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LISTA DE ABREVIATURAS

ADN: Acido desoxirribonucleico

CP450 2E1: Citocromo P450 2E1

EDADES: Encuesta sobre alcohol y drogas en Espafa
GABA: Acido ¥-aminobutirico

TARC: Agencia internacional de investigacion en cancer
LDL: Low density lipoprotein

NMDA: Acido N- metil-D- aspértico

OMS: Organizacion mundial de la salud

SEOM: Sociedad espanola de oncologia médica
SEMI: Sociedad espafiola de medicina interna

SNA: Sistema nervioso autonomo

SNC: Sistema nervioso central



RESUMEN

El consumo crénico de alcohol a dosis toxicas es factor de riesgo para el desarrollo de
multiples patologias. Las complicaciones se deben al efecto toxico directo del alcohol y

de sus metabolitos fundamentalmente en el higado, pero también en diferentes érganos.

El alcoholismo crénico puede ocasionar alteraciones neurologicas (encefalopatia de
Wernicke o sindrome de abstinencia, entre otras) y cardiovasculares como hipertension
arterial, dislipemia, miocardiopatia dilatada o arritmias. Ademas, puede desencadenar

otras alteraciones orgénicas que disminuyan la esperanza de vida.

El alcohol incrementa el riesgo de neoplasia, fundamentalmente en la via aéreo-digestiva
superior, aumentando exponencialmente este riesgo si se combina con el consumo de

tabaco.

ABSTRACT

Chronic alcohol consumption is a risk factor for several diseases. As a result of direct
toxic effect of alcohol and its metabolites, these complications mainly present in liver as

well as in different organs.

Alcoholism is associated with neurological disorders (Wernicke encephalopathy or
withdrawal syndrome, among others) and with vascular damage such as hypertension,
dyslipidemia, dilated cardiomyopathy or arrhythmias. Also, chronic alcohol consumption

can be development several organic dysfunctions shorten life expectancy.

Alcohol increases the risk of several types of cancer mainly in the upper air-digestive

tract, and the risk increases exponentially if it is combined with tobacco consumption.



INTRODUCCION

El consumo de alcohol es una practica que no sélo depende de la persona como individuo,
sino que esta sujeto a una serie de condicionantes sociales en un contexto socio-politico

y cultural.

Se asocian a este consumo multiples problemas de indole social como accidentes de
trafico o violencia en relacion con intoxicaciones agudas. Ademas, son muy frecuentes
las fracturas costales o los traumatismos craneoencefalicos por caidas en situacion de
embriaguez.

En Espafia el consumo de alcohol estd muy normalizado, pertenecemos a la zona
mediterrdnea donde la cultura del vino y las bebidas fermentadas se remonta a millones
de afios, siendo la sustancia psicoactiva mas consumida en el pais segin la encuesta

EDADES de 2019.

Se relacionan mas de 15.000 muertes al afio -donde el 74% son hombres- y mas de 200

patologias derivadas del consumo de alcohol.

El consumo por persona y afio sittia a Espafia entre los paises con mayor tasa de todo el
mundo, siendo 10 1 alcohol puro/persona/afio en mayores de 15 afios, y en mayor grado
en hombres que mujeres, si bien el consumo en mujeres se ha ido incrementado en los

ultimos afos.

Mas del 50% del alcohol consumido en nuestro pais es cerveza mientras que la otra mitad

se divide entre vino (18%) y bebidas espirituosas y otros licores (28%).

De estos datos se deduce que existe un consumo habitual y que, en consecuencia, se
infravaloran los riesgos que se corren con esta practica, ya sea a corto o largo plazo. Por
esto se establecen una serie de medidas y limites para valorar el nivel de riesgo, si bien
dado que el consumo de alcohol incrementa de forma progresiva y directamente
proporcional la probabilidad de desarrollar diferentes patologias relacionadas, y que estas
alteraciones pueden aparecer ain con dosis muy bajas de consumo es dificil establecer

con precision el umbral para definir qué es consumo de riesgo.

Los limites establecidos por el Ministerio de Sanidad Espafiol son 10 g alcohol/dia (10
g=1UBE) en mujeres y en 20 g alcohol/dia (20 g=2UBE) en hombres, a partir de los

cuales aumenta la mortalidad.



En la figura 1 podemos observar el equivalente general en bebidas.

1chupite o Mediacopadevino o 1cafia
(40%) 30 ml (10%) 125 ml (5%) 250 ml
[ ]
10 gramos
Q alcohol/dia 109 o
|
= -4 ]
2 chupitos o Tcopadevine o 1jarracerveza
5 (40%) 60 ml (10%) 250 ml (5%) 500 ml
20 gramos L
w alcohol/dia 209 . )
== -4

Figura 1. Estilosdevidasaludable.sanidad.gob.es 2 julio 2020.

- Consumo de riesgo:

Al evaluar el consumo crénico se establecen limites a partir de los cuales debe haber una
intervencion en consulta, en el hombre 4 UBE/dia o 28 UBE/semana y 2-2,5 UBE/dia o

17 UBE/semana para mujeres. Figura 2.

® [ ]
T A
UBEs/dia >4 >2-25
AUDIT >7 puntos >5 puntos
UBE/semana >28 >17
UBE/ocasion >6 >4

Figura 2. Estilosdevidasaludable.sanidad.gob.es 2 julio 2020.

Ademas, la presencia de un consumo intensivo de alcohol en los ultimos 30 dias también
se considera consumo de riesgo. A este patron de consumo se le denomina “consumo en
atracones” o “binge drinking”, donde se mantiene una alcoholemia no inferior al 0.8g/L
y donde se produce un consumo de 4-5 UBEs o mas en mujeres y 6 UBEs o més en

hombres en un plazo de tiempo muy corto (entre 4-6 h). Figura 3.

w 6 cafias de cerveza | | \ | 4 canas de cerveza | | | |
(250 ml) , (250 ml)

——— 4-6horas ———) ¢—— 46horas —)

Figura 3. Estilosdevidasaludable.sanidad.gob.es 2 julio 2020



OBJETIVO

El objetivo principal es conocer las complicaciones organicas del alcoholismo haciendo

una revision bibliografica de los diferentes articulos y publicaciones relacionadas.

METODOLOGIA

Se llevd a cabo una busqueda bibliografica de las publicaciones y articulos relacionados

en buscadores cientificos y webs oficiales.

FALSOS MITOS

A la normalizacion del consumo de alcohol le debemos sumar los falsos mitos sobre éste

y sus supuestos beneficios que nos encargaremos de desmontar. Tabla 1.

“Yo solo consumo los fines
de semana, por tanto, no

me afecta”

“El alcohol ayuda con el
estado de animo y facilita

las relaciones sexuales”

“Combate el frio”

“Si  aguantas mas es
porque estas mas sano y no

te afecta”

El dafio se produce en base a cantidad e intensidad,
si el consumo se produce en menos dias, pero con

mayor cantidad no estaremos exentos de riesgo.

La primera sensacion es de bienestar general pero poco
tiempo después hay una pérdida de control y
coordinacion, haciendo un efecto depresor. Ademas, en
las relaciones sexuales puede ocurrir en esta segunda

fase el efecto contrario que conlleve a la impotencia.

Estas afirmaciones son totalmente erroneas ya que el
alcohol da sensacién de calor momentaneo, pero
deshidrata y poco después se produce un descenso de la
temperatura. El “aguantar” solo indica que existe

tolerancia y aumenta el riesgo de cronicidad.



“Es un alimento” Tenemos la falsa creencia que si una sustancia engorda
también alimenta y no es asi. El alcohol tiene calorias
vacias: para quemar las calorias de una jarra de cerveza

“Es beneficioso para el o una copa de vino (aproximadamente 140 kcal)

corazon” tendriamos que caminar durante 30 minutos a 5 km/h.
El beneficio en la prevencion de las enfermedades

cardiovasculares no esta demostrado.

Tabla 1. Mitos sobre el alcohol.

COMPLICACIONES HEPATICAS

La enfermedad hepatica alcoholica representa el 27% de las muertes por enfermedades

hepaticas en Europa.

El consumo cronico excesivo de alcohol puede ocasionar dafio practicamente a cualquier

organo o tejido, siendo la principal diana el higado. Tabla 2.

FACTORES DE RIESGO

Sexo Mujeres Mas susceptibles a los efectos
hepatotoxicos

Raza Asiatica Peor tolerancia al alcohol en relacion
con polimorfismos genéticos de
enzimas implicadas en su metabolismo

Prediposicion genética Mutaciones Provocan incremento en los niveles de
etanol

Patréon de consumo Cronico Aumenta el riesgo de progresion de
hepatopatia

Obesidad Malnutricion Mayor depdsito de grasas en el higado

Infecciones Virus de Hepatitis C Causa fibrosis hepatica en menor
tiempo

Exceso de hierro Sobrecarga de hierro Predisposicion a fibrosis hepatica y
cirrosis

Tabla 2. Factores de riesgo en el consumo cronico de alcohol.



Sefialaremos las alteraciones fisiopatologicas que se producen a nivel hepatico

enlazandolas posteriormente con las repercusiones en diferentes 6rganos.

VIAS DE METABOLIZACION ACTIVIDAD

Enzima alcohol-deshidrogenasa (ADH) Transforma el etanol en acetaldehido.

La via mas importante. Existen varias isoformas de ADH que
condicionan diferentes concentraciones de
etanol con similar ingesta.

Sistema oxidativo microsomal del Se induce por el consumo cronico de alcohol

etanol (MEOS) o via del citocromo incrementando su actividad.

P450-2E1 Interfiere en el 50% del metabolismo del etanol

Via de la catalasa Metaboliza el 2% del alcohol ingerido.

Tabla 3. Principales vias de metabolizacion.

El acetaldehido es oxidado a acetato en las mitocondrias mediante la enzima aldehido-
deshidrogenasa (ALDH). El acetaldehido es el responsable de la mayor parte de la
toxicidad derivada del consumo e induce dafio celular estructural y funcional. Es capaz
de formar “adducts” (aductos) con proteinas o con ADN, lo que puede tener efectos
mutagénicos (por ejemplo, mutaciones en oncogenes) y promover carcinogénesis e
inducir muerte celular. Ademas, los aductos se pueden comportar como neoantigenos y

desencadenar reacciones inmunes mediadas por células CD8+ citotoxicas.

Cuando se produce la activacion de las dos principales vias metabolicas (tabla 3) ocurre
una generacion continua de radicales libres, que altera el equilibrio entre compuestos

oxidantes y antioxidantes (equilibrio REDOX) tabla 4, lo que se conoce como estrés

oxidativo.
EQUILIBRIO REDOX
Aumento de la sintesis de acidos Acumulacion de grasa en el
grasos y a-glicerolfosfato hepatocito
Promover el acimulo hepatico de Reaccion inflamatoria Lesion hepatica
triglicéridos Bloqueo  de sistemas = progresiva

Descenso en la oxidaciéon de antioxidantes
acidos grasos

Tabla 4. Equilibrio Redox.



En el alcohodlico cronico se produce alteraciones en la flora intestinal, con un aumento del
paso de las bacterias a la circulacion portal secundario a un incremento de la
permeabilidad intestinal. Estos cambios juegan un papel muy importante en el desarrollo

de hepatopatia.

En la célula de Kupffer o macrofago hepatico se identifica un tipo especifico de foll like
receptor, el TLR-4, que es capaz de ser activado por el lipopolisacarido (LPS) de bacterias
gran negativas. La llegada del LPS al TLR-4 activa a la célula de Kupffer e induce la
produccion de citoquinas proinflamatorias y radicales libres que juegan un papel

relevante en el desarrollo de la hepatopatia.

Derivados de estos mecanismos fisiopatolégicos podemos observar tres importantes
estados clinicos, que tienen un caracter evolutivo: esteatosis hepatica, esteatohepatitis y

hepatitis aguda alcohdlica y cirrosis hepatica.

Esteatosis Hepatica

En la fase inicial se observa esteatosis macrovesicular como consecuencia del acimulo
de lipidos en el tejido hepatico. La zona mas afectada es la region central de los 16bulos
hepaticos, esto junto con la casi nula inflamacion hace que sea muy dificil de detectar,
pero a su vez que sea facilmente reversible con la supresion total del alcohol. La

continuacion del consumo conlleva riesgo de progresion de la enfermedad.

Esteatohepatitis y Hepatitis aguda alcohélica

Cuando el consumo de alcohol es de 40-60 g/dia y por un periodo de 5 afios o mas el dafio
es mucho mayor. Se manifiesta con la esteatosis y una respuesta inflamatoria mas grave,
y se produce infiltrado neutrofilico, lesion hepatocitaria con necrosis y aparicion de los
cuerpos de Mallory-Denk. Esto puede producir un aumento rapido de la bilirrubina y

descompensaciones que son mas faciles de detectar que en la anterior manifestacion.

A pesar de que esta situacion es reversible con la abstinencia absoluta, puede ocurrir una
hepatitis aguda grave, cuya forma de manifestacion cléasica es la ictericia con deterioro
del estado general y fallo hepatico agudo con una mortalidad elevada a corto plazo

(aproximadamente 40%).



Cirrosis Hepatica

Se produce en el 20-30% de los consumidores cronicos a altas dosis y durante mas de 15-
20 afios (aunque con consumos de 30 g/alcohol/dia existe riesgo del desarrollo de

cirrosis).

Es la forma mas grave ya que se manifiesta con fibrosis de la zona central de los 16bulos
hepaticos, que posteriormente se extiende y se generaliza. En esta fase existe un riesgo

elevado para el desarrollo de hepatocarcinoma.

ALCOHOL Y SISTEMA CARDIOVASCULAR.

El alcohol es considerado un cardiotoxico. Ademas, en la patologia cardiovascular entra
en juego la predisposicion genética del individuo y otros factores que condicionaran

diferentes complicaciones.

A grandes rasgos los factores implicados mas importantes son la hipertension, el aumento

del LDL y triglicéridos y el estrés oxidativo.

El consumo de alcohol est4 asociado a un aumento de la tension arterial. En mujeres se
ha demostrado que el consumo de 20 g/dia y de 31-40 g/dia en hombres aumenta
considerablemente este parametro y que so6lo un aumento de 2 mmHg incrementa la
mortalidad por accidente cerebrovascular en un 10% y enfermedad arterial coronaria en
un 7%. Ademas, el consumo de alcohol en jovenes con un patrén en atracones o binge
drinking una vez al mes aumenta el riesgo 2.61 veces de desarrollar hipertension arterial

sistolica y 4.03 veces si el consumo intensivo se realiza una vez a la semana.

El incremento de LDL vy triglicéridos aumenta el riesgo de aterosclerosis, de enfermedad

cerebrovascular y cardiopatia isquémica.

El estrés oxidativo junto con la reaccion proinflamatoria subyacente en estos pacientes
produce la pérdida de miocardiocitos, dilatacion ventricular, alteraciones del calcio
intracelular, disfuncion mitocondrial y ATPasa, fragmentacion de las proteinas

contractiles, acumulacion de acidos grasos en el tejido cardiaco y fibrosis miocardica,



entre otras multiples alteraciones. Las afecciones en el sistema cardiovascular también se

ven condicionadas por el patron de consumo, resumidas en la figura 4.

Consumo perjudicial de

\ alcohol
‘ Agudo (intoxicacion aguda, Predisposicion Cronico (abuso, episodios
binge drinking) genética crénicos de binge drinking)
i Hipertrofia, necrosis y apoptosis de los
» . L miocardiocitos. Fibrosis miocardica
Ao S"a’;ﬂg’;ca eiachadicn Modificacion del aparato miofibrilar
Depresion aguda de la contractilidad Alteracion de la hom_eostasm del calcio
miocardica Alteracion de la funcién y estructura de

la mitocondrias y del reticulo
sarcoplasmico
Disfuncion sistolica/diastélica, dilatacion
auricular/ventricular

il

Arritmias cardiacas Miocardiopatia alcohdlica Cardiopatias congénitas
(supra/ventriculares) (silente/sintomatica) (periodo embrionario)

Alteraciones de la despolarizacion y
repolarizacion miocardicas

Figura 4. Alcohol y medicina interna: lo esencial. Area de Formacion SEMI.

Las principales complicaciones cardiacas derivadas del consumo de alcohol son la
miocardiopatia alcoholica y las arritmias. Ademads, altera los factores de riesgo
cardiovascular, y aumenta el riesgo de desarrollo de cardiopatia isquémica y de

enfermedad cerebrovascular.

Arritmias Cardiacas

Tanto el consumo agudo con patron binge drinking como el consumo crénico se asocian
con la aparicion de trastornos del ritmo cardiaco. El alcohol es pro-arritmogénico dado
que prolonga el intervalo QT y acorta el periodo refractario efectivo auricular,
favoreciendo la dispersion de la repolarizacion y fenomenos de reentrada. Ademas, estos
pacientes tienden a consumir otras drogas y/o farmacos que pueden alargar el intervalo
QT o bien pueden sufrir alteraciones electroliticas importantes en relaciéon con un

sindrome de abstinencia o con intoxicaciones agudas.

La arritmia mas frecuente es la fibrilacion auricular, tanto en el consumo agudo como en

el cronico, donde la incidencia aumenta de forma dosis-dependiente.



Miocardiopatia Alcoholica

Se define como miocardiopatia dilatada de origen no isquémico secundaria al consumo
excesivo de alcohol. No se ha establecido con exactitud la dosis y el tiempo de consumo
necesarios para que se desarrolle, pero se asume que un consumo de entre 80-90 g/dia

durante 5 o mas afios puede desencadenar esta patologia.

El alcohol es cardiotoxico, tanto por su accion directa como la de su principal metabolito,
el acetaldehido. Puede inducir a nivel de la célula miocardica fenémenos de apoptosis,
estrés oxidativo, efectos proinflamatorios mediados por TNF-a y otras citoquinas, fibrosis
miocardica por medio del TGF-B y del TLR-4, entre otros. Estos mecanismos conllevan
dafio y desestructuracion progresiva de la arquitectura cardiaca hasta que a la larga
(aproximadamente a los 20-25 afios de duracion del consumo perjudicial) aparecen los

signos y sintomas derivados de la miocardiopatia dilatada.

COMPLICACIONES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Los efectos toxicos del alcohol en SNC dependen de diversos factores como la dosis,
duracion de la exposicion y la edad. Se debe tener en cuenta las etapas de desarrollo donde

este sistema es inmaduro y las consecuencias persisten en la etapa adulta.

Asi, en el embarazo no s6lo hay un efecto directo en la madre, sino que se produce dafio
en el feto a nivel cerebral y problemas de crecimiento irreversibles debido al denominado

sindrome alcoholico fetal.

Las células afectadas por el consumo de alcohol son principalmente los astrocitos,
oligodendrocitos y las terminaciones sindpticas lo que se traduce en la pérdida de
sustancia blanca, dando lugar a alteraciones a cualquier nivel del sistema nervioso: se
altera la funcion cognitiva, el cerebelo, los circuitos corticolimbicos y también el mtsculo

esquelético y los nervios periféricos.

Ademas de estas consecuencias, el consumo crénico de alcohol puede producir lesion

hemorragica simétrica aguda o subaguda en el diencéfalo y en el tronco cerebral.

Los efectos toxicos en el SNC de esta sustancia podemos dividirlos segin la exposicion

y dosis en consecuencias derivadas del consumo agudo o cronico. Tabla 5.
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CONSUMO
Agudo

Cronico

EFECTOS

Sedantes

Ansioliticos

Alteracidon motora

Disminucion

efecto depresor

del

ACTIVIDAD

Aumento de los receptores A del

GABA

Inhibicion de los receptores del

glutamato a través de los NMDA

Desensibilizacion de los
receptores GABA
Inhibiciéon cronica de los

receptores NMDA

CONSECUENCIAS

Intoxicacion etilica aguda:
-Alteracion del habla, Ia
coordinacion y la marcha
-Estupor

-Coma

Sindrome de abstinencia

Sindrome de  Wernicke-
Korsakoff
Degeneracion cerebelosa
alcoholica.

Demencia alcoholica.

Polineuropatia periférica.
Encefalopatia hepatica
(relacionada con afectacion

hepatica).

Tabla 5. Consecuencias del consumo agudo o crénico.

Sindrome de abstinencia

Constituye el conjunto de manifestaciones clinicas derivadas del cese brusco o de la

disminucion de la ingesta de alcohol en un consumidor cronico de alcohol.

En estos pacientes si disminuye o cesa el consumo, aproximadamente un 50% puede

presentar algin sintoma de abstinencia leve mientras que un 5% pueden desarrollar

sintomas graves como convulsiones o delirium tremens.

En la intoxicacion alcohélica se potencia la neurotransmision inhibitoria mediante

estimulo del receptor tipo A del GABA, produciendo los efectos sedantes y ansioliticos.

Conociendo los efectos de este receptor sabemos que en el consumo cronico, éste se
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infrarregula lo que se traduce en una disminucion de la funcioén y que explica muchos de

los sintomas de hiperexcitabilidad de la abstinencia.

Mas concretamente podemos afirmar que la abstinencia invierte la inhibicion del receptor
NMDA provocando los sintomas y signos de hiperexcitabilidad (tabla 6), y produce
estimulacion dopaminérgica y noradrenérgica que explicaria las alucinaciones y la
hiperactividad simpatica (aumento de frecuencia cardiaca, tension arterial, temperatura y

frecuencia respiratoria).

SINTOMAS TRATAMIENTO
Temblor fino distal Benzodiacepinas (de eleccion)
Taquicardia Neurolépticos

Sudoracion Clometiazol

Convulsiones Carbamacepina

Delirium tremens

Tabla 6. Sintomas y tratamiento del Sindrome de Abstinencia.

Encefalopatia de Wernicke

Se estima que hasta el 12.5% de los pacientes alcoholicos sufren esta enfermedad, que
cursa con alteraciones oculares, disfuncion cerebelosa y confusion, debida a un déficit de
tiamina. Esta disminucion provoca por un lado un descenso de la actividad o-
cetoglutarato deshidrogenasa y como consecuencia un aumento de la microglia sin muerte
neuronal y, por otro lado, una disminucion de la actividad de las enzimas transcetolasa y
piruvato deshidrogenasa disminuyendo el uso de glucosa lo que origina estrés oxidativo

y necrosis neuronal.

Todo ello produce dafio a nivel del ntcleo taldmico medio-dorsal y bilateral, cuerpos
mamilares, afectacion de la sustancia gris periacueducto y vermis cerebeloso, que se
traduce en signos clinicos como ataxia, paresia de la mirada conjugada asi como
alteracion de memoria y del estado mental, pudiendo llegar al estupor y coma si no se

trata a tiempo al paciente.

Para el diagnostico es fundamental la sospecha clinica. La prueba de eleccion es la
resonancia magnética cerebral donde se pueden observar alteraciones diencefalicas y a
nivel periventricular, pero la normalidad de la prueba no descarta la enfermedad. El

tratamiento consiste en la reposicion precoz de tiamina y la correccion de las alteraciones

12



electroliticas u otros déficits. No existe una dosis de consenso, pero la mas aceptada es
200 mg de tiamina intravenosa cada 8 horas hasta estabilizacion o ausencia de mejoria

seguida de tratamiento via oral mantenido en el tiempo.

Sindrome de Korsakoff

Se suele asociar a la encefalopatia de Wernicke ya que en el 80% de los casos la personas
que sufren dicha encefalopatia y sobreviven desarrollan este sindrome. Puede haber
lesiones en tdlamo anterior, cuerpo calloso, cuerpos mamilares y talamo medial. Se
presenta como una manifestacion neuropsiquiatrica con dafio en la memoria anterégrada
y retrograda, confabulacion y alteracion del comportamiento. Preservan la memoria a

largo plazo.

Degeneracion cerebelosa alcohdlica

Se asocia a pacientes con mas de 10 afios de consumo excesivo. Se caracteriza por una
degeneracion de las células de Purkinje en el cortex cerebeloso, afectando al vermis y se
manifiesta con debilidad, falta de coordinacion en las extremidades inferiores, temblor y
vision borrosa. En este caso también hay una asociacion toxica directa con el alcohol: con
persistencia del consumo hay progresion de los sintomas, con la abstinencia éstos se

estabilizan.

Demencia Alcoholica

Hasta en un 50-70% de los alcoholicos puede haber trastornos cognitivos derivados tanto
del dafio toxico directo del alcohol como de alteraciones nutricionales, politraumatismos
u otras patologias coexistentes. Todo ello desencadena un déficit cognitivo donde pueden
aparecer sintomas como apraxia, agnosia y alteracion de la memoria que evolucionan a

demencia.

Complicaciones Neuromusculares

Las alteraciones neurologicas periféricas son muy comunes en el consumo de alcohol.

Podemos hacer diferencias entre la neuropatia periférica que cursa de forma gradual y
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progresiva y la miopatia que puede ocurrir tras un consumo intensivo o un consumo

persistente. Tabla 7.

NEUROPATIA ALTERACIONES SINTOMAS
Polineuropatia Afectacion de las extremidades Hormigueo, ataxia, trastornos
simétrica inferiores de la marcha y debilidad
Mononeuropatia Paralisis de un nervio por Paralisis del nervio radial si el
por compresion compresion individuo se duerme encima del

brazo a modo de almohada
Disautomia Alteracion en el SNA Diarreas nocturnas o
alcoholica hipotension ortostatica

Tabla 7. Alteraciones neurologicas: Neuropatia.

La miopatia suele ser una complicacion que no se diagnostica de forma habitual en estos

pacientes. Se estima que se produce hasta en el 60% de los hospitalizados. Tabla 8.

ALTERACIONES CONSUMO CLINICA

MIOPATIA

Miopatia aguda Intensivo Rabdomidlisis, deterioro agudo de la
funcion renal y alteraciones electroliticas
importantes

Miopatia cronica Cronico Debilidad, atrofia muscular.

Mejora con la abstinencia.

Tabla 8. Alteraciones neurolégicas: Miopatia.
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CANCER

La OMS tasa en 2018 en 3 millones de muertes al afio debidas al consumo nocivo de
alcohol de las cuales el 19% se producen a causa de enfermedades asociadas como el
cancer. El alcohol es un factor de riesgo establecido para el desarrollo de neoplasias,
incluso de forma independiente de la graduacion, entre las que destacan el cancer

orofaringeo, esofagico, colorrectal, pancreas, higado y mama.

INSTITUTO NACIONAL DEL CANCER
Canceres relacionados con el consumo
de bebidas alcohdlicas

Bk ) | um

GARGANTA

/—0 SEND
ESOFAGO ‘:*:_ _‘:‘“ (MAMA)
S SRRE

gt

o ._/'
\ COLON Y RECTO

Figura 5. Cancer.gov/espanol/hoja-informativa-alcohol.

El acetaldehido esta categorizado como carcinégeno humano del grupo I nombrado por
la Agencia Internacional de Investigacion Cancer de EEUU (IARC) y este efecto es

debido a diferentes mecanismos. Tabla 9.
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MECANISMOS EFECTOS

Aumento de la permeabilidad intestinal Paso de carcindgenos a circulacion

sanguinea

Efecto directo sobre la angionénesis Ramificaciéon de vasos sanguineos en
tumores que aceleran su crecimiento.
Toxicidad del acetaldehido Aumenta el riesgo de mutaciones y dafio
en la replicacion celular
Inhibe el mecanismo de reparacion del

ADN y promueve el estrés oxidativo

Radicales de oxigeno reactivos (ROS) Dafian el ADN ¢ interfieren en la sintesis
de proteinas y lipidos

Accion irritante directa Promueve el céncer en el tracto
orofaringeo

Sustancias carcinogénicas afiadidas en Sinergia con el acetaldehido aumentando

la fermentacion y la produccion de las el efecto carcindgeno

bebidas alcohdlicas

Tabla 9. Mecanismos del efecto carcinégeno del alcohol y acetaldehido.

Cancer Orofaringeo v Esofagico

El consumo de alcohol moderado a excesivo esta relacionado con los tumores de cabeza

y cuello, sobre todo de cancer orofaringeo y esofagico.

En el 70% de los pacientes con cancer orofaringeo el consumo crénico de alcohol esta
presente. Es mas frecuente en hombres, aunque en los tltimos afios ha aumentado en
mujeres debido al incremento en el consumo. El 90% de estos tumores se corresponden

con carcinomas de células escamosas.

En el cancer esofagico también el tipo mas frecuente es el epidermoide pero la incidencia

de adenocarcinoma se ha incrementado notablemente en los tltimos afios.

Estos tumores son producidos por consumo excesivo a partir de los 50 g/etanol/dia

durante largo tiempo. Se presenta a partir de los 55 afos y suelen tener mal prondstico ya
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que cuando se manifiestan los primeros sintomas suele ser en etapas avanzadas de la

enfermedad. El tratamiento es cirugia y cese completo del consumo.

Cancer de Pancreas e Higado

Existe una relacion lineal dosis-desarrollo de neoplasia, con un consumo similar a los
anteriores. El cancer pancreatico se asocia no solo al consumo de alcohol -principal factor
de riesgo-, sino que también influyen factores genéticos, obesidad, diabetes y

Helicobacter pylori.

En ambos casos se produce después de la enfermedad crénica, es decir, después de una
pancreatitis cronica o en hepatocarcinoma sobre una cirrosis hepatica (1,5% de los

cirréticos).

Cancer Colorrectal

El consumo moderado aumenta 1,5 veces el riesgo de cancer de colon y recto. Se
relaciona este cancer con consumos mayores a 30 g/alcohol/dia, pero existe riesgo desde

10 g/dia.

Cancer de Mama

Aparece con consumos relativamente bajos entre 5-14,5 g/etanol/dia. El Instituto
Nacional de Céancer estima que de cada 1000 mujeres 11 estan afectadas por este tipo de
neoplasia. En el caso de los hombres se ve mas relacionado con el consumo de alcohol y

tabaco, por encima de los 30 g/etanol/dia.

Tabaco + Alcohol

La Asociacion Espafiola Contra el Cancer entre las 12 recomendaciones del Cddigo
Europeo Contra el Céncer destaca evitar el consumo de tabaco y alcohol entre las

primeras 6 recomendaciones.

El etanol activa el CitP450-2E1 que se encarga de metabolizar procarcinégenos, por lo

que el efecto conjunto del alcohol y el tabaco es mas agresivo que el de estos por separado.

El alcohol irrita la mucosa faringea y el tabaco aumenta los niveles de acetaldehido en la
saliva, produciendo un efecto sinérgico, que aumenta hasta 15 veces el riesgo de cancer

orofaringeo y hasta 35 veces respecto a los no consumidores.
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Ademéas, los fumadores consumidores de alcohol tienen mayor propension a padecer
segundos tumores primarios en el tracto aerodigestivo. Otros tumores se ven afectados
por el consumo en conjunto de estas dos drogas, como el cancer de pancreas o el de mama

donde en hombres ambos carcindgenos juegan un papel fundamental en su patogenia.

OTRAS PATOLOGIAS

Como se ha comentado el consumo crénico de alcohol es capaz de producir lesion
organica a cualquier nivel: osteoporosis, pérdida de masa muscular, alteraciones del

sistema inmune y desnutricion, cuya extension excede los limites de este trabajo.

El alcoholismo se asocia con aumento de mortalidad, sobre todo cuando aparece cirrosis

hepatica.

CONCLUSIONES

Con esta revision bibliografica evidenciamos la conexion directa entre el consumo de
alcohol y el desarrollo de diferentes patologias, destacando al acetaldehido, principal

metabolito del alcohol, por su toxicidad.

La relacion entre dosis y tiempo de consumo es directamente proporcional al dafio
organico, pero existe riesgo elevado con dosis bajas. Por lo tanto, se debe concienciar a
la poblacion sobre los efectos deletéreos del consumo de alcohol, siendo el higado el

principal 6rgano diana, pero con repercusiones negativas a cualquier nivel del organismo.

Como sanitarios debemos promover campaias divulgativas que fomenten el
conocimiento en la poblacion de los efectos perjudiciales del consumo -incluso a dosis
bajas- y evitar publicidad engafiosa que relaciona al alcohol con un potencial beneficio

cardiovascular.

Por tanto, podemos concluir que no existe dosis segura de alcohol, el riesgo 0 sélo

podremos conseguirlo con la abstinencia.
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