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-1.- INTRODUCCION

Pocos temas tan de actualidad, al margen de los numerosos
focos de conflictos bélicos, reuniones al mds alto nivel de los
politicos de la Unién Europea etc.,como la incidencia del
alcohol en nuestra vida diaria. Hace pocas fechas que un
periddico recordaba que mds del ochenta por ciento de Ia
poblacidén espafiola consume algiin tipo de bebida alcohdlica de
manera regular, y que el ochenta por ciento de los estudiantes de
BUP gasta en alcohol mds del noventa por ciento de su paga
semanal. Esta perenne actualidad del alcohol y su incidencia en
la salud fue lo que me movid en su momento a abordar un
problema grave, que por cotidiano no parece, la verdad,
preocuparnos demasiado. No se presta por parte de los
ciudadanos ni por las autoridades sanitarias la debida atencidn a
esta enfermedad, dadas las implicaciones que, como veremos,
tiene sobre la salud de la poblacion.

Permitaseme, antes de entrar en temas de incidencia sanitaria,
bosquejar un breve panorama de lo que el alcohol ha venido
significando en nuestra cultura occidental.

1.1- HISTORIA DEL ALCOHOL.

La palabra alcohol ( spiritus, alkohol, Brannt-wein) viene del
drabe al-kuhul (-el colirio), y significa etimoldgicamente, lo
bueno, la esencia de una cosa.

El consumo de sustancias estimulantes por el hombre se remonta
a la prehistoria y se ha demostrado que el hombre de
Cromagnon disponia de bebidas alcohdlicas. El consumo de
etanol en forma de bebidas alcohdlicas ha sido, por tanto, una
constante a lo largo de la historia de Ia humanidad.
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Desde los origenes de la humanidad, los primeros hombres
habian observado que los jugos de frutas azucaradas expuestos al
aire durante algiin tiempo se convertian en una bebida con
propiedades especiales. Estos jugos especiales que seguramente
se utilizaron con fines misticos y sagrados, estaban vedados a las
mujeres y tenian tres funciones fundamentales: alimenticia,
sedante y religiosa.

Durante miles de afios la tinica fuente de obtencién de bebidas
alcohdlicas fue la fermentacién de los azucares procedentes de
jugos vegetales, que no alcanzaban mds de 12° a 13° de
alcohol. Segiin los documentos encontrados, el primer zumo de
frutas fermentado fue el vino de datiles que era muy popular.
Jenofonte lo describié como " una bebida agradable que provoca
dolor de cabeza".

En estas comunidades primitivas el proceso de transformacién
de los jugos en bebidas especiales se crefa era debido a
intervenciones sobrenaturales. Las personas que eran capaces de
ingerir una elevada cantidad de bebida eran admirados por
todos.

Horton (1950) dice que los hombres primitivos recurrian al
alcohol para luchar contra la angustia que le producia su precaria
situacion en el seno de una naturaleza desconocida y peligrosa.
Sin embargo, parece ser que segin otros autores, las sociedades
primitivas se entregaban a orgias dionisiacas de raiz religiosa, o
al menos ritual,con la finalidad fundamental de conseguir placer.
Se trataba de celebrar algo y no de neutralizar algo. Se excluia
de estas fiestas a las mujeres y a los nifios, pero cuando se
inclufa a un joven implicaba el reconocimiento de su iniciacién
viril. La bebida alcohdlica aparece en estos ritos como una
fuente de potencia y virilidad mds que como un antidoto del
miedo y la angustia.

En la etapa neolitica los hombres aprendieron a fabricar cerveza,

ingiriendo bebidas embriagantes relacionadas con ciertos ritos de
fecundidad.

El origen del vino es muy dudoso. La Biblia concede tal honor a
Noé: "Después Dios bendijo a Noé ... Y Noé que era labrador,
comenzo a labrar la tierra, y plant6 una vifia. Y bebiendo de su
vino, quedd embriagado...(Génesis 9:1, 20-21).
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Charles Torvey sustenta una fdbula: a Jam-Sheed, el fundador
de Persépolis, le gustaban las uvas con exceso y las conservaba
en enormes tinajas para poder comerlas fuera de temporada.
Algunas se aplastaban y al fermentarse el zumo tenfa un sabor
tan distinto al de la uva que escribié en la tinaja la palabra
"veneno" y la apartd para tirarla. Una de sus doncellas, cansada
de vivir, bebidé el veneno con el propdsito de suicidarse. El
resultado no fue exactamente el esperado y, cuando volvié en si,
bebié un poco mds, y continué bebiendo hasta que no queds
nada. M4ds tarde confesd su delito. Asi fue como se descubrid el
vino, conocido en Persia con el sobrenombre de "el veneno

delicioso"(2).

La Biblia, sobre todo el Antiguo Testamento alude 500 veces al
vino, ya sea para elogiarlo o para ponernos en guardia contra su
efecto. . X

En el Nuevo Testamento se narra el primer milagro de
Jesucristo, en Cand donde se produjo la conversién de unas
anforas de agua en vino. Durante la Ultima Cena, Jesucristo
consagro el vino en la primera Eucaristia. :

En el cuarto milenio antes de Cristo, los sumerios ya concfan las
bebidas alcohdlicas y, quizds en la misma €poca ya se usaba el
vino en China. _

La importancia de estas bebidas, concretamente la cerveza, era
tal en Mesopotamia que el 40% de la produccién de cereal se
destinaba a la fabricacién de la misma. Las amas de casa eran
las que se encargaban de la fabricacion de panes malteados de
cebada que luego dejaban fermentar tres o cuatro dias en agua
para obtener la cerveza. = N _

El cédigo de Hammurabi (Babilonia, slgllo XVIII antes de
Cristo) que se considera como el primer codigo legislativo de la

* humanidad, incluye disposiciones sobre las prohibiciones de

consumir bebidas alcohdlicas, concretamente la cerveza. Una de
las mds significativas es el articulo 108, destinado a evitar los
fraudes en las fabricacidn de la cerveza, que dice textualmente:"
En caso de que una tabernera haya reducido la cantidad de

.. cerveza en relacion a la cantidad de cebada, se procederd a con-

denarla y se la arrojard al agua". Igual de severas eran las penas
para . la sacerdotisas que tomaran cerveza fuera del
templo:"Cuando una sacerdotisa entre en una taberna a beber,
serd quemada”.
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En el imperio egipcio las bebidas alcohdlicas cobran nueva
vida.La cerveza se convierte en bebida oficial y se la considera
un don divino. El dios Osiris es el patrono de los cerveceros, y
los faraones sus protectores en la Tierra. Se funda la primera
industria cervecera en la ciudad de Peluso (hoy Port Said), en el
Delta del Nilo, 2500 afos antes de Cristo. Pero los vinos del
norte de Africa tenfan poco éxito: Marcial preferia el vinagre y
Estrabon afirmaba que el vino de Libia tenia buen sabor si se
mezclaba con agua de mar.

Si creemos a Homero en la Iliada y la Odisea podemos tener
certeza de que los griegos conocian el arte de cultivar la vina:
practicaban la viticultura como arte y los primeros ensayos
detallados sobre dicha materia los escribié Teofrasto de Ereso,
discipulo de Aristételes (hacia el 372-286 a.C.). Por desgracia
se ha perdido un tratado anterior escrito por Demdcrito de
Abdera.

La incorporacién del dios Didnisos, procedente de Asia
Occidental, al antiguo mundo griego, fue acompanado de la
exigencia de practicar su veneracion mediante la entrega
periddica al éxtasis de la embriaguez. Los ciudadanos que
trataban de no cumplir con este precepto, al igual que los que lo
profanaban, recibfan severos castigos en nombre del dios
ofendido.

Se cree que durante el primer milenio antes de Cristo la
civilizacion de la vid fue introducida por los fenicios junto con
la del olivo en el oriente mediterraneo, y que desde alli progresé
hacia Italia y la Peninsula Ibérica.

El vino, se aduena del Mediterrdneo a partir de los primeros
siglos de nuestra era. La expansion del cristianismo se produjo a
la vez que la extension hacia el norte del cultivo de la vifa.

Los bdrbaros crefan que el vino ablandaba la mente y el cardcter
de los guerreros, y por ello bebian una gran cantidad de cerveza.
Los emperadores romanos, entre ellos Julio César, consideraban
la cerveza una pocion mdgica que daba valor a los guerreros del
norte.

Arminio, héroe germano, derroté con la ayuda de esta bebida a
Quintilio Varo, pero era tal la cantidad de cerveza que ingerfa
que acabo matdndolo a los 37 aiios.

Las primeras referencias sobre el vino en Espafia se encuentran
en el Alfoz de Lara (Burgos), donde hay unas bellas

S

representaciones visigéticas de racimos de uvas esculpidos en el
friso de Quintanilla de las Vinas. Cerca de este lugar, en el
monasterio de Arlanza, existen unos frisos de los siglos IX y X
que reflejan escenas de vendimia y que permiten conocer las
técnicas empleadas en aquella época (3).

En el siglo VII, Mahoma habia prohibido a sus discipulos el
consumo de sustancias que pudieran danar la pureza del alma vy,
particularmente €l vino, cuyos estragos habia comprobado él
mismo en Medina. Las leyes de Cordn prohiben a los
musulmanes el consumo de cualquier bebida alcohdlica. Por eso,
las gigantescas conquistas drabes que desde la muerte del profeta
se extendieron tanto al este como al oeste, erradicaron
totalmente el uso de estas bebidas durante siglos. Sin embargo,
en tiempos del emir Mohamed I se difundié entre los muslines
espafioles la teoria de que ellos, por estar en la frontera del
Imperio Islamico, en permanente lucf_ma con los infieles
(cristianos), estaban autorizados a beber vino que los fortificara
y robusteciera para la lucha, pese a la prohibicion del Cordn (4).
Los médicos hispanos Avicena, Averroes y Maimonides inclufan
en sus recetas médicas el uso moderado de la bebida, como
farmaco y coadyuvante versdtil en algunos episodios patoldgicos
y remedio preventivo de enfermedades.

A mediados del siglo XI ya se habla de la fabricacion de alcohol
por destilacién. El Cddice del Maestro de Salerno (siglo XII)
contiene la descripcion mds antigua de la fabricacidon de alcohol
(aqua ardens) a base de vino. De todas formas, gracias a la
Escuela de Salerno y mds tarde a Ramén Llull y Arnau de
Vilanova, el "aqua ardens" empez6 a conocerse en Europa a

partir del siglo XIII.

Los indios de América habfan descubierto ya antes de la llegada
de Colén el medio de fabricar bebidas alcohdlicas y conocian y
utilizaban el poder terrorifico de la embriaguez sagrada.El
método artesanal mds primitivo de fabricacion de cerveza
pertenece al imperio Inca. La cerveza se utiliza con fines
meramente religiosos, culto al dios del maiz, y no comerciales.
Sobre el afio 700 antes de Cristo, cinco mil muchachas virgenes
trabajaban en la ciudad de Cuzco a las ordenes del emperador
Sapa-Inca, masticando con su saliva la pasta de maiz que luego
fermentaba y daba lugar a la cerveza. Curiosamente, de este
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tiempo son también las primeras medidas de control de calidad .

de la fabricacién, ya que, como medida higiénica sélo podian
masticar el cereal muchachas que fueran virgenes.

La necesidad de embriagarse en un lugar y fechas detérminadas, -

como veneracion a la divinidad, era una prescripcion de los ritos
religiosos aztecas. La misma poblacidn azteca castigaba con la
pena de muerte a los sujetos, que se embriagaban en piiblico,
por entender que incurrian en un sacrilegio.

Los vinos se estimaban tanto en esta época que cuando
Magallanes inicié su vuelta al mundo en 1519 gasté mds dinero
en vino de Jerez que en armamento (1).

Por esta época Vesalio observé ya la alta incidencia de cirrosis
hepdtica en las personas que ingerian grandes cantidades de
alcohol. ~

Carlos 1 se trajo de Alemania decenas de nobles flamencos y uno
de ellos, Enrique Vander Duysen, fue quien fabricé en un
monasterio las primeras cervezas para el rey. Al principio sélo
la consumian nobles y cortesanos,pero después su uso se fue
generalizando.

Durante la guerra de los Treinta Anos (1618-1648), se decfa que
el alcohol era una fuente de célera y dia tras dia se produjeron
verdaderas matanzas bajo la influencia de un "aqua ardens" de
destilacidn barata.

Desde el punto de vista econémico de esta época, el comercio de

vinos experimenté un florecimiento considerable. Al parecer,
desde los tiempos de Richelieu, el Estado francés también
encontré rentabilidad a esta actividad, estableciendo sobre ella
todo tipo de tasas e impuestos. En 1625, el rey de Francia crea

un cuerpo de "visitadores y controladores de la cerveza", un |

organismo que era poco cientifico, ya que para comprobar si la
cerveza era buena y podia consumirse vertian cerveza sobre sy
taburete antes de sentarse. Si al cabo de una hora, al intentar

levantarse, €l calzén quedaba pegado al asiento, era buena y .

podia consumirse.

Realmente, hasta finales del siglo XVIII y principio de Ia '~

Revolucion Industrial del XIX no se produce la variacidén radical

de las estructuras de consumo. El vino, cuya produccién °

aumenta, ya no es patrimonio exclusivo de los ricos y un
incipiente proletariado tendrd acceso al mismo de forma masiva.
A su vez en los paises latinos se da una gran contradiccion: se
declara al vino bebida higiénica, cuyo secteto de cornservacion
acaba de descubrir Louis Pasteur con la esterilizacion, mientras
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que se denuncian las bebidas alcohdlicas como las tnicas
capaces de perjudicar al individuo por generar adiccion vy
engendrar el alcoholismo.

En el XVIII, el suizo Saussure determina la composicidon exacta
del etanol (5). .

Addison en 1836, da la primera prueba de la existencia de una
correlacién entre la degeneracion grasa del higado y el consumo
abusivo de alcohol.

En 1857, Pasteur demuestra que es un microorganismo y no la
intervencion divina, la que pone en marcha el proceso de
fermentacién. A partir de este descubrimiento comienzan los
procesos de destilacion industrial con los que se pueden
conseguir hasta mds de 45° de alcohol

A finales del siglo XIX, el quimico alemédn E. Buchner descubre
los mecanismos de la fermentacion alcohdlica de la glucosa que
se puede hacer con estractos de levadura y a partir de entonces
se distingue entre bebidas fermentadas (vino, cerveza, sidra) y
bebidas destiladas (aguardientes de vino, sidra, fruta, grano, el
ron Yy los licores).

En 1939 el patdlogo vienés Rokitanski describié la degeneracién
grasa del higado, como un estado precursor de la cirrosis
alcohdlica.

Como colofén a lo anteriormente citado hemos de hacer notar
que en las letras universales, ha habido innumerables alusiones
al consumo de alcohol y como muestra citaremos algunas en las
que curiosamente incluso se hace mencién a los vinos de Castilla
y Leon:

--En los Proverbios se dice: Dad licor fermentado a quien
perece, y vino a los de amargado espiritu. Beba y olvide su
miseria, y de sus trabajos no se acuerde mads.

--Seneca: El vino lava nuestras inquietudes, enjuga el alma hasta
el fondo y, entre otras virtudes, asegura la curacién de la
tristeza.

--Juan Ruiz, Arcipreste de Hita en el Libro del Buen Amor:
Pone en boca de la Trotaconventos su preferencia por el vino de
Toro ("...donde hay vino de Toro, no beben de baladi....").
--Fernando de Rojas en la Celestina: Cita los vinos de Toro vy
Madrigal.

--Miguel de Cervantes en el Licenciado Vidriera: Da una lista
extensa de los buenos vinos, entre los que figuran los de
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Madrigal, Coca y Alagjos y en el Celoso Extremeiio dice: "El
vino que se bebe con medida, jamds hace dafo".

--Mateo Alemdn, en Guzmdan de Alfarache: Se refiere a los
vinos de Coca.

--Quevedo y los vinos de Alaejos (Valladolid): Calienta mds una
bota santa de Alaejos que todos los tapices del rey de Francia y
en el Baile de los Nadadores cita los vinos de Toro por estar
entre los mejores.

--Kant, en Los Principios Metafisicos de la Moral: ;Puede
permitirse, en atencién al vino, un uso vecino de la
embriaguez?.

--Antonio Machado en Soledades: Yo sigo los dureos consejos
del vino, que el vino es a veces escala de suefios.

--Pio Baroja en Canciones de Suburbio: j viva el buen vino, que
es el gran camarada para el camino!.

El vino segiin Bravo Abad y Bravo Plasencia (1993) es una
solucidn hidroalcohdlica 4cida, y una dispersion coloidal acuosa,
de mds de 300 sustancias en estado liquido, sélido y gaseoso, de
las cuales un centenar son voldtiles y olorosas.

El componente mds importante del vino es el etanol.

En esta exposicion se usan indistintamente y como sinénimos las
palabras alcohol y etanol.

1.2.-EL TERMINO ALCOHOLISMO
El termino alcoholismo fue creado por el médico sueco Magnus
Huss en 1849 al observar que numerosas afecciones
gastroenteroldgicas, neuroldgicas, psiquidtricas y cardioldgicas
aparecian como resultado de la ingestion abusiva de aguardiente
de un alto grado alcohdélico.
El alcoholismo se ha definido como una enfermedad crénica y
un trastorno de la conducta que se caracteriza por el consumo
abusivo de etanol por encima de las costumbres sociales y que
repercute negativamente en la salud del individuo y en sus
relaciones sociofamiliares y laborales (7).
El alcoholismo es probablemente la primera toxicomania del
mundo Occidental.
El alcohol produce un trastorno policausal y polidimensional que
hace que aparezca un modelo de comportamiento cuyo rasgo
fundamental es, en etapas sucesivas, dar una absoluta prioridad
al uso de bebidas alcohdlicas.

= 16 =

El alcoholismo y sus complicaciones son la tercera causa de
muerte después de las enfermedades cardiovasculares vy
neopldsicas.

El alcoholismo crénico constituye uno de los problemas médicos
mads graves y de mayores repercusiones economicas y sociales en
las civilizaciones occidentales (8).

En realidad el alcoholismo conlleva también disminucién de la
capacidad sexual y ya el propio Shakespeare decia:"...beber
excita el deseo, pero anula la accion..."

1.3.-PROBLEMAS DEL CONSUMO DE ETANOL

La produccion mundial de bebidas alcohdlicas entre 1960 y 1980
duplicé la produccion de vino, multiplicé por cinco la de
cerveza y por cuatro la de licores (9).

El abuso de bebidas alcohdlicas crea una gran cantidad de
problemas en la sociedad moderna. Estos problemas se dividen
en tres grandes grupos: Psicolégicos, médicos y sociologicos.

La Psicologia trata de resolver la pregunta: ;por qué un
individuo bebe en exceso, conociendo en la mayoria de los
casos que esa actitud le perjudica fisicamente, ademds de causar
un daiio irreparable a su familia?.

La medicina abarca el estudio de todos los aspectos de la
enfermedad por abuso del alcohol.

La sociologia pone de manifiesto y estudia los dafos que el
abuso del alcohol representa para la familias, el trabajo y la
sociedad (10).

Los estragos producidos por el alcohol son importantisimos:
disminucion de la produccion, aumento de los accidentes y
crimenes, aumento de las enfermedades fisicas y mentales, asf
como problemas familiares que llevan en muchos casos a la
disolucion de las familias (11).

El consumo crénico de etanol se asocia a una gran variedad de
procesos inflamatorios y/o degenerativos que afectan a la
practica totalidad de los Organos, aparatos y sistemas del Cuerpo
humano, entre los que merecen destacarse el higado, sistema
nervioso central (SNC) y el sistema nervioso periférico (SNP)

(8).
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Histéricamente el vino y las bebidas alcohdlicas se han
considerado en Espafia como un alimento y, por tanto, se le ha
dado poca importancia a su consumo tanto desde el punto de
vista sanitario como de la poblacion.

En nuestro pafs hay mds de tres millones de alcohdlicos, con un
incremento anual de doscientos mil, de los que fallecen mds de
nueve mil cada afio por causas relacionadas con el alcohol.

El 10% de los alcohdlicos padece cirrosis hepdtica que es la
quinta causa de muerte en el mundo con mds de 300.000
personas por afio (12).

Una reciente estimacion de Harwood y col.(1984), sugiere que
mds de 200.000 americanos mueren cada afo por causas
directamente relacionadas con el etanol, mds de 30.000 se deben
a la cirrosis. El coste financiero de la morbilidad y mortalidad
relacionadas con el etanol es enorme. McDonnell y Maynard
(1985) estiman que los efectos del etanol cuestan 1.6 billones de
libras/aifio en el Reino Unido, el equivalente al coste de 30.000
nuevas casas o 160 nuevos hospitales.

Segun Casanova-Todoli (1993), Espana ocupa el sexto lugar de
la Unién Europea en el consumo de vino por habitante y afio,
superando los 37 litros segtin se indica en la siguiente tabla:

PAIS litros/afio/habitante (1990)
Francia 73
Italia 71
Luxemburgo 58
Portugal 50
Suiza 48
Espana 37
Austria )

En la antigua Alemania Occidental, el consumo de alcohol puro
por persona y afio superd en 1980 los 12 litros. Esto supone un
gasto de 490 marcos (25.000 Pts.de 1980) por habitante y afio o
30.000 millones de marcos (1 billén 500.000 millones de Pts. de
1980) para el conjunto del pafs, mds del doble del presupuesto
del Ministerio de Sanidad (13).

= 18-

Mids del 80% de la poblacion espanola consume algiin tipo de
alcohol de manera regular: Asi, el 80% de los estudiantes de
BUP gastan mds del 90% de su paga semanal en alcohol. Por
sexos, el indice de varones alcohdlicos en la poblacién urbana es
del 29%, mientras que el de mujeres es del 5.4%, y el de la
poblacién rural es del 32% en varones y del 7.1% en las
mujeres (12).

En 1983 Espana produjo 2.5 millones de HI de aguardientes
compuestos, mds de 38.5 millones de HI de vino y 21 millones
de HIl de cerveza. Estas cifras la sitian entre uno de los
principales productores de bebidas alcohdlicas del mundo.

Una anécdota para poner de manifiesto como nos tomamos a la
ligera las enormes repercusiones que el consumo de etanol puede
producir en el organismo: Se cuenta que el gran fisidlogo
Claude Bernard, iniciador de la medicina experimental, que era
totalmente abstemio, estaba muy preocupado y molesto por la
aficion que tenia a la bebida uno de sus mejores colaboradores.
A pesar de la insistencia de Bernard en que dejara de beber, su
ayudante no le hacia caso. Dispuesto a convencerlo, administré
a un perro una cantidad de conac durante cierto tiempo y acabé
mostrando a su discipulo el aspecto hiperémico e irritado de la
mucosa estomacal del animal. ; Ve usted como beber alcohol no
es bueno?, le dijo. A lo que el ayudante contesté: "Lo que ese
experimento demuestra es que el cofiac no fue hecho para
perros" (14).

Sin embargo, hay quien no se toma tan a la ligera el consumo de
alcohol, peligroso o no: En 1955, el Jefe del Gobierno francés,
Pierre Medes-France, alarmado por los datos del alcoholismo y
para dar ejemplo de salud publica, se tomé en un acto oficial y
publico un vaso de leche. Pierre Poujade le manifesto:
"Nuestros padres, que frecuentaban las tabernas, ganaron en
Verdiin. Si usted tuviera una gota de sangre gala en sus venas,
no habria osado jamds, representando a nuestra Francia,
productor mundial de vino y champafia, tomar un vaso de leche
en una recepcion oficial e internacional. Es una herida que todo
francés, aunque no sea borracho, ha recibido en este dia aciago.
Poco después el gobierno francés cayé y se demostré la
importancia del lobby alcohdlico francés (9) .
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2.-LESIONES ORGANICAS PRODUCIDAS POR EL
ALCOHOL.

La ingestion cronica de dosis elevadas de alcohol afecta de
forma adversa a casi todos los organos y sistemas del cuerpo
humano.

En la siguiente tabla se presentan los principales efectos nocivos
sistémicos del alcohol. (Modificada de J.Rubiés Prat 1988)

HIGADO.

Esteatosis hepatica (Higado graso alcohdlico)
Hepatitis alcohdlica.
Cirrosis hepdtica alcohdlica.

TRACTO GASTROINTESTINAL.

Esofagitis.

Gastritis aguda hemorrégica.
Gastritis cronica superficial.
Ulcera péptica.

Sindrome de Mallory-Weiss.
Diarrea alcohdlica.
Malabsorcion.

PANCREAS.

Pancreatitis aguda alcohdlica.
Pancreatitis cronica alcohdlica.

CORAZON.
Miocardiopatia alcohdlica.
SISTEMA NERVIOSO.

Intoxicacion alcohdlica aguda.

Sindrome de abstinencia alcohdlico.
Sindrome de Wernicke-Korsakoff.
Neuropatia Optica (ambliopfa alcohol-tabaco).
Degeneracion cerebelosa alcohélica.
Polineuropatia alcohélica.

- 20 -~

Enfermedad de Marchiafava-Bignami.
Demencia alcohdlica.
Sindrome alcohdlico fetal.

Nosotros solo nos vamos a referir a los efectos que el abuso de
alcohol produce en el SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

(SNC).

2.1.-ETANOL Y SISTEMA NERVIOSO.

El problema de los efectos del alcoholismo sobre el cerebro, ha
preocupado a los investigadores desde hace mucho tiempo. Ya
en 1852, Magnus Hus cité 56 variedades de dafios cerebrales
que se podian atribuir al consumo crénico de etanol.Hoy en dia
se acepta generalmente que el consumo abusivo de etanol tiene
una gran influencia sobre el comportamiento humano.

El dramdtico incremento que en los ultimos tiempos se ha
producido en las primeras admisiones en los hospitales
psiquidtricos por abuso crénico de etanol estd demostrando, cada
vez con mayor rotundidad, que dicho consumo produce cambios

en la morfologia del cerebro.

El alcoholismo produce una serie de trastornos neuroldgicos de
gran importancia que tienen serias repercusiones econémicas y
sociales en todos los paises occidentales. El mecanismo por el
que se producen esos trastornos es diferente para cada uno de
ellos, aunque la causa comtin sea el etanol.

Las distintas teorfas patogenéticas preconizan un efecto toxico
directo del etanol o sus metabolitos, producido en determinadas
circunstancias por la consumisién cronica de etanol asociada a
carencias nutricionales (malnutricién, déficit vitaminicos) o a
trastornos ionicos.

Dado que todos los alcohdlicos cronicos no presentan trastornos
neurologicos, se cree que también es posible la existencia de
factores genéticos que hacen que exista una mayor suceptibilidad
a padecer las enfermedades neuroldgicas (8).

El etanol actiia como teratogeno tanto en el desarrollo temprano
como tardio del cerebro (16).

El alcohol ejerce un efecto depresor sobre el sistema nervioso
central (SNC) y los efectos aparentes de estimulacion, euforia,
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agresividad e irritabilidad, son la respuesta de la inhibicion de
las estructuras corticales superiores. )

La actividad neuronal es fisiolégicamente activada por
concentraciones bajas de etanol y deprimida por concentraciones
altas, ya que en el sistema nervioso integro quedan afectadas las
estructuras postsinapticas del sistema reticular activador del
cerebro medio, lo que a su vez se traduce €n una disminucion de
la autocritica y aumento de la agresividad (15).

El alcohol interfiere las funciones mentales, disminuyendo la
capacidad de aprendizaje, atencion y Juiclo. Esto se ha
demostrado al comparar pacientes alcohdlicos con una larga
historia de problemas de bebida con otros con un corto historial
de enfermedad, en donde el escaso rendimiento intelectual de los
alcohdlicos crénicos fue significativo y se atribuye a las
deficiencias producidas por el mal funcionamiento del 1ébulo
frontal como consecuencia del dafio cerebral.

El etanol tiene un efecto fisico, similar al de los anestésico,
sobre las membranas celulares y subcelulares del cerebro, efecto
que se relaciona con la liposolubilidad y capacidad de expandirse
las membranas (8). ] "

El consumo medio diario de etanol en animales jovenes para
obtener dafios neuronales es de 14.5+2.3g etanol/Kg de peso
corporal y en los viejos de 12.4+1.7g etanol/Kg de peso, lo que
produce un nivel medio de alcohol en el plasma de 145mg/dia

{17).

(Ha de tenerse en cuenta en la extrapolacion de los resultados de
las investigaciones en animales a los humanos que el desarrollo
del cerebro se realiza a distintas velocidades en las distintas
especies. Al nacer, el grado de desarrollo del cerebro de la rata
es aproximadamente equivalente al del final del segundo
trimestre en el humano. La exposicién al etanol durante todo el
periodo de gestacion en la rata seria equivalente a la exposicion
durante los dos primeros trimestres en el humano. El desarrollo
del cerebro durante el tercer trimestre en el humano ocurre
aproximadamente durante los diez primeros dias postparto en la
rata (18)).

Las tres lesiones mds frecuentes en el cerebro de los alcohélicos
son: encogimiento cerebral, atrofia cerebelar y encefalopatia de
Wernicke.

Etanol administrado en la dieta durante los primeros periodos de
Ja vida postnatal de las ratas, conduce a una reduccion en el peso

o

total del cerebro atin en ausencia de retardo en la adquisicion de
peso corporal.

Se ha detectado una reduccion de 31g de media en el peso del
cerebro de alcohdlicos entre 40 y 69 anos. En los mayores de 69
afios esta disminucion no es significativa (19). Samson y Diaz
(1982) demuestran que hay una reduccion de hasta el 19% en el
peso total del cerebro después de una aplicacion intragdstrica de
etanol durante el periodo postnatal de 4 a 18 dias.

Usando etanol marcado con carbono, 14 Ho y col. (1972) han
puesto de manifiesto que el etanol se acumula especialmente en:
Hipocampo, Putamen, Nucleo Dentado, Cuerpo Geniculado
Lateral y Cerebelo.

Cuando la exposicién al etanol en la rata adulta coincide con el
periodo de neurogénesis, el nimero de neuronas del hipocampo,
cerebelo y neocortex se ve significativamente afectado.

La exposicion al etanol altera los patrones de crecimiento de las
células progenitoras de los astrocitos que son las células que
juegan un papel importante en el desarrollo, organizacion,
funcién y tamaro del cerebro adulto (22).

De acuerdo con Victor y Adams (1986) y Urbano-Marquez y
Estruch (1987), las diferentes enfermedades neurolégicas
relacionadas con la ingestion crénica de etanol se pueden
clasificar en:

1.- Intoxicacidn alcohdlica aguda:
a) Embriaguez.
b) Intoxicacion patoldgica.
c) Lagunas o amnesias alcohdlicas (black-outs).

2.- Sindrome de abstinencia alcohdlico.
a) Temblor alcohdlico.
b) Alucinaciones.
c¢) Convulsiones.
d) Delirium tremens.

3 .- Enfermedades nutricionales asociadas al alcoholismo:
a) Sindrome de Wernicke-Korsakoff.
b) Neuropatia 6ptica (Ambliopatia alcohol-tabaco).
c) Degeneracion cerebelosa alcohdlica.
d) Polineuropatia alcohdlica.
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4.- Enfermedades de patogénia desconocida posiblemente
relacionadas con la accidn toxica del etanol:

a) Enfermedad de Maerchiafava-Bignami.

b) Demencia alcohdlica.

c) Atrofia cerebral alcohdlica.

5.- Sindrome alcohdlico fetal (SAF).

Veamos ahora de manera esquemdtica cuales son las
caracteristicas de cada una de estas enfermedades.

2.1.1.- INTOXICACION ALCOHOLICA AGUDA

Los sintomas y manifestaciones de esta intoxicacién estdn en
relacion con las concentraciones de etanol en sangre, que
implican niveles de etanol en el cerebro.

Para Urbano-Mdrquez y Estruch (1987), en individuos no
alcohdlicos, segiin la concentraciéon de alcohol en sangre, se
producen distintos efectos:

-- concentraciones entre 30 mg/d y 100 mg/d producen una
inhibicién de las vias neuronales polisindpticas de la formacién
reticular, cortex y cerebelo causando una hiperexcitabilidad del
cortex cerebral, con manifiestaciones de euforia, locuacidad,
aumento de la sociabilidad, moderada descoordinacién y
dificultad de concentracién y raciocinio.

--con concentraciones entre 100 mg/d y 400 mg/d aparecen
signos de disfuncién vestibular y cerebelar que dan lugar a
ataxia, nistagmo, diplopfa, anartria, obnubilacién, confusidn,
estupor y lesiones en el sistema nervioso periférico que conlleva
hipotension e hipotérmia.

--con concentraciones de 400 mg/d se produce anestesia y coma
profundo.

--con concentraciones de 500 mg/d sobreviene la muerte por
parada respiratoria.

En los alcohdlicos crénicos, se ha podido demostrar que existe
una adaptacién del metabolismo neuronal al alcohol, que hace
que los efectos sobre la funcién nerviosa sean menores a igual
concentracion de etanol en sangre.

Estudios in vitro han demostrado que el etanol aumenta la
fluidez de las membranas biolGgicas. Pero, a la vez, se ha
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comprobado que las membranas celulares de los animales
sometidos a dosis crénicas de etanol son menos fluidas (mds
rigidas) que las de los animales no alcoholizados y que estas
membranas adquieren otra vez la fluidez normal si se les
administra alcohol: para evitar el aumento de fluidez que
produce la ingestion de etanol en las membranas, éstas cambian
su composicion lipidica (fundamentalmente fosfolipidos) para
mantener una fluidez disminuida y recuperar la normalidad
cuando se produce una nueva ingestion de etanol. Por ello:

1.-La tolerancia de los alcohdlicos crénicos al etanol serd
consecuencia de un cambio adaptativo de las membranas
neuronales que implica una mayor resistencia a la accién
fluidificante del etanol.

2.-La dependencia fisica del etanol que presentan los
alcohdlicos crénicos se deberia a que sus membranas celulares
son mds rigidas y requieren el consumo de un factor
fluidificante, el etanol, para alcanzar su nivel ptimo de fluidez

(8).

Como efectos relacionados con la Intoxicacién alcohdlica aguda
vamos a comentar someramente:

2.1.1.1.- La embriaguez.
Los signos de esta intoxicacion aguda por etanol tan comitin
consisten en: grados variables de alegria, excitacion, perdida del
control personal, deterioro del juicio, irregularidades de la
conducta, locuacidad, lenguaje incoherente, descoordinacién de
movimientos, irritabilidad y somnolencia (11).

2.1.1.2.- La intoxicacion patoldgica.

Aparece en individuos no alcohdlicos, después de ingerir
pequenas cantidades de etanol. Se produce un rdpido estallido de
furia ciega con conducta destructiva y violenta. Son episodios
que duran minutos u horas y que terminan con un suefio
profundo, que se produce espontineamente o en respuesta a
sedacion, del cual el individuo se despierta sin recordar nada.
En estos casos, el etanol provoca una excitacion en lugar de un
efecto sedante de forma similar a las reacciones patoldgicas de
los pacientes tratados con barbitiricos (8).
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2.1.1.3.- Las lagunas o amnesias alcohdlicas.
Son periodos transitorios de amnesia que acompanan a la
intoxicacién aguda por etanol. Parece ser que se trata de un
trastorno agudo de la memoria de fijacién, pero que no existe
alteracion de otras funciones cerebrales.Se ha relacionado este
trastorno con una alteracion del sistema serotoninérgico central,
ya que estos pacientes suelen presentar niveles bajos en sangre
de triptéfano, el precursor de la serotonina. El significado de
estas lagunas no estd claro, pero no indican necesariamente
dependencia del alcohol, como generalmente se cree.

De los cuadros anteriormente citados las intoxicaciones leves a
moderadas no precisan de ningln tratamiento especial.
Remedios tales como café muy cargado, ejercicio o una ducha
fria pueden ser ttiles, si bien no existen pruebas de que ninguno

de ellos haga que se acelere la desaparicién del alcohol en
sangre.

2.1.2.-SINDROME DE ABSTINENCIA ALCOHOLICO.

Después de consumir crénicamente etanol o excepcionalmente
después de una ingestién abusiva de etanol durante un tiempo no
demasiado prolongado, el alcohdlico muestra un estado de
dependencia fisica del etanol que induce una serie de
manifestaciones neuroldgicas cuando el enfermo deja de beber. e
incluso si reduce la ingesta. Esta enfermedad neurolégica
comprende las manifestaciones precoces de temblor, aluci-
naciones y convulsiones, y las tardias de Delirium tremens. Al

conjunto total de manifestaciones se denomina Sindrome de
abstinencia.

2.1.2.1.- Temblor alcohdlico.
Es el sintoma mds comiin del Sindrome de abstinencia. Aparece
un temblor, fundamentalmente matutino (tras la abstinencia noc-
turna), conocido vulgarmente como "agitacién o nerviosismo",
que suele acompanarse de irritabilidad general y sintomas
gastrointestinales,fundamentalmente nduseas y vomitos. El
paciente siente necesidad de calmar su ansiedad bebiendo vy,
cuando lo hace, sus molestias mejoran con el etanol, pero
reaparecen al dia siguiente con mayor intensidad. El temblor es
de una alta frecuencia (6-8 oscilaciones por segundo),
levemente irregular,muy evidente en las manos y con tendencia
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a disminuir si el ambiente es tranquilo o a incrementarse con la
actividad motora o el estrés emocional.

El cuadro clinico del paciente que no ingiere etanol es:
enrojecimiento facial, conjuntivas inyectadas, taquicardia,
anorexia, sudoracion, nduseas, arcadas e insomnio. Aunque este
estado no se acompana de deterioro intelectual, el paciente se
halla inatento, desorientado, responde a las preguntas de forma
brusca, precipitada o indolente y suele perder la nocién del
tiempo y exhibir mala memoria para los sucesos ocurridos en los
dias inmediatamente anteriores. Estos sintomas suelen aparecer
a las pocas horas de dejar de beber y duran de 3 a 5 dias
generalmente, aunque pueden llegar a durar hasta un par de
semanas.El enfermo tarda en reponerse mucho tiempo.

El tratamiento se puede hacer con farmacos simpaticoliticos, ya
que se atribuyen los efectos de una hiperactividad de neuronas
adrenérgicas, lo que explicaria el aumento de norepinefrina en el
liquido cefalorrdquideo de estos pacientes.

2.1.2.2.- Alucinaciones. :
Se presentan en un 25% de los pacientes con temblores que han
dejado de consumir etanol. Los enfermos se quejan de
pesadillas, ilusiones o alucinaciones y las describen como
sucesos no naturales asociados a un suefio inquieto. Los ruidos y
las sombras se interpretan equivocadamente y a los objetos mads
comunes se les da una forma irreal. No son  alucinaciones en
sentido estricto, pero en los alcohdlicos representan una forma
comtin de trastorno de la percepcion.
Las alucinaciones pueden ser visuales, auditivas o mezcladas,
pero rara vez son tdctiles u olfativas. Suelen ser animadas y
representan formas vivas de hombres,insectos (microzoopsias) o
animales con aspecto natural o grotesco. _
Dentro de las alucinaciones, las auditivas son especialmente
importantes. Las alucinaciones pueden ser musicales, como
sonsonetes o cantinelas en murmullo, o tomar formas de ‘somdos
no estructurados como zumbidos, timbrazos , golpes o disparos.
Frecuentemente son sonidos pertenecientes a voces de
familiares, amigos o vecinos que discuten con el paciente en
tercera persona y le ca}umnian, re’prqchan, amenazan o
intranquilizan. Las alucinaciones son mas importantes de noche
y pueden durar desde pocos minutos a varios dias.
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2.1.2.3.- Convulsiones.
Cuando a una embriaguez crénica’ sigue un periodo de
abstinencia, tanto relativa como absoluta, existe una marcada
tendencia a desarrollar ataques convulsivos. El 90% de las crisis
ocurren en las primeras 48 horas de abstinencia, con un maximo
entre 13 y 24 horas. El cuadro convulsivo puede ser tnico o
acumulado y en el 2% de los casos llega al status epiléptico. Las
convulsiones  generalizadas  pueden  acompafiarse  de
alucinaciones y temblor.
Casi un 30% de los pacientes con este tipo de ataques
desarrollan Delirium tremens.
Durante el periodo de convulsion el electroencefalograma puede
ser anormal, pero retorna a la normalidad a los pocos dias,
aunque el paciente pueda desarrollar Delirium tremens. Sélo un
10% de los pacientes sigue presentando cambios en el
electroencefalograma en los periodos intercrisis, a diferencia de
lo que sucede en los epilépticos, entre los que el 50% los
presentan,
La aparicion de convulsiones durante el periodo de abstinencia
se ha relacionado con una alteracién en los canales de calcio
dependientes de voltaje en las membranas de las neuronas. La
persistencia en el aumento del flujo de calcio y el nimero de
canales de este idn, después de haber cesado el efecto sedante
del etanol, provoca la aparicién de una hiperactividad neuronal

por aumento de la liberacion de neurotrasmisores, que puede
desencadenar una crisis convulsiva.

2.1.2.4.- Delirium tremens.

Este trastorno es una de las mds graves y espectaculares
complicaciones del Sindrome de abstinencia” alcohdlica que
aparece entre las 48 y 72 horas después de la iiltima ingestién de
etanol. Se caracteriza por un estado de confusién profunda,
ilusiones, alucinaciones vividas, agitacion, insomnio, temblor, y
un aumento de la actividad del sistema nervioso auténomo
(fiebre, taquicardia, pupilas dilatadas, sudoracién profusa).

En el 80% de los casos el Delirium tremens es benigno y de
corta duracién, acabando tan sdbitamente como comenzd. Tras
ell periodo de irrefrenable actividad e insomnio durante varios
dias, el paciente cae en un suefio profundo y despierta liicido,
tranquilo y exhausto, sin recordar nada de lo acontecido durante

el delirio. En un 5-15% de los casos la evolucién del Delirium
tremens es mortal.
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El examen anatomopatologico del cerebro no demuestra nada
particular en estos casos: sélo en algunas ocasiones suele
mostrar un edema cerebral porque hubo choque, hipoxia
terminal o desequilibrio de electrolitos. A veces se han detectado
alteraciones analiticas como hipoglucemia, hipernatremia,
hipopotasemia, hipocloremia, hipofosforemia e hipomagnese-
mia, al igual que una alcalosis respiratoria.

En el tratamiento debe vigilarse la aparicién de hipertermia,
hipotensién, shock, infecciones o traumatismos, ya que
constituyen la causa mds frecuente de muerte. También deben
cuidarse y corregirse de forma adecuada las frecuentes
alteraciones en el equilibrio de agua y electrdlito, dado que en
los casos graves de agitacién y sudoracidn el paciente puede
deshidratarse.

2.1.3. ENFERMEDADES NUTRICIONALES
ASOCIADAS AL ALCOHOLISMO.

2.1.3.1. Sindrome de Wernicke-Korsakoff. '
Es el mejor conocido de entre los que presentan los alcohdlicos
crénicos y produce alteraciones neuroldgicas.
Se produce por un déficit de tiamina relativamente frecuente en
los alcohdlicos crénicos, aunque también se puede dar en otro
tipo de enfermos. De hecho,de los tres casos descritos por
Wernicke en 1881, dos eran alcohdlicos y tercero era un joven
de 20 afios con vomitos persistentes debidos a una intoxicacion
por 4cido sulfiirico. Como norma gg:neral puedq decirse que la
mayorfa de los casos se da en pacientes alcohdlicos cronicos,
constituyendo el 3% de todas las manifestaciones clinicas
relacionadas con el etanol. - -
La encefalopatia de Wernicke se encuentra por t€rmino medio en
el 12.5% de todos los alcohdlicos y en un 0.8% de todas las
autopsias. Un tercio de los casos de Wernicke tienen lesiones
agudas y subagudas, mientras que en los dos tercios son
%rlogé%acf‘it de tiamina determina una disminucién del metabolismo
de la glucosa por las células del cerebro. _
Las lesiones estructurales de la encefalopatia de Wernicke son
enormemente especificas y ello demuestra la vulnerabilidad
metabdlica de ciertas dreas cerebrales: las mds frecuentemente
afectadas son la regidn paraventricular del tdlamo e hipotdlamo,
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cuerpos mamilares, drea periacueductal del tronco cerebral,
suelo del cuarto ventriculo y vermis cerebeloso.

Una atrofia de los cuerpos mamilares es caracteristica de Ila
mayoria de los casos de alcoholismo crénico. Ademds, las zonas
afectadas presentan dreas de desmielinizacion y proliferacion
glial y, en los casos mds graves, necrosis celular.

Cldsicamente, la encefalopatia de Wernicke se definié como un
cuadro agudo en pacientes entre 40 y 70 afos, caracterizado por
alteraciones oculomotoras, ataxia y estado confusional, y cuya
aparicién estd intimamente relacionada con la malnutricion e
ingestion prolongada de etanol.

En el 95% de los casos se presentan alteraciones oculares, como
nistagmo y pardlisis de la mirada conjugada. El nistagmo se
debe a la afeccién de los nicleos vestibulares y la pardlisis a las
lesiones en las regiones pretectal y periacueductal.

En el 87% de los casos se observa ataxia por la existencia de
lesiones cerebelosas, concretamente pérdida de células de
Purkinje.

La afeccién de la formacion reticular del tronco cerebral
justifica los trastornos de conciencia que se observa en la
mayoria de los casos. El 85% de los pacientes suelen presentar
un cuadro que comprende confusién total, apatia, inatencion,
inapetencia,silencio ante preguntas sencillas, somnolencia y
desorientacién. Un 15% de los pacientes presentan Delirium
tremens con convulsiones, temblor y alucinaciones.

La tomografia axial computerizada (TAC) y la resonancia
magnética (RM) son dos técnicas de gran utilidad para poner de
manifiesto las lesiones en el cerebro que se originan por esta
deficiencia de tiamina.

La encefalopatia de Wernicke puede ocasionar un 17 a 20% de
mortalidad entre los pacientes en fase aguda. El 84% de los
casos desarrollan un cuadro de amnesia llamada psicosis de
Korsakoff.

La psicosis de Korsakoff puede interpretarse como la fase
cronica de este sindrome, que se manifiesta por una amnesia de
la memoria retentiva sin afectacion de otras funciones
intelectuales. El déficit de memoria impide a estos pacientes el
aprendizaje de situaciones nuevas, por lo que son incapaces de
realizar una vida social normal.

Anatémicamente las estructuras cerebrales daiadas en la psicosis
de Korsakoff se localizan en los nicleos dorsomediales del
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tdlamo, pulvinar medial y cuerpos mamilares, aunque las
lesiones que mejor caracterizan esta amnesia son las del tdlamo.
El tratamiento consiste en la administraciéon de tiamina por via
parenteral durante al menos cinco dfas.

2.1.3.2. Neuropatia dptica o ambliopia alcohol-tabaco.
También llamada ambliopia nutricional, es un trastorno visual
frecuente en los alcohdlicos crénicos que evoluciona en dias o en
semanas y que se manifiesta como vision borrosa.
Los estudios anatomopatoldgicos de esos pacientes muestran una
lesion desmielinizante y anoxal de las fibras papilomaculares.
Durante mucho tiempo se ha creido que era una enfermedad
debida al efecto toxico del etanol, del tabaco o de ambos sobre
las fibras Opticas (de ahi su nombre). Actualmente se atribuye a
un déficit nutricional de vitamina B (vitamina B12, riboflavina y
tiamina), ya que un aporte de esta vitamina disminuye los
sintomas de la enfermedad en casos no demasiado avanzados.

2.1.3.3. Degeneracién cerebelosa alcohdlica.
Algunos autores como Urbano-Mérquez y Estruch (1987), creen
que es una enfermedad debida a carencias nutricionales por la
semejanza entre las lesiones que se producen en ella y las
lesiones cerebelosas de la encefalopatia de Wernicke. Otros
sugieren que se debe a un efecto neurotoxico del etanol sobre las
células nerviosas, ya que la atrofia cerebelosa inducida por el
consumo cronico de etanol en animales sin deficiencias
nutricionales muestra una mayor afeccién en las células granu-
lares que en las células de Purkinje. _
Es una enfermedad tipica de alcohdlicos crénicos con mds de 10
aios de consumo de etanol y afecta mds frecuentemente a
hombres que a mujeres.
El 50% o mds de los alcohdlicos cronicos presentan
degeneracion del cortex cerebeloso, especialmente de la parte
anterosuperior del vermis, que presenta pérdida neuronal y
gliosis de las capas molecular, glandular y de las células de
Purkinje.
Clinicamente se caracteriza por ataxia del tronco y extremidades
inferiores ( que hacen que la marcha sea inestable), nistagmo y
temblor.
Mediante la utilizacién de la tomografia axial computerizada
(TAC) o la resonancia magnética (RM), se ponen de manifiesto
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las alteraciones del cerebelo que confirman el diagnostico
clinico.

El unico tratamiento de esta enfermedad es la abstinencia
absoluta en el consumo de etanol y una nutriciéon adecuada
suplementada con aportes vitaminicos en forma de tiamina.

2.1.3.4. Polineuropatia alcohdlica.
Enfermedad neuroldgica que se observa frecuentemente en
alcohdlicos crénicos, pero cuya etiopatogénia se discute. Segun
Adams y Victor (1989), se debe a un déficit nutricional de
tiamina. Para la mayor parte de los investigadores, entre los que
se encuentran Urbano-Marquez y Estruch (1987), la neuropatia
que se observa en pacientes alcohdlicos debe estar relacionada
con un efecto neurotéxico directo del etanol y no con déficit
nutricionales. Asi, se ha comprobado que el 80% de los
pacientes con neuropatfa alcohdlica no presentan déficit de
vitamina B y que no todos los pacientes con este déficit
presentan neuropatia alcohdlica. Sin embargo, se ha podido
correlacionar la gravedad de la neuropatia con la administracién
abusiva y continuada de etanol en ratas.
En los pacientes se observa una pérdida de fuerza muscular
distal, parestesia y dolor en las extremidades inferiores, pérdida
de sensibilidad y quemazén en las plantas de los pies. Después
de biopsiar los nervios periféricos se encuentra una degeneracién
axonal de las fibras mielinicas y amielinicas, y mediante
estudios electrofisiolégicos neuromusculares se pone de
manifiesto que la velocidad de conduccién motora y/o sensitiva
estd disminuida.
El tratamiento es la abstinencia absoluta de consumir etanol y el
aporte de complejos vitaminicos B en la dieta.

2.1.4. ENFERMEDADES DE PATOGENIA
DESCONOCIDA, POSIBLEMENTE
RELACIONADAS CON LA ACCION TOXICA
DEL ETANOL.

2.1.4.1. Enfermedad de Marchiafava-Bignami.
También llamada degeneracion primaria del cuerpo calloso, es
una complicacion rara que resulta de la ingestion crénica de
etanol. Fue descrita en 1903 por Marchiafava y Bignami en tres
varones italianos adictos al vino tinto. Se ha sugerido que se

- 37 -

debe a un efecto toxico directo del etanol o secundario a un
posible contaminante que coexiste con el etanol en el vino.

Los sintomas son diversos e inespecificos, pero generalmente
incluye trastornos psiquicos y emocionales, deterioro
intelectual, alteraciones del lenguaje, trastornos de la marcha,
trastornos de la conciencia, aumento del tono muscular,
convulsiones, temblor, rigidez, incontinencia urinaria, pardlisis,
apraxia, afasia y reflejos de succion y prension.
Anatomopatoldgicamente se observan dreas simétricas de
desmielinizacién del cuerpo calloso, sobre todo de la ldmina
media, a lo que acompana una degeneracién de las comisuras
anterior y posterior del hipotdlamo, sustancia blanca subcortical
y pediinculos cerebelosos. En algunos pacientes se ha observado
una lesion cortical que consiste en la sustituciéon de la tercera
capa de los Idbulos frontales y temporales por una gliosis
fibrosa. Los cilindroejes se conservan mejor que las fibras
meduladas de estas dreas y se: observan reacciones de
macréfagos y astrocitos.

Hasta hace pocos afios esta enfermedad se diagnosticaba sélo en
las salas de autopsia, pero actualmente, con el empleo de
técnicas de tomografia axial computerizada (TAC) y resonancia
magnética (RM), se puede observar la desmielinizacién de la
sustancia blanca de los lébulos frontales y la atrofia del cuerpo
calloso y con ello diagnosticar la enfermedad cuando el enfermo
estd todavia vivo.

Aunque no hay ningin tratamiento eficaz, se puede lograr
alguna recuperacion del paciente si se suprime totalmente Ila
ingestion de etanol y se le administra una dieta adecuada.

2.1.4.2. Demencia alcohdlica.
Un 10% de los alcohdlicos cronicos presentan un cuadro de
deterioro mental grave (demencia alcohdlica), que les impide
llevar una vida social normal, pero sdlo entre el 50 y el 70%
muestran alteraciones demostrables en su funciéon mental.
Presentan un grupo heterogéneo de sintomas entre los que se
incluyen suspicacia, celos, pérdida de la conciencia moral,
trastornos de la personalidad y conducta, desorientacion,
dilatacion de los capilares faciales, cara hinchada, flacidez
muscular, gastritis crénica, temblores y convulsiones. Suele
tratarse de pacientes con un deterioro intelectual global con
déficit en la capacidad de abstraccion y resolucion de problemas.



La tomografia axial computerizada (TAC) demuestra en estos
pacientes una marcada atrofia cerebral con predominio frontal.
Los cerebros presentan un menor peso y un aumento de los
surcos cerebrales concomitante con una reduccion en el tamano
y niimero de las neuronas del cortex frontal.

Los datos clinicos, anatomopatolégices y experimentales
sugieren que las alteraciones neuroldgicas son debidas a un
efecto neurotdxico directo del etanol.

Hace afos se consideraba que la demencia alcohdlica y la
enfermedad de Wernicke-Korsakoff no eran dos cosas
diferentes,  pero  ultimamente, gracias a  estudios
neurobioquimicos, se ha demostrado que en el sindrome de
Korsakoff un déficit serotoninérgico y en la demencia alcohdlica
hay un déficit de las neuronas colinérgicas de los niicleos basales
del cortex cerebral.

2.1.5. SINDROME ALCOHOLICO FETAL (SAF).

Es muy antiguo el conocimiento de que mujeres alcohdlicas dan
a luz ninos deficientes, y aunque desde el primer cuarto del siglo
XX se ha sospechado la existencia de una relacion directa entre
el consumo crénico de etanol durante la gestacién y la aparicién
de anomalias en los fetos, ha sido en las dltimos dos decenios
cuando han surgido estudios que han certificado esta relacion
(24).

Las enormes malformaciones, junto con deficiencias
neuroldgicas, psicoldgicas y psicomotoras que se encuentran en
nifios de madres alcohdlicas, han promovido gran cantidad de
estudios sobre los efectos del etanol en el desarrollo prenatal
(25}

Jones y Smith en 1973 describen una serie de anormalidades en
11 ninos descendientes de madres alcohdlicas y lo denominan
Sindrome Alcohdlico Fetal (SAF),pero ya en 1968 Lemoine y
col. habfan descrito una serie de anormalidades en hijos de
alcohdlicas.Las anormalidades eran craneofaciales y limbicas,
asi como de crecimiento y funcionamiento. Las malformaciones
del cerebro asociadas al SAF incluyen hidrocefalia y errores en
la migracién de las neuronas y elementos gliales que producen
multiples heteropatias en las leptomeninges, capas cerebrales y
regiones subependimarias. Hay una desorganizacion en las capas
del cerebro, y desarrollo incompleto del cortex cerebral.

s e

Segtin Rosett (1980), las tres anormalidades mds llamativas que
definen esta afeccion, luego llamada Sindrome alcohdlico fetal
(SAF) por el Grupo de Estudio del SAF de la Sociedad de
Investigacidn sobre el alcoholismo en Estados Unidos, son:

i) Retraso en el crecimiento pre y postnatal.

Hay numerosos cambios relacionados con el etanol en la
relacion  placenta materna-feto:  desnutricion, disfuncion
placentaria, cambios en el metabolismo intermedio de la madre
y balance endocrino, todos los cuales afectan al crecimiento
prenatal.

Jones y Smith (1975),Mulvihill y Yaeger (1976) y Clarren y
Smith (1978), demuestran que en el 95% de los casos la
disminucion de la talla que se aprecia en el nacimiento de los
nifios con SAF, incluye disminucién de la longitud, peso y
perimetro craneal al nacer.Paralela a la disminucion del peso del
cerebro en animales con SAF se observa un menor nivel de
algunas enzimas, como la Na-K ATPasa acetilcolinesterasa,
relacionadas con las membranas neuronal y sindptica cuyo
desarrollo ocurre postnatalmente. Por tanto, un descenso en los
niveles de estas enzimas puede producir una alteracién en la
proliferacién y migracion de membranas neuronales y sindpticas.
Se ha demostrado que la ingestidn de etanol durante la lactancia
implica un peso postnatal de las crias menor que en los animales
control.

ii) Anomalias craneofaciales.

Incluyen, entre otras: microcefalia (disminucion del perimetro
craneal), fisuras palpebrales cortas, nariz chata y respingona en
la infancia, ptosis, estrabismo, hipoplasia del maxilar superior,
labio superior delgado y bermejo, micrognatia (mentén pequefio)
y paladar hundido, orejas de implantacién baja, parte media de
la cara aplanada (26,31).

iii) Anomalias en el sistema nervioso central (SNC).
Son unas de las afecciones mds importantes, pues incluye una
gran cantidad de defectos estructurales y funcionales como
desarrollo anormal del cerebro, disminucién de la inteligencia y
habilidad  para  aprender, = comportamiento  anormal,
hiperexcitabilidad y disfunciones motoras (32,33,34).



Bonthius y col.en 1988 han indicado que la microcefalia como
indicativo de la disminucién del desarrollo del cerebro depende
de los niveles de alcohol en sangre.

Ha de tenerse en cuenta que el maximo de la concentracion de
alcohol en sangre estd en funcién no solo de la dosis de etanol
consumido, sino de la velocidad con que esta se consume. Un
volumen dado de etanol consumido rdpidamente produce un
mdximo de la concentracion de etanol en sangre mas alto que
una dosis igual o mayor consumida mds despacio. Por tanto: una
pequena dosis de etanol puede causar mayor dafio en el SNC que
una dosis mayor si aquella es consumida mds rapidamente (22).
Teéricamente la microcefalia puede ocurrir como consecuencia
de pérdida o empequeniecimiento de neuronas y glia o sus
procesos, o por una disminucion del espacio extracelular.

Hay alteraciones del comportamiento que incluyen temblores,
dificultad de asir, succionar y coordinacién mano-ojo, patrones
de suefio anormales, déficit de atencidn, retraso en el desarrollo
del lenguaje.

En el 50% de los niflos con SAF se observa un retraso mental
con un coeficiente de inteligencia por debajo de 70.

La severidad de las deficiencias intelectuales estdn
correlacionados positivamente con la severidad de los déficits
anatémicos en estos nifos.

El 46% de los nifios con SAF presentan hipoplasia del nervio
éptico. Estos nifios tienen astigmatismo debido a una forma
alterada de la cornea.

Otros defectos anatomicos asociados a la exposicion prenatal al
etanol incluyen: pérdida de oido, anormalidades cardiacas
relacionadas con el cierre septal, anormalidades urogenitales,
anormalidades musculares con hipotonia y desarrollo enorme de
las fibras, alteraciones en el metabolismo de la vitamina D,
anormalidad en los genitales externos y hemangiomas capilares.
También en la descendencia de alcohdlicos se han descrito
anomalfas hepdticas como hepatomegalia, incremento de lipidos
hepdticos, tejido fibrdtico, proliferacion de ductos biliares vy
niveles altos o bajos de bilirrubina.

Es siempre muy dificil determinar cudles de los cambios
observados en el SAF en los animales de experimentacién son
debidos a la exposicidn al etanol o a una insuficiente nutricién.
Bauer-Moffet y Altman en 1977 al estudiar el efecto del etanol
sobre ratas gestantes encuentran diferencias significativas en el
peso del cuerpo, cerebro y cerebelo en relacién con las ratas
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normales. Las consecuencias en el desarrollo del cerebelo tienen
un valor doble que en el resto del cerebro.

2.1.5.1 FRECUENCIA DEL SINDROME ALCOHOLICO
FETAL.

La frecuencia del Sindrome alcohdlico fetal (SAF) depende
fundamentalmente del mayor o menor consumo de etanol, pero
para calcularla hace falta que desde el punto de vista clinico se
reconozcan claramente los anormalidades que comporta para
relacionar el mismo y la ingestién crénica de etanol por las
madres gestantes.

En el momento actual no se ha podido establecer el limite
mdximo de consumo que permita predecir el grado de dafio
fetal, ni tampoco el limite minimo que excluya la afeccion fetal.
Algunos autores proponen que por encima de 100 gramos/dia
(1.5 litros de vino o 3 litros de cerveza) el riesgo es muy
elevado, y por debajo de 30 gramos/dia el riesgo es pequefio. Lo
que si parece demostrado es que existe una relacién directamente
proporcional entre la ingestion de alcohol y el dafio fetal.

En la siguiente tabla (tomada de C. Guerri.1988.) se ponen de
manifiesto las frecuencias de aparicion en distintos paises:

Francia 1/700
Suecia 1/600
EE.UU.(Cleveland) 1/2500
EE.UU.(Seattle) 1/750
EE.UU.(Boston) 1/322
Nuevo Méjico (Indios) 1/170
Canadd (Indios) 1/100
Espana 1/500

En la tabla se puede observar que en EE.UU. hay una gran
variacion en la frecuencia con que se presenta el sindrome, que
depende de la region estudiada por las diferentes caracteristicas
de la poblacion objeto de estudio.

Actualmente se sabe que hay grupos de alto riesgo, como los
indios de Nuevo México y canadienses, pero hay factores( como
alteraciones genéticas de las enzimas del metabolismo del etanol,
cantidad de alcohol consumido, habitos de bebida, tipo de
bebida etc.) que podrian influir en la tasa de aparicién del SAF.
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Para explicar los efectos del etanol sobre los fetos de madres
alcohdlicas cronicas es importante tener en cuenta que la
placenta no representa ninguna barrera para el etanol ya que es
una molécula de pequefio peso molecular y escasa capacidad de
disociacién y polarizacion.

Waltman y Ifiguez en 1972 haciendo un experimento con
mujeres en avanzado estado de gestacion a las que administrd
etanol intravenoso, demuestra que en un minuto se puede
encontrar etanol en el torrente circulatorio fetal.

El efecto nocivo del etanol es mds prolongado en los tejidos
fetales que en los de las madres ya que el etanol permanece alli
mds tiempo al ser su eliminacién mds lenta por los bajos niveles
de deshidrogenasas.

En los dltimos afios se ha demostrado que el SAF se debe al
efecto toxico del etanol, sus metabolitos o contaminantes mds
que a factores nutricionales o genéticos. - _

El SAF se presenta entre el 35 y 45% de los hijos nacidos de
madres alcohdlicas crénicas que consumen mds de 80 ml de
etanol puro por dia. _

El consumo de etanol durante el embarazo se asocia ademds con
una gran posibilidad de abortar y un aumento de la mortalidad
perinatal, que llega a ser hasta del 20%.

2.1.5.2. TERATOGENICIDAD DEL ETANOL,
ACETALDEHIDO Y OTROS FACTORES.

Aunque la mayoria de los estudios parecen poner de manifiesto
que el etanol es el principal factor teratogenico en el Sindrome
alcohélico fetal, se ha descrito una relacion dosis-respuesta entre
la consumisién de etanol y anormalidades fetales ya que:

a) el etanol se puede encontrar en los tejidos fetales un minuto
después de una inyeccién de etanol marcado radioactivamente
(39,40). _

b) el etanol produce una disminucién del DNA vy sintesis de
protefnas que ocasionan un retraso en el desarrollo y una
disminucién del perimetro craneal (41,42).

c) el consumo de etanol produce anormalidades faciales y en
el sistema nervioso central (43,44).

El acetaldehido es un potencial mutdgeno, citotoxico, potente
vasoconstrictor y teratogeno.

Una de las hipdtesis sobre el mecanismo teratogénico del etanol
es que actua induciendo espasmos vasculares que conllevan a
una hipoxia en el SNC.

La placenta humana metaboliza etanol a acetaldehido y transfiere
este desde Ia circulacion materna a la fetal.

El acetaldehido administrado oralmente o mediante una
inyeccion incrementa la reabsorcion, disminucién del peso al
nacer y del perimetro craneal y produce alteraciones en el
desarrollo neurolégico.

Entre otros factores que influyen en el riesgo de padecer el
Sindrome alcohdlico fetal nos encontramos:

a) el periodo de gestacion en el que se produce el consumo
abusivo de etanol.

b) duracion e intensidad de la consumision de etanol.

¢) capacidad de la madre para metabolizar etanol a acetaldehido.
d) alteraciones genéticas de los enzimas que metabolizan etanol,
alcohol deshidrogenasa y aldehido deshidrogenasa.

e) estado de nutricion materno.

f) uso de otras drogas.

g) historial de fumadora de la madre.

Los efectos precisos de la exposicion al etanol durante periodos
criticos del desarrollo no se conocen bien, en parte por la
dificultad de extrapolacion entre especies y por la naturaleza
incompleta de los datos que se obtienen.

La exposicion durante el primer trimestre en humanos y otros
primates (equivalente al primer y segundo trimestre en roedores)
da como resultado importantes anormalidades organicas (43).

En el tercer trimestre de gestacion en humanos se determina el
peso, longitud del cuerpo y perimetro craneal al nacer, y es el
momento de mayor crecimiento del cerebro. La exposicion al
etanol durante este periodo estd asociado a una disminucion del
peso del cerebro (45).

Se ha podido contrastar que el tabaco contribuye a que los
defectos que se aprecian en el Sindrome alcohdlico fetal sean
mds severos. Por tanto, son miiltiples los mecanismos a través
de los cuales el consumo abusivo de etanol da como resultado

una serie de anomalias que constituyen el Sindrome alcohdlico
fetal (46).
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. Como se puede prevenir el Sindrome alcohdlico fetal?. Sin
lugar a dudas se puede decir que el medio mds efectivo para
prevenir este sindrome es observar una abstinencia completa en
el consumo de etanol antes y durante el embarazo.

3.- CONCLUSIONES.

1.- Se puede considerar el etanol como wuna droga
verdaderamente dura.

2.- El alcoholismo es probablemente la primera toxicomania del
mundo occidental.

3.- El alcoholismo crénico constituye uno de los problemas
médicos mds graves y con mayores repercusiones econémicas y
sociales en las civilizaciones occidentales.

4.- El alcoholismo y sus complicaciones son la tercera causa de
muerte después de las enfermedades cardiovasculares vy
neopldsicas.

5.- El consumo crénico de etanol se asocia a distintos procesos
patoldgicos que afectan a la totalidad de organos, aparatos y
sistemas del cuerpo humano.

6.- Los estragos que produce el etanol son entre otros:
disminucién de la produccién, incremento de accidentes vy
crimenes, incremento de enfermedades fisicas y mentales y
problemas familiares.

7.- El etanol produce un trastorno policausal y polidimensional
que hace que aparezca un modelo de comportamiento que da
absoluta prioridad al uso de bebidas alcohdlicas.

8.- El abuso de bebidas alcohdlicas genera problemas
psicoldgicos, médicos y sociologicos.

9.- En nuestro pafs, seglin las estadisticas, hay de 2.5 a 3
millones de alcohdlicos, con un incremento anual de cerca de
300.000 por aiio, de los que mas de 9000 mueren cada aino por
causas relacionadas con el etanol.

10.- Mds del 80% de la poblacién espafiola consume algiin de
alcohol de forma regular.

11.- El 80% de los estudiantes de BUP consume alcohol
habitualmente y gasta mds del 90% de su paga semanal en
alcohol.

12.- Espafa ocupa el sexto lugar en la Union Europea en el
consumo de vino por habitante y afio.

~ A0 =

13.- El abuso del alcohol mds tabaquismo es una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad después del cdncer
y arteriosclerosis.

14.- El alcohol debe ser considerado por la medicina como una
enfermedad.

Como se puede comprobar por todo lo expuesto, el debate sobre
la repercusion del alcohol en la salud continua siendo hoy en dia
muy ardoroso. Un editorial de 1988 en Lancet comenzaba:
"Durante los pasados anos ha crecido el mito de que el alcohol,
si se toma con moderacion, es bueno para la salud" y termina
con una peticion para desechar ese mito.

Otro editorial de 1990 en la revista de vinos britdnica Decanter
declaraba: Es casi oficial que el vino es bueno para la salud".
;A quien tenemos que creer?. Vamos a buscar, por detrds de los
titulares, la evaluacion epidemiolégica de la relacién entre el
alcohol y la salud, para que tomando conciencia de los
perjudicial que puede ser el alcohol, no se abuse jamds en su
ingestion.

De todos modos frente a opiniones dogmadticas sobre el consumo
de bebidas alcohdlicas encontramos, por un lado, el sentido
comin de la cultura mediterranea en cuanto a la moderacién en
la ingestion de bebidas alcohdlicas, y por otro, las
investigaciones cientificas que nos permiten la obtencién de
normas para hacer uso, sin riesgo de alcoholismo, de las
mismas.
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