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INTRODUCCION

Entre el numeroso espectro de patologia orgénica re-
lacionada con el excesivo consumo de alcohol pode-
mos dividir en aquellas que estan ocasionadas parcial-
mente por el alcohol como las que afectan al sistema
nervioso central y periférico, hepatopatias y pancrea-
topatias, aquellas condiciones en que el alcohol pre-
senta un efecto nocivo como el embarazo, y patolo-
gias en donde el alcohol puede jugar un rol importante
y que afectan a multiples campos como la traumato-
logia, nutricion, oncologia, etc. A continuacion se ex-
ponen las principales patologias orgénicas relacionadas
con el consumo excesivo de alcohol.

INTOXICACION ALCOHOLICA

AGUDA

La intoxicacion etilica aguda es el trastorno relacio-
nado con el alcohol mas frecuentemente atendido en
los servicios de urgencias, afectando no solamente a
adultos sino también a adolescentes. Los criterios pa-
ra su diagnostico incluyen: ingesta reciente de alco-
hol; cambios psicolégicos o en la conducta durante la
ingesta de alcohol o inmediatamente después, inclu-
yendo conducta sexual inapropiada, agresividad, inca-
pacidad de realizar actividades laborales y sociales, la-
bilidad del estado de &nimo, alteraciones cognitivas;
y uno o mas de los siguientes signos: alteracion de la
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TABLA 3-1  Principales manifes
alcohdlica segun la

CONCENTRACION

SANGUINEA DE ALCOHOL RS CLNICOS

concentraciones sanguineas es-
pecificas son las que se muestran

20-50 mg/dl (4,4-11 mmol/l) Disminucién de la coordinacién motora fina. enla TABLA3-1
50-100 mg/dl (11-22 mmol/l Alteracion del juicio y la coordinacion.

Ataxia, hiperreflexia, prolongacién del Las manifestaciones  clinicas
100-150 mg/dl (22-33 mmol/l) tiempo de reaccion, cambios en el humor, de la intoxicacion alcohdlica y las

alteraciones de la conducta.

posibles complicaciones son de-

150-250 mg/dl (33-55 mmol/l)

Letargia, disartria, hipotermia, amnesia, bidas al efecto del alcohol sobre
diplopia, nauseas y vomitos.

300 mg/dl (66 mmol/l) Coma en el bebedor no habituado.

los diferentes organos. Entre los
mas importantes se encuentran

400 mg/dl (88 mmol/l) Depresion respiratoria, coma, muerte.

los cardiovasculares incluyendo

coordinacion, nistagmus, disartria, marcha inestable,
dificultad de atencion y déficit en memoria, estupor o
coma; sintomas que no pueden ser atribuidos a otras
patologias médicas ni trastornos mentales.

Diferentes factores pueden influir en la severidad
de la intoxicacion alcohdlica aguda, entre los que des-
tacan: cantidad de alcohol ingerido, peso corporal, to-
lerancia al alcohol, concentracidn de alcohol de las be-
bidas ingeridas y el tiempo de ingesta de alcohol.

La sintomatologia puede relacionarse con la con-
centracion sanguinea de alcohol. En pacientes que no
abusan del alcohol, los efectos de la intoxicacion etili-
ca son relativamente mas predecibles. Por el contrario,
los efectos en los individuos consumidores crénicos de
alcohol son impredecibles y pueden demostrar poca
evidencia clinica de intoxicacién aunque sus concen-
traciones sanguineas sean mayores a 400 mg/dL

Entre los pacientes que no abusan habitualmente,
los signos clinicos mas frecuentemente asociados con

taquicardia, vasodilatacién peri-
férica y deplecion de volumen que pueden contribuir
a la hipotermia e hipotensién. La depresion respirato-
ria es el principal riesgo vital en la intoxicacion alcohd-
lica. Otros problemas respiratorios son la disminucién
del aclaramiento mucociliar y el riesgo de broncoaspi-
racién y neumonia. Los efectos gastrointestinales in-
cluyen nduseas y vomitos, diarrea, dolor abdominal por
gastritis aguda o pancreatitis aguda. La intoxicacion al-
coholica aguda puede producir una hepatitis aguda en
pacientes con hepatopatias crénicas por alcohol o con
historial de abuso crénico. A nivel metabdlico la in-
toxicacion alcoholica aguda es capaz de producir hipo-
glucemia, hipokaliemia, hipomagnesemia, hipocalce-
mia, hipofosfatemia, hipocloremia, hipoalbuminemia
y acidosis lactica.

La cetoacidosis es probablemente debida a la inhi-
bicién de la oxidacién de &cidos grasos y se caracteri-
za por un aumento del anion gap y de la concentracidn
de acido betahidroxibutirico, contribuyendo a la mis-
ma el ayuno, los vémitos y la deshidratacion (McGuire
y cols. 2006).



No hay que olvidar que la intoxicacion etilica aguda
puede estar asociada a gestos autoliticos y estd pre-
sente en muchas patologias psiquiatricas atendidas en
los servicios de urgencias como trastornos de perso-
nalidad, personalidad antisocial y trastornos afectivos.
Ademas, el riesgo de accidentes, traumatismos y deli-
tos se encuentran incrementados en la intoxicacion eti-
lica aguda. También hay que tener en cuenta la posi-
bilidad de intoxicaciones por multiples sustancias, ya
que el policonsumo es frecuente sobretodo en pobla-
cion joven. Esto condicionara los cuadros clinicos que
presentaran los pacientes en los servicios de urgencias.

En algunos pacientes la intoxicacion etilica aguda
cursa con un estado de excitacion con heteroagresivi-
dad importante que finaliza con suefio espontaneo o
inducido, presentando amnesia del episodio. Se cono-
ce con el nombre de intoxicacién patoldgica y en mu-
chos casos no hay dependencia a alcohol ni historial
de dafio neuroldgico, considerandose que es una reac-
cion idiosincrasica al consumo de alcohol.

El diagndstico de la intoxicacion etilica aguda se
basa en la anamnesis, que puede ser dificultosa por el
estado clinico del paciente y la exploracion fisica que
debe incluir valoraciéon de signos vitales, estado de
hidratacién, signos relacionados con un abuso croni-
co de alcohol (telangiectasias, eritema palmar, atrofia
muscular, arafias vasculares, etc), exploracién cardio-
rrespiratoria, abdominal y neurologica basica. La de-
terminacion de la alcoholemia es importante pero no
se correlaciona necesariamente con la clinica. Es ne-
cesaria la realizacién de hemograma, bioquimica ba-
sica con glucosa, funcién renal, electrolitos, amilasa,

TEMA 3 Clinica orgénica del alcoholismo

transaminasas y tdxicos en orina. La determinacion de
gasometria y osmolaridad o el calculo del anion gap y
osmol gap vendran supeditados a la sospecha de alte-
raciones del equilibrio acido-basico o la ingesta de al-
coholes mas toxicos como el metanol.

Como exploraciones complementarias basicas la
realizacion de radiografia de térax y electrocardiogra-
ma son recomendables. La realizacion de otras explo-
raciones vendra condicionada por las manifestaciones
clinicas (ecografia abdominal, TAC, etc).

El diagnostico diferencial debe realizarse con dife-
rentes patologias entre las que destacan: intoxicacio-
nes por otras sustancias (otros alcoholes, otras drogas
de abuso, monoxido de carbono, psicofarmacos), alte-
raciones metabdlicas (encefalopatia hepatica, hipoglu-
cemia, cetoacidosis diabética, uremia), enfermedades
infecciosas (sepsis, meningoencefalitis), neuroldgicas
(convulsiones, accidentes cerebrovasculares, encefalo-
patias), traumatismos (craneoencefalicos, hematoma
subdural), patologias tiroideas, etc.

Es muy importante no olvidar que el paciente con
una intoxicacion aguda alcohdlica puede presentar
concomitantemente otras patologias relacionadas o no
con el abuso de alcohol. Una correcta valoracién del pa-
ciente permitira su diagndstico. EL limitar la asistencia
sanitaria urgente (diagnostico y tratamiento) en estos
pacientes al problema de la intoxicacién alcohélica agu-
da con un alta temprana del servicio de urgencias puede
conducir a pasar por alto la presencia de otras patologias
graves que pueden poner en riesgo la vida del paciente
(neumonias, hemorragias cerebrales, etc.).



El manejo del paciente con una intoxicacion alco-
holica aguda pasa por una adecuada estabilizaciéon de
las manifestaciones clinicas que presente en la asisten-
cia urgente (Vonghia, 2008). Es necesario un adecua-
do control de la via aérea por la posible depresién de
la funcién respiratoria y para evitar broncoaspiraciones.
En algunos casos es necesaria la ventilacion mecanica.

La canalizacién de una via venosa periférica y la ad-
ministracion de fluidos intravenosos y suplementos vi-
taminicos (tiamina, piridoxina) es el tratamiento inicial
que debe emplearse. La correccion de las deficiencias
de electrolitos se realizard segun los resultados de las
determinaciones analiticas. No suele ser necesaria la
administracion de bicarbonato sédico en la cetoacido-
sis alcohdlica, corrigiéndose habitualmente con fluidos
y glucosa. La realizacién de hemodidlisis o didlisis peri-
toneal no se recomienda excepto en casos de niveles
muy altos de alcohol (>5 g/l) y persistentes alteracio-
nes metabdlicas graves a pesar del tratamiento con-
vencional. No hay estudios controlados que demues-
tren la mejora de la supervivencia.

Como regla general, todos los pacientes intoxica-
dos deben tener una determinacion de glucosa, se-
guido de una infusién de dextrosa si hay presencia de
hipoglucemia. Los pacientes que se presentan en es-
tado de coma secundario a la intoxicacion deben re-
cibir al menos 100 mg de tiamina intravenosa junto
con dextrosa para prevenir o tratar la encefalopatia
de Wernicke.

El uso de otros tratamientos dependera de las
manifestaciones clinicas que presente el paciente y

Evidencia y herramientas para abordar al paciente con trastornos relacionados con el alcohol

comorbilidades: antieméticos si presenta vémitos,
analgésicos y antipiréticos, oxigenoterapia, BZD o neu-
rolépticos si presenta agitacion psicomotriz, calenta-
miento fisico ante hipotermia, etc. Algunos pacientes
pueden presentarse con alteracién del sensorio, agita-
dos, violentos o poco colaboradores. En estos casos, el
uso de sedacién quimica podria ser necesario para pre-
venir que el paciente se dafie a si mismo o a otros. Las
BZD y los antipsicoticos son frecuentemente usados en
estos pacientes, pero con precaucion, ya que pueden
empeorar la depresién respiratoria causada por el al-
cohol.

En el caso de intoxicacion etilica en mujer embara-
zada, ademas de lo expuesto anteriormente, debere-
mos confirmar la edad gestacional, ya que un feto via-
ble puede modificar la actitud clinica. La ecografia y la
ecografia doppler nos aportaran informacion sobre el
latido fetal, perfil biofisico fetal, estimacion de la se-
mana de gestacion, estado de la placenta. La realiza-
cion de una cardiotocografia externa continua es reco-
mendable ya que se han descrito casos de taquicardia
fetal, deceleraciones tardias e incluso parada fetal. Se
considerard la cesarea electiva en caso de ausencia de
latido fetal o signos de sufrimiento fetal (Silva, 1987;
Fischer, 2003). Toda embarazada atendida por una in-
toxicacion alcohdlica requiere de un seguimiento es-
trecho del embarazo y una derivacion urgente a los dis-
positivos asistenciales especializados.

Todos los pacientes atendidos en cualquier servicio
de urgencias, tanto extrahospitalario como hospitala-
rio, por una intoxicacion alcohélica aguda, deben ser
valorados para detectar la presencia de abuso crénico



o dependencia al alcohol. Esto es importante para po-
der realizar una intervencién sobre la conducta de abu-
so de alcohol y los riesgos para la salud, especialmen-
te en adolescentes y adultos jovenes y para prevenir
la aparicién de un sindrome de deprivacion a alcohol
en pacientes con dependencia en las horas siguientes
a su asistencia, con el consiguiente riesgo de complica-
ciones y la necesidad de un adecuado tratamiento. En
caso de detectar un problema relacionado con el abu-
so de alcohol, al alta el paciente debe ser derivado al
dispositivo asistencial especifico (unidades de alcoho-
logia, unidades de conductas adictivas, etc.) y a la con-
sulta especializada correspondiente (Medicina Interna,
AP, Digestivo, Neurologia, Pediatria, etc.).

SINDROME DE DEPRIVACION

A ALCOHOL

La aparicién no planificada del sindrome de depriva-
cion a alcohol sucede al cesar abruptamente su con-
sumo o bien al disminuir la cantidad por cualquier cau-
sa tras periodos prolongados de tiempo con ingestas
excesivas, en los cuales se podra hallar niveles de al-
cohol en sangre detectable. Los pacientes con depen-
dencia a alcohol pueden presentar inicio de sintomas
de deprivacion matutinos, tras el periodo de descan-
so nocturno, que cesan con el reinicio del consumo. En
los pacientes con dependencia alcohdlica que ingresan
en un hospital por patologias agudas médicas, quirtrgi-
cas o psiquiatricas existe un riesgo importante de apa-
ricion de un sindrome de deprivacion a alcohol. Es ne-
cesario evaluar al ingreso hospitalario la probabilidad
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de aparicion para realizar el tratamiento de prevencion.
Este sindrome de deprivacion no planificado se pue-
de iniciar de forma imprevista, con sintomatologia que
puede confundirse con otros cuadros clinicos y con una
gran repercusion en la evolucion clinica con un incre-
mento de la morbimortalidad. (Chang y cols., 2001).
La aparicion no planificada de un sindrome de depriva-
cion a alcohol es una complicacion aguda que requie-
re de un manejo especifico con una estrecha vigilancia
médica.

La ingesta cronica de alcohol produce un aumen-
to de la actividad GABA (acido gamma-aminobutirico),
que es el mayor neurotransmisor inhibidor, conducien-
do a una reduccién de la actividad neuronal responsa-
ble de los efectos sedantes del alcohol (incoordinacion
motora, deterioro cognitivo, etc). Esto conllevara a una
reduccion en la funcién de los receptores GABA. El ce-
rebro se habituara a la ingesta crénica de alcohol y se-
ran necesarias cada vez mayores cantidades de alco-
hol para tener los mismos efectos sedantes. La ingesta
cronica de alcohol producira una regulacion al alza de
los receptores para el NMDA (N-metil-D-aspartato).
La reduccién abrupta en la ingesta crénica de alcohol
producird un predominio de la actividad excitatoria del
sistema NMDA sobre el GABAérgico, provocando la
aparicion clinica del sindrome de deprivacién (Rogaws-
ki, 2005).

El sindrome de deprivacion a alcohol puede empe-
zar en periodos tempranos de entre 6 y 12 horas tras
cesar o disminuir el consumo y cursa con ansiedad, irri-
tabilidad, inquietud, insomnio, temblores, sudoracion,
nauseas, vomitos, taquicardia, hipertension, cefalea



moderada e hiperpirexia. Los pacientes habitualmente
se encuentran coherentes, pero pueden presentar mo-
derado deterioro cognitivo. Los sintomas alcanzan un
maximo entre las 10 y 30 horas poscesacion y persis-
ten varios dias (Blondell, 2005). Este cuadro puede re-
solverse en unas 72 horas o bien progresar con mayor
agitacion, diaforesis y temblores, con anorexia, nduseas,
vomitos y diarrea, taquicardia e hipertension arterial.
Puede haber un estado confusional con alucinaciones
visuales o auditivas y crisis convulsivas. Las crisis con-
vulsivas generalizadas tonico-cldnicas (rum fits) pueden
ocurrir en las primeras 12 a 48 horas, siendo raras pos-
teriormente. Aparecen en un 10% de los pacientes en
deprivacion de alcohol y habitualmente en pacientes
con historial crénico de abuso de alcohol. Normalmen-
te son simples, pero pueden ocurrir en grupos de 2 o0 3
(Brathen, 2005). La presencia de status epiléptico no
se asocia al sindrome de deprivacion a alcohol y obliga
a descartar otras patologias (infecciosas, lesiones ocu-
pantes de espacio cerebrales) o dependencia de otras
sustancias como las BZD. Si no son tratadas adecuada-
mente, progresan hacia un delirium tremens en un ter-
cio de los casos. Las alteraciones perceptivas, ilusiones
y alucinaciones visuales y auditivas que caracteristica-
mente producen estados de temor, pueden desarrollar-
se en los casos graves y durar hasta 5 o 6 dias.

La alucinosis alcohdlica no es equivalente a deli-
rium tremens. La alucinosis alcohdlica cursa con alu-
cinaciones que se desarrollan dentro de las primeras
12-24 horas de abstinencia, siendo las visuales las mas
frecuentes. Se diferencian del delirium tremens en que
en la alucinosis alcohdlica el sensorio estd conservado
y las constantes vitales son normales.
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El delirium tremens ocurre infrecuentemente en los
pacientes con sindrome de deprivacion a alcohol, ha-
biéndose descrito su presencia entre un 5y 12% de los
pacientes con dependencia a alcohol (Schuckit MA,
1995; Yost DA, 1996). Usualmente se inicia tras 72-
96 horas poscesacion del consumo y se caracteriza por
agitacion psicomotriz, confusion, alucinaciones, fiebre,
taquicardia, hipertensién, diaforesis, temblores. El de-
lirium tremens presenta una mortalidad alta que ha al-
canzado hasta un 40%, pero con un diagnostico precoz
y tratamiento médico adecuado no alcanza el 5%. En
ausencia de complicaciones, el delirium tremens puede
persistir por encima de los 7 dias.

La mortalidad se relaciona con las patologias orga-
nicas concomitantes subyacentes al mismo y que han
motivado la cesacién del consumo de alcohol (pan-
creatitis aguda, hepatitis, infeccion o traumatismo que
afecte al sistema nervioso central, neumonias, etc.), al-
teraciones cardiovasculares (arritmias), trastornos me-
tabodlicos, equilibrio acido-basico e hidroelectroliticos
y neumonias por aspiracién en el contexto del cua-
dro confusional y sedacion principalmente (Turner RC,
1989; Yost, 1996).

Los principales factores de riesgo para la aparicion
del delirium tremens son: un consumo intenso crénico,
un episodio previo de delirium tremens, edad mayor de
30 afios, presencia de patologias agudas concomitan-
tes, presencia de sintomatologia de deprivacién a al-
cohol con niveles de alcohol elevados y el inicio de los
sintomas de deprivacién a alcohol mas alla de 2 dias
desde la ultima ingesta (Ferguson JA, 1996; Schuckit
MA, 1995). La intensidad del sindrome de deprivacion



a alcohol aumenta con los sucesivos episodios de de-
privacion.

La severidad del sindrome de deprivacién a alcohol
puede ser cuantificada con el uso de escalas estandari-
zadas. Una de las mas utilizadas es la Clinical Institute
Withdrawal Assesment from Alcohol-revised (CIWA-Ar)
(Sullivan y cols., 1989; Foy y cols., 2006).

La escala CIWA-Ar es til para valorar la necesi-
dad de tratamiento farmacoldgico, el lugar de reali-
zacion del tratamiento (ambulatorio u hospitalario) si
es necesario y evaluar el estado del paciente durante
el mismo (Williams y cols, 20017; Puz y Stokes, 2005).
Puntuaciones superiores a 15 hacen necesario que el
tratamiento sea hospitalario teniendo en cuenta que se
debe individualizar cada caso y que existen una serie de
factores que determinaran esta decision.

ALCOHOL Y EMBARAZO

El consumo de alcohol durante el embarazo pue-
de ocasionar un conjunto de consecuencias negati-
vas en el neurodesarrollo que se denomina trastor-
no del espectro alcohdlico fetal (Sokol, 2003). Este
concepto es mas amplio que el del sindrome alcohdli-
co fetal, que estd incluido en el anterior, englobando
a nifios con disfunciones del sistema nervioso cen-
tral que carecen de las alteraciones tipicas del sin-
drome alcohdlico fetal. Su prevalencia es del 1% de
todos los nacimientos. Este efecto neurotoxico oca-
sionara alteraciones permanentes en los nifios (Gue-
rri, 2005 y 2009; Simmonds, 2010) con trastornos en
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la memoria, lenguaje, aprendizaje, atencion, praxias,
cognicion social, etc.

El sindrome alcoholico fetal (Bertrand, 2004) con-
siste en una combinacion de anomalias craneofaciales
(adelgazamiento labio superior, hendidura palpebral
estrecha, etc) y cerebrales (agenesia cuerpo calloso,
etc), alteraciones en el crecimiento postnatal, con dis-
funciones neuroldgicas, déficits cognitivos e intelec-
tuales.

Existen otros factores que pueden modular los
efectos toxicos del alcohol sobre el desarrollo neurolo-
gico como el patron de consumo, tiempo de consumo,
edad de la madre, estado nutricional, toma concomi-
tante de farmacos o drogas. Se sabe que el atracén de
alcohol en la madre produce niveles altos de alcohol en
sangre que resultan mas dafiinos para el feto que la ex-
posicién cronica.

Entre las etapas del desarrollo, el periodo embrio-
génico en la tercera semana de gestacion es el mas
vulnerable a los efectos del alcohol, donde se pueden
producir malformaciones craneofaciales y déficits neu-
rolégicos severos (Suzuki, 2007). Entre las semanas 7 y
20 de gestacion el riesgo es muy alto para el desarro-
llo cerebral y se pueden producir malformaciones en el
cuerpo calloso (Riley, 1995).En el tercer trimestre de
gestacion el alcohol puede inducir microcefalia y pér-
dida neuronal y glial ocasionando disfunciones neuro-
légicas.

El consumo de una dosis media por encimade 60 g
de alcohol diarios, en el primer trimestre de gestacion



conduce a anormalidades faciales y deterioro del de-
sarrollo caracteristicas del sindrome alcohdlico fetal. El
patrén de consumo en atracén conduce a un incremen-
to en el riesgo de trastorno del espectro alcohélico fe-
tal con dosis medias inferiores a 60 g diarios de alco-
hol. Las mujeres que consumen un promedio de 17 g de
alcohol diarios durante la gestacion tienen mayor pro-
babilidad de disminucion de la duracién de esta. En las
mujeres que consumen un promedio de 20 g de alco-
hol o mas diarios durante el embarazo, es probable que
se produzca un enlentecimiento del crecimiento fetal.
El consumo de alcohol por la madre reduce la ingesta
de leche materna por el nifio.

PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

El consumo excesivo de alcohol estad asociado con la
cardiomiopatia alcohdlica (George A, 2011; Lacovoni
A, 2070). Se considera que aproximadamente la mitad
de los pacientes diagnosticados de cardiomiopatia di-
latada la etiologia es el abuso de alcohol. El riesgo au-
menta significativamente con consumos superiores a
90 g diarios de alcohol durante al menos 5 afios (Pia-
no, 2002).

Un tercio de los pacientes alcohélicos cronicos
asintomaticos presentan una disfuncion diastélica que
se correlaciona con el consumo de alcohol. Se desco-
nocen los mecanismos fisiopatoldgicos y la interven-
cion de otros factores ambientales y genéticos que
predispongan en un paciente con abuso de alcohol a
la cardiomiopatia. Se produce una disfuncion de los
miocitos, siendo los principales hallazgos histoldgicos
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hipertrofia en los miocitos, fibrosis intersticial y necro-
sis. La cardiomiopatia alcohdlica se caracteriza por una
dilatacion del ventriculo izquierdo, aumento de la ma-
sa ventricular izquierda y un grosor de la pared ventri-
cular izquierda normal o disminuida (Djousse L, 2008).
Suele producirse en pacientes con historial prolonga-
do de abuso de alcohol, normalmente mas de 10 afios
y mas frecuente en varones. La abstinencia mejora la
supervivencia en pacientes con cardiomiopatia. Se ha
asociado el patron de consumo de alcohol con la enfer-
medad cardiovascular. Especificamente, el atracén es la
forma de consumo con mayor efecto perjudicial. La in-
gesta aguda de alcohol produce una disminucién de la
contractilidad miocardica. Para un mismo volumen de
alcohol, dentro de un rango de consumo moderado,
es preferible distribuirlo durante un periodo de tiempo
mayor que concentrarlo en un periodo corto. Es nece-
sario descartar otras posibles causas como la cardiopa-
tia isquémica y tener en cuenta la presencia de otros
factores de riesgo concomitantemente al alcohol como
el consumo de cocaina.

Las manifestaciones clinicas de la cardiomiopatia
alcoholica no se diferencian de la insuficiencia cardia-
ca ocasionada por otros factores. Las causas de muerte
tampoco difieren, siendo la insuficiencia cardiaca con-
gestiva y la muerte subita. No existe un tratamiento
estandarizado para la cardiomiopatia alcohélica, sien-
do el mismo que para otras cardiomiopatias, pudién-
dose seguir las guias de las diferentes sociedades cien-
tificas. Es imprescindible la necesidad de la abstinencia
y la correccion de deficiencias nutricionales (vitami-
nas y minerales). Se ha visto que la supervivencia em-
peora notablemente si se continta ingiriendo alcohol.



Existen escasos datos sobre el trasplante cardiaco en
pacientes en estadio final de la cardiomiopatia alco-
holica.

Las arritmias supraventriculares son frecuentes en
pacientes alcohdlicos, especialmente por los efectos
arritmogénicos de la ingesta alcoholica aguda. Estos
efectos arritmogénicos son potenciados por el sindro-
me de abstinencia en caso de alcoholismo crénico o
por las alteraciones electroliticas. Se ha asociado a una
prolongacion del tiempo de conduccién y a un aumen-
to en el periodo refractario.

Las arritmias auriculares son frecuentes en los pa-
cientes alcoholicos y la ingesta aguda de alcohol fa-
vorece su aparicion, especialmente con el patron de
consumo en atracon. Estas arritmias pueden apare-
cer en ausencia de cardiomegalia o cardiomiopatia.
Se ha relacionado este patrén de consumo de alcohol
con un aumento del riesgo de muerte subita de ori-
gen cardiaco.

En el diagnostico se tendra que tener en cuenta la
presencia de otros factores favorecedores de arritmias,
como toxicos (cocaina, anfetaminas y derivados, ca-
feina, etc. —especialmente en poblacion joven-), otras
cardiopatias, etc.

La relacion entre la enfermedad coronaria y el con-
sumo de alcohol es controvertida. Se ha relacionado un
consumo moderado de alcohol como factor protector,
mientras que el patrén de consumo en atracén se ha
asociado con muerte subita. En el metaanalisis de Co-
rrao (2000) se encontro que la relacion entre la ingesta
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de alcohol y enfermedad coronaria seguia una curva en
J y que en las mujeres el efecto perjudicial del alcohol
ocurria con cantidades mas bajas (aproximadamente
un 50%) que para los varones. Habia un componen-
te regional en la variacion del riesgo relativo entre di-
ferentes estudios. En estudios realizados en paises del
area mediterranea, los efectos perjudiciales se mostra-
ban con cantidades altas de alcohol, reflejando un pa-
tron de consumo diferente (consumo de alcohol diario
en lugar de grandes cantidades en fin de semana). La
cantidad de alcohol por encima de la cual puede tener
un efectos perjudicial sobre la enfermedad coronaria
puede ser menor si el patron de consumo es en atra-
con (Rehm, 2003).

El alcohol aumenta la presién arterial de una forma
dosis-dependiente y se considera que entre un 5y un
30% de los casos de hipertension arterial, el alcohol es
la causa de la misma (Corrao, 2004; Marmot, 1994).
Por lo tanto, en el diagndstico diferencial de la hiper-
tension arterial se ha de valorar la ingesta de alcohol
para valorar las cantidades diarias consumidas y reco-
mendar su abstinencia o limitacién de consumo dentro
de las medidas higiénico-dietéticas como paso previo
al tratamiento farmacologico. Se ha visto que la reduc-
cion en la ingesta de alcohol en varones produce una
significativa reduccién en la presion arterial sistélica y
diastdlica, disminuyendo de forma proporcional en re-
lacion dosis-respuesta.

El mayor riesgo para un accidente cerebrovascular
es la hipertension arterial (Hillbom M, 2011), por lo que
el consumo excesivo de alcohol puede tener una rela-
cion con un incremento en el riesgo. En el metaanalisis



de Reynolds (2003) se evidencié una relacion no lineal
entre la cantidad de alcohol consumida y el riesgo to-
tal de infarto cerebral isquémico (curva J-shaped). Un
consumo por debajo de 12 g de alcohol tenia un bajo
riesgo comparado con abstinentes y un consumo por
encima de 60 g, un alto riesgo. La relacién entre el ni-
vel de consumo y el riesgo de hemorragia cerebral fue
lineal. En el estudio prospectivo de cohortes de Ember-
son (2005) los bebedores moderados tenian un ries-
go de accidente cerebrovascular un 45% mas alto que
los bebedores ocasionales y los bebedores severos un
133% mas. No hay datos suficientes en los estudios so-
bre el riesgo de recurrencia de infarto o hemorragia ce-
rebral si se continua ingiriendo alcohol.

PATOLOGIA GASTROINTESTINAL

Respecto al sistema digestivo, el consumo de alcohol,
tanto agudo como cronico, se ha asociado a diferentes
alteraciones funcionales (principalmente motoras y en
la absorcién) y enfermedades.

En el eséfago la administracion aguda y cronica del
alcohol da lugar a trastornos de la motilidad esofagica
y a la aparicion de reflujo gastroesofégico. Estos cam-
bios son reversibles tras varios meses de abstinencia.

A nivel de esfinter esofagico superior (EES), se ha
visto que la administracion aguda de alcohol a volun-
tarios sanos produce una disminucion de la presion del
EES, junto a una disminucion de la amplitud de con-
traccion tras la deglucion. Esto podria explicar la eleva-
da incidencia de neumonia por aspiracién en pacientes
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alcoholicos cronicos tras una intoxicacion alcohdlica
aguda. Ademas, el consumo de alcohol facilita el desa-
rrollo de esofagitis por reflujo al disminuir tanto la fun-
cion del esfinter esofagico inferior (EEI) como las con-
tracciones peristalticas de la porcion distal del eséfago.

La principal consecuencia de estas alteraciones es
la aparicion de reflujo gastroesofagico, con el conse-
cuente aumento del riesgo de esofagitis cronica y se-
cundariamente de metaplasia intestinal (eséfago de
Barret), Ulceras y estenosis pépticas.

Es conocido el efecto del consumo agudo de grandes
cantidades de alcohol sobre la mucosa gastrica en forma
de gastritis aguda, tratandose de una lesion reversible.

La velocidad de vaciamiento géstrico es un impor-
tante determinante de la velocidad de absorcion. Un
vaciamiento gastrico rapido permite el paso de mayor
cantidad de alcohol al intestino y, por tanto, mayor ab-
sorcion. Esto se explica porque el estémago funciona,
a través de la alcohol deshidrogenasa (ADH) gastrica,
como un metabolismo de primer paso. De manera que
cuanto mas rapido sea el paso al intestino, mas canti-
dad de alcohol escapara a la ADH gastrica y la cantidad
absorbida sera mayor.

Parece existir una relacion entre la dosis y la motili-
dad gastrica (a dosis baja el vaciamiento gastrico se au-
menta, mientras que las dosis altas disminuyen la mo-
tilidad y por tanto se ralentiza el vaciamiento).

La ingestion aguda de alcohol causa un aumento
de la motilidad intestinal con aparicion de diarrea en



un porcentaje elevado de sujetos. Esto se atribuye a un
efecto directo del etanol sobre las fibras musculares li-
sas del intestino delgado. Esta diarrea que aparece en
los pacientes con alcoholismo crénico se debe, ade-
mas de las alteraciones sobre la motilidad intestinal,
a la disminucion de la actividad de las disacaridasas in-
testinales y al aumento de la permeabilidad de la mu-
cosa. Por otro lado, la esteatorrea puede estar presen-
te en aquellos pacientes con alteraciones pancreaticas
y/o hepdticas secundarias al alcohol. Las alteraciones
estructurales del intestino delgado (disminucion de la
altura de las vellosidades) y disminucion de la activi-
dad de las enzimas son las responsables de la malab-
sorcion de los distintos nutrientes (aminoacidos, acido
folico, vitaminas y minerales).

PATOLOGIA PANCREATICA

La pancreatitis es una enfermedad necroinflamato-
ria que puede clasificarse como aguda o cronica (Du-
four, 2003). En los paises desarrollados el alcohol es la
segunda causa de pancreatitis aguda (Clemens, 2010;
Apte, 2010), habiéndose relacionado la ingesta supe-
rior a 60 g diarios de alcohol con el aumento del ries-
go de pancreatitis (Blomgren, 2002; Sekimoto, 2006).
En la mayoria de los casos, la pancreatitis aguda es un
trastorno autolimitado, pero en un 20% de los casos
puede haber complicaciones graves que ponen en peli-
gro la vida del paciente (Banks, 2002).

El cuadro clinico de la pancreatitis aguda alcohdli-
ca no difiere del producido por otras causas (Sekimo-
to, 2006) y cursa con dolor abdominal en epigastrio

n

TEMA 3 Clinica orgénica del alcoholismo

y region periumbilical que puede irradiar a espalda,
torax o hipogastrio. Presenta mayor intensidad en
decubito supino y puede aliviarse con la flexion del
tronco y rodillas. Se acompafa de nauseas, vomitos,
febricula, taquicardia, hipotensién y distension abdo-
minal. En casos graves puede presentarse shock por
hipovolemia secundaria a la exudacién de proteinas
hacia el espacio retroperitoneal y a la accién de pépti-
dos, enzimas proteoliticas y lipoliticas. El diagnostico
se establece por la elevacidn en las concentraciones
de amilasa y lipasa, aunque sin presentar relacién en-
tre los niveles y la gravedad de la pancreatitis. Puede
encontrarse leucocitosis, hiperglucemia, hipocalce-
mia, lactatodeshidrogenasa (LDH), hipertrigliceride-
mia, hiperbilirrubinemia y elevacion de transamina-
sas. La pancreatitis aguda puede ocasionar numerosas
complicaciones, alguna de ellas muy graves: necrosis,
pseudoquiste, abscesos, infarto intestinal, trombo-
sis, hemorragias digestivas, neumonias, etc. La mejor
prueba radiologica es la TAC, que puede servir para
valorar la gravedad y la presencia de complicaciones.
La realizacion de otras exploraciones (radiografia de
abdomen, ecografia) sera util en el diagndstico dife-
rencial. La recidiva de la pancreatitis aguda aparece
en aproximadamente un 25% de los pacientes y el
factor etiolodgico mas frecuente continua siendo el al-
cohol.

El tratamiento de la pancreatitis aguda se basa en
farmacos analgésicos, fluidoterapia intravenosa inicial,
antibioterapia intravenosa (en pancreatitis necrosan-
tes), dieta absoluta y aspiracién por sonda nasogas-
trica. Las complicaciones requerirdn del tratamiento
apropiado en cada caso.



El alcohol es en el mundo occidental la principal
causa de pancreatitis crénica. La progresion de pan-
creatitis aguda alcoholica a pancreatitis cronica alco-
holica esta generalmente asociada a la frecuencia y se-
veridad de los episodios de pancreatitis aguda.

La patogenia no es bien conocida, parece existir di-
versos factores interrelacionados, como son la suscep-
tibilidad individual, la existencia de malnutricion, la ca-
lidad de la dieta (principalmente el excesivo consumo
de grasas y proteinas), tabaquismo, factores genéticos
junto a la cantidad de alcohol diario ingerido. La impli-
cacién de cada factor en el desarrollo de la pancreatitis
cronica no estd bien establecida, aunque si se sabe que
se requiere un periodo de abuso de alcohol prolongado
para que aparezcan los primeros sintomas.

La pancreatitis cronica es un proceso inflamatorio
con fibrosis y destruccién del parénquima exocrino ini-
cialmente y posteriormente del endocrino. Se suele
asociar a ataques recurrentes de pancreatitis aguda y
se caracteriza por episodios de dolor abdominal recu-
rrente, precipitados por la ingesta de alcohol. El alco-
hol es la principal causa de pancreatitis cronica (Banks,
2002; Corrao, 2004; Braganza, 2011). Si continua el
abuso del toxico, dichos episodios cada vez son mas
frecuentes pero de menor intensidad, predominando la
clinica de las complicaciones (malabsorcion con estea-
torrea, formacién de pseudoquistes, diabetes, fibrosis
y calcificacién pancreadtica, etc). En algunos pacientes
el curso clinico es mas insidioso, debutando como in-
suficiencia pancreatica sin haber presentado episodios
de pancreatitis recurrente. No hay datos suficientes so-
bre como afecta al curso evolutivo de la pancreatitis
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crénica el consumo o la abstinencia de alcohol (Lan-
kisch, 1993; Talamini, 1999), recomendandose la absti-
nencia independientemente. El diagnostico se basa en
la clinica y radiologia (ecografia y TAC), ya que no sue-
le cursar con alteraciones en los niveles de amilasa y li-
pasa en suero.

El tratamiento de la pancreatitis crénica se basa
en abstinencia, dieta sin grasas, analgésicos, enzimas
pancredticas, inhibidores bomba de protones o anta-
gonistas receptores H2. Las complicaciones se deberan
tratar de la forma adecuada (insulina, suplementos vi-
taminicos, cirugia, etc) (Skipworth, 2010).

PATOLOGIA HEPATICA

La enfermedad hepéatica representa probablemen-
te la patologia mas frecuentemente relacionada con
el consumo crénico de alcohol (Leon, 2006; Corrao,
1998) y, ademas, una de las mas graves. A pesar de
que la relacion entre consumo de alcohol y enferme-
dad hepdtica esta ampliamente reconocida desde ha-
ce afios, es dificil establecer el consumo de riesgo pa-
ra el desarrollo de la misma, ya que interviene tanto
la cantidad como la duracion, el patron de consumo
del alcohol y factores ambientales y genéticos. No
hay estudios controlados con placebo que demues-
tren la relacion entre alcohol y enfermedad hepética.
Se ha estimado que el consumo de riesgo para el de-
sarrollo de dafio hepético oscila entre los 60-80 g/dia
para los varones, y los 20-40 g/dia para las mujeres
durante un periodo medio entre 10 y 12 afios. Sin em-
bargo se ha descrito dafio hepéatico para cantidades



mayores de 30 g diarios (Bellentani, 1997; Kamper-
Jorgensen, 2004; Corrao, 1997).

A pesar de que se ha establecido una correlacion
evidente entre la cantidad de consumo de alcohol y
los grados de fibrosis, llama la atencion que existe una
variabilidad interindividual en la respuesta histoldgica
frente al abuso de alcohol. Mientras, ante la misma ex-
posicion a alcohol, unos pacientes desarrollan una mi-
nima esteatosis, otros sufren una rapida evolucién a
una cirrosis grave. Esto parece explicarse por la inte-
raccion factores genéticos y ambientales, afiadidos al
consumo de alcohol (Altamirano, 2011; Gao B, 2011).

El alcohol también puede empeorar cualquier he-
patopatia crénica. Se ha visto en la hepatitis crénica
por virus B y C una evolucién peor si existe consumo
de alcohol, con un mayor grado de fibrosis (Leandro,
2006) y una progresion acelerada a cirrosis hepatica.

La hepatopatia alcohdlica comprende varias en-
tidades clinicas, con un espectro muy diverso de ma-
nifestaciones, desde las formas asintomaticas hasta
otras potencialmente mortales. El espectro de enfer-
medad hepética alcohdlica abarca desde la simple es-
teatosis a la esteatohepatitis, fibrosis progresiva, cirro-
sis y carcinoma hepatocelular.

La esteatosis hepatica puede estar presente hasta
en el 90% de los pacientes alcoholicos en algun gra-
do. Generalmente cursa de forma asintomatica y re-
vierte rapidamente si cesa el consumo de alcohol. El
problema radica en que se trata de una entidad infra-
diagnosticada, ya que raramente los pacientes solicitan
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atencion médica ante la ausencia de clinica. A la explo-
racion fisica el Unico hallazgo suele ser una hepatome-
galia blanda, no dolorosa. La patogénesis de la esteato-
sis es un proceso complejo, cuyos principales factores
implicados son al aumento de acidos grasos y de la sin-
tesis de triglicéridos, que conllevan un aumento de li-
pogénesis hepatica, una disminucién de la lipolisis y un
dafo a nivel mitocondrial, provocando finalmente la
acumulacion de VLDL a nivel del citoplasma de los he-
patocitos. La esteatosis se localiza principalmente a ni-
vel centrolobulillar, aunque puede extenderse al resto
del lobulillo.

Si el consumo persiste, ademas de los depdsitos
grasos, aparecen un infiltrado inflamatorio (de predo-
minio polimorfonuclear) y un dafio hepatocelular (ne-
crosis), datos que en conjunto definen la esteatohepa-
titis. Cuando la inflamacién y la lesién hepatocelular
son graves, se denomina hepatitis alcohdlica. La hepa-
titis alcohdlica puede ocurrir hasta en un 35% de los
bebedores severos y suele ser precursora de la cirro-
sis. Las manifestaciones de la hepatitis alcohdlica son
muy diversas, existiendo desde formas asintomaticas,
hasta otras fulminantes con una elevada mortalidad a
corto plazo, que cursan con signos clinicos de insufi-
ciencia hepatica. Lo mas frecuente es que se manifieste
como clinica inespecifica de astenia, anorexia, nauseas
y vomitos, pudiendo asociar dolor en hipocondrio de-
recho, ictericia e incluso fiebre. Suele existir hepatome-
galia a la exploracidn, junto con estigmas de hepato-
patia cronica. A nivel analitico podemos encontrarnos
con alteraciones de las enzimas de colestasis y citolisis,
anemia macrocitica y déficits vitaminicos y nutriciona-
les. Respecto a la hepatitis alcoholica, en funcion de la



gravedad clinica, la mortalidad inmediata oscila entre
10-25%. Los factores relacionados con un mal pronos-
tico, que se relacionan con mayor mortalidad al mes
del diagnostico son: bilirrubina >12 mg/d|, tiempo de
protrombina <50%, la existencia de encefalopatia he-
patica y la insuficiencia renal.

Existen diferentes escalas para valorar el pronds-
tico de los pacientes con hepatitis alcohélica (Sriku-
reja, 2005). Tienen utilidad en el manejo clinico de
estos pacientes el Maddrey Discriminant Function,
Model End-Stage Liver Disease (MELD) y el Glasgow
Alcoholic Hepatitis Store. Para su célculo se pue-
de consultar: Maddrey DF score: http://www.mdcalc.
com/discriminantfunction y para el MELD score http://
medcalc3000.com/UNOSMeld.htm.

La lesion hepatica puede progresar, apareciendo fi-
brosis progresiva que desemboque en una cirrosis. Las
lesiones fibroticas se localizan principalmente en las
areas perisinusoidales. En estadios avanzados las ban-
das de colageno se hacen mas evidentes, apareciendo
la fibrosis en puentes, que precede el desarrollo de no-
dulos de regeneracién y finalmente la cirrosis. Las ma-
nifestaciones clinicas de la cirrosis alcohélica son su-
perponibles a las de cualquier otro tipo de cirrosis, pero
asociada a las alteraciones propias del alcoholismo
tanto hepaticas como extrahepdaticas (malnutricion,
hipovitaminosis, polineuropatia, alteraciones conduc-
tuales, etc). Cuando la enfermedad avanza aparecen
los signos de la hipertension portal (ascitis, circulacion
colateral, varices esofagicas), pudiendo aparecer las di-
ferentes complicaciones de la cirrosis como episodios
de encefalopatia hepatica conforme avanza el grado
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de disfuncion hepatocelular, hemorragias digestivas
por varices esofagicas, peritonitis bacteriana esponta-
nea del cirrotico, etc (Alvarez MA, 2011).

La cirrosis hepatica alcoholica presenta una dismi-
nucion de la esperanza de vida (Bell, 2004). En los ca-
sos de enfermedad compensada, en los pacientes que
dejan de beber, tiene una supervivencia superior a 10
aflos. Se consideran signos de mal pronodstico el au-
mento de la ictericia (en ausencia de hepatitis alcoho-
lica u obstruccion extrahepatica), la ascitis refractaria
a diuréticos, la encefalopatia, la hemorragia digestiva
secundaria a varices esofagicas y el sindrome hepato-
rrenal.

El diagnostico de certeza solo puede establecerse
mediante la biopsia hepdtica, ya que no existe corre-
lacion entre las manifestaciones clinicas y el grado de
dafo estructural. A pesar de ello, existen datos menos
invasivos que pueden ayudarnos en la practica diaria.
No existe ninguin dato de laboratorio que por si mismo
sea diagndstico de hepatopatia crénica, pero se dispo-
ne de diversos parametros que pueden orientar como
la GOT, GPT, GGTP, macrocitosis, trombocitopenia,
entre otros.

Los estudios de imagen no permiten dar un diag-
nostico de certeza pero aportan datos sobre la presen-
cia de hepatopatia en el contexto del abuso de alcohol,
permitiéndonos valorar los cambios en el parénquima
hepatico (esteatosis, nddulos de regeneracién, pre-
sencia de liquido libre, etc.). Pueden emplearse diver-
sas técnicas, la principal es la ecografia, ya que se trata
de una técnica sencilla, econémica y no invasiva, pero
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también puede utilizarse la TC, la resonancia magnéti-
cay la elastografia.

Habitualmente el diagndstico de la hepatopatia al-
cohdlica se lleva a cabo con una probabilidad alta me-
diante la historia clinica, exploracién y hallazgos de
laboratorio. Sin embargo la biopsia hepatica es necesa-
ria si se quiere confirmar el diagndstico (McCullough,
1998), sirviendo también para descartar otras patolo-
gias asociadas y para establecer la gravedad del proce-
50, ya que existen hallazgos histoldgicos que estan re-
lacionados con un peor pronéstico (fibrosis perivenular,
mitocondrias gigantes, presencia de esteatosis micro y
macrovesicular al mismo tiempo). La decisién de rea-
lizar un biopsia hepatica dependera del clinico, indivi-
dualizando en cada paciente en funcion de los datos de
los que dispongamos y si la realizacion de la misma va
a influenciar en algo el manejo terapéutico.

La base del tratamiento en el manejo de los pacien-
tes con hepatopatia alcohdlica es la abstinencia, ya
que se trata de la medida mas eficaz, independiente-
mente del estadio de la enfermedad hepdtica, y la per-
sistencia del consumo de alcohol es el principal factor
predictor de progresion de la enfermedad y aparicion
de complicaciones (Teli, 1995)

El tratamiento del paciente alcohdlico con hepato-
patia no difiere del realizado sin esta condicién excepto
por el hecho de valorar individualmente en cada caso la
utilizacion de farmacos que se metabolicen por higado y
puedan empeorar la funcion hepatica (BZD, clometiazol,
antidepresivos, etc.) (Amini M, 2010; Cohen SM, 2009).
El uso de farmacos betabloqueantes como el propanolol
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es eficaz para prevenir un primer episodio de hemorragia
por varices esofagicas y para prevenir la recurrencia de las
mismas. La desintoxicacion en el caso de ser necesaria,
debera tener en cuenta la hepatopatia y la coexistencia
de otras comorbilidades. Es importante intentar mante-
ner un adecuado estado nutricional (McClain, 2011) y co-
rregir los déficits vitaminicos (grupo B, K) y electroliticos
(magnesio, potasio). La correccién de las deficiencias nu-
tricionales en el paciente con hepatopatia alcohdlica es
esencial en el tratamiento junto a la abstinencia. Duran-
te la hospitalizacion, es importante prevenir el sindrome
de abstinencia en bebedores activos y otras complicacio-
nes que puedan surgir (infecciones, ascitis, encefalopatia,
hemorragias digestivas, etc). Se deberan administrar los
tratamientos adecuados a las mismas.

La mayoria de esfuerzos terapéuticos se han dirigi-
do al manejo de la hepatitis alcoholica grave, dado el
mal prondstico de la misma. Los Unicos tratamientos
que, hasta el momento, han demostrado tener algin
efecto beneficioso sobre la supervivencia a largo plazo
en estos pacientes son los corticoides (Mathurin, 1996;
Imperiale, 1990; Mathurin, 2002). A pesar de ello, has-
ta en la mitad de los pacientes no se obtiene respuesta
con estas terapias. La pauta de corticoides recomenda-
da son 40 mg de prednisona via oral en dosis tnica (o
la dosis equivalente de prednisolona o metilpredniso-
lona) durante 4 semanas, seguidos de una pauta des-
cendente durante otras 2 semanas. Antes de iniciar una
terapia con corticoides es necesario valorar las contra-
indicaciones (infecciones, hemorragia digestiva, etc).
También se ha utilizado la pentoxifilina con una pauta
de 400 mg tres veces al dia durante 28 dias, con la ven-
taja sobre los corticoides de poder ser utilizada ante la



presencia de infecciones o insuficiencia renal, pero no
hay estudios con evidencia sobre su eficacia.

Las indicaciones de trasplante hepatico son las mis-
mas que en la cirrosis de otras etiologias (Mathurin P,
2005). Su indicacion en un paciente alcoholico requiere
de una cuidadosa evaluacion. Se deben tener en cuenta
otros factores como las comorbilidades y el apoyo so-
ciofamiliar, asi como garantizar la abstinencia previa al
trasplante al menos durante 6 meses (aunque no hay
un consenso claro).

PATOLOGIA NEUROLOGICA

El alcohol tiene un efecto significativo y extenso sobre
el sistema nervioso (Mclntosh, 2004). En la patogenia
de los efectos sobre el sistema nervioso desempefia un
papel importante el efecto téxico directo del alcohol so-
bre las neuronas, el efecto téxico de metabolitos como
el acetaldehido, factores nutricionales como el déficit de
tiamina, presencia de otras patologias como hepatopa-
tias crdnicas, consumo de otras drogas de abuso, trau-
matismos, infecciones y por ultimo, factores genéticos
que explicarian la susceptibilidad individual.

A continuacién se exponen las principales pato-
logias que afectan al sistema nervioso secundarias al
consumo abusivo de alcohol.

Neuropatia periférica

La neuropatia periférica es una complicacién frecuen-
te del alcoholismo crénico (Chopra, 2012; Koike, 2006;
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Melion, 2011). Usualmente cursa de forma asintomati-
cay su frecuencia varia entre 12,5% a 48,6%. Se carac-
teriza por presentar un patrén de polineuropatia simé-
trica de predominio en miembros inferiores, en donde
existe una degeneracion axonal distal que comprome-
te a las fibras mielinizadas y desmielinizadas.

La patogénesis de la neuropatia alcohélica estd aun
en debate. Clasicamente se consideraba en relacion a
deficiencias nutricionales, especialmente tiamina. El
déficit de tiamina esta estrechamente relacionado al
alcoholismo crénico y puede inducir neuropatia en pa-
cientes alcoholicos. El etanol disminuye la absorcién
de tiamina en el intestino, reduce sus depdsitos hepa-
ticos y afecta su fosforilacion, que la convierte en su
forma activa. A su vez, los alcoholicos cronicos tienden
a presentar un desequilibrio dietético que contribuye a
agravar este déficit. Ademas del déficit de tiamina, se
ha relacionado con un efecto neurotoxico directo del
etanol y sus metabolitos, principalmente acetaldehi-
do. Estudios en humanos también sugieren un efecto
toxico directo, ya que se ha observado una relacién do-
sis dependiente entre la severidad de la neuropatia y la
dosis total de etanol en la vida.

Aunque puede cursar de forma asintomatica, las
manifestaciones clinicas de la polineuropatia alco-
hélica son inicialmente sensoriales, con sensacién de
hormigueos, quemazon, pinchazos en zonas distales
miembros inferiores de forma simétrica. Posterior-
mente ascienden en sentido centripeto y el paciente
puede sentir la sensacion de “acorchamiento” o “acar-
tonamiento”. Estas disestesias pueden alcanzar hasta
la pierna y en algunas ocasiones posteriormente se



afectan también los miembros superiores. Se pierden
los reflejos aquileos y rotulianos. El grado de dolor
depende de cada paciente. Se instaura una progresi-
va debilidad y una inestabilidad a la marcha. El défi-
cit motor también es distal, gradual y simétrico. A la
exploracion puede constatarse, ademas de las alte-
raciones sensitivas, una atrofia y dolor a la palpacion
muscular.

El diagnodstico de la polineuropatia alcoholica se
basa en la anamnesis y exploracion clinica y se confir-
ma mediante la electromiografia y estudios de con-
duccién nerviosa.

El tratamiento consiste en abstinencia, suplemen-
tos vitaminicos grupo B (Peters, 2006), dieta adecuada,
fisioterapiay en farmacos para el control del dolor neu-
ropatico como la gabapentina, pregabalina, duloxeti-
na, etc. La recuperacion es lenta y no siempre es total,
pudiendo transcurrir meses o afios, siendo la recupera-
cién motora antes que la sensitiva.

Encefalopatia
de Wernicke-Korsakoff

La encefalopatia de Wernicke-Korsakoff es una pa-
tologia neuropsiquiatrica aguda o subaguda debida
al déficit de tiamina (Chamorro, 2011; Kopelman,
2009; Talbot, 2011). También se ha descrito ademas
de en sujetos con alcoholismo, en enfermedades tan
dispares como en anorexia nerviosa, didlisis perito-
neal, neoplasias diseminadas, hiperemesis gravidica
0 en pacientes intervenidos de cirugia gastrointesti-
nal.
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La encefalopatia de Wernicke aparece en una pri-
mera fase de la enfermedad y la psicosis de Korsakoff
en una segunda fase.

Desde un punto de vista fisiopatologico, la tiami-
na actlia como cofactor de diferentes enzimas, como la
transcetolasa, la alfacetoglutarato deshidrogenasa o la
piruvato deshidrogenasa; todas ellas claves en el me-
tabolismo energético. Por tanto, es necesaria en dife-
rentes vias del metabolismo hidrocarbonado, lipidico
o proteico, como la produccién de la vaina de mielina
o la sintesis de neurotransmisores. El déficit de tiamina
en alcohdlicos se debe a una dieta inadecuada, junto a
la combinacion de diversos factores. Se ha visto déficit
de tiamina entre un 30-80% de alcohdlicos crénicos
(Cook y cols. 1998).

El diagndstico de la encefalopatia de Wernicke es
eminentemente clinico, basado en la triada clasica de
ataxia, alteraciones oculares y cuadro confusional. Sin
embargo, este cuadro tipico no suele presentarse muy
frecuentemente (Harper, 1986; Cook, 1998; Victor,
1989). La ataxia afecta predominantemente a la marcha
y estabilidad; y es probable que se deba a una combina-
cion de polineuropatia, afectaciéon cerebelosa y disfun-
cion vestibular. Las alteraciones oculares consisten prin-
cipalmente en nistagmus, paresia oculomotriz y paresia
de la mirada conjugada. Suelen presentarse mas a me-
nudo combinadas que aisladas. En cuanto al cuadro con-
fusional o encefalopdtico, suele destacar una profunda
desorientacidn, con marcada indiferencia e inatencion.
Estos sintomas se pueden presentar de forma mas o me-
nos simultanea, y es caracteristico que la ataxia pueda
preceder al resto de sintomas en pocos dias 0 semanas.



El sindrome de Korsakoff se caracteriza por una pér-
dida de memoria en el contexto de una preservacion
del estado de conciencia, de tal manera que el pacien-
te da la impresién durante su conversacion que esta en
entera posesion de sus facultades pero muestra una
severa disfuncion de su memoria actual y reciente. La
memoria episodica se refiere a incidentes o eventos en
el pasado de una persona a los cuales esta puede “via-
jar mentalmente en el tiempo”, siendo esta memoria
severamente afectada en el sindrome de Korsakoff. La
memoria semantica se refiere al conocimiento de he-
chos, conceptos y lenguaje, y el aprendizaje de nuevas
memorias semanticas se ve afectada de forma variable
en este sindrome.

No existen pruebas complementarias Utiles para
el diagndstico del sindrome de Wernicke-Korsakoff.
La tomografia craneal no es Util tampoco para apoyar
el diagnostico, pero si permite descartar otros diag-
nosticos diferenciales. La resonancia magnética es
considerada la prueba de imagen mas util para con-
firmar el diagnéstico, con una sensibilidad del 53% y
una especificidad del 93%, lo que permite confirmar
con un alto grado de seguridad la presencia de esta
enfermedad aunque su normalidad no permita des-
cartarla. Detecta lesiones periventriculares y dience-
falicas en su fase aguda, sobre todo afectando a areas
simétricas, con descenso en T1 e incremento de la se-
fial en T2, las cuales pueden desaparecer en tan so-
lo 48 horas tras la administracion de tiamina, y es en
esta fase precoz cuando se puede encontrar un ede-
ma citotodxico reversible que estd considerado como
la lesion mas caracteristica. La atrofia de los tubércu-
los mamilares es una anomalia bastante especifica en
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pacientes con lesiones crénicas, y puede comenzar a
detectarse dentro de la primera semana del inicio de
la encefalopatia.

El tratamiento del sindrome de Wernicke-Korsakoff
consiste en altas dosis de tiamina parenteral ya que la
absorcién intestinal en el paciente alcohélico esta alte-
rada (Thomsom, 2000). Se debe administrar tan pronto
como sea posible y de forma mantenida hasta recupe-
racion e ingesta adecuada. Las manifestaciones clinicas
del Wernicke responden bien a altas concentraciones, y
a su vez previenen la ocurrencia de un estado cronico de
Korsakoff. La paresia de los oculomotores y el nistagmus
son las primeras manifestaciones clinicas en desaparecer,
posteriormente lo hara el cuadro confusional y la ataxia.
La memoria mejora en la ultima etapa pero puede no ser
una mejoria total. Si se establece el sindrome de Kor-
sakoff, la recuperacién total de la memoria no alcanza al
20% de los casos.

Presenta una mortalidad alrededor del 20%, ha-
bitualmente por complicaciones infecciosas, metabé-
licas o cardiovasculares, estando condicionada por las
medidas terapéuticas utilizadas y las patologias conco-
mitantes que presente el paciente. El prondstico de-
pende en gran medida de la rapidez en la administra-
cion del tratamiento con tiamina.

Es importante no olvidar que cualquier situa-
cion que en un paciente alcohélico crénico aumen-
te los hidratos de carbono (dietas o administracion
de sueros con glucosa) puede desencadenar esta en-
cefalopatia por el déficit de tiamina habitual en alco-
hélicos crénicos, ya que esta es imprescindible para su



metabolizacion cerebral. Por ello se debe administrar
tiamina de forma profildctica en estos pacientes.

Deterioro cognitivo y degeneracion
cerebelosa por alcohol

El deterioro neurodegenerativo inducido por el alcohol
es resultado de la atrofia cerebral, la cual parece afec-
tar a los lobulos frontales, hipocampo y cuerpo calloso
y ser muy pronunciada. (Guerri, 2010). El mecanismo
parece ser una desmielinizacién y con la abstinencia
prolongada se ha visto una mejoria importante (Wang,
1993; Sullivan, 2000). El cuadro clinico se manifiesta
con apraxia, agnosia, alteraciones de la memoria, etc.
Cursa de forma lenta y progresiva. El diagnostico es
clinico, apoyandose en las pruebas de imagen (RMN,
TAC, PET) (Buhler, 2011), debiéndose realizar diagnds-
tico diferencial con otras patologias (hipotiroidismo,
hipertensién endocraneal, tumores cerebrales, etc). No
hay datos para poder realizar un diagnoéstico diferencial
con la enfermedad de Alzheimer y otros tipos de de-
mencia. No se ha podido demostrar en estudios con-
trolados la demencia por alcohol, por lo que este tér-
mino no se debe utilizar (Sullivan; 2000; Victor, 1994).
No existe ningln tratamiento especifico y los farma-
cos utilizados en la enfermedad de Alzheimer no han
demostrado eficacia en este proceso degenerativo. La
abstinencia, una adecuada nutricién y suplementos vi-
taminicos son las medidas a utilizar.

La degeneracion alcoholica cerebelosa es pro-
bablemente el resultado del efecto téxico del alcohol
y un déficit nutricional en el cerebelo. Ha sido reporta-
da en muy raras ocasiones, pero estudios post mértem
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muestran que casi la mitad de los casos son asintoma-
ticos toda la vida. El vermis superoanterior y los hemis-
ferios cerebelosos se ven particularmente afectados,
por lo que se manifiesta tipicamente con ataxia a la
marcha, manteniendo una relativa coordinacién en ex-
tremidades superiores, aumento de la base de susten-
tacion (Timmann-Braun, 2000). Pueden aparecer otras
manifestaciones clinicas como temblores, disartria o
nistagmus. Es mas frecuente en hombres. Evoluciona
de forma lenta y progresiva, pudiendo mejorar con la
abstinencia y una correcta dieta y suplementos vitami-
nicos con tiamina.

ALCOHOL, SISTEMA ENDOCRINO
Y METABOLISMO

Cetoacidosis alcohodlica

La cetoacidosis alcohdlica afecta a pacientes con alco-
holismo crénico que han realizado una ingesta impor-
tante de alcohol presentando después nduseas, vomitos
y dolor abdominal. Un déficit de fluidos y de ingesta ca-
l6rica en los dias previos es lo habitual. La fisiopatologia
no esta totalmente aclarada (McGuire, 2006). La oxida-
cion del etanol por la alcohol deshidrogenasa a acetal-
dehido y acetato conduce a un incremento de la rela-
cion NADH/NAD, que inhibe la gluconeogénesis a partir
del lactato con su consiguiente acumulacion. Esta re-
duccién de la NAD también conducira a un aumento de
la relacion betahidroxibutirato / acetoacetato. La pérdi-
da de fluidos por los vomitos y una ingesta inadecuada
provocara una disminucion del volumen plasmatico y la



consiguiente activacion del sistema nervioso simpatico
con el aumento de la produccion de acidos grasos y ce-
tosis. La eliminacién renal de cuerpos cetdnicos se ve-
ra disminuida por la deshidratacion. Clinicamente cur-
sa con deterioro del estado general, hiperventilacion,
signos de deshidrataciéon cutdneo-mucosa y dolor ab-
dominal difuso. El nivel de conciencia no est4 afectado
salvo que concurran complicaciones como una hipoglu-
cemia o un estado séptico.

Los hallazgos de laboratorio son similares a los de
la cetoacidosis diabética excepto las concentraciones
de glucosa, que suelen ser normales. Hay acidosis me-
tabdlica con anion gap aumentado [Na- (Cl + HCO,)
>12 mEg/l], aunque en los casos con vémitos marca-
dos puede verse una alcalosis metabdlica hipoclorémi-
ca. El osmol gap es la diferencia entre la osmolalidad
medida y la calculada (2 x Na + glucosa + urea), en la
cetoacidosis alcoholica hay un moderada elevacion del
osmol gap (<25 mOsm/kg). La pCO, estara disminuida
secundaria a la hiperventilacion compensadora. La re-
lacion betahidroxibutirato / acetoacetato es mas alta
que en la cetoacidosis diabética, lo que es importante
para el diagndstico ya que es posible que la deteccion
en orina de cuerpos ceténicos sea negativa por la me-
nor sensibilidad de deteccion de la beta-hidroxibutira-
to. Las concentraciones de alcohol suelen ser bajas o
nulas, indicando una imposibilidad de continuar con la
ingesta de alcohol. Podra haber otras alteraciones ana-
liticas seglin las patologias concomitantes que presen-
te el paciente.

El diagnostico diferencial se basara en la valora-
cion inicial del anion gap. Si es normal, la acidosis sera
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debida a pérdidas de bicarbonato desde el intestino
(diarrea) o rifiones (acidosis tubular renal). Si es alto,
junto a la cetoacidosis alcoholica habra que conside-
rar a la cetoacidosis diabética (antecedentes, clinica
cardinal de diabetes, hiperglucemia), acidosis lactica
(aunque puede haber un grado leve o moderado en la
intoxicacion aguda y en la cetoacidosis alcoholica un
grado severo suele ser secundario a otras patologias
como sepsis 0 shock), acidosis urémica, intoxicacion
por salicilatos, metanol o etilenglicol.

En el caso del metanol y el etilenglicol es impor-
tante tener en cuenta que son otros tipos de alcoholes
que pueden ser consumidos por pacientes alcohdlicos
cronicos que no tienen acceso al etanol, describiéndo-
se periddicamente episodios de intoxicaciones graves
con alta mortalidad. En el caso del metanol, el meta-
bolito tdxico es el acido férmico y en el caso del etilen-
glicol, el glicolato y el oxalato. El metanol presenta una
toxicidad severa sobre el sistema nervioso central y el
etilenglicol sobre los rifiones. Junto a la acidosis meta-
bolica intensa con anion gap muy aumentado y osmol
gap aumentado, se pueden determinar los niveles de
ambos alcoholes y en el caso de etilenglicol es util la
busqueda en el sedimento de orina de cristales de oxa-
lato calcico. El tratamiento consiste en la correcciéon de
la acidosis metabdlica, fomepizol o infusion de etanol
(compite con el metanol en su metabolizacion por la
alcoholdeshidrogenasa) y hemodialisis.

El tratamiento de la cetoacidosis alcohélica consis-
te en la administracién de fluidos, glucosa, tiamina y
reposicion de electrolitos (potasio, cloro, magnesio). La
administracion de bicarbonato sélo sera necesaria en



casos de grave acidosis y otros farmacos dependeran
de las manifestaciones clinicas (antieméticos si vomi-
tos, antibidticos y antitérmicos en infecciones, etc).

Hipoglucemia

Se puede producir en pacientes con desnutricién seve-
ra o tras ayuno prolongado en el contexto de una gran
ingesta de alcohol aguda. Clinicamente cursa con dis-
minucién nivel de conciencia, sintomatologia vegeta-
tiva, crisis comiciales y pudiéndose observar focalidad
neurologica. Se la ha relacionado con un efecto inhi-
bidor de la gluconeogénesis hepatica por el alcohol y
a la disminucién de los depositos de glucdgeno hepa-
tico en estos pacientes (Menecier, 1998). La presencia
de hipoglucemia debe ser descartada en todo paciente
alcohdlico con disminucién nivel de conciencia. El tra-
tamiento no difiere del de otras etiologias (glucosa hi-
pertonica intravenosa, sueros glucosados).

Hiperuricemia

La hiperuricemia se define como una concentracion
de acido urico mayor de 7 mg/100 ml. Las complica-
ciones secundarias a la hiperuricemia son la artritis
gotosa, la nefrolitiasis, nefropatia por uratos y acido
urico. El alcohol es una causa de hiperuricemia secun-
daria mediante una sobreproduccion de uratos y por
una disminucién en la eliminacién de acido urico (Ya-
mamoto, 2005). El exceso en la ingesta de alcohol au-
menta la degradacion hepatica de la adenosina trifos-
fato y la sintesis de uratos. También puede aumentar
la produccion de lactato que bloqueara la secrecion de
acido drico.
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En el alcoholismo crénico, la hiperuricemia asin-
tomatica no requiere de ningun tratamiento farma-
coldgico, solo recomendar la reduccién del consumo
de alcohol. En el resto de casos, junto a la recomen-
dacién de la reduccion del consumo de alcohol, el tra-
tamiento pasa por una correcta hidratacién y trata-
miento hipouricemiante. No existen estudios sobre el
efecto de la abstinencia sobre la evolucion de la ar-
tritis gotosa.

Dislipemias

El consumo habitual de alcohol produce un aumento
de las concentraciones plasmaticas de triglicéridos. El
alcohol produce un aumento de la secrecién hepatica
de proteinas de muy baja densidad (VLDL) al inhibir la
oxidacion hepatica de acidos grasos libres y por lo tan-
to aumentando la sintesis hepatica de triglicéridos. Ha-
bitualmente es la hiperlipoproteinemia tipo IV con las
VLDL aumentadas la que se encuentra en los pacientes
que consumen alcohol, pero también se han descrito
de tipo V (VLDL y quilomicrones). En el diagndstico de
la hipertrigliceridemia asociada al consumo de alcohol
se ha de realizar el diagnostico diferencial con otras po-
sibles alteraciones en el metabolismo lipidico, ya que
pueden estar concomitantes con el abuso de alcohol y
su tratamiento variara. El tratamiento pasa por la abs-
tinencia y medidas dietéticas, quedando el tratamiento
farmacologico (fibratos, ezetimibe, resinas) para casos
en que no se controlan adecuadamente los niveles de
triglicéridos. La hipertrigliceridemia grave en el pacien-
te con alcoholismo cronico es una patologia importan-
te ya que el riesgo de pancreatitis aguda aumenta no-
tablemente.



El consumo habitual de alcohol también se ha rela-
cionado con un aumento de los niveles plasmaticos de
lipoproteinas de alta densidad-C (HDL), postulandose
un controvertido efecto protector cardiovascular.

Malnutricion y alcohol

Las causas que contribuyen a la malnutricion en el pa-
ciente alcoholico son diversas: disminucién de la in-
gesta alimentaria, alteracion de la digestion y/o he-
patopatias. Ademas, junto al efecto toxico directo del
alcohol, la presencia de una malnutricién por dafio en
organos implicados en la digestion, absorciéon y meta-
bolizacién, junto a la producida por unos habitos die-
téticos alterados, conduce a la aparicién de multiples
patologias por déficits vitaminicos (vitamina A, D, E,
tiamina, niacina, folato, piridoxina), minerales (magne-
sio, selenio, zinc), y proteicos en el enfermo alcohdlico
(Botella, 2010). Es importante la valoracion del estado
nutricional de los pacientes con abuso de alcohol, que
debe incorporar datos de la anamnesis, antropométri-
cos, de la exploracion clinica y datos del andlisis bioqui-
mico e inmunologico.

Entre los datos antropométricos debe observarse
especialmente el peso, el indice de masa corporal o
la medida del espesor del pliegue cutaneo del triceps
(como método indirecto para estimar la grasa corpo-
ral total de un individuo). En ese sentido, también se
puede utilizar la medida de la circunferencia del bra-
zo para calcular la masa muscular corporal. Respecto
al analisis bioquimico, la concentracién en suero de
ciertas proteinas circulantes se considera un reflejo
del compartimiento proteico visceral del organismo,
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siendo la albimina el marcador bioquimico mas uti-
lizado. Y por ultimo, la disminucién de los parame-
tros inmunologicos refleja una malnutricion proteico-
energética.

El abordaje de los déficits nutricionales en el abuso
y dependencia del alcohol tiene que hacerse siempre
de forma paralela al tratamiento propio de la enferme-
dad alcoholica y de las patologias concomitantes que
presente el paciente (hepatopatias cronicas, diabetes,
etc). Debe realizarse una correcta valoracién nutricio-
nal en cualquier nivel asistencial y es fundamental la
correccion de dichos déficits con una dieta adecuada
(horarios regulares, dieta baja en grasas y rica en hidra-
tos de carbono complejos, fibra y proteinas) y con su-
plementos nutricionales, vitaminicos, minerales y pro-
teicos.

ALCOHOL
Y APARATO LOCOMOTOR

Osteoporosis

La osteopenia, osteoporosis y las fracturas oseas se-
cundarias a la misma son frecuentes en el paciente al-
cohdlico crénico, tanto en varones como en mujeres y
en edades tempranas (Gonzalez Reimers, 2011; Alvisa
Negrin, 2009).

En la fisiopatologia, no totalmente clarificada, in-
terviene un efecto téxico directo dependiente de la
dosis y tiempo de consumo sobre los osteoblastos,



disminuyendo la formacién y crecimiento éseo. Ade-
mas, el alcohol altera el funcionamiento de hormonas
y citoquinas involucradas en la homeostasis 6sea co-
mo la vitamina D, la testosterona, el IGF-1, el cortisol
o el TNF-alfa entre otras. La presencia de malnutricidn
y enfermedad hepatica crénica contribuyen marcada-
mente a la pérdida 6sea en estos pacientes. La valo-
racion de la osteopenia y osteoporosis en los pacien-
tes con abuso cronico de alcohol debe formar parte
del manejo integral de los mismos. El diagnostico se
basara en la historia clinica (antecedentes de fractu-
ras, algias dseas, etc), analiticas (calcio, fésforo, PTH) y
radiologicas (radiografias columna vertebral, caderas,
densitometria dsea). El tratamiento no difiere del de
otras etiologias, debiendo mantener la abstinencia y
corregir otros factores como el tabaquismo.

Miopatias

La miopatia alcohdlica aguda es una necrosis muscu-
lar que puede aparecer en pacientes con grandes in-
gestas de alcohol. Factores favorecedores son ade-
mas de traumatismos en el contexto de intoxicacion
etilica aguda, el estado de disminucién del nivel de
conciencia secundario a una intoxicacién con perma-
nencia en una misma posicién comprimiendo duran-
te horas unos mismos grupos musculares contra una
superficie dura. Puede cursar desde una elevacién de
las enzimas musculares (creatinfosfoquinasa, aldo-
lasa, lactatodeshidrogenasa) leve o moderada que
cursa de forma asintomatica, hasta una rabdomioli-
sis grave. En esta, la necrosis muscular liberard mio-
globina que se eliminara por via renal, pudiendo pre-
cipitar en los tubulos renales y producir una necrosis
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tubular aguda con insuficiencia renal aguda. Clinica-
mente cursara con debilidad y algias musculares, evi-
denciandose en los casos graves orinas de coloracion
rojiza por la mioglobinuria. El diagnostico se basa en
la clinica y en la elevacion de enzimas musculares. El
tratamiento consiste en rehidratacion intensa intra-
venosa hasta su resolucion. La administraciéon de bi-
carbonato sddico intravenoso puede prevenir la pre-
cipitacion de la mioglobina en los tubulos renales. En
los casos graves con insuficiencia renal aguda se pue-
de realizar hemodialisis.

La miopatia cronica del paciente alcohélico cursa
con debilidad progresiva y pérdida de masa muscular
por atrofia. Suele acompafar a cuadros de polineuro-
patia periférica crénica. Junto al papel téxico directo
del alcohol se han involucrado factores nutricionales,
alteraciones electroliticas o isquemias musculares
por compresién. El diagndstico se basa en la clinica,
electromiografia y biopsia muscular. El tratamiento
es la abstinencia y la correccion de las alteraciones
nutricionales y electroliticas (calcio, magnesio, pota-
sio).

ALCOHOL Y SISTEMA
HEMATOPOYETICO

Las manifestaciones hematologicas en el alcoho-
lismo cronico pueden afectar a las tres series y son
bastante frecuentes (Casagrande, 1989). Con respec-
to a los eritrocitos, el aumento del volumen corpuscu-
lar medio, utilizado como marcador en el diagnostico



de abuso de alcohol, se considera ocasionado por un
efecto toxico directo del alcohol sobre la eritropoyesis.
La presencia de déficits vitaminicos como el 4cido foli-
coy la vitamina B,,, patologias gastricas e intestinales
que afecten a la absorcion, contribuiran a la apariciéon
de esta megaloblastosis. También se han descrito ane-
mias sideroblasticas y hemoliticas, estas ultimas aso-
ciadas a hepatopatias cronicas.

En cuanto a la serie blanca, se ha descrito la presen-
cia de alteraciones funcionales de los leucocitos y neu-
tropenia, lo que se relaciona con una mayor predisposi-
cion a las infecciones.

Con respecto a las plaquetas, es muy frecuente la
trombopenia como efecto toxico directo del alcohol,
al margen de la observada en las hepatopatias créni-
cas enolicas con esplenomegalia por hipertension por-
tal. Esta trombocitopenia leve suele resolverse con la
abstinencia. Ademas, se han descrito alteraciones en el
funcionamiento de las plaquetas con alargamiento del
tiempo de hemorragia, descenso de la agregacion pla-
quetaria y disminucion de la liberacién de tromboxano
A2. La coagulacion se afecta en los alcohdlicos cronicos
en el contexto de hepatopatia cronica severa.
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CANCER Y ALCOHOL

Aunque no se ha demostrado la carcinogenicidad
del alcohol en animales, si se ha visto la relacion en-
tre algunos tipos de tumores y el consumo de alcohol
(Schutze, 2011; Mikko, 2003). Se han involucrado algu-
nos mecanismos en esta relacion como el efecto ge-
notoxico del acetaldehido, incremento en los niveles
de estrogenos, estrés oxidativo, alteraciones en el me-
tabolismo del acido folico y la accién conjunta con el
tabaco. El metaanalisis de Bagnardi (2001) y la revision
de Bofetta (2006) sobre la relacion entre cancer y alco-
hol revelaron un aumento del riesgo de cancer de cavi-
dad oral, laringe, eséfago y faringe. Habia una relacién
algo menor para otras localizaciones como estémago,
colon, higado, mama y ovario. No se encontr¢ relacién
con pancreas, pulmoén, endometrio, ovario y vejiga.
Cuando se valor¢ diferencias de género en el aumen-
to de riesgo solo fue significativo en eséfago e higado,
con mas alto riesgo en la mujer. No habia evidencias
sobre un umbral de consumo de alcohol en el aumen-
to de riesgo. Ademas, se ha visto que el consumo con-
tinuado de alcohol tras el diagnostico de un cancer de
cabeza-cuello aumenta el riesgo de un segundo tumor
primario (Dikshit, 2005).
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