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Epigrafes

“No estamos contra el alcohol, sino a favor de la salud...”
OMS, 1982

“Cuando el alcohol crea problemas, el alcohol es el problema”
Wilhelm Feuerlein

“Toma consejo del vino, pero decide después con agua”

Benjamin Franklin

“La investigacion de las enfermedades ha avanzado lanto
que cada vez es mds dificil hallar a alguien lotalmente

»
Sano

Aldous Huxley

“La mds larga caminata comienza con un paso”
Proverbio hidu

“El cuerpo, si se le trata bien, puede durar loda la vida”
Noél Claraso

“Si el vino perjudica tus negocios, deja tus negocios”
G. K. Chesterton

“Nada tan fdacil ni tan itil como escuchar mucho”
Luis Vives

“Ayudadme a compreder lo que os digo y os lo explicaré
mejor”
Antonio Machado






Excmo. Sr. Rector Magnifico de esta Universidad,
Excmas. e Ilmas. autoridades,
Claustro Académico, Comparieros, alumnos y amigos,
Senoras 'y senores:

Dictar esta Leccion Inaugural, del Curso Académico 1991-92, en la Uni-
versidad de Extremadura, representa para mi un gran honor académico y una
ocasion emocionalmente muy entranable. Al mismo tiempo, conlleva un reto
dificil de superar: la eleccion del tema adecuado y su exposicion de manera inte-
ligible y atractiva.

Los sorprendentes y brillantes avances tecnolégicos que ha experimenta-
do la Medicina, solamente en la tiltima década, ofrecen un infinito abanico de
temas del maximo atractivo. En efecto, las constantes innovaciones de la patolo-
gia molecular y de la bioquimica clinica, las valiosas aportaciones recientes de la
investigacién biomédica para el esclarecimiento de muchos mecanismos patogé-
nicos, la inquietante aparicion de patologias infecciosas nuevas y, en especial, la
ingente afloracién de sofisticadas técnicas diagnosticas sofisticadas, asi como la
espléndida incorporacion de terapetticas diversas, sumamente eficaces y cientifi-
camente documentadas, ofrecen un panorama resplandeciente, brillante, reple-
to de temas del maximo atractivo y de la mas vigente actualidad.

No obstante, como médico clinico, docente y asistencial, estimo que es
mas rentable y, por tanto, preferible, renunciar a la novedad, brillantez y espec-
tacularidad, en favor de un objetivo que tenga la maxima utilidad, en beneficio
de la salud de los pacientes y de la sanidad de la sociedad. Por este motivo me
decidi, finalmente, por el viejo, obscuro, dificil y, a veces, inconfesable problema
del alcoholismo y de sus tremendas secuelas. He preferido utilizar el potente
altavoz que representa esta tribuna, para hacer una llamada de atencion sobre
los enormes esfuerzos que son necesarios, ahora mas que nunca, para combatir
con eficacia esta plaga abrumadora y deleterea. Una parte muy importante de
este esfuerzo la constituye el correcto y bien documentado conocimiento de los
infinitos matices del problema, asi como su difusion y propagacién en el cuerpo
social. No hay mejor manera para iniciar la resolucion de un problema, que
conocer detalladamente todos sus aspectos y facetas.



En cuanto a la segunda vertiente de este reto, me sobrecoge pensar que
la excesiva aportacion de términos médicos de comprension dificil, la reiterada
citacién de escuetos datos estadisticos y de observaciones experimentales, anato-
mo-patolégicas y clinicas, de dificil exposiciéon ante un publico no médico,
pueda constituir un murmullo monocorde que distraiga la atencion de tan selec-
ta audiencia, alejandola de los intereses, reflexiones y sugestiones que pretendo
provocar en ella. Por ello, les pido disculpas por esta posible torpeza, que les
invito a contrarrestar con su esfuerzo de atencién, en correspondencia, no a los
meéritos del que les habla, sino de la apasionante trascendencia sanitaria del

tema.



Alcohol y enfermedad

El consumo de alcohol constituye la primera toxicomania del mundo occi-
dental, siendo su repercusion de enorme importancia, ya que da lugar a un pro-
blema sanitario muy complejo. Su incidencia es muy elevada. Se calcula que, en
Espana, cerca de un 12% de la poblacion padece alcoholismo, o esta en elevado
riesgo de desarrollarlo. La incidencia de alcoholismo en Extremadura ocupa un
lugar medio entre las distintas Autonomias, estimandose en un 14%, que se
sitia entre el maximo consignado para el Pais Vasco, del 19% y el minimo del
45% de la Comunidad Valenciana, de la de Aragén y de Catalunia.

El alcoholismo, como cualquier toxicomania, es una enfermedad, un
padecimiento crénico, que repercute en el hombre y en su entorno socio-fami-
liar, presentando una triple faceta: psicologica, médica y social.

Respecto al aspecto psicologico, los factores condicionantes o inductores
del habito etilico son muy complejos. Por otra parte, el alcohol ejerce sobre el
sistema nervioso efectos inmediatos y tardios que alteran, inevitablemente, la
salud mental y la conducta psicoldgica.

Los efectos organicos inmediatos dependen de la cuantia de la ingestion y
varian desde minimas alteraciones de la excitabilidad neuroldgica, neuromuscu-
lar y cardiaca, asi como de la secrecion gastrica, volumen de la diuresis, etc.,
hasta un estado de estupor y coma, que puede llegar a ser mortal.

En caso de intoxicacion cronica, el alcohol puede producir: miocardiopa-
tia congestiva, cirrosis hepatica, degeneracion de las neuronas corticales cerebra-
les, cerebelosas y espinales y otras muchas alteraciones polisistémicas. La patolo-
gia que se deriva de todo ello es, pués, compleja, abigarrada y polimortfa, por lo
que su descripcion mds o menos pormenorizada puede resultar ardua vy dificil.

Es necesario desmitificar al alcoholismo, que siendo mas grave en preva-
lencia y evolucion natural de lo que muchos creen, es mas rccupcrabl(:. de lo que
la mayoria piensa. En cualquier caso, es necesario afirmar que el paciente alco-
hélico es un enfermo mds, aunque su modelo de enfermedad sea distinto.

Es necesario hacer la reflexion de que se ha llegado a crear un estado de
opinién, probablemente condicionado por una mitica herencia cultural de
siglos, en el que se ensalza, ponderan y sobrevaloran las virtudes y calidades del



auténtico culpable, el alcohol y las bebidas alcohélicas, y, sorprendentemente, se
minusvalora o, incluso, se desprecia socialmente a quien no es mas que una victi-
ma: la persona cronicamente alcoholizada. La situacion es exactamente inversa
a la que se produce en el caso de otras drogadiciones mas recientes y, desde
luego, mucho menos importantes cuantitativamente e incluso por la mortalidad
que deparan. En estas tltimas suele abominarse a las distintas drogas responsa-
bles y se suele ser condescendiente y compasivo con el drogadicto victima de
ellas. Para sensibilizar a la opinién médica y a la opinion publica en general, es
necesario desmitificar las excelencias, cualidades y maravillas de la bebida y, por
cl contrario, subrayar y destacar el auténtico caracter de enfermo recuperable
del individuo alcoholizado, que requiere comprension, cuidados y ayuda médica
especifica.

A continuacion, vamos a examinar los principales hechos objetivos que la
investigacion médica cientifica actual ha aportado en los Gltimos anos, haciendo
especial énfasis en las tremendas repercusiones lesionales que la droga etilica
depara a su victima y al entorno familiar y social de ésta. Por razones obvias de
tiempo y de lugar, no planteamos aspectos diagndsticos ni terapéuticos, de deci-

siva trascendencia, pero de enorme complejidad y extension.



Conceptos basicos y definiciones

1.— El alcohol como droga:

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en 1964, defini6 como
droga: “toda sustancia que, introducida en el organismo vivo, por cualquier via,
modifica una o varias funciones de éste”. Son drogas psicotrépicas las que son
capaces de ejercer un efecto sobre el sistema nervioso central. Entre ellas se
encuentra el alcohol, para quien se asigna, generalmente, un caracter de depre-
sor del sistema nervioso.

Caracteristica comiin de todas las drogas psicotrépicas, es su capacidad de
generar dependencia; es decir, la necesidad de seguir consumiendo la droga e,
incluso, de incrementar progresivamente la dosis de la misma.

El uso del alcohol por el hombre, como sustancia psicoactiva, parece
remontarse, al menos, a la época paleolitica, hace unos 30.000 anos. La ingestion
de esta sustancia embriagante debio ser conocida desde épocas muy tempranas
por una gran diversidad de tribus. Por muy primitiva que fuese su cultura, utili-
zaban bebidas fermentadas. El inicio de la produccién de bebidas destiladas es
también muy antiguo, habiendo constancia de tal practica en los papiros del
antiguo Egipto.

La larga tradicion cultural del uso de bebidas alcohélicas, su supuesto ori-
gen divino y su empleo universal como sustancia embriagante-lidica, no puede
enmascarar el hecho de que se ha consolidado, auténticamente, como una de las
drogas mas nocivas y de uso mas extendido.

2.— Abuso y dependencia:

Abuso equivale a “ uso excesivo”, en el lenguaje coloquial. Referido a
drogas psicotropicas y, por tanto, también al alcohol, expresa “mal uso”. Cabe
definir el abuso como “ utilizacion de una sustancia de forma que resulta des-
viada respecto de su uso habitual; es decir, de aquella utilidad que se le ha atri-
buido originariamente, bien se trate de una desviacidn cualitativa o cuantitati-
va” (Feuerlein, 1984). En el DSM-III-R, de 1987 de la Asociacion Americana de



Psiquiatria, se ha propuesto la redefinicion del “abuso” considerandolo como un
uso continuado o recurrente, a pesar de que ¢l empleo de la sustancia causa o
exacerba un problema social, ocupacional, psicologico o fisico persistente; siem-
pre que algiin sintoma del trastorno haya persistido, al menos un mes, 6 se haya
repetido a lo largo de un periodo mayor de tiempo, sin que el paciente haya reu-
nido criterios de dependencia para esta sustancia. El comun denominador de
ésta y de otras definiciones seria el “uso inadecuado por cuantia y/o finalidad”,
La dependencia seria, segiin el DSM-III, de 1980, un uso patologico o
afectacion social u ocupacional, atribuible a dicho uso, apareciendo, ademas,
caracteristicas de tolerancia (necesidad cada vez dosis mayores para conseguir el
mismo efecto) y abstinencia (aparicién de sintomatologia patolégica al suspen-
der su ingestion, que se combate o recupera con una nueva administracion de
droga). La dependencia puede ser meramente fisica o puede ser psico-conduc-
tual. Esta tiltima constituye la esencia misma de cualquier “drogodependencia”.

3.— Alcoholismo y sindrome de dependencia del alcohol (SDA):

El término alcoholismo fué acunado, en 1849 por el sueco Magnus Huss.
Cien anos mas tarde (1952), la OMS propuso sustituir los “istmos”y “manias”
por el término dependencia. Pero el lenguaje se sigue alerrando a las viejas
nomenclaturas. En 1960, Jellinek definié el alcoholismo como “todo uso de
bebidas alcohélicas que causan dano de cualquier tipo al individuo, a 1a sociedad
o a ambos”. El alcoholismo no es, pués, cuestion de “dosis”. “ Cuando el alcohol
plantea problemas, entonces el alcohol es ¢l problema” (Feuerlein, 1981). Para
Glatt (1982), los alcoholicos son aquellos individuos cuyo abuso, continuo o fre-
cuente, de alcohol ha provocado dependencia psiquica y/o fisica y/o dano fisi-
co/psiquico/social.

El concepto de dependencia ha sido objeto de sucesivas revisiones y matiza-
ciones por parte de la OMS, de la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA) y
de otros organismos. En todas estas revisiones, se ha insistido en la conveniencia
de sustituir la denominacion de alcoholismo por la de dependencia del alcohol.
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Lesiones hepaticas inducidas por el alcohol

El higado metaboliza el 90% del etanol ingerido, por contener la mayoria
de las enzimas necesarias para su catabolizacion. Por ello es el que también sufre
mayor repercusion lesional. En efecto, cuando el alcohol accede al higado se con-
vierte en su principal conbustible, aumentando paralelamente los niveles de hidro-
geniones y de acetaldehido. La masiva metabolizacion del alcohol interfiere con
las restantes funciones metabélicas del érgano, alterando el potencial redox del
hepatocito y disminuyendo el ciclo de Krebs. Estos cambios metabolicos son la
base del mecanismo patogénico que explica la mayor parte de las alteraciones,
tanto funcionales como lesionales, de los distintos 6rganos y sistemas de la econo-
mia (hiperlactacidemia, hiperuricemia, acidosis, hipertrigliceridemia, entre otros).

El etanol por si mismo o su metabolito, el acetaldehido, atiin mas toxico
que ¢l, producen cuatro tipos de lesiones hepaticas bien diferenciadas: 1a estea-
tosis, la fibrosis, la hepatitis alcoholica y la cirrosis.

La agresividad hepatotoxica esta en funcion de la cuantiay el tiempo en
que se ha mantenido el abuso del etanol. A partir de la ingesta de 50 gramos/dia
de alcohol puro en un varon de 70 kg. de peso, la incidencia de hepatopatias
experimenta un aumento logaritmico.

Considerando que los bebedores entre 0-20 gramos de etanol/dia tienen
un riesgo de padecer lesiones hepaticas similar al de la poblacién general, este
riesgo se multiplica por seis cuando la ingesta se eleva a 40-60 gramos. Si el con-
sumo asciende a 60-80 gramos/dia el correspondiente riesgo se multiplicaria por
14 . Las mujeres presentan una susceptibilidad hepatica al alcohol mayor, mani-
festandose claramente la toxicidad del mismo a partir de los 20 gramos/dia. Atn
cuando existe una clara correlacion entre la cuantia de la ingesta diaria de alco-
hol y la probabilidad de padecer un determinado tipo de lesién hepatica, en
muchos casos no existe una buena correlacién entre las manifestaciones clinicas
y el andlisis morfologico del higado. El diagnostico exacto del tipo de lesion
hepatica inducida por el alcohol, tinicamente puede establecerse mediante la
biopsia y subsiguiente estudio histologico. A continuacion me referiré brevemen-
te a las caracteristicas esenciales de las cuatro alteraciones hepaticas prototipicas

inducidas por el alcohol:



1.— Esteatosis:

La esteatosis es la lesion hepatica mds [recuente de las inducidas por el
alcohol. Traduce la alteraciéon que la catabolizacién del alcohol ejerce sobre el
metabolismo de los lipidos. Se caracteriza por el depésito de vacuolas grasas de
tamano variable en el interior de los hepatocitos. Las mayores desplaza al niicleo
hacia la periferia y pueden llegar a romper la membrana celular, formandose
lipogranulomas e, incluso, pequenos quistes grasos por cualescencia de varias
vacuolas. La estructura hepatica suele ser normal aunque es frecuente observar
una discreta reaccion inflamatoria portal. En el 40% de los pacientes con estea-
tosis puede observarse también fibrosis alrededor de las vénulas hepaticas termi-
nales. En la mayoria de las ocasiones, la esteatosis hepatica es completamente
asintomatica. En sujetos con una moderada ingesta de alcohol y sin signos clini-
cos ni biolégicos de enfermedad hepatica, la biopsia ya demuestra un deposito
mas o menos extenso de vacuolas grasas.

La esteatosis aislada se presenta, generalmente, con una sintomatologia
inespecifica: hepatomegalia blanda y minima o nula alteracion de las pruebas de
funcion hepatica, en especial, una elevacion de la gamma-glutamil-transpeptida-
sa (Gamma GT). En raras ocasiones, especialmente cuando se trata de una estea-
tosis masiva puede asociarse a una colestasis, signos de hipertension portal o
encefalopatia hepatica.

2.— Fibrosis alcohélica:

Se trata de una lesion esclerosante del higado, debida a un depdésito de
colageno, generalmente asociado a necrosis (necrosis hialina esclerosante), aun-
que también puede observarse en el simple higado graso sin necrosis. El colage-
no suele depositarse entorno a las venas centrolobulillares y, cuando es intensa,
puede provocar una hipertensiéon portal.

La clinica suele ser nula o corresponder a la de una hipertensién portal y
el estudio analitico suele ser anodino o completamente negativo.



3.— Hepatitis alcohélica:

Es la enfermedad hepatica inducida por el alcohol mas caracteristica,
pero también la de mas dificil diagnoéstico, debido a la gran variedad de sus
manifestaciones clinica que van desde formas asintomaticas a enfermedad hepa-
tica grave. El cuadro histologico de la hepatitis hepatica consiste en areas de
necrosis celular, con localizacion centrolobulillar, rodeadas por una infiltracién
inflamatoria de leucocitos polimorfonucleares. En las dreas de necrosis se apre-
cian tipicamente grandes hepatocitos, de citoplasma claro, en cuyo interior se
observan acimulos de un material homogénco, intensamente eosinoéfilo, que
recibe el nombre de hialina alcohélica (cuerpos de Mallory). Ademas existe una
fibrosis portal e intersticial mas o menos intensa.

Las manifestaciones clinicas varian desde las formas asintomaticas
encontradas Gnicamente mediante la biopsia practicada por cualquier motivo,
hasta las formas fulminantes con insuficiencia hepatocelular grave. La forma
clasica de presentacion de la hepatitis alcohélica aguda consiste en la apari-
cién brusca de dolor abdominal, preferentemente en hipocondrio derecho,
ictericia, fiebre y leucocitosis, generalmente tras haber intensificado una inges-
ta etilica habitual (“hepatitis de los dias de fiesta™). La exploracion revela
hepatomegalia dolorosa, estigmas de hepatopatia crénica e ictericia. Muchos
pacientes presentan, ademas, ascitis y signos de malnutricién. Hay elevacion
de la velocidad de sedimentacion, leucocitosis con desviacion izquierda, hiper-
bilirrubinemia y elevacién de las transaminasas, con predominio de la GOT
sobre la GPT, y aumento de la Gamma GT. En ocasiones, el cuadro clinico
puede ser tan violento que induce al erréneo diagnéstico de abdomen agudo

de tipo quirtrgico.
4.— Cirrosis alcohélica:

La cirrosis s¢ presenta aproximadamente en el 30% de los pacientes con
una hepatitis alcohdlica previa. Su aparicion esta condicionada a la persistencia
de la ingestion etilica, asi como a la gravedad de las lesiones hepatiticas iniciales.
Las manifestaciones clinicas son las mismas que las de las cirrosis de cualquier

otra etiologia.



La cirrosis alcohélica suele complicarse, frecuentemente, con un carcino-
ma hepatico primitivo, que viene a anadirse dramaticamente al espectro lesional
que el alcohol proyecta sobre el higado.
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Manifestaciones gastrointestinales
y pancredticas del alcoholismo

Tanto la ingesta aguda de alcohol como la crénica producen efectos
adversos sobre el organismo desde el mismo momento de su ingestion. El tracto
gastrointestinal es el primero en recibir estos efectos por la accién toxica directa
del etanol. Sus metabolitos actuaran después sobre el higado y el pancreas, lesio-
nando, finalmente, los 6rganos extradigestivos. Revisamos muy brevemente las
lesiones gastrointestinales y pancreaticas mas significativas:

1.— Patologia esofagica:

Sobre este érgano el alcohol es especialmente lesivo, fomentando el reflu-
jo gastroesofagico, la esofagitis difusa, las ulceraciones y laceraciones de la muco-
sa esofagica, e induciendo, incluso cancer esofigico.

2.— Patologia gastrica:

Se acepta que bebidas alcohélica con concentraciones superiores al 14%
de etanol producen rotura de la barrera defensiva de la mucosa gastrica, que
facilita la retrodifusion de hidrogeniones. Estos iones acidos lesionan los capila-
res y vénulas submucosas, inflaman el intersticio submucoso y destruye la capa
de células mucosas. Estas lesiones constituyen la gasiritis alcohdlica aguda, que es
la mas frecuente de todas las gastritis toxicas y suele cursar con epigastralgias,
vomitos e, incluso, con macro o microhemorragias. La gravedad de la gastritis y
su posibilidad de sangrado depende de la extension de la superficie afecta por la
rotura de la barrera mucosa defensiva gastrica.

Por otro lado, esta plenamente demostrado que la ingesta cronica de alcohol
conduce, con frecuencia, a la gastritis cronica superficial y a la gastritis atrofica hipo-
clorhidrica. En los alcohélicos cronicos la gastritis atrofica se asocia a una mayor
incidencia de metaplasia intestinal, lesion que favorece claramente la posibilidad de
desarrollar cancer gastrico en edades mas tempranas que la poblacion general.
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No existe evidencia clara respecto a la responsabilidad del alcohol en la
génesis de la enfermedad ulcerosa, pero si esta claramente demostrado que la

empeora,
3.— Patologia intestinal:

La ingesta masiva de alcohol puede resultar irritante para el duodenoy
el yeyuno. A largo plazo, el acohol es reponsable de cuadros diarreicos y disab-
sOTtivos, que a su vez, originan importantes carencias nutricionales, caloricas y

vitaminicas.
4.— Patologia pancreatica:

El abuso del alcohol constituye una causa relativamente frecuente de
enfermedad inflamatoria pancreatica. Esta puede presentarse con formas clini-
cas bien definidas, como la hepatitis aguda o la pancreatitis cronica. Existen tam-
bién otras formas intermedias, de definicién mas dificil. Para que aparezcan los
primeros sintomas de enfermedad pancreatica se requiere una ingesta alcoholi-
ca, en cantidades superiores a 60-80 gramos alcohol/dia durante 6-12 afnos o
mas. El alcohol es responsable de un 30-40% de casos de pancreatitis aguda y del
60-80% de pancreatitis créonicas. La pancreatitis cronica es tan prevalente como
la hepatitis alcohélica, pudiéndose demostrar lesiones pancredticas en la mitad
de los pacientes alcoholicos crénicos.

El principal sintoma de pancreatitis es el dolor, que puede ser muy violen-
to tanto en los casos agudos como en los cronicos. Junto al dolor, un grave dete-
rioro del estado general y del estado hemodinadmico circulatorio completa la
dramatica gravedad de los episodios agudos de afeccion pancreatica inflamato-

ria, que pueden llegar a ser letales en un porcentaje significativo de casos.
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Efectos del alcohol sobre las células sanguineas

Numerosas observaciones clinicas y varios estudios experimentales indican
que el alcohol es una substancia toxica para las células de la sangre. Puesto que
los pacientes alcohélicos ingieren frecuentemente dietas insuficientes y padecen
simultdneamente diversas enfermedades, resulta dificil distinguir entre las altera-
ciones hematologicas producidas por el propio alcohol y las debidas a otras cau-
sas. Este problema empieza a resolverse en los Gltimos afios, mediante estudios
experimentales y con los realizados en voluntarios sanos sometidos a un aporte
calérico y vitaminico correctos. Gracias a ellos se sabe que el alcohol produce per
se alteraciones tanto a nivel de la médula 6sea abstemia como de los elementos

celulares circulantes en la sangre periférica.
1.— Alteraciones a nivel de la médula o6sea:

El consumo prolongado o masivo de alcohol conduce a una disminucién
del nimero de células de las distintas estirpes progenitoras del tejido dseo hema-
topoyético. Es frecuente la observacion de areas de muerte 6 necrosis, asi como
la de alteraciones degenerativas y morfologicas de las distintas poblaciones celu-
lares del tejido medular, que expresan la accién toxica del etanol.

Pueden observarse vacuolas degenerativas, de diverso tamano, a nivel
nuclear y citoplasmico, en especial en las células mas inmaduras de la estirpe eri-
troblastica progenitora de la serie roja y, en menor intensidad, también en las de
la serie blanca granulocitaria. Estos cambios pueden observarse a las 24 horas de
una intoxicacion aguda, o a los 5-7 dias tras el inicio de una ingesta moderada,
desapareciendo a los 3 - 7 dias después de haber abandonado el consumo alco-
hélico. Ha podido comprobarse experimentalmente que niveles de 200-300
mg/dl. de etanol inhiben el crecimiento in viiro de colonias eritrocitarias y gra-
nulocitarias, con progresiva vacuolizacién de los eritroblastos al incrementar la
concentracion etilica en el medio del cultivo celular.

Los cambios morfolégicos mas significativos son la aparicion de megalo-
blastos, o eritroblastos de gran tamano, y de sideroblastos patolégicos, o eritro-

blastos cargados con hierro en exceso. Ambas alteraciones aparecen a los pocos
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dias de iniciar la ingesta alcohoélica y desaparecen una o dos semanas después de
abandonarla. Ambas alteraciones son resultado de la accion toxica directa del
alcohol, aunque ambas pueden incrementarse por el déficit vitaminico, inevita-
blcmm}te asociado, del alcoholismo. En el primer caso, la ingesta deficiente de
icido félico y en el segundo, la de piridoxina, pueden potenciar la accién toxica
directa del alcohol.

Estas alteraciones de la médula 6sea conllevan una menor produccion de
elementos celulares de las series roja y blanca de la sangre. Con ello contribuyen
aincrementar la intensidad de la anemia, y de sus secuelas, y a propiciar pertur-

baciones de mecanismos basicos para la defensa inmunocelular antiinfecciosa.
2.— Repercusiones sobre las células sanguineas circulantes:

A.— Hematies:

La alteracion eritrocitaria mas frecuente de los alcohélicos es la dismi-
nucién global de la hemoglobina y de la masa celular circulante, es decir, la ane-
mia. En el efilismo crénico hay una contribucion fundamental al mantenimiento
de esta anemia de las alteraciones hepaticas y gastrointestinales que conducen a
una frecuente pérdida de sangre por el tracto digestivo, a favor de importantes
defectos de coagulacion producidos por la hepatopatia. No obstante, ademas de
esta causa de anemia existen otras aiin mas importantes desde el punto de vista
etiopatogénico:

a) Anemia hemolitica: Pueden identificarse cuatro tipos de sindromes hemo-
liticos, o de destruccion precoz de los hematies en los alcohélicos crénicos: a)
hemélisis cronica asociada al agrandamiento del bazo propio de la cirrosis hepati-
ca, debido a secuestro de los hematies en el bazo. Se caracteriza morfolégicamen-
te por la aparicion en sangre periférica de hematies, especialmente balonizados
muy tipicos, conocidos como esferocitos; b) hemolisis asociada a la degeneracion
grasa aguda del higado inducida por el etanol y al excesivo actimulo de lipidos
(triglicéridos) en el plasma circulante, que da lugar a una anormal fragilidad de
los hematies circulantes, de mecanismo obscuro; ¢) hemalisis asociada a la insufi-
ciencia hepatica grave de la cirrosis alcohélica terminal, que da lugar a una severa
anemia en la que los hematies tienen un aspecto espiculados o remedan una
rueda dentada (acantocitosis); d) hemolisis aguda secundaria a la intoxicacidn
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alcohdlica aguda y que desaparece al cesar ésta, producida por una alteracién
reversible de la membrana del hematie que conduce a una deformacién morfo-
logica de su aspecto conocida como estomatocitosis.

b) Anemia megaloblastica: caracterizada por la aparicién en sangre periférica
de hematies de diametros desmesurados y con una importante merma en su capa-
cidad funcional de transporte de oxigeno. Basicamente estd originada por el défi-
cit de acido folico que padecen los sujetos alcoholizados y, mas raramente, a un
déficit de Vitamina B12 al que pueden sumarse otros mecanismos patogénicos.

¢) Anemia siderobldstica: debida basicamente a la alteracion de la médula
dsea antes referida. Da lugar a la aparicion en sangre periférica de una doble
poblacién eritrocitaria: una microcitica e hipocroma, con hematies de pequeno
diametro y escasamente pigmentados, por su escaso contenido en hierro y
hemoglobina y otra poblacion de tamano normal o aumentado con hematies de
formas fragmentarias e irregulares. Acompana a estos cambios morfologicos de
los hematies una tipica hipersideremia o excesiva concentracion del hierro plas-
matico circulante. Todas las alteraciones de este tipo de anemia hemolitica
revierten con la administracion de fosfato de piridoxal, pero no con la de pirido-
xina. Esto sugiere que el etanol bloquea la conversion in vivo de la piridoxina en

[osfato de piridoxal.

B.— Leucocitos:

a) Granulocitos neulrifilos: los alcohélicos padecen infecciones, general-
mente bacterianas, mas frecuentemente y con mayor gravedad que la poblacién
normal. Esto es debido a alteraciones cualitativas y cuantitativas de los granuloci-
tos, que son vulnerables al efecto toxico directo del etanol. El alcohol produce
leucopenia o disminucion de los glébulos blancos de la sangre en un 4-8% de
alcoholizados. Con niveles de alcoholemia de 150 mg/dl han podido compro-
barse, ademas, importantes alteraciones de la funcién leucocitaria in vitro. Espe-
cialmente se altera la funcion fagocitica de los leucocitos macrofagos, una de las
propiedades mas decisivas en la defensa antibacteriana.

b) Linfocitos: como nosotros mismos hemos podido comprobar en un estu-
dio clinico y experimental realizado en nuestro laboratorio sobre la inmunopato-
logia y evolucion de las lesiones hepdticas loxicas, los alcohélicos tienen una sensible

disminucién del porcentaje y de la cifra absoluta de linfocitos circulantes. Las
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subpoblaciones linfocitarias estin también alteradas porcentualmente, permane-
ciendo normal la poblacion de linfocitos B, productores de inmunoglobulinas,
.que son la base de la inmunidad humoral, pero con disminucién sensible de los
linfocitos T, responsables de la inmunidad bacteriolitica celular y con importan-
te aumento de células linfocitarias "nulas”, de caracter indiferenciado y de
menor eficacia antiinfecciosa. Tambien hemos podido demostrar, al igual que
otros autores, importantes cambios cualitativos in vitro de las poblaciones linfoci-

tarias, todos los cuales conducen a una menor eficacia antiinfecciosa.

C.— Plaquetas:

Las alteraciones plaquetarias de los alcohélicos son debidas, fundamental-
mente, al igual que los trastornos de la coagulacion, a la lesion hepatica que
estigmatiza a estos pacientes. El aumento del tamano del bazo secundario a la
lesion hepitica propicia un importante secuestro de plaquetas que tiene, como
consecuencia, una disminucién muy severa de las plaquetas circulantes. Ello,
junto a la disminucion de los factores de la coagulacion dependientes de la Vita-
mina K ( protrombina y factores VII, IX y X), que no pude ser metabolizada ade-
cuadamente por el higado enfermo, da lugar a la tendencia a padecer hemorra-
gias espontaneas, de todo tipo, que caracteriza a los alcohdlicos. Ademas de la
sensible disminucion de su niimero, las plaquetas de los etilicos muestran diver-
sas alteraciones morfolagicas cuando son examinadas al microscopio electréni-
co: tamano gigante, fragmentacién, ausencia de microtitbulos, grinulos de diver-
sos tamanos y formas, vacuolas y dilatacion del sistema canalicular. Estos cambios
morfolégicos son responsables de importantes minusvalencias funcionales pla-
queltarias, que contribuyen a aumentar sobresalientemente el riesgo de hemo-

t'ragias de estos p'dCiCDtCS.
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Repercusiones cardiovasculares del alcohol

1.— Miocardiopatia alcohdélica:

La lesion miocardica producida por el alcohol es conocida desde antiguo.
La asociaciéon entre el consumo de alcohol y la presencia de lesiones cardiacas
fue referida por primera vez por Wood, en 1885, al considerar al alcoholismo
como causa de fallo cardiaco, siendo mas tarde refrendada por Walshe, al descu-
brir una forma de cirrosis localizada en el musculo cardiaco, en ausencia de car-
diopatia isquémica. Estudios posteriores refirieron la existencia de dilatacion
cardiaca, hipertrofia e insuficiencia cardiaca congestiva en pacientes alcohdlicos
cronicos. Inicialmente, las lesiones cardiacas fueron atribuidas a déficit de tiami-
na (“miocardiopatia beribérica”) o a una intoxicacién por cobalto, al utilizar
este metal como antiespumante de la cerveza (“miocardiopatia de los bebedores
de cerveza™). No es hasta la década de los anos 60 cuando se establece el concep-
to de “ miocardiopatia alcoholica” como entidad clinica debida a la accion toxi-
ca del propio etanol sobre la fibra miocardica. Actualmente, numerosos estudios
in vitroy en animales de experimentaciéon han confirmado este concepto y hoy
ya nadie duda del papel deletéreo directo del alcohol sobre el corazén. Estudios
actuales realizados en pacientes alcohdlicos asintomaticos han revelado que
hasta un 15% de ellos presentan datos clinicos, funcionales e histolégicos diag-
nésticos de miocardiopatia alcohdlica. Ello indica que la miocardiopatia alcohé-
lica es una entidad relativamente frecuente en nuestra poblacién, explicando la
elevada incidencia de muertes stubitas, de origen cardiaco, entre los pacientes
alcohélicos crénicos. La miocardiopatia alcohélica es una de las causas mas fre-
cuente de miocardiopatia dilatada en el mundo occidental. En cifras absolutas, se
han referido que existen 7,5 casos de miocardiopatia alcohélica por cada 100.000
habitantes, estimandose que la prevalencia real de esta enfermedad es atin
mucho mds elevada. Realmente, el 15% de los pacientes alcohélicos crénicos pre-
sentan una miocardiopatia dilatada subclinica que puede ser demostrada por
pruebas cardiacas invasivas y no invasivas. Si se recurre a pruebas funcionales mas
finas, como la evaluacién de la fraccién de eyecciéon puede encontrarse una pre-
valencia de disfuncién miocardica en los alcohdlicos cronicos de hasta un 33%.
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La miocardiopatia alcohélica se diagnostica tipicamente en hombres de
30 a b5 anos con un consumo de etanol a lo largo de su vida superior a 24
kg/kg. de peso corporal lo que suele implicar una ingesta de etanol de unos 80
gramos diarios (un litro de vino) durante un tiempo de mas de 20 anos. Las
manifestaciones clinicas de esta entidad son muy variables, dependiendo del tipo
de ingestion etilica y del momento evolutivo de la enfermedad. Para un mas facil
analisis de las alteraciones cardiacas alcohdlicas consideraremos por una parte
los efectos agudos del alcohol sobre el corazén y por otra, los crénicos. Final-
mente, haremos mencion especial de la polémica relacion entre ingesta de alco-
hol y circulacion coronaria.

a) Lfectos cardiacos agudos del alcohol:

Son dobles: Alteracion de las propiedades electrofisiologicas cardiacas
(arritmias) y disminucion de la contractilidad (insuficiencia cardiaca).

La capacidad de producir arritmias depende de la cantidad de alcohol
consumida y de la presencia o no de lesion cardiaca previa (miocardiopatia).
Los casos de fibrilacion auricular desencadenados por consumo de alcohol en
personas abstemias son excepcionales. Por el contrario, son frecuentes las arrit-
mias supraventriculares y ventriculares en pacientes alcohélicos créonicos con
miocardiopatia previa. Se ha descrito un sindrome clinico caracterizado por la
aparicion de arritmias paroxisticas asociadas a grandes sobreingestas ectilicas,
conocido expresivamente con el nombre de “holiday heart”, o corazén de los dias
de fiesta.

Respecto a la disminucién de la contractilidad cardiaca, que conduce a
una insuficiencia cardiaca aguda mas o menos severa, ha podido demostrarse,
tanto experimentalmente como en humanos, que la ingestion aguda de alcohol
tiene un efecto ionotrépico negativo sobre ¢l corazon. Incluso en personas abste-
mias la ingestion de 100 ml de ginebra (dos “cubatas”), produce una disminu-
cion significativa del volumen de eyeccion y del gasto cardiaco del ventriculo
izquierdo. Naturalmente, estos efectos son mas evidentes en los pacientes con
una miocardiopatia previa, en los que la ingestion de cantidades mas reducidas
de alcohol puede suponer la descompensacion de su cardiopatia.
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b) Efectos cranicos del alcohol sobre el corazén:

El consumo crénico de etanol da lugar a una disfuncién cardiaca progre-
siva que va desde las formas subclinicas iniciales, detectables Gnicamente
mediante exploraciones complementarias hasta una insuficiencia cardiaca con-
gestiva, resistente al tratamiento.

Las manifestaciones de ésta altima son la astenia, la ortopnea, la disnea
paroxistica nocturna, tos y edemas maleolares. Pueden referirse también dolores
toracicos atipicos, que se atribuyen a una desproporcién en el flujo coronario
por unidad de masa ventricular. Un 20% de estos enfermos reficren palpitacio-
nes como manifestacion inicial de su enfermedad, que se desencadenan, gene-
ralmente, por una sobreingesta de ctanol. La arritmia mas frecuente es la fibrila-
cion auricular, seguida del flutler auricular y la extrasistolia ventricular. Se ha
referido también mayor frecuencia de embolismos arteriales y pulmonares en
estos enfermos (18%).

¢) Alcohol y circulacion coronaria:

El alcohol, auténtica droga institucionalizada en nuestro pais, se ha consu-
mido por una serie de mitos que hacia que su ingestion, no solo consentida, sino
alentada por los médicos. Uno de los casos mas evidente de falsa informacion es
el que hace referencia al efecto del alcohol sobre el corazon. Hasta hace poco, se
creia que el alcohol era beneficioso para los cardiépatas, utilizindose como
antianginoso, antiarterioescleroso y también para luchar contra la hipotension.
Esta equivocada creencia popular, convenientemente utilizada con fines comer-
ciales y, favorecida a veces por la misma clase médica, se basa en trabajos clinicos
y experimentales antiguos, realizados con escaso rigor metodologico y nulo trata-
miento estadistico. Desde el punto de vista clinico ya en 1786 pensé Heberden
que el alcohol era eficaz para la insuficiencia coronaria. En 1934 afirmé Ewans
que el alcohol aliviaba el dolor anginoso, como la nitroglicerina, aunque habia
comprobado que en s6lo uno de cada once enfermos, ésto se asociaba a una
mejor tolerancia para ¢l trabajo. También Russeck, hace ya mas de 30 anos creia
que el alcohol disminuia el dolor durante la crisis anginosa. Algunos trabajos
han puesto de manifiesto, también, que los alcohdlicos crénicos presentan arte-
rioesclerosis coronaria con menos frecuencia que el resto de la poblacion y que
el consumo moderado de alcohol reduce la extension y severidad de las lesiones
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coronarias. Klatsky, en 1974, llegé a la conclusién de que el uso moderado del
alcohol se asociaba a un menor riesgo de infarto de miocardio.

No obstante, estudios rigurosos mas actuales, han ido evidenciado una
clara mayor mortalidad por enfermedad cardiovascular en alcohélicos que con-
sumian importantes cantidades de alcohol. Se ha podido demostrar también que
la influencia del alcohol en individuos abstemios con angina estable y comproba-
da cardiopatia isquémica es claramente nociva. En estos pacientes la ingestion
de alcohol producia, en una prueba de esfuerzo realizada 10 minutos después la
aparicion mas precoz y severa de la crisis de angina, que cursaba con alteracio-
nes electrocardiograficas mas importantes. Estudios posteriores realizados en
gemelos con habito etilico distinto, han negado los supuestos efectos beneficio-
sos del alcohol sobre la cardiopatia isquémica. Progresivamente se ha ido com-
probando que no sélo no existen evidencias irrefutables del efecto benelicioso
del alcohol sobre la circulacion coronaria sino que, por el contrario, se ha podi-
do ir demostrando que la ingestién de alcohol es perjudicial para la fibra mio-
cardica, facilita la aparicion de arritmias y de insuficiencia cardiaca y no puede
considerarse que tenga auténtico efecto vasodilatador coronario.

2.

Alcohol e hipertension arterial:

La hipertension arterial es un sindrome caracterizado por la elevacion sos-
tenida de las cifras de presion arterial. Su prevalencia oscila entre el 8 y el 18%
de la poblacion mundial. Esta cifra aumenta en nuestro pais hasta alcanzar la
tasa del 20 al 25% . Sélo en un 5% de los pacientes hipertensos pueden encon-
trarse una causa concreta justificativa de la elevacion de las cifras tensionales. En
el resto de la inmensa mayoria no es posible evidenciar una causa tinica clara-
mente determinante de la misma. Este tipo de hipertension, denominada esen-
cial, se atribuye a la conjuncion de multiples factores causales, tanto genéticos
como ambientales. Se asume que la hipertension se desarrolla al incidir algunos
de los factores ambientales sobre un particular sustrato de predisposicion genéti-
ca. Los factores ambientales mas sobresalientes y decisivos son: el abusivo consu-
mo de sal en la dieta, las dietas hipercaldricas y con alto contenido en grasas, la
obesidad, el consumo de café y té, el habito tabaquico y la excesiva ingestion de
alcohol. Dada la ingesta significativamente alta de alcohol en nuestro pais entre

20



14 y 18 litros de alcohol puro por habitante y ano (unos 36 gramos de
alcohol/dia por habitante), es probable que la notable prevalencia de hiperten-
sién arterial en nuestro medio esté ligada a factores ambientales propios de la
idiosincrasia espanola: excesivo consumo de sal, sobrepeso, importante ingestion
alcoholica media de la poblacion.

La relacion entre el consumo de alcohol y el desarrollo de hipertension
arterial fue ya sugerida por Lian en 1915, al observar su mayor prevalencia en
individuos cuya ingesta diaria de vino superaba los 2.500 ml. Esta primera des-
cripcion fue ignorada durante casi medio siglo, hasta que los estudios epidemio-
logicos realizados durante los Gltimos 20 anos en Furopa, Norteamérica y Austra-
lia han vuelto a poner de manifiesto dicha asociacion. Gracias a estos trabajos se
ha podido demostrar que existe una tipica relacion dosis-respuesta entre la cuan-
tia de consumo de alcohol y la severidad de la hipertensién arterial cuando la
ingestion etilica supera los 30 gramos/dia. (aproximadamente, un litro de cerve-
za 6 3 copas de conac o tres vasos pequenos de vino). En el famoso estudio de
Farmingham pudo observarse una correlacion directa significativa entre el con-
sumo de alcohol y la presion arterial sistolica, independiente de la edad y del
peso. En los individuos cuya ingestion diaria de alcohol superaba los 60 gramos
de alcohol/dia (algo mas de medio litro de vino), la prevalencia de hiperten-
sion arterial fue mas del doble que la observada en la poblacion abstemia.

La relacion entre ingestion alcohélica y presion arterial puesta de mani-
fiesto por los estudios epidemiolégicos ha sido investigada en la clinica bajo dife-
rentes aspectos. Por una parte, se ha estudiado el efecto inmediato de una inges-
tion alcohdlica moderada sobre la presion arterial, tanto en individuos
normotensos como en sujetos hipertensos esenciales. Por otra, las repercusiones
tensionales de la ingestion moderada y continuada a lo largo de dias o semanas.
Finalmente, el efecto presor de la abstinencia alcohdlica en sujetos alcoholizados.

Los ensayos clinicos mas recientes, realizados con metologia precisa, han
permitido objetivar que en sujetos sanos y normotensos se produce un incre-
mento significativo de la cifras tensionales sistolica y diastélica, secundario a la
ingestion ctilica. Este aumento se evidencia tanto de manera inmediata, tras la
ingestién, como al cabo de dias de consumo continuado. Con un protocolo simi-
lar al utilizado en los normotensos, Potter y colaboradores (1986) han podido
objetivar un incremento de la presién arterial sistolica a los 60 minutos de la
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ingestion alcohélica en un grupo de hipertensos esenciales. Estos mismo autores
han podido demostrar que la ingestion continuada de un gramo de alcohol/kg.
de peso/dia (algo menos de un litro de vino al dia), provocaba un aumento de
las cifras de tension arterial, observandose su reduccién con el cese de tal inges-
tion etilica. La reversibilidad del efecto presor del alcohol objetivada en los estu-
dios clinicos, permite afirmar que la reduccion de la ingestion alcohélica debe
formar parte ineludible de las medidas no farmacoldgicas para el tratamiento de
la hipertension arterial. El aspecto mas importante de la relaciéon entre alcohol e
hipertension es su impacto y repercusiéon en la poblacién general. En efecto,
puede demostrarse que ligeros descensos de los niveles de presion arterial en la
comunidad pueden condicionar sustanciales descensos del riesgo de padeci-
miento de enfermedad coronaria y cerebrovascular. Se ha estimado que cual-
quier medida encaminada a conseguir una reduccion de 2 a 3 mmHg en los
valores de presion arterial de la comunidad, tendria el mismo impacto sobre la
mortalidad general de la poblacién que el actualmente conseguido con el trata-
miento antihipertensivo. De ahi, la enorme transcendencia que tiene el reco-
mendar insistentemente la abstencion alcohdlica.

Ademas, la asociacion entre alcohol y lesion isquémica o hemorragica
cerebral es bien conocida. El alcohol puede causar una vasoconstriccion cerebral
aguda, conduciendo a un fenémeno isquémico. Al mismo tiempo, el incremento
de la presion arterial sistolica inducido por el alcohol puede [acilitar la rotura
vascular y la consiguiente hemorragia subaracnoidea o cerebral.

Por tanto, la reduccién del consumo de alcohol en la poblacion general, y
en la hipertensa en particular, a niveles inferiores a los 30 gramos/dia podria dis-
minuir en 3 mmHg el nivel de la presion arterial de la comunidad y en unos 5-6
mmHg el nivel de la tensién arterial de la poblacion hipertensa, con la consi-
guiente repercusion en la morbilidad y mortalidad que se asocia a la elevacion de
las cifras tensionales. La disminuciéon del consumo de alcohol mejora también la
respuesta a las drogas antihipertensivas, con lo que se reduce, atin mas, ¢l riesgo
de padecimiento de un accidente vascular cercbral, que esta aumentado, tanto
en los hipertensos, como en los bebedores de mas de 60 gramos/dia de alcohol,
independientemente de sus cifras tensionales. Todo ello adquiere una especial
transcendencia en nuestro pais, que junto a Francia y Portugal, se sittia a la cabe-
za de los mayores consumidores mundiales de bebidas alcohélicas per edpita.
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Efectos del alcohol sobre el sistema nervioso

Las alteraciones toxicas agudas y las degeneraciones créonicas de las estruc-
turas del sistema nervioso central y periférico constituyen las repercusiones pato-
l6gicas mas sobresalientes del alcoholismo. A pesar de la elevada frecuencia con
que los alcohdlicos presentan alteraciones neurologicas, no se conocen atin con
exactitud la etiopatogenia o mecanismo por el que se producen las enfermeda-
des asociadas al consumo del etanol. En el momento actual, las diferentes teorias
patogenéticas centran su atencion en un efecto toxico directo del etanol o de sus
metabolitos (acetaldehido e hidrogeniones) o en circunstancias con comitantes,
como carencias nutricionales (déficit vitaminico y calorico) o trastornos iénicos
(hipofosforemia, hipopotasemia o hipomagnesemia). Dado que no todos los
alcohdlicos cronicos desarrollan alteraciones neuroldgicas, se ha sugerido tam-
bién la posible existencia de factores genéticos que determinaria una posible sus-
ceptibilidad a padecer estos procesos.

Los numerosos estudios actuales sobre el tema sugieren que el etanol ejer-
ce un efecto toxico por si mismo sobre todas las células del organismo. Se ha
demostrado que el etanol tiene un efecto fisico, similar al de los anestésicos,
sobre las membranas celulares y subcelulares del cerebro, higado, eritrocitos y
pancreas. Esta accion se relaciona con su liposolubilidad y capacidad de ocupar y
expender las membranas celulares. Estudios in vitro pruecban que el etanol
aumentan la fluidez de las membranas de microsomas y mitocondrias hepaticas,
sin aptosomas cerebrales y membranas eritrocitarias. Pero, a la vez, sc ha com-
probado que las membranas celulares son menos fluidas o mas rigidas que las de
los no alcoholizados, y que estas membranas adquieren una fluidez normal sin se
les vuelve a administrar alcohol. Se ha observado también que las membranas
celulares de los alcoholizados son mas resistentes a la accion fluidificante del
alcohol etilico, por lo que la solubilidad del alcohol en estas membranas, es
menor. Ello sugiere que para evitar el aumento de fluidez que ocasiona la inges-
tion de etanol en las membranas organicas, éstas cambiarian progresivamente su
composicion lipidica de tal modo que, en estado basal mantienen una flnidez
disminuida, recuperando la fluidez normal con una nueva ingestiéon de alcohol.
Se ha comprobado que este fenémeno de tolerancia al alcohol se debe a un
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cambio en la composicion de fosfolipidos a un aumento de la fraccion de coles-
terol en las membranas lipidicas.

De esta manera pueden explicarse la mayoria de los efectos agudos produ-
cidos por el etanol sobre el sistema nervioso central. La intoxicacion alcohélica
aguda seria debida a una alteracién del funcionalismo normal del sistema ner-
vioso, por un aumento de la fluidez de las membranas neuronales. La tolerancia
de los alcohélicos crénicos seria consecuencia de un cambio adaptativo de sus
membranas, que le confiere mayor resistencia a la accion fluidificante del etanol.
La dependencia fisica al alcohol que presentan estos pacientes se justificaria por-
que sus membranas celulares son mas rigidas y requieren el consumo habitual
del fluidificante alcohol, para llegar a un nivel de fluidez éptimo. Si los alcoholi-
cos cronicos dejan de beber (abstinencia) sus membranas se tornan mas rigidas,
por lo que el subsiguiente desequilibrio de todas sus funciones, motivan la apari-
cion de los sintomas que integran el sindrome de abstinencia. Los cambios de
fluidez de las membranas alteran especialmente a los receptores de membranas,
en especial los canales i6nicos del cloro y del calcio. El consumo crénico de eta-
nol altera los receptores de calcio, reduciendo la entrada de éste i6n a las célu-
las. Ello conlleva un aumento compensador de estos canales defectuosos. Cuan-
do los pacientes dejan de beber alcohol el exceso del niimero de canales da
lugar a un incremento sabito de la entrada celular de calcio. Esta inundacion
célcica stubita es responsable de la tipica hiperexcitabilidad que se observa en el
sindrome de abstinencia. La cronicidad y cuantia de la ingestion alcohdlica es lo
que modula las caracteriticas de una lesién continua e irreversible de las mem-
branas celulares, con alteracion de la entrada de calcio en las células. El excesivo
acimulo de este i6n puede ser responsable de la muerte celular.

Los efectos patologicos del alcohol sobre el sistema nervioso son multiples
y complejos. Actualmente se admite una clasificacién de estos diversos trastornos
que suele ser undanimemente aceptada. Es la siguiente:

I.— Intoxicacion aleohélica aguda: A) Embriaguez o borrachera; B) Coma
alcohdlico; C) Intoxicacion patologica o idiosinerasica; D) Lapsos de memoria.

2.— Sindrome de abstinencia: A) Temblor; B) Alucinosis; C) Crisis convulsi-
vas; D) Delirium Tremens.

3.
nicke-Korsakoff; B) Degeneracion cerebelosa; C) Polineuropatia; D) Ambliopia

Enfermedades por desnutricion y carencia vitaminica: A) Sindrome de Wer-
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alcohélica (Ceguera alcohol-tabaco); E) Pelagra.
#.
B) Enfermedad de Marchiafava-Bignami; C) Atrofia cerebral y demencia alcohé-

Enfermedades de etiopatogenia incierta: A) Mielinolisis central pontina;

lica; D) Miopatia alcohélica.

En mi opinién, esta fuera de lugar y excede con creces los limites de este
acto, el hacer una descripcién, siquiera sea somera, de todos y cada uno de los
trastornos antes consignados. En lo que sigue, me referiré inicamente a las enti-

dades mas significativas.
1.— a) Intoxicacion etilica aguda habitual:

Los signos y sintomas de la intoxicacion aguda son bien conocidos. Se
correlacionan con las concentraciones de alcohol alcanzadas en sangre, que son
correlativas con los niveles de etanol en el cerebro. En personas no alcohdlicas
una concentracion de alcoholemia superior a 25 mg/dl se asocia a una modera-
da intoxicacion, caracterizada por inhibicion de las vias neuronales, polisinapti-
cas de la formacion reticular, cortex y cerebelo, lo que causa una hiperexcitabili-
dad de la corteza cerebral que se manifiesta por euloria, locuacidad, aumento
de la sociabilidad, incoordinacion y dificultad de concentracion y raciocinio.
Con concentraciones de 50 mg/dl el riesgo para sufrir un accidente de trafico
se multiplica por dos. Con niveles de alcoholemia de 80 mg/dl (limite legal per-
mitido en Espana), el riesgo se multiplica por cuatro. A los 100 mg/dl, el riesgo
es ya siete veces mayor que el de los conductores que no han bebido. A los 150
mg/dl es treinta veces superior y a los 175 mg/dl es setenta veces mayor que ¢l
de los conductores sobrios. Estas cifras se hacen mucho mas expresivas si se con-
sidera que la absorcion digestiva inmediata de 10 gramos de alcohol, proporcio-
nan, en sangre, niveles aproximados de 20 mg/dl. Diez gramos de alcohol es la
cantidad contenida en 340 ml. de cerveza (una jarra pequena), 115 ml. de vino
(un vaso pequeno) y 43 ml. de bebida de alta gradacion (una copa de conac).
Un litro de vino contiene aproximadamente 80 gramos de alcohol. La alcohole-
mia previsible tras una bebida alcohdlica puede calcularse segiin la siguiente
formula:

Alcoholemia (mg/dl=gramos alcohol/litro bebida x ml. bebidos, dividi-
do por el producto: Kg/peso corporal x 7).
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A concentraciones de alcohol en sangre superiores a 100 mg/dl aparecen
signos de disfuncion vestibular y cerebelar que dan lugar a nistagmos o mirada
oscilante, diplopia o vision doble, disartria o voz farfulleante y aumento de la
inestabilidad para la marcha o ataxia. A estos niveles puede ocurrir también una
afectacion del sistema nervioso autbnomo que explicaria los cuadros de hipoten-
sion e hipotermia que a veces se desarrollan durante la embriaguez. A concen-
traciones superiores aparecen estupor y obnubilacién, habla incoherente, vomi-
tos y dificultad para respirar. Finalmente, a concentraciones de 400 mg/dl el
paciente entra en coma profundo y, poco mas tarde, al nivel de 500 mg/dl,
sobreviene la muerte por paralisis respiratoria. Diversos factores pueden alterar
la correlacion entre niveles de alcoholemia y manifestaciones neurologicas. Por
ejemplo, se ha comprobado que la gravedad de los sintomas para una misma
concentracion, es mayor cuando la alcoholemia estd aumentando que cuando
esta disminuyendo. Este fenomeno, llamado “Mellandy” parece estar condiciona-
do por la aparicion de una tolerancia aguda al alcohol, surgida incluso en el
curso de una sola borrachera. Es muy conocido, por otra parte, que los alcohéli-
cos crénicos desarrollan tolerancia para el alcohol, por lo que pueden permane-
cer sobrios a concentraciones de c¢tanol relativamente elevadas.

1.— b) Intoxicaciones agudas anormales:

Merecen comentarse casos especiales, afortunadamente infrecuentes, de
manifestaciones de intoxicacion aguda alcohélica que pueden considerarse
como anormales o no habituales. La llamada intoxicacion patolégica o idiosin-
crasica, hace referencia a la rapida aparicion de una excitacion extrema, con
conducta irracional y violenta, tras la ingestion de cantidades minimas de alco-
hol. Estos episodios duran minutos u horas y se siguen de un estado de somno-
lencia postcritico, del que se despierta el paciente sin recordar absolutamente
nada. Las lagunas alcohélicas amnésicas son aquellos especiales casos de intoxica-
cion aguda, en los que algunos pacientes presentan pérdida de memoria, en oca-
siones de horas de duracion, tras una intoxicacion etilica aguda. Se trata de un
trastorno exclusivo de la memoria de fijacion, sin alteracion de la memoria retré-
grada inmediata o remota. Estos episodios no estin relacionados con trastornos
de la conciencia, epilepsia o traumatismos cerebrales y han sido relacionados con

26



una alteracion del sistema neurotramisor serotoninérgico central y de neuro-
transmisores sinapticos aminodcidos, tales como el acido glutimico. Estas lagu-
nas amnésicas pueden aparecer en cualquier fase del alcoholismo, presentaindo-
se, incluso, en bebedores ocasionales.

Es importante recordar, [inalmente, que durante los periodos de intoxica-
cién etilica aguda se presentan con mayor frecuencia traumatismos, hematomas
subdurales, infecciones y crisis de hipoglucemia. Todas ellas pueden enmascarar
o incrementar la expresividad clinica de la intoxicacién alcohélica aguda.

La intoxicacion alcohélica aguda representa uno de los mayores proble-
mas del consumo de alcohol, tanto por el riesgo vital del propio individuo,
como por las consecuencias que tiene hacia el resto de la sociedad. La mortali-
dad por intoxicacion alcohélica aguda se valtia actualmente entre 2 y 5 muertes
anuales por 100.000 habitantes. La incidencia de episodios de embriaguez
aguda entre los enfermos alcohélicos oscila, en las estadisticas espanolas, entre

el 42y el 90%.
2.— Sindrome de abstinencia:

Tras el consumo croénico de alcohol, y, mas excepcionalmente después de
una ingestion muy abundante durante un periodo relativamente breve, los alco-
hélicos adquieren un estado de dependencia fisica del etanol que se manifiesta
por la aparicién de alteraciones neurologicas cuando el enfermo deja de beber
0, incluso, so6lo al reducir la cuantia de la ingesta habitual. Este sindrome de abs-
tinencia puede manifestarse con sintomas precoces (temblor, alucinaciones y
convulsiones) o puede aparecer tardiamente con un conjunto de sintomas que
se integran en el llamado delirium tremens.

El sintoma mas frecuente de abstinencia es la aparicion de un temblor dis-
tal, casi siempre matutino (tras la abstinencia nocturna), que suele acompanarse
de nauseas y vomitos. Es un temblor generalizado, aunque es mas evidente en las
manos y se acentiia con la actividad motora o el estrés emocional. Cede con la
reingestién alcohélica. Si el paciente no ingiere alcohol, el temblor se intensifica,
apareciendo posteriormente agitacion, enrojecimiento facial, inyeccién conjunti-
val, sudoracidn, respiracion superficial y rapida, hipertensiéon arterial e insomnio.

El paciente se halla inatento, desorientado y se niega a responder a las preguntas.
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Estos sintomas suelen aparecer a las pocas horas de dejar de beber, persistiendo,
generalmente, durante tres a cinco dias, pudiendo llegar a durar dos semanas.

Aproximadamente un 25% de los pacientes abstinentes con temblor pre-
sentan, ademas, pesadillas, ilusiones y alucinaciones, generalmente visuales,
pero también auditivas, tactiles y olfatorias. Las alucinaciones visuales suelen
incluir la visién de insectos (microzoopsias), animales o personas imaginarias.
Las microzoopsias no son especificas de la abstinencia alcohdlica ya que pue-
den aparecer en otro tipo de abstinencias. Las alucinaciones auditivas se perci-
ben en forma de voces humanas, de familiares, amigos o vecinos. En ocasiones
pueden cronificarse y, eventualmente, pueden ser dificiles de diferenciar de
una auténtica esquizofrenia.

El alcohol puede desencadenar crisis convulsivas en enfermos previamen-
te epilépticos. Pero, ademas, los alcohdlicos no epilépticos pueden presentar
dentro de las primeras 48 horas de abstinencia un cuadro convulsivo tinico o
multiple, pudiéndose llegar, excepcionalmente, incluso a un status epiléptico.
De un 30 a un 60% de estos pacientes, segun distintas fuentes, desarrollan poste-
riormente un cuadro de delirium tremens. La aparicion de convulsiones durante la
abstinencia alcoholica se ha relacionado con la alteracion de los canales del cal-
cio dependientes del voltaje de las membranas cerebrales, tal como se explico
anteriormente. Segiin distintas estadisticas del 5 al 35% de los sindromes de abs-
tinencias cursan con crisis epilépticas.

Todas las manifestaciones anteriormente citadas aparecen dentro de las
primeras 48 horas de abstinencia. En ocasiones, tras 48 a 72 horas de abstinencia
alcoholica aparece un cuadro clinico mas complejo en el que se incluye varios de
los sintomas antes descritos y manifestaciones de alteracion neurolégica superior
mas severas. Suele tratarse de pacientes alcohélicos que ingresan en el Hospital
por un traumatismo, infecciéon o intervencion quirdrgica, desarrollando el cua-
dro después del ingreso. El delirium tremens se caracteriza por obnubilacion, agi-
tacion, insomnio, temblor y alucinaciones, junto a signos de hiperactividad del
sistema nervioso auténomo (fiebre, taquicardia, midriasis o dilatacion pupilary
sudoracion profusa). Su curso suele ser benigno, no durando mas de 72 horas y
acabando subitamente, tal como empezd. Tras el periodo de agitacion e insom-
nio el paciente cae en un sueno profundo y se despierta después licido, tranqui-
lo y extenuado, sin recordar absolutamente nada de la crisis pasada. Sin embar-
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go, enun 5 a 15% de los casos la evolucion es tempestuosa, pudiendo causar la
muerte del paciente. Aunque se han comprobado alteraciones analiticas llamati-
vas, en esta situacion, tales como hipoglucemia, hipernatremia, hipopotasemia,
hipocloremia, hipofosforemia e hipomagnesemia, muchas de ellas se presentan
y corrigen antes de la aparicion del delirium, por lo que no parecen tener una
clara relacion causal con el mismo.

El delivium tremens es la psicosis alcoholica mas frecuente, apareciendo en
un 15% de los alcoholicos. Se trata de una afeccién grave puesto que su mortali-
dad, sin tratamiento, oscila entre el 15 y 30%, mientras que con tratamiento ade-
cuado se sitia entre el 1y el 8%.

3.- Enfermedades por desnutricion y carencia vitaminica:

a) Sindrome de Wernicke-Korsakoff:

Se trata, en realidad, de dos cuadros clinicos diferentes que tienen su
génesis comiin en una deficiencia de tiamina inducida por el consumo de alco-
hol. Aunque son neuropatologicamente indistinguibles su presentacion clinica
es distinta.

La enfermedad de Wernicke se caracteriza por confusion mental, nistag-
mo y alteraciones de los movimientos oculares con parilisis completa de la mira-
da y marcha inestable o ataxia. A ello se afiade letargia y somnolencia en la fase
aguda, pudiéndose llegar hasta el estupor o coma. La ataxia o marcha inestable
se encuentra en el 80% de los pacientes. Junto a estas alteraciones suelen encon-
trarse signos de afeccion del sistema nervioso auténomo (taquicardia paroxisti-
ca, hipotension postural y sincope).

El sindrome de Korsakoff se caracteriza por incapacidad para aprender o
memorizar nueva informacion (amnesia anterégrada), asi como imposibilidad
de recordar informacion adquirida durante un tiempo mas o menos largo ante-
rior al comienzo de la enfermedad (amnesia retrégrada). La fabulacion es tam-
bién frecuente, aunque su presencia no es imprescindible para el diagnostico.
Suele aparecer asociada a la enfermedad de Wernicke, por lo que se la considera
como una manifestacion psiquica de ésta tltima enfermedad.

El sindrome de Wernicke-Korsakoff afecta casi al 3,6% de todos los alcohé-
licos, es especial a los que estan comprendidos entre los 50 y 60 anos. En Espana
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su incidencia es aiin mayor, evaluindose en un 12% de los alcohdélicos. No tiene
un buen prondstico. S6lo de un 12 a un 20% de los casos vuelven a la normali-
dad. En otro 20% no se obtiene ninguna mejoria. La mortalidad en la fase aguda
es de un 10%. De los pacientes que se recuperan, un 35% permanecen con alte-
raciones de los movimientos oculares indefinidamente. La inestabilidad para la
marcha y el mantenimiento postural revierte sélo en un 40% de los pacientes,
quedando, como tanto, una mayoria de ellos con inestabilidad postural y deam-
bulatoria persistentes. Los sintomas del estado postural son siempre reversibles a
corto o largo plazo. No ocurre lo mismo, si ya se ha instaurado la psicosis de Kor-
sakoff con sus anormalidades de memoria. Sélo el 20% de los pacientes recupe-
ran totalmente la memoria.

La degeneracion cerebelosa es un cuadro clinico de menor incidencia y
trascendencia que el anterior, caracterizado también por una inestabilidad pos-
tural del tronco y de las extremidades inferiores con marcha inestable y amplia-
cion de la base de sustentacion para posibilitar el mantenimiento de la posicion
erguida. Tiene una evolucion subaguda y dada su similitud con el cuadro ante-
riormente descrito, suele incluirse ocasionalmente dentro del mismo, con quien
comparte un mecanismo patogénico comun.

b) Neuropatias y polineuropatias:

La neuropatia mas espectacular de la patologia alcohdlica es la denomi-
nada “ceguera del tabaco-alcohol”, afeccion visual progresiva que puede evolu-
cionar en dias o semanas. Consiste en una disminucion de la agudeza visual
por escotomas centrales, con palidez de la zona temporal de la papila. Las alte-
raciones son bilaterales, mas o menos simétricas, y pueden llegar a la atrofia
irreversible y completa del nervio éptico con ceguera total. Se atribuye a un
déficit de Vitamina B12 junto con la acciéon toxica del cianuro del humo del
tabaco.

Un cuadro complejo polisistémico lo constituye la pelagra, en la que junto a
una polineuropatia periférica se asocian también alteraciones cercbrales (insom-
nio, nerviosismo, fatigabilidad y depresion) y lesiones de los cordones posteriores
de la médula espinal (ataxia o inestabilidad para el mantenimiento de la posturay
la deambulacién). En su génesis tiene un protagonismo fundamental el déficit de
acido nicotinico aunque ¢l mayor beneficio terapéutico se obtiene mediante la
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administracién de tiamina y piridoxina, invocandose la deficiencia combinada de
las tres vitaminas como responsable del complejo cuadro neurologico.

La polineuropatia alcohdlica es la lesion sensitivo-motora periférica mas
frecuente de los pacientes alcohélicos. Puede estabilizarse o mejorar con la absti-
nencia y una dieta adecuada. Se manifiesta por hormigueos o parestesias de las
extremidades, seguido de dolor de caracteristicas quemantes o lancinantes, que
afecta principalmente a las extremidades inferiores y, especialmente, a las plan-
tas de los pies. Junto a los sintomas dolorosos aparece también una debilidad
muscular en las extremidades y una pérdida de reflejos osteotendinosos, asi
como alteraciones de la sensibilidad tactil.

4.— Enfermedades de etiopatogenia incierta:

a) Demencia alcoholica:

Aunque aproximadamente un 10% de los pacientes alcohélicos crénicos
presentan un cuadro de deterioro mental grave, que les impide el mantenimien-
to de una vida social normal, estudios mas sofisticados, que permiten una mejor
deteccion y cuantificacion de las alteraciones cerebrales, han demostrado que
entre el 50 y el 70% de los alcohélicos presentan alteraciones objetivables de su
funcién mental.

Suele tratarse de enfermos que presentan un deterioro intelectual global,
con déficit de su capacidad de abstraccién y resolucion de problemas, disfasias y
displasias. Sélo un pequeno porcentaje de pacientes presentan un deterioro
intelectual mas grave. Estas alteraciones son imputables a un efecto neurotéxico
directo del etanol. En estos pacientes la Tomografia Axial Computada pone de
manifiesto una importante atrofia cerebral de predominio frontal. Esta atrofia
cerebral puede presentarse también en alcohdlicos jovenes, en los que se ha

comprobado su regresion tras interrumpir la ingestion etilica.

b) Otras newrodegeneraciones elilicas:

En pacientes afectos de alcoholismo créonico grave se ha descrito una rara
afeccion en la que se produce una degeneracion de la parte anterior y media del
cuerpo calloso, conocida con el nombre de enfermedad de Marchiafava-Bigna-

mi, en recuerdo de los autores que primero la describieron. Suele expresarse
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con sintomas de demencia, importantes alteraciones de conducta. Ocasional-
mente se presenta también convulsiones generalizadas. El curso clinico es varia-
ble con tendencia a progresar durante dias, meses o anos. Excepcionalmente
puede conseguirse una remision completa si se mantiene la abstinencia de la
ingesta etilica.

También se han imputado a los efectos téxicos directos del alcohol la
degeneracion de las fibras mielinicas del tronco cerebral, que conduce a una
cuadriplejia asociada a una paralisis pseudobulbar.

El 30% de los pacientes que ingieren alcohol de manera habitual presen-
tan manifestaciones clinicas de patologia muscular. Si la ingesta diaria es supe-
rior a los 100 gramos de alcohol al dia puede comprobarse alteraciones muscula-
res demostrables por microscopia éptica hasta en el 70% de los pacientes. Las
alteraciones neuromiopaticas pueden manifestarse clinicamente de dos formas
bien definidas: miopatia alcohélica aguda y miopatia alcohélica crénica. Mas
recientemente, la determinacion bioquimica de las enzimas musculares creatin-
fosfoquinasa y aldolasa en el suero de los alcohélicos y los estudios electroneuro-
fisiolégicos han comprobado que existe una tercera forma de miopatia alcoholi-
ca asintomatica. Las [ormas sintomaticas tienen una expresividad clinica
variable, caracterizando a todas ellas el comin denominador de la existencia de
una debilidad muscular llamativa e inexplicable, si se atiende s6lo a las manifes-
taciones polineuriticas y que esta originada por una degeneracion de la propia
fibra muscular, secundaria a la accion toxica del alcohol.



Psicopatologia. Alteraciones psiquidtricas

Sobre el sustrato de una encefalopatia de extension y gravedad variables,
el paciente alcohélico presenta una serie de cuadros clinicos tipicamente psi-
quiatricos, que revisamos brevemente a continuacion:

1.— Encefalopatia minor de los alcohélicos:

Se trata de un cuadro clinico subagudo, reversible o no, caracterizado por
sintomas psiquicos y conductuales. Las manifestaciones psiquicas son: a) joviali-
dad exagerada; b) humor vacuo (indiferencia optimista frente a la gravedad de su
situacion; pérdida autocritica; ¢) confusion mental moderada; d) desorientacién
témporo-espacial variable; €) dificultades de concentracion; f) alteraciones de la
memoria; g) labilidad emocional y eventual incontinencia afectiva. Los sintomas
conductuales son los siguientes: a) irritabilidad y susceptibilidad; b) intolerancia
a la frustaccion; ¢) agresividad verbal y fisica contra personas y cosas; d) actitud
de recelo y rasgos celotipicos; €) incapacidad de llevar a cabo sus propositos; f)
promesas acerca de la resolucién de su problematica, que le son imposibles de
cumplir.

Las contrariedades les llevan habitualmente a aumentar y a “justificar” sus
libaciones. La Tomografia Axial Computada puede poner de manificsto una evi-
dente disminucion de la masa cercbral.

2.— Cuadros amnésicos:

También pueden tener caracter reversible o persistente y se expresan con
diversos matices cualitativos diferentes. Puede presentarse una amnesia “en blo-
que” o total para todos los acontecimientos ocurridos entre dos momentos cro-
nologicos concretos. Puede tener inicamente el cardcter de “lagunar”, sin limi-
tes definidos, con retazos de memoria dentro de un periodo de amnesia. A
veces se observan “conductas de fuga”y “ estados crespusculares”, efectuando el
sujeto desplazamientos sin saber como ni porqué ha llegado a su destino. Otros
trastornos de la memoria tipicamente alcoholicos son los “palimpsestos” y las
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“paramnesias”. En los “palimpsestos” las lagunas de memoria se cubren con un
recuerdo falso, “escribiendo sobre lo escrito”, como en los papiros egipcios, de
los que este sintoma toma su nombre. “Paramnesias” son falseamientos de
memoria y también falsos reconocimientos.

Para diagnosticar el auténtico caracter de alcohélico de estas alteraciones
de la memoria es necesario comprobar que el sindrome amnésico se ha presen-
tado después de una prolongada ingestion de alcohol y debe poder excluirse,
también, su génesis en cualquier otro trastorno mental o fisico.

3.— Alucinosis alcohdélica:

Se trata del desarrollo dentro de las primeras 48 horas después de la dis-
minucién o del abandono de la ingesta alcohdlica de alucinaciones auditivas
vivas que deparan una respuesta proporcionada y adecuada (por ejemplo, ansie-
dad ante alucinaciones amenazantes). Falta la confusion u obnubilacion de con-
ciencia, que caracterizaria al delirium. Su diagnéstico exige, igualmente, la exclu-

sion de cualquier otro trastorno mental o fisico.
4.— Celotipia o celopatia alcohoélica:

Se trata de una psicosis paranoide cronica, asociada al alcoholismo, carac-
terizada por ideas delirantes de celos. Suele acompanarse de un sentimiento de
fracaso como pareja, sentimientos de culpabilidad y conciencia de haber llama-
do negativamente la atencion .

5.— Depresion:

Es frecuente que el alcohélico consulte al médico por una situacion de
depresion, que enmascara frecuentemente su alcoholismo. Las complicaciones
personales y socio-familiares que se ha creado el enfermo, justifican la apari-
cion de cuadros depresivos. Se trata, pués, de una depresion reactiva la mayoria
de las veces. También se observan casos de depresion endégena o “psicotica”
También puede observarse una depresion genuinamente tipica del alcohélico,
que podriamos calificar de “biolégica”; no seria en realidad una auténtica

34



depresion, sino la evolucién natural consecutiva a los cambios bioquimicos del
proceso de alcoholizacién.

La distinia depresiva de la abstinencia es oscilante entre un ligero mal
humor, propio de cualquier resaca, hasta una depresién ansiosa persistente, que
suele aparecer en el sindrome prolongado de abstinencia.

Alo largo de su “carrera alcoholica”, los pacientes van acumulando sole-
dad, sentimiento de culpabilidad, pérdida de capacidad fisica, que facilitan su
instalacion en una actitud depresiva que les puede conducir, incluso, a actitudes
suicidas, que se suman a la autodestructividad implicita en el abuso permanente
del alcohol. La prevalencia de suicidios en alcohdlicos crénicos es aproximada-
mente el 60% mayor que la de la poblacién general. Los alcohélicos son causas
del 30% de todos los suicidios consumados. La incidencia global de suicidios en
alcohdlicos oscila entre el 5 y el 30%. Los estudios epidemioldgicos realizados en
nuestro pais aportan cifras de un 6% de suicidios consumados y un 18 a 22% de
intentos de suicidios. Los alcohélicos tienden a reiterar sus conductas autoagresi-
vas siendo los que mas repiten sus tentativas de autolisis, que realizan, en gene-
ral, dentro de un intervalo de pocos meses.

6.— Insomnio etilico:

Las alteraciones del sueno son muy frecuentes entre los bebedores de
alcohol. Suelen dormir un ntimero variable de horas pero siempre se trata de un
suefio superficial, no reparador, con desaparicion de la llamada fase REM. En el
curso de la abstinencia alcohdlica se produce, por el contrario, un efecto de
rebote en el que se produce un notable aumento de la fase REM, que da lugar a
la ensonacion u onidimos, a las pesadillas y a estados oniricos confusionales.
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Sindrome alcohdlico fetal

Es antigua la observacion de mujeres alcohdlicas que dan a luz ninos defi-
cientes, aunque la relacién causal con el alcohol era confusa debido a que la
madre alcohdlica presenta, con frecuencia, una completa y problematica patolo-
gia asociada. Sin embargo, sobre la base de estudios experimentales y diversas
observaciones clinicas, Lemoine en 1968 y Jones y Smith, en 1973, llegan a esta-
blecer definitivamente ¢l concepto de que el alcoholismo gestacional es causa
directa de una embriofetopatia recurrente grave. Esta caracterizada por un retra-
so en ¢l crecimiento pre y postnatal, déficit mental y psicomotor graves, microce-
falia, dismorfogénesis de predominio facial y otras malformaciones, sobre todo
cardiacas. Para denominar a este complejo conjunto de alteraciones embriopati-
cas se ha acunado el término de “sindrome alcohélico fetal” (SAF). Clarren y
Smith, en 1.978, afirmaban contundentemente que el abuso del acohol, por
parte de la madre gestante, es la causa teratogena conocida mas frecuente, res-
ponsable de deficiencia mental en el mundo occidental.

Se considera que, cada ano, se registran en Espana unos 1.000-1.500 nue-
vos casos de sindrome alcohélico fetal. La prevalencia estimada oscila entre
1/3.000 y 1/2.500 nacidos vivos en los Estados Unidos. En Francia, en 1.981 se
describieron frecuencias de 1/700 y en Suecia, en 1.987 la de 1/600. En Espana,
se ha comunicado recientemente una [recuencia de 2/1.000 para el SAF comple-
to, siendo la de todos los casos de SAF (completos e incompletos) similar a la de
Suecia y Francia.

Al parecer, la capacidad teratogénica del alcohol depende de diversas cir-
cunstancias: dosis, pauta de consumo, tipo de bebida, momento de la gestacion,
sensibilidad de la madre y del nino al acohol (condicionamiento genético), usoy
abuso concomitantes de otras drogas y factores socioambientales diversos
(pobreza, estres, etc.).






Patologia familiar, laboral y social

Las repercusiones patologicas del alcohol son tan complejas y graves que su
genio agresivo y lesional no se detiene o limita al paciente alcohélico, sino que tras-
ciende a su ambito proximo familiar, incide también negativamente en el ambien-
te laboral de su entorno y afecta gravemente a todo el ambito social. Comentare-
mos algunos de los hechos mas significativos de esta importante patologia.

1.— Patologia familiar:

Se habla de que el alcoholismo es una enfermedad familiar, puesto que
inevitablemente, todo el conjunto familiar entra en confricto de forma paulati-
na. Nylander indicé que dos de cada tres esposas de alcohélicos solicitaban asis-
tencia psiquiatrica. Se ha establecido que esta patologia familiar progresiva pasa
por cuatro etapas sucesivas: la distocia familiar, la separacién conyugal, la disgre-
gacion familiar y, finalmente, la degradacion familiar. Se asegura que los proble-
mas familiares aparecen en un 90% de las familias implicadas. Esta confrictivi-
dad familiar es tanto mayor cuanto con mas precocidaz inicia el alcoholico el
consumo de bebidas. Tienen una mala relacion familiar el 54% de los pacientes
alcoholicos casados. En una estadistica reciente de nuestro entorno, en el 58%
de los alcohdlicos casados, un conyuge habia pensado en la separacion, un
21,8% estaban separados y un 5,2% estaban tramitando su separacion.

Un tema especialmente interesante ¢s ¢l comportamiento de los maridos
de las mujeres alcoholicas, entre los que se producen una de estas tres reaccio-
nes: negar el problema, intentar un control de la ingestion alcohdlica de la espo-
sa, 0, desentenderse totalmente del problema. Por otra parte, la mitad de estos
maridos son ellos mismos alcohélicos, teniendo problemas psiquiatricos un 14%
y sufriendo alguna enfermedad fisica importante un 10% mas. El 27% de las
esposas alcohoélicas mantienen malas relaciones con su conyuge.

Las consecuencias para los hijos de alcohélicos son importantes. El1 60%
de los padres alcohdlicos tienen conlfrictos en relacion con los hijos y el 35% de
las familias con padres alcohélicos tienen hijos con problemas. En el 7% de los
hogares alcohdlicos algtin hijo ha abandonado el hogar.



Existen otros datos escalofriantes: una investigaciéon estadistica reciente,
ha podido evidenciar que ¢l 60% de los ninos maltratados tienen un abuelo alco-
holico; que el 90% de los padres que maltrataban a sus hijos, han tenido padre o
madre alcoholicos; y que el 85% de los ninos maltratados tienen, al menos, uno
de los progenitores alcohdlicos.

Una de las consecuencia, a largo plazo del alcoholismo familiar, es el desa-
rrollo de la enfermedad en los hijos, asi, segtin estudios familiares y de adopcion,
entre el 25 y el 55% de los hijos de alcoholicos, seran alcohélicos. Otro estudio rea-
lizado entre nosotros, ha podido demostrar que en los pacientes alcoholicos estu-
diados existian antecedentes de alcoholismo paterno en el 40% de los casos, mater-
no en el 8%, de los abuelos en el 22% y de los hermanos en un 27% de los casos.

Considerando estas ultimas cifras, podemos aceptar que el alcoholismo
infanto-juvenil es un aspecto significativo de la patologia socio-familiar del alco-
hol. En efecto, la poblaciéon infanto-juvenil constituye un area especiflica de
poblacién de riesgo. Con sorprendente frecuencia se constata el comienzo del
consumo excesivo de alcohol bajo la influencia familiar antes de los 12 anos (un
7-9% de espanoles entre 10 y 18 anos son bebedores habituales). El periodo
adolescente es considerado como el momento de inicio mas importante de la
-mayoria de las drogodependencias. El consumo temprano de tabaco y alcohol
hace mas probable la iniciacion en ¢l resto de las drogas. Se considera que casi la
mitad de la poblacion espanola se ha iniciado en el consumo alcohdlico antes de
los 16 anos y que mas de un millén de jévenes consumen mas de 80 ml. de alco-
hol puro diario, aunque, naturalmente, estos datos no son uniformes para todo
el territorio nacional. El servicio familiar parece ser una circunstancia favorece-
dora del consumo de alcohol. Los jovenes aumentan considerablemente el con-
sumo durante los fines de semana, teniendo las intoxicaciones agudas con riesgo
vital una incidencia elevada. Actualimente se esta detectando la tendencia a ini-
ciar el consumo de alcohol fuera del ambiente familiar, con bebidas de mas alta
gradacion y cada vez a edades mas tempranas.

2.— Patologia socio-laboral:

El aspecto mas sobresaliente de las repercusiones socio-laborales del alco-
holismo es, sin duda, la accidentalidad de la que éste es responsable. Existen,
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ademas, otros aspectos adicionales, pero nos limitaremos a comentar solamente
los primeros.

Los accidentes constituyen, hoy en dia un grave problema de salud publi-
ca en los paises desarrollados. Son una importante causa de morbilidad y morta-
lidad, comportando un elevado niimero de muertes prematuras y de anos poten-
ciales de vida perdidos. Representan, ademds, un clevadisimo coste sanitario y
social para la comunidad. Considerando las tasas de mortalidad en nuestro pais,
el cuarto lugar en la tabla de causas de muerte lo representa los accidentes con
una tasa de 41,2 por 100.000 habitantes (extrapolando estos datos a la poblacion
total de Extremadura, resultarian unas 450 muertes accidentales por ano; es
decir, mas de una diaria). Por delante de esta causa de mortalidad estan, Gnica-
mente, todas las enfermedades cardiovasculares (lasa de 353 por 100.000), todos
los tumores (tasa de 155,6 por 100.000) y las enfermedades respiratorias (tasa de
71,3 por 100.000). Pero si consideramos solamente los anos potenciales de vida,
perdidos por muertes prematuras, su importancfa es atin mayor, ya que ocupan
el segundo lugar. Ello es debido, a que constituyen la primera causa de muerte,
en las personas de menos de 45 anos de edad. En los jévenes son responsables
de mas muertes que todas las demas causas de muertes juntas.

Como es conocido, en nuestro pafs, reviste especial gravedad el problema
de los accidentes de circulacion. Espana, junto con Grecia, Irlanda, Portugal y
Yugoslavia, tiene el triste privilegio de ser uno de los pocos paises curopeos
donde han aumentado los accidentes de trafico durante los tltimos 20 anos. De
unos 36.000 accidentes con victimas y poco mas de 2.000 muertes a principios de
los anos 60, se ha pasado a unos 100.000 accidentes y 8.000 muertes anuales en
el inicio de la década de los 90. Uno de los factores humanos mas importantes
relacionados con estos accidentes de circulacion es, indudablemente, el alcohol.
Como se ha senalado anteriormente la cuantia de la alcoholemia en sangre es
absolutamente decisiva en el incremento del riesgo para accidentes de trafico.
Las concentraciones mas elevadas de alcohol en sangre se encuentran, con
mayor frecuencia, en los accidentes mas graves, es decir, en los que se originan
lesiones muy severas o muertes.

La edad es un factor de riesgo muy importante para sufrir un accidente
mortal en los conductores que han consumido alcohol. Se ha demostrado que el

riesgo relativo de sufrir un accidente mortal, por parte de conductores con niveles
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de alcohol en sangre de 80 mg/dl, es maximo (165 veces mas arriesgado que en
el promedio de la poblacion general no bebedora) en los jovenes de 16-17 anos.
Desciende progresivamente con el aumento de la edad del conductor-bebedor,
de tal manera que es sélo 70 veces mas arriesgado que el de la poblacion gene-
ral, a los 18-19 anos y alcanza un minimo en adultos jovenes, de 30-35 anos (solo
17 veces mas riesgo que el promedio de la poblacion general no bebedora). Esta-
disticas recientes de nuestro pais ponen de manifiesto que entre un 35 y un 50%
de los accidentes graves de carretera son imputables al alcohol.

El acohol es también un importante factor de riesgo para los accidentes
no relacionados con vehiculos a motor. En efecto, el alcohol puede ser imputa-
do como factor causal en el 70% de las caidas mortales domésticas, en el 50% de
todas las caidas mortales y s6lo en el 23% de las caidas domésticas no mortales.
El alcohol se ha identificado, también, como responsable en mas del 50% de los
accidentes mortales y s6lo en el 18% de los no mortales. La proporcién de victi-
mas mortales debidas al alcohol en los ahogamientos por sumersion es también
muy elevada: 50-70%.

En los accidentes laborales la influencia del alcohol es evidente, aunque
menor que en los otros tipos de accidentes, evaludndose que en Espana el alco-
hol juega un papel fundamental en el 15% de los accidentes de trabajo. La fre-
cuencia de enfermedad entre los trabajadores alcohoélicos es cuatro veces supe-
rior a la de la poblacién general. Datos del 1987 indican que un 35% de los
trabajadores bebedores habituales, habian realizados bajas laborales. Se ha com-
probado que el absentismo laboral de los trabajadores que consumen alcohol, es
de 2 a 3 veces mayor que el de los empleados en general. Los accidentes morta-
les que tienen lugar en el trabajo, imputables al consumo de alcohol, fluctuan
entre el 15y el 30% del total de accidentes de trabajo.
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Epilogo

Hemos revisado los aspectos mas sobresalientes de las tremendas reper-
cusiones que tiene para la salud el abuso del alcohol. Para la salud entendida
en su mas amplio y auténtico sentido: como algo que rebasa la mera ausencia
de enfermedad, posibilitando una plenitud de bienestar fisico, psiquico, fami-
liar y social.

Hemos visto, como el abuso persistente del alcohol, perturba todos y cada
uno de los aspectos de la salud. Hemos revisado las mualtiples lesiones organicas
que produce a nivel del higado, del tracto gastrointestinal, de las células de la
sangre. Hemos analizado los destructivos efectos del alcohol sobre el sistema ner-
vioso central y periférico y hemos recorrido el esperpéntico laberinto de las alte-
raciones psiquiatricas y psicopatolégicas que genera. Constatamos, [inalmente,
con estupor, los severos datos estadisticos que documentan las dramaticas reper-
cusiones familiares y socio-laborales de la dependencia del alcohol.

El alcohol esta entre nosotros desde hace milenios, pero no por ello,
debemos dejar de considerarlo como una droga psicotropa: la mis extendida y
danina y la que mayor niimero de muertes anuales depara.

No es la Moral, sino la Salud, la que entra en conllicto con el alcohol. Ello
ha sido reconocido desde hace muchos siglos. El libro de los Proverbios, resu-
mia, hace varios miles de anos, de manera muy precisa y con muy pocas [rases, ¢l
riesgo, la tentacion y los miiltiples peligros que acarrea el abuso del alcohol: “No
mires al vino cuando rojea, cuando resplandece su color en la copa. Entra suave-
mente; mas al fin, como serpiente, te mordera; y como aspid, te dard dolor. Tus
ojos miraran cosas extranas y tu corazon hablara perversidades”.

Naturalmente, hemos hablado del abuso y de la dependencia del alcohol.
Su uso ocasional, sin que se lleguen a rebasar los 256-30 mg/dl de alcoholemia
(equivalente a una ingesta diaria de 30-40 gramos de alcohol), puede y debe
seguir siendo recomendada, por sus beneficiosos efectos reconfortantes y eufori-
zantes. Ello también es reconocido y recomendado desde antiguo. También el
libro de los Proverbios, un poco mas adelante del parralo antes reproducido,
senalaba claramente: “Dad la sidra al desfallecido y el vino a los de amargado
animo. Beban y olvidense de su necesidad, y de su miseria no se acuerden mas”.
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Vivir en nuestro pais, principalisimo primer productor de caldos exquisitos y afa-
mados, conlleva un indudable riesgo, como evidencian las estadisticas. Pero si la
prudencia y la mesura rigen nuestras libaciones, podremos conpaginar el disfru-
te de una salud plena, con las alegrias que depara una degustacién de calidad.
Desde hace mas de dos milenios, los eméritos patricios romanos que resi-
dian en la capital de nuestra Autonomia, al mismo tiempo que se mofaban de
nuestras dificultades para una correcta pronunciaciéon de los sonidos - para ellos
netamente distintos-de la “v’yde la “b”, envidiaban y ensalzaban, al mismo
tiempo, nuestra gran fortuna de poder disfrutar de los exquisitos vinos extreme-
nos: “Beati hispani, quibus vivere est bibere” (“dichosos los hispanos, para quienes
vivir es beber”). Prosigamos, después de siglos, con ese uso benefector y sabroso.
Pero alejémonos, decididamente, del abuso y de la dependencia destructiva.
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