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RESUMEN

Se realiza una revision sobre el alcoholismo y se resumen las principales enfermedades que es capaz
de originar porgue constituye uno de los principales problemas de salud en el mundo, nuestro pais no
constituye una excepcion, precedido solamente por las neoplasias y los procesos cardiovasculares.
Esta enfermedad ocasiona graves trastornos al alcohdlico y a su entorno familiar y social. Se tratan
aspectos bioquimicos de su metabolismo, trastornos asociados al déficit nutricional, afecciones
metabdlicas, hepatopatia alcohdlica, pancreatitis alcohdlica, miopatia alcohdlica, sindrome de
supresion alcohdlica.
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INTRODUCCION

La palabra alcohol, derivada del vocablo arabe alkune, significa esencia y su uso se remonta a la
antigledad. Como bebida comenz6 siendo parte de ritos religiosos en comunidades primitivas, puesto
gue luego de su ingestién sentian que podian acercarse y hablar con los dioses. El origen de las
relaciones entre el alcohol, el hombre y la sociedad, se pierde a lo largo del tiempo, para darle paso a
un problema actual que no respeta cultura, economia ni credo religioso. El concepto de alcoholismo
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) plantea que es un trastorno conductual crénico
manifestado por repetidas ingestas de alcohol respecto a las normas dietéticas y de la sociedad y que
acaban interfiriendo con la salud o las funciones socioeconémicas del bebedor. Las cifras
consideradas peligrosas varian segun algunos autores, pero se aceptan que consumidas diariamente
cifras de 50 gramos en la mujer y 70 en el hombre pueden ser dafiinas. Son mudltiples las
enfermedades que puede producir las méas frecuentes van desde el dafio hepatico, enfermedades
carenciales, hasta las alteraciones del sistema nervioso central, llamativos también son los problemas
sociales y familiares que generan al individuo alcohdlico (1-2).

DESARROLLO

El alcohol es una molécula de carga débil que se mueve con facilidad a través de las membranas
celulares. Aunque el etanol es el principal componente perjudicial de las bebidas alcohdlicas cuando
ésta se consume de forma excesiva y cronica, otros componentes también pueden producir dafios,
como es el caso de alcoholes de bajo peso molecular (butanol), los aldehidos, taninos, hierro, plomo
y cobalto. El alcohol se absorbe por la mucosa bucal, gastrica, intestino grueso y sobre todo por la
parte proximal del intestino delgado, el indice de absorcion aumenta con el vaciamiento gastrico
acelerado, ausencia de proteinas, grasas, y la carbonatacion (champan).

Se metaboliza al menos por dos vias, la mas importante se efectla en el citosol celular por medio del
alcohol deshidrogenada y termina en la produccion de aceltadehido, el cual a su vez es metabolizado



por la aldehido deshidrogenada en las mitocondrias y se requiere de nicotin adenin dinucleétido
(NAD) como cofactor, la otra via es la del sistema microsémico oxidante del etanol (SMOE) que se
produce en los microsomas del reticulo endoplasmico liso, éste Ultimo sistema puede ser inducido por
exposicion continua al alcohol (3-4).

El etanol produce cambios simultaneos de muchos neurotransmisores y ademas aumenta la
capacidad de intercambio de membranas en las mucosas y para enfrentar esto después de la
exposicion continuada el organismo humano acude a mecanismos de compensacion en aras de
tolerar las concentraciones crecientes:

-Primero: después de 1-2 semanas de consumo diario el higado puede aumentar en tasa metabdlica
para el etanol hasta en un 30% lo cual se denomina tolerancia farmacocinética lo cual desaparece
también en una o dos semanas.

-Segundo: tolerancia farmacodinamica o celular dada por cambios neuroquimicos de las membranas
celulares que alteran el flujo de iones y podrian contribuir a la dependencia fisica.

-Tercero: adaptacion del comportamiento que permite un mejor funcionamiento adn bajo la influencia
del alcohol y se conoce como tolerancia de comportamiento.

Cuando se producen estas adaptaciones las “neuronas requieren etanol” para funcionar a plenitud y
decimos que ha aparecido la dependencia “fisica o adiccion” (diferenciable de la dependencia
psicolégica) y el paciente tiene pérdida de su control. Este estado se ha considerado por muchos
autores como determinado genéticamente, pero las evidencias sugieren gque en el interactdan
factores genéticos, quimicos y ambientales.

La motivacion a beber ha sido atribuida a la mediacién de ciertos pépticos opiodes lo que ha
posibilitado en algunos pacientes mantener la abstinencia. Ademas de ello se ha considerado
también que la potenciacion de los receptores acido gammaaminobutirico (GABA) es la base
neuroquimica para los efectos del alcohol. Otra teoria (la mas aceptada) estipula que la adiccién esta
asociada a una reduccion de la actividad serotoninérgica ya que los inhibidores de la recantacién de
SHT beneficia a pacientes con supresion alcohdlica.

En resumen, parece haber suficiente evidencia que la dependencia del alcohol no es solamente un
desorden social sino también un desorden cerebral mediado posiblemente por una combinacion de
factores de predisposicion genética y de déficit neuroquimico.

Afeccion cerebral y alcohol.

El alcohol y sus metabolitos producen una gran variedad de efectos sobre el cerebro ya bien por su
neurotoxicidad directa o ya bien por déficit nutricional asociado, pero por una u otra causa genera
impacto deletéreo sobre la conducta, las emociones, la cognicién y la percepcion.

Efecto neurotéxico directo: el alcohol es un depresor del sistema nervioso central, hay particulares
efectos sobre la funcién del I6bulo frontal, area relacionada con el control de los impulsos, la
formacién de los conceptos, la planificacién y la flexibilidad del pensamiento.

Como efectos neurotdxicos directos se consideran los efectos iniciales de la intoxicacion es decir la
excitacion cortical con excitacién subjetiva y la locuacidad conducta que puede llegar a los extremos
de la agresividad destructiva en ciertos individuos, con una reaccién patoldgica particular como es el
estado paranoico alcohdlico agudo o intoxicacién patolégica en el que destacan la brevedad de su
duracion y la amnesia para el evento. Si progresa el grado de intoxicacion se aprecia entonces una
estrecha asociacion entre niveles de alcoholismo y efectos depresivos, con toma progresiva de
conciencia y coma eventual (4-6).

I- Trastornos asociados al déficit nutricional:
A) Encefalopatia de Wernicke: trastorno asociado directamente al déficit de tiamina por lo que,
para muchos autores, también acompafia a otros estados, como a la malaabsorcion severa, la
hipoalimentacion parenteral prolongada, la hiperemesis gravidica no tratada, pero sin dudas la causa
principal es el alcoholismo, sus sintomas se desarrollan de forma aguda, en el curso de horas o dias
y puede estar relacionado su debut, con la ingesta de carbohidratos. Como la tiamina es cofactor en
el metabolismo de la glucosa en la via glucolitica el estado carencial puede exacerbarse
impresionantemente o desencadenarse por una carga glucolitica (hay que tener presente que el
alcoholismo crénico puede cursar con hipomagnesemia la misma puede provocar resistencia a la



reposicion de tiamina ya que el magnesio es un cofactor necesario para la tiamina transcetolasa).
Clinicamente lo que caracteriza este trastorno es la triada de encefalopatia (confusion, desorientacion
y alteraciones de la percepcion), ataxia (que afecta la postura y la marcha), y oftalmoplejia (paralisis o
paresia de los rectos externos que producen diplopia, nistagmo horizontal e incluso vertical, ptosis o
miosis), no obstante en algunos casos esta presente una polineuropatia sensitivo motora que
acrecienta los trastornos de la marcha y la postura, se trata con tiamina 50-100 mg por dias en los
casos con evidencia de cronicidad se debe tratar la hipomagnesemia con 1-2 g de sulfato de
magnesio, al inicio del tratamiento la respuesta es rapida pero la restauracidon no es total y
reaparecen entonces las manifestaciones subyacentes del sindrome de Korsacoff desde el punto de
vista anatomopatologico las lesiones se aprecian de forma asimétrica en areas para lenticulares
incluso ciertos nucleos del tallo cerebral (talamo, suelo del 4to ventriculo, hipotdlamo, e incluye
microhemorragias de dicha zona necrosis de neuronas y estructuras mielinicas).

B) Psicosis de Korsacoff (sindrome amnésico confabulatorio) en este estado la caracteristica
anatomopatologica es la atrofia de los cuerpos mamilares y pérdida neuronal en la region
dorsomedial del tdlamo desde el punto de vista clinico, lo mas notorio es la perturbacién de la
memoria tanto consciente como remota, la fabulacion del paciente y son historias ficticias, se aprecia
ademas la incapacidad para pasar de una actividad mental a otra y alteraciones de las funciones de
percepcion y formacién de conceptos, el tratamiento es igual con tiamina pero solo el 25% de los
casos se recupera totalmente (aunque queden con amnesia para la fase aguda del proceso) un 20 %
se recupera parcialmente, y un 25% no mejora aun después de meses del tratamiento.

C) Mielomielisis central y periférica: al igual que el Wernicke su primera causa es el alcoholismo
crénico pero las lesiones que la caracterizan: desmielinizacién de extension variable en la regién
central superior de la protuberancia sin cambios vasculares o inflamatorios se ha encontrado también
en necropsias de pacientes con otra forma de desnutricion cronico. El trastorno afecta
fundamentalmente a adultos y a ambos sexos por igual, el cuadro se instala de forma subaguda con
pardlisis seudobulbar (debilidad progresiva de musculos faciales y de lengua con trastornos del habla,
la deglucién y llantos inmotivados), cuadriparesia que evoluciona la cuadriparesia flacida sin reflejos y
con signos de babinsky y puede haber alteraciones motoras a los movimientos oculares horizontales
en algunos casos se ha reportado signos de descerebracion y paralisis respiratoria puede ser mortal
en varias semanas o0 mostrar ciertas recuperacion lenta se diagnostica por Tomografia Axilar
Computarizada (TAC) y Resonancia Magnética Nuclear (RMN).

D) Enfermedad de Marchiafaba-Bignami: es una de las enfermedades mas raras que complican
al alcoholismo y afecta sobre todo a varones de mediana edad y se ha relacionado sobre todo con la
ingestién de vino tinto no refinado, se produce desmielinizacion del cuerpo cayoso, comisura anterior,
guiasma vy cintillas 6pticas, la lesion puede llegar a la formacién de cavidades, clinicamente hay
agitacion, confusion y alucinaciones visuales y auditivas, disfasia y disartria, ataque convulsivos,
hipoquinesia urinaria, movimientos de presion, succién, contraccion del orbicular de los labios
(liberacion de reflejos primitivos), se ha observado junto al Wernicke es de curso variable en dias o
meses, la recuperacién completa es rara.

E) Polineuropatia alcohdlica: es uno de los trastornos mas conocidos producidos por el
alcoholismo se inicia lentamente en miembros inferiores con dolor, parestesias y debilidad con
distribucion en guantes o calcetin, hay alteraciones de reflejos tendinosos profundos particularmente
el Aquileano.

F) Atrofia Cortical Cerebelosa: a diferencia del Wernicke que afecta a ambos sexos éste es mas
frecuentes en varones, hay ataxia troncular, puede haber temblor y disartria pero no hay trastornos
cognoscitivos ni son frecuentes los trastornos oculares (aunque puede haber nistagmo) puede
mejorar si hay abstinencia y terapia con tiamina pero lo general es que no ceda (3- 4,7).

II- Afecciones metabdlicas

A) Hipoglicemia alcohdlica: se produce como combinacién de inanicion o ingesta de alcohol, es
lenta y puede evolucionar en horas por lo que se sugiere hidratacion glucosaza amplia, sus
manifestaciones son las de cualquier hipoglicemia



B) Cetoacidosis Alcohdlica: el etanol inhibe la cetogénesis en el higado por cambios de la
proporcion NADH/NAD sobre todo en ayunas estado en el que hay altas concentraciones de acidos
grasos libres y bajas concentraciones de insulina, al suprimir la ingesta de etanol se libera el bloqueo
a la cetogénesis por lo que se produce metabolismo interno de los acidos grasos libres en el higado
con la cetosis resultante lo cual en ocasiones es dificil de medir porque es a predominio del acido B-
hidroxibutirico y no tanto del acido lactico, en este estado, la disminucién de las concentraciones de
fosfatos crea trastornos en la concentracion de disfosfoglicerol (2 3 DPG) y por lo tanto trastornos en
la oxigenacion (3-4,7).

[ll- Hepatopatia alcohdlica:

En el higado el etanol es capaz de producir tres tipos de alteraciones bien diferenciables desde el
punto de vista clinico y patolégico, éstas son: el higado graso, la hepatitis alcohdlica y la cirrosis.

- grasa: el deposito de grasa se aprecia como una vacuola voluminosa que desplaza al nacleo del
hepatocito en las regiones de la vena hepética central. El grado de esteatosis se clasifica de 0 a 4
segun los porcentajes de hepatocitos que contienen grasa:

< 25% =1+

25-50% = 2+

50-75% = 3+

> 75% = 4+

Lipogranuloma: son glébulos aislados de grasa o conglomerados de glébulos adiposos de tamafio
variable.

Necrosis del hepatocito: es la hepatopatia alcohdlica, hay dos formas una es los cuerpos acidéfilos
(por apoptosis) el cual no es especifico y la otra es la necrosis litica (degeneracion globoide) que se
considera de caracter mas grave cuando esta presente.

Megamitocondrias: ya bien de forma esférica o bien de forma eliptica siendo la primera la que mas se
relaciona con etanol.

Cuerpos de mallory: son cuerpos hialinos intracitoplasmaticos en los hepatocitos centro lobulillares o
no son especificos, pero se liberan al centro del lobulillo y concomitan con cambios grasos y abuso de
alcohol, el diagndstico de hepatopatia alcohdlica es bastante severo.

Cambios inflamatorios: son del tipo agudo y cronico.

Fibrosis: la fibrosis central es la mas tipica, pero se puede ver periportal y pericentral (depdsito de
colageno en el espacio de disse) cuando aparece fibrosis en puente conectando las areas centrales y
portal se establece el escenario para la fibrosis. Si los nédulos miden mas de tres milimetros, el
diagndstico es de cirrosis macronodular. En la CH alcohdlica suele haber de tipo mixto macro y
micronodular.

Higado graso: puede ser asintomatico y descubrirse ocasionalmente, una hepatomegalia o las
discretas sintomatologias, pero en ocasiones pueden provocar disfuncién hepatica importante, puede
experimentar resolucion histolégica y no presupone a la CH.

Hepatitis alcohdlica: puede ser asintomatica pero lo comudn es que curse insidiosamente de inicio con
anorexia, vomitos, ictero, pérdida de peso, febricula, dolor abdominal por varias semanas. En un
porciento algunas manifestaciones extra hepaticas sugieren el diagnéstico como serian sindrome de
Mallory-Weis, pancreatitis, neuritis periférica, tumefaccion de parétidas, puede producir por si mismo
hipertension portal y una complicacion importante es la peritonitis bacteriana espontanea, aunque el
sindrome hepatorenal también lo puede complicar sobre todo un sangramiento digestivo alto desde el
punto de vista del laboratorio. Hay aumento de la billirubina y enzimas séricas con la caracteristica de
que la TGO se eleva més que la TGP y que la gammaglutaril transpeptidasa aumenta
desproporcionadamente con la fosfatasa alcalina. Cursa con anemia, trobocitopenia, leucopenia, pero
si la necrosis hepatocelular es importante la leucositosis suele ser marcada y llega a tener
proporciones de reaccion leucemoide. Evoluciona en varias semanas y debe corregirse la
deshidratacion, anomalia de la glucosa y el déficit grave de fosfatos potasio y magnesio. Se aconseja
dieta rica en calorias a expensas de carbohidratos, corregir el déficit de acido félico y hierro, se
administran esteroides, propiltiuracilo en dosis de 300 mg dias para reducir las necesidades hepaticas
de oxigeno (efecto citoprotector) ya que la hepatopatia alcohdlica es maxima en las regiones centro



lobulillares donde el tejido funcional requiere mayor oxigeno y se puede administrar colchicina o D-
penicilamina para disminuir la fibrosis (inhibidores de la sintesis de colageno (3-4,7-9).

Cirrosis alcohdlica: ocurre entre el 8 y 20% de los alcohdlicos y suele ser de tipo micronodular o
mixta, con evolucion variable requiere aportes vitaminicos sobre todo de acido folico.

Ademas de estas tres entidades que conforman la hepatopatia alcohdlica pueden presentarse varios
estados concomitantes con ella.

A) sobrecarga de hierro, en muchos casos se produce un aumento de la hemosiderina
similar a la hemocromatosis idiopatica, pero a diferencia de éstas la reserva corporal de hierro es
normal o su aumento no sobrepasa los quince y no se beneficia con la flebotomia, su causa no es
genética, se considera multifactorial.

B) Porfirio cutanea tardia: concomitante casi siempre con hepatopatia alcohélica activa y
hemosiderosis a las manifestaciones de éstas se le afiaden ampollas dérmicas en areas descubiertas
de cara, cuello y manos pudiendo haber también hiperpigmentacién e hipertricosis se produce por
disminucion de la actividad hepética de la uroporfirinogeno descarboxilasa pero debe aclararse que la
disminucion de la actividad de esta enzima es asintomatica en estos casos la sobrecarga de hierro y
de hepatopatia activa 0 ambas causan la expresividad clinica y bioquimica de la sintesis del hemo.

C) Carcinoma hepdtico: clinicamente se ha atribuido a la lesién alcohdlica con necrosis y
regeneracion en marcha, pero se ha descubierto ADN de hepatitis B integrado al genoma del
hepatocito del hospedero de los pacientes con hepatopatia alcohélica y cancer hepatico primario
incluso en ausencia de marcadores séricos de infeccién por virus HB (7,10-12).

IV- Pancreatitis alcohdlica:

El diagnéstico es dificil aun con la presencia del dolor y aumento de la amilasa pero la TAC,
ultrasonografia asi como recientes métodos para activar formas moleculares de endopeptidasas
pancredticas (tripsina catidnica o anionico) facilitan el proceso de la activacion intrapancreatica del
fibrinbgeno (pruebas de inflamaciéon del pancreas aunque sea subclinica se puede demostrar
descubriendo tripsina anidnica o catiénica ligada a la alfal antitripsina en plasma o suero de
alcohdlicos normal igual a 25 mg por minutos.

V- Miopatia alcohdlica:

A) aguda: consiste en una necrosis muscular aguda que varia mucho en intensidad pudiendo ser
desde el aumento asintomatico y pasajero de la fraccion masa muscular (MM) de la
creatininfosfoquinasa (CPK) hasta la verdadera rabdomiélisis con mioglobinemia su complicacion mas
grave es la necrosis tubular aguda en la mayoria de los casos el cuadro regresa espontdneamente.

B) Cronica: es de evolucion mas gradual con predominio de debilidad y atrofia muscular proximal y
concomita con evidencias de déficit nutricional como fenédmenos neuropaticos periféricos, no hay
sintomas ni datos de laboratorios propios de lesibn muscular agudo (dolor, tumefaccion,
mioglobinemia) como si sucede en la forma aguda llama la atencién que, aunque existe debilidad
grave la CPK es normal.

Ante la sospecha de miopatia aguda se tomard muestras de orinas recién emitidas, se centrifuga y el
sobrenadante se remite a creacién con ortotociclina si es positivo la sospecha de mioglobinemia es
fuerte y se tomaran muestras para pruebas mas especificas (espectrofotometria inmunoquimica, etc.)
el aumento concomitante de la CPK en suero refuerza el diagnéstico de mioglobinemia, deben
medirse los valores de potasio, fosfatos y magnesio, asi como vigilar la funcién renal.

VI- Trastornos hematolégicos:

Hay tres razones para el trastorno hematolégico secundario al alcoholismo: el efecto toxico directo, el
déficit nutricional asociado y la hepatopatia asociada.

A) Megaloblastosis: el 40% de los alcohdlicos anémicos hay hemopoyesis megaloblastica por déficit
de &cido folico en la etapa inicial del alcoholismo al disminuir el ingreso alimentario, se agotan las
reservas de folatos del organismo en las fases cronicas, se suman ademas trastornos de la absorcién
yeyunal, de folatos, antagonistas directos del etanol en el acido folico y si aparece CH se sumaréa
menor capacidad de almacenar acido félico y mayor excrecion de folato.

B) Sideroblastosis: las anemias sideroblasticas son trastornos congénitos y adquiridos cuyas
caracteristicas es preveer un precursor anormal el sideroblasto anular, ésta célula tiene
funcionabilidad modificada, origina depdésitos internos de hierro entre las crestas mitocondriales



cuando se hace tincién celular para hierro entonces las mitocondrias anormales situadas alrededor
del ndcleo producen el aspecto de anillo en los alcohdlicos crénicos aparecen juntos a cambios
megaloblasticos puede conjugarse con la abstinencia.
C) Hemodlisis: En el alcohdlico cronico hay diversas razones para la existencia de hemodlisis, la
hipertensién portal con esplenomegalia, alteraciones lipidicas (que, al modificar la proporcién de
lectura, el hemati lo convierte en células diana). Puede presentarse el sindrome de Zierce: anemia
hemolitica severa concomitante, con ictero, hiperlipemia e higado graso en alcohdlicos.
Hasta ahora nos hemos ocupado de los principales trastornos que crea el alcoholismo, pero no
podemos dejar de referirnos a los trastornos que pueden producir en el alcohélico crénico cuando se
produce abstinencia.

VII- Sindrome de supresion alcohdlica se puede presentar en cuatro formas principales:
A) temblor: mas caracteristico como temblor de las manos, facies y la lengua asociado a debilidad,
inestabilidad, insomnio y nduseas, ocurre entre 12 y 24 horas de abstinencia y tarda unas dos
semanas en recuperarse pudiendo requerir sedacion.
B) Alucinacion alcohdlica: cerca de las 36 horas de la retirada del alcohol puede presentarse
alucinaciones auditivas complejas y visuales tipicamente de animales, pero a diferencia de las que
ocurren el delirium tremens no se acompafa de toma de la conciencia, puede durar varios dias o
persistir requiriendo tratamiento psicoterapéutico o electroconvulsivante.
C) Convulsion alcohdlica: ocurre entre el 1 y 2 dia de la supresiéon del etanol y los que lo sufren
solo aparece ante la retirada del téxico por lo que no se considera una forma de epilepsia requiere
sedacion aguda con benzodiacepinas
D) Delirium tremens: es el trastorno mas serio y tiene morbilidad de un 5%, se caracteriza por
temblo, confusion, desorientacion y trastornos autonémicos, por EEG se constata que casi todo el
trazado estd afectado por REM, en un gran % el cuadro aparece asociado a trauma o infeccion
intercurrente, todos los pacientes requieren de ingreso o reposicion liquida, sedaciéon, debiendo
evitarse las drogas antipsicéticas (4, 7, 13- 15).

CONCLUSIONES

1- El alcoholismo es un trastorno conductual crénico que afecta tanto al individuo alcohdlico
como a su entorno familiar y social.
2- Existe suficiente evidencia que la dependencia del alcohol no es solamente un desorden

social sino también un desorden cerebral mediado posiblemente por una combinacién de factores de
predisposicion genética y de déficit neuroquimico.

3- El tratamiento del alcohdlico debe ser multidisciplinario por el amplio espectro de sus
complicaciones que van desde enfermedades nutricionales, cuadros graves como la pancreatitis,
hasta el sindrome de supresion alcohdlica que nesecitaria de tratamiento psicoterapéutico o
electroconvulsivante.

ABSTRACT

It is done a review about alcoholism and are summarized the main diseases that is able to origin,
because it constitutes one of main health problems around the world, our country is not an exception,
only preceded for the neoplasm and cardiovascular proccesses. This disease provoques serious
disorders to the alcoholic person and to his/her familiar and social environment. There are treated
biochemical aspects of its metabolism, disorders which are associated to nutricional deficit, metabolic
conditions, alcoholic hepatopathy, alcoholic pancreatitis, alcoholic myopathie, syndrome of alcoholic
suppression.
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