impulso a una persona
alcohdlica a buscar tratamiento, especialmente cuando otros recursos y las respuestas no

han logrado aliviar la situacién estresante. Esta correlacion entre el estrés y el
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tratamiento de iniciacion se destacd en varios estudios que comparan los alcohdlicos
que habian iniciado el tratamiento con los alcohdlicos que no recibieron tratamiento. En
esas comparaciones, los alcohdlicos que inician un tratamiento tenian mas
probabilidades de percibir sus problemas con la bebida como grave, tenian mas
sintomas de dependencia al alcohol, y con experiencias mas estresantes Yy
acontecimientos negativos en diversos &mbitos de la vida (Finney y Moos, 1995). De
primordial importancia, estos factores estresantes incluyeron tanto penurias cronicas
(por ejemplo, tensiones en el empleo o el matrimonio), como eventos estresantes agudos
(por ejemplo, los accidentes, los cargos criminales, o de divorcio) que a menudo se
asocian con la bebida.

Alcoholicos con mayores recursos en varios dominios (por ejemplo, los que
estdn empleados y tienen un matrimonio intacto) son propensos a buscar tratamiento
para los problemas con el alcohol méas rdpidamente que otros con menos recursos. Por
ejemplo, los recursos sociales, tales como una amplia red de familiares y amigos,
pueden aumentar la probabilidad de que los problemas relacionados con el alcohol, de
una persona que consume de manera abusiva, sean detectados facilmente o precozmente
por las personas de su entorno, lo que conduce a la busqueda de un tratamiento precoz.
Esta hipdtesis contradice la idea de que un alcohdlico debe perder todos sus recursos (es
decir, "tocado fondo") antes de buscar tratamiento; mas bien, se sugiere que los recursos
deben aumentarse para que la persona busque tratamiento antes de experimentar
maltiples consecuencias devastadoras del alcoholismo (revisado en Brady y Sonne,
1999).

Para modificar la conducta de beber alcohol en cantidades abusivas se deben
tener en cuenta diversos pasos.

El primer paso que hemos de dar es identificar los contextos (topografia) en los
cuales aparece el habito que se desea erradicar, que pueden ser eventos sociales de
diversién, o momentos estresantes o aburridos. En sintesis, esta identificacion es
sumamente valiosa ya que con frecuencia la persona no advierte que en ciertas
circunstancias aparece la conducta problematica. Su analisis puede ser muy importante,
ya que asi puede llegar a darse cuenta de que existen momentos en los que se puede

dejar de hacer aquello que creia que no podria dejar de hacer.
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El segundo paso consiste en averiguar la intencion o funcion que hay detras de
ese habito (pasada o presente, “real o imaginaria”, 16gica o ilogica...), a pesar de que no
sea evidente ni para la propia persona. Como estrategias de evaluacion se suelen
emplear la entrevista clinica no estructurada y los autorregistros (del consumo de
alcohol y de las actividades diarias). Podemos ver un modelo de recogida de datos en
los Anexos (ver anexo 1).

En la etapa diagnoéstica, el dato primario ha de obtenerse a través de una
encuesta de habitos donde se recogen variables que posibilitan evaluar el nivel de
dependencia respecto a las bebidas alcohdlicas. El autorregistro resulta un
procedimiento muy util cuando el observador externo no puede asistir a todos los
contextos en los que el sujeto de estudio se mueve. El sujeto habria de rellenar un
cuadro donde se describa la fecha, situacion, pensamiento automatico, emociones y
conducta, a fin de que comprenda cuales son las situaciones de riesgo que fomentan su
ingesta de alcohol. Asimismo, para hacer un seguimiento objetivo y fiable del caso se
dejan grabadas las sesiones bajo consentimiento previo del centro y/o psicélogo
colegiado pertinente y la persona objeto de tratamiento (informandole que sélo se
grabard en audio), que han de ser revisadas posteriormente discutiendo las diferentes
medidas de cambio que se iban identificando. Las sesiones se graban con el fin de
analizarlas verbalizaciones emitidas en sesion por el cliente.

Para Frojan, Montafio, Calero y Ruiz (2011), la importancia del analisis de las
verbalizaciones se puede justificar por el hecho de que el cliente habla de sus problemas
y describe lo que ocurre fuera de la clinica, y en base a estas descripciones se planifica y
pone en marcha el programa terapéutico. Se busca no producir un sesgo de la
informacidn obtenida por medio de las grabaciones, para buscar la maxima coincidencia
en todos los criterios. Nuestra labor para ello seria informar de aspectos que no se
pueden registrar con las grabaciones, especialmente, a la comunicacion no verbal

(gestos, expresion de emociones, etc.)

5. Conclusiones

En la actualidad, el consumo de alcohol se ha extendido a todos los ambitos
sociales. ElI consumo moderado de alcohol es comin pero cuando éste pasa a ser
abusivo surge un grave problema para la salud: el alcoholismo. Existen ciertos factores
que predisponen a algunos individuos a desarrollar un trastorno adictivo.

Tradicionalmente se ha considerado a los factores genéticos como los principales

27



determinantes del alcoholismo. Sin embargo, en las Gltimas décadas, la investigacion
epidemioldgica y preclinica pone de manifiesto el papel que juegan los factores
ambientales en el uso de las sustancias de abuso. Entre estos factores se destaca el
estrés.

La dependencia del alcohol es un trastorno neuroconductual que se caracteriza
por busqueda compulsiva de alcohol, ingesta excesiva no controlada, y la aparicion de
un negativo estado emocional (por ejemplo, irritabilidad, ansiedad, depresién) cuando el
alcohol no esta disponible. La dependencia del alcohol se caracteriza por problemas de
funcionamiento del eje HPA (hipotdlamo — hipdfisis o pituitaria - adrenal), que se cree
que contribuyen a una serie de sintomas, incluyendo disforia, las ansias de alcohol, y

una mayor propension a la recaida a principios de la abstinencia

El etanol es un compuesto quimico psicoactivo que ejerce efectos reforzantes
positivos y negativos, asi como efectos aversivos agudos, derivados de sus propiedades
reforzantes y aversivas, respectivamente. La mayor parte de las consecuencias
reforzantes del etanol implican efectos postingestivos agradables mediados por la
activacion de centros de refuerzo del encéfalo medio. El etanol también reduce los
estados centrales negativos como ansiedad y disforia. Los efectos aversivos del etanol
incluyen alteraciones fisiologicas periféricas como, molestias gastrointestinales y

reacciones autonomicas, asi como efectos sobre el sistema nervioso central (SNC).

El estrés es un factor de riesgo para el desarrollo y mantenimiento de una
adiccion y, ademas, para las recaidas, aunque todavia se necesita un mayor nimero de
trabajos de investigacion para esclarecer esta influencia. Una de las hipotesis que se
baraja es la posibilidad de que los efectos reforzantes negativos del etanol reduzcan los
estados negativos como la ansiedad y el estrés, contribuyendo de esta manera a instaurar
y mantener el consumo de alcohol de manera méas pronunciada en algunos individuos.
Los efectos ansioliticos del alcohol estan bien establecidos en humanos, y también en

modelos animales, y sirven como base de la hipdtesis tensidn (estrés)-reduccion.
En la explicacion del inicio y mantenimiento de la conducta de ingesta de

alcohol hay que tener en cuenta, ademas, otros factores relacionados tales como la

presién social, la historia de ingesta de la droga, la etapa evolutiva del individuo o el
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género. Este Gltimo factor resulta de especial interés ya que en los Gltimos afios se ha
observado un cambio en los patrones de consumo de alcohol de hombres y mujeres, de
manera que dicho consumo, que tradicionalmente era superior en hombres, se ha

igualado en las ultimas décadas

Algunos grupos de investigacion se han interesado, especificamente, por la
relacion entre estrés y consumo de alcohol atendiendo a las diferencias de género. La
mujer presenta una mayor vulnerabilidad bioldgica y psicosocial a la dependencia del
alcohol que el hombre. En los patrones de consumo en la mujer, existe una mayor
tendencia de ésta a beber en casa y a escondidas, mayor tendencia a la negacion. Los
factores etiologicos no son exactamente los mismos en hombres que en mujeres, ya que
existe mayor relevancia del fracaso de la vida afectiva en el caso de la dependencia del
alcohol femenino. Las mujeres, como grupo, sufren otro tipo de presiones y problemas
familiares, laborales y sociales. Algunas investigaciones muestran que las mujeres
beben para calmar su soledad, sentimientos de inferioridad, y conflictos acerca de su rol
sexual, independientemente de su estilo de vida. Por el contrario, otros estudios indican
que las diferencias de género, en la relacion estrés-consumo de alcohol, se derivan de
las expectativas sobre el efecto ansiolitico que se crean las personas. Es decir, creer que
el alcohol, de alguna manera, aminora la emocion negativa. Los hombres tendrian
creencias mas firmes que las mujeres sobre los efectos reforzantes negativos del alcohol
por lo que consumirian mas.Los resultados en este sentido son contradictorios, por lo

que se necesita realizar mas trabajos de investigacion en este campo.

En definitiva, el estudio de los factores con influencia en la relacion entre el
consumo de alcohol y el estrés, es muy importante para la comprension de por qué
ciertos individuos progresan rapidamente desde un uso controlado del alcohol, al abuso
y dependencia, mientras que otros contintan con el consumo controlado a pesar de la
continua exposicion a la droga. La relacion estrés-alcohol es muy compleja. Aungue
existen datos acerca de ésta, se hace necesario ampliar la investigacion para mejorar las
terapias y programas de prevencion del alcoholismo, teniendo en cuenta el papel de las
situaciones vitales estresantes y dotando a los individuos de estrategias de afrontamiento

al estrés.
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ANnexos

Anexo 1

Veamos el ejemplo de dos tipo de autorregistros que podriamos pasar para conocer la
situacion de una persona dependiente desde su punto de vista. Las respuestas pueden ser
muy reveladoras de la situacion.

¢Con qué frecuencia te ha ocurrido algo de lo que se describe a continuacion en los

ultimos doce meses?

1. ;Bebe mas

de tres copas

al dia?

2. ;Bebe en

solitario?

3. (Bebe en
situaciones
sociales?

4. ;Has

intentado

reducir su
consumo sin
éxito?

5. ¢Has

tenido

problemas
(molestias
fisicas,
malestar...)
debido a su

consumo?
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Describa:

-Lo que ha
pasado.

-Lo que estaba
haciendo,
imaginado o

pensado.

Escriba qué
pensamientos

ha tenido.

1. Especifique
qué ha sentido
(tristeza,
ansiedad,
rabia...).
2.Valore la
intensidad de

cada emocion

Especifique:
-Lo que hace.
-Cuénto dura
su conducta.
-Qué
consecuencias

tiene.
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