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PROLOGO

El alcoholismo constituye uno de los
problemas que, por los factores que lo pro-
ducen y los efectos consecuentes, merece
considerarse dentro del andlisis cientifico
de los fenémenos mds preocupantes de
nuestra sociedad.

Motivo de acentuadas controversias, re-
sulta paraddjico que no obstante la im-
portancia de este tema, hasta el momento,
especialmente en nuestro pais, no se ha
profundizado de manera sistemdtica en el
estudio de la problemidtica que lo confor-
ma. ‘En este sentido es justo reconocer los
esfuerzos de algunos autores e instituciones
que han publicado diversas obras sobre
esta cuestion.

Por otra parte, no se desconoce que el
alcoholismo, como materia de estudio, ha
sido motivo de simposia, congresos médi-
cos y mesas redondas; como lacerante pro-
blema social, en algunos paises ha sido
objeto de accidn estatal y, como fenémeno
generalizado en las sociedades modernas,
ha determinado campaiias de orientacion
por parte de organismos piiblicos y privados.

La Fundacién de Investigaciones Socia-
les, A. C., respondiendo a los fines que
determinan su universo de trabajo y frente
al amplio panorama de investigacion sig-
nificado en el alcoholismo, ha querido in-
tegrar en la presente edicion los estudios
de destacados investigadores que, con su
calificada opinién, hacen posible el aporte
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Presidente Ejecutivo de la Fundacién
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al publico de esta particular obra, cuyo
plan estd encaminado a tratar, dentro de
lo posible, aspectos tan variados como las
causas que inciden en el alcoholismo: biold-
gicas, psicologicas, culturales, sociales, etc.,
asi como las implicaciones de aquél en
nuestro pais.

La temdtica que integra este primer vo-
lumen intenta presentar primordialmente
el enfoque médico respecto al alcoholismo,
sin dejar de tratar también otros andlisis
de incuestionable importancia.

Asi, el lector encontrard el planteamien-
to de los factores causales del alcoholis-
mo; las alteraciones que éste produce en
el aparato digestivo, en el sistema nervioso
y en el renal; en las glindulas endocrinas;
en el metabolismo; en las funciones bio-
quimicas, de la sangre, cardiovasculares y
musculares.,

También destaca el tratamiento que se
les da a temas como la respuesta de la
comunidad a los problemas relacionados
con el alcohol; su interaccion con los me-
dicamentos; el alcoholismo y la violencia.

Es pertinente aclarar que este libro no
pretende agotar los estudios del citado fe-
némeno. La obra que hoy ve la luz edi-
torial y que se verd enriquecida con pos-
teriores publicaciones, pretende cumplir con
una tarea de divulgacion sin menoscabar el
enfoque constante de tan delicado pro-
blema.
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La Fundacion de Investigaciones Socia-
les, A. C, desea en esta forma contribuir
para que las autoridades, como la sociedad
en general, dispongan de mayores y mds
fundados elementos que permitan conocer
y en su caso fortalecer el material de que
se dispone respecto al alcoholismo, con

objeto de coadyuvar a resolver este agudo
problema, en vista de los dafios que causa
al individuo, a la familia y a la comuni-
dad en general. Si esta obra puede ser itil
para tal fin, la Fundacion habrd cumplido
con los objetivos que animaron esta pu-
blicacidn.



EL VINO: Alegria de los dioses y perdicién de los hombres.

SU MITOLOGIA Y LEGENDARIO DESCU-
BRIMIENTO

1.

Debido a que se han encontrado hojas
y semillas petrificadas de la vid en terre-
nos y cuevas pertenecientes a la Era Geo-
légica Terciaria, en la que ya existieron
desde hace millones de afios especies de
plantas y animales que viven hoy, real-
mente quedé perdida en la obscuridad de
la prehistoria la época en la que el hom-
bre pudo cbtener vino del mosto dz las
uvas cocido por la fermentacién,

Ello debe de haber ocurrido cuando las
tribus némadas dejaron de serlo al agre-
gar a la caceria la practica de la agricul-
tura, ain, sin duda, mucho tiempo des-
pués de que lograron adquirir experiencia
en las artes domésticas, toda vez que los
vifiedos, como ningln otro cultivo, sélo
producen, hasta el cuarto aiio de haber sido
sembrados, una bucna cosecha para la fa-
bricacién de licores,

No debemos olvidar que era la vid una
de las plantas que crecian en los huertos
del Paraiso para deleite de Adin y Eva,
y que la primera prenda de vestir del gé-
nero humano fue, precisamente, una hoja
de parra,

Lo cierto es el hecho de que en todas
las civilizaciones de la antigiiedad, el vino
aparecia siempre como un regalo de los
dioses: los egipcios lo atribuyeron en su
mitologia a Osiris, deidad del bien y juez
de las almas, que los enseié a cultivar las
tierras del Nilo; los griegos lo recibieron
de Dionisio, hijo de Zeus y de la mortal

CArLOos RoMAN CELIs

Semele, que fue guardado algunos meses
en un muslo de su progenitor, y a quien
luego criaron en plena naturaleza las
ninfas de Nisa, en el burgo del Atica,
donde ide6é cultivar la vifia. Se cuen-
ta que cuando las vides se encontraban
cargadas de hermosos racimos, fueron des-
truidas por un macho cabrio, al que de
inmediato le dieron muerte, después de lo
cual los hombres le arrancaron la piel y
sobre ella empezaron a bailar y a beber
hasta caer al suelo desmayados.

Este dios del vino, de la fecundacién
y de las fiestas, al que se le atribuyen mul-
titud de aventuras y estd mezclado en di-
versas leyendas, tiene innumerables sobre-
nombres, entre los que figura el del cono-
cido Baco, que fue una de las divinidades
paganas a la que los romanos rindieron
culto. Por esto es que mientras en Gre-
cia celebraban las fiestas dionisiacas, en
Roma organizaban los misterios baquicos,
que degeneraban en licenciosas orgias, o
sea las bacanales, las cuales llegaron, in-
clusive, a ser prohibidas por el Senado.

Para los persas, el descubrimiento del
vino fue meramente accidental. Segin un
relato al estilo de los que aparecen en “Las
Mil y una Noches”, existi6 un rey que
apreciaba mucho las uvas, al grado de que
en cierta ocasién seleccioné a las mejores
de los racimos que le llevaron a su mesa
y las guardé en un énfora en la que es-
cribi6 la palabra “Veneno”. Algiin tiempo
después, una de las bellezas de su harem,
decepcionada de la vida porque habia de-
jado de ser la favorita, bebié del contenido
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del anfora y el “veneno” estaba para en-
tonces tan delicioso, que olvididndose del
suicidio y alentada por la euforia, también
le llev6 al rey una taza, quien tras de con-
sumir la bebida no s6lo quiso que la dama
volviera a su especial cuidado, sino or-
dené que en el futuro las uvas deberian
almacenarse para que se fermentaran so-
las, como es sabido que ocurre en forma
esponténea bajo determinadas condiciones.

Por otra parte, se da el caso, de manera
evidente, que los persas tenian al vino en
alta consideracion. Narraba Herodoto que
todos los hechos importantes eran discuti-
dos dos veces en las asambleas gubernati-
vas del imperio: primero cuando los con-
cejales bebian y después cuando estaban
sobrios.

En relacién con Egipto, existen prue-
bas fehacientes de que el vino era ya co-
nocido desde hace cinco milenios. Asi lo
demuestran las inscripciones con que eran
sellados los recipientes encontrados en las
tumbas predinasticas y de los faraones,
quienes ademds de temer sus propios vi-
fiedos en los oasis del desierto y en las
mérgenes del Nilo, les impusieron nom-
bres que han pasado a la posteridad. Uno
de ellos es el famoso Ka-n-komet, perte-
neciente a Ramsés III, que murié en 1280
antes de Jesucristo. Las etiquetas puestas
en los tapones contenian, ademés del nom-
bre de la plantacién y del afio de la cose-
cha, el de quien lo habia elaborado, como
sucedié con los sellos correspondientes a
los envases de Ramsés II, el gran cons-
tructor de templos asombrosos y de los
catorce obeliscos que fueron sustraidos de
Egipto por los europeos, cuyo “Jefe de los
que hacen vino” se llamaba Tutmes.

Entre los tipos de vinos que preferian
tanto la nobleza como los ricos, figuraba

el “Mare6tico”, como se llama un lago del
bajo Egipto y que procedia de vifiedos que
crecian cerca de la ciudad de Alejandria.
Era blanco, dulce, ligero y con un fragante
perfume, Horacio escribié6 que éste era el
vino que excitaba a Cleopatra. Le seguia
el “Taenético”, que era untuoso, verde-
claro, también dulce y aromadtico y ‘“con
una accién astringente de suave caricter”,
al que algunos consideraron de mejor cali-
dad que el anterior. Y, por ultimo, el “Se-
benitico”, nombre con que se designa a
uno de los brazos del delta del Nilo, que
fue descrito por Plinio como producto de
tres uvas diferentes.

Los relieves y las pinturas murales que
decoran las tumbas y los templos en don-
de claramente quedé preservada la vida de
los egipcios, muestran a los trabajadores
cosechando la vid con cuchillos curvos
como la hoz. Las uvas eran recogidas por
mujeres en canastos de mimbre, y éstos,
cargados en las espaldas por los hombres,
se llevaban a vaciar en tinas de madera
de acacia, y el siguiente proceso en el
lagar, o sea el sitio donde se pisa la uva
para obtener el mosto, se realizaba con
canticos y golpeteo de las manos “a rit-
mo compulsivo”, casi de la misma manera
como se llevan a cabo las vendimias que
hoy tienen lugar en diferentes regiones de
Espafia.

Poco se sabe acerca del vino que con-
sumia la gente del pueblo y los esclavos,
porque no fueron enterrados en grandes
monumentos ni dejaron sus memorias es-
culpidas en piedra, pero es probable que
hayan bebido los que extraian de las pal-
meras de datiles y de la malta de cebada.
Lo que si se afirma es que los egipcios,
aficionados al licor, comian col hervida an-
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tes de los banquetes y usaban e] agua de
dicha verdura para quitar las borracheras y
para curar los “crudos” efectos que pro-
ducen las libaciones al dia siguiente.

2. PERSONAJES, SUCESOS Y REFERENCIAS
BfBLICAS

La Biblia contiene, favorables unas y
adversas otras, 165 menciones en relacién
con €] vino. Aparece la primera de ellas
en el Génesis, dando la explicacién de
que cuando Noé sali6 del arca después
del diluvio para convertirse.en el segundo
padre del género humano, comenzé a cul-
tivar la tierra con su familia y planté una
viia, “Mas bebiendo del vino se embria-
g6 y se qued6 desnudo en medio de su
tienda”, de modo que al despertar y saber
que su hijo menor Cam habia cometido
la irreverencia de cubrirle su desnudez con
el manto que se habia quitado, lo maldijo
y lo condené a ser esclavo de sus propios
hermanos.

Los comentaristas del Exodo, segundo
Libro de] Pentateuco, en el que se refiere
la salida de los israelitas de Egipto, sefia-
lan que ellos no deben de haberse preocu-
pado mucho por los vinos que dejaron
atrds, en virtud de que la vid crecia de
manera abundante en Palestina y algunas
veces era de timafio muy grande, siendo
por ello que el vino era uno de sus prin-
cipales productos y bebida comiin entre el
pueblo. Hay referencias de que el trabajo
era pesado y duro; pero la vendimia cons-
titufa una época de feliz recompensa y
una buena cosecha era simbolo de bendi-
ciones y abundancia. Uno de los vifiedos
més notables que menciona la Biblia es el
de Nabot, que lindaba con el palacio del
rey Acab en Jesreel. El rey queria ane-

xarse dicha propiedad compréndosela; pero
Nabot, fiel a la tradicién, rehusé vender
la tierra que habia heredado, y fue enton-
ces cuando la reyna Jezabel arreglé todo
para que se le acusase de blasfemia, ha-
biendo logrado que se le lapidara, conjun-
tamente con sus hijos, hasta hacerlos morir.

Cuando ocurri6 la destruccién dc So-
doma y Gomorra, haciendo llover azufre
y fuego que venia desde el cielo, Lot,
aconsejado por los dngeles, huyé a la mon-
tafia en compaiiia de su mujer y de sus
dos hijas; pero aquélla, por haber desobe-
decido el mandato de que no mirase hacia
atrds, qued6é convertida en estatua de sal.
Lot se oculté con sus hijas en una cueva,
y al correr del tiempo, la mayor dijo a
la menor: “Nuestro padre es viejo y no
hay en el pais hombre que se llegue a nos-
otras, como es costumbre en toda la Tie-
rra. Vamos a embriagar a nuestro padre
con vino y nos acostaremos con €, a fin
de conseguir de nuestro padre descenden-
cia”, Asi ocurrié esa primera noche y tam-
bien a la siguiente sin que Lot, bajo los
efectos de la embriaguez se diera cuenta
de lo que habia sucedido. Una de ellas dio
a luz a Moab y la otra a Ben-ammi.

Algunas de las leyes que existfan en el
tiempo de los patriarcas son, en verdad,
interesantes. Por ejemplo, explica el Le-
vitico en relacién con e] aiio sabitico, que
hablé Yahvé a Moisés en el monte Sinaf
para que dijera a los hijos de Israel, 1o si-
guiente: “Seis afios sembrards tu campo
y seis afios podards tu vifia y recogerés
sus frutos; pero el séptimo seri para la
tierra un sibado de absoluto descanso”.
Asimismo, ordenaba que no fueran reco-
gidas en la vifia las uvas caidas Y que fue-
ran dejadas para el pobre y para el ex-
tranjero.
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En tiempos del Antiguo Testamento el
vino se vertia al suelo como libacién para
el culto divino y en sefal de arrepenti-
miento por los pecados, ya que tenian
prohibido beberlo tanto los sacerdotes ju-
dios como los nazareos, que eran hom-
bres o mujeres que hacian un voto espe-
cial. No s6lo debian abstenerse de tomar
vino y comer uvas frescas o secas, sino
cortarse el cabello y tocar el cuerpo de
cualquier difunto, aunque fuese su parien-
te o allegado, Dos de los nazarecos mds
conocidos son Juan ¢l Bautista y Sanson.

En la elegia sobre Tiro, ciudad asen-
tada a la entrada del mar y que comercia-
ba con los pueblos de muchas costas, el
profeta Ezequiel dice que Damasco tenia
intercambio con ella y le pagaba “la abun-
dancia de sus productos y la multitud de
todas sus riquezas con vino de Helbén y
lana de Sahar...”

Sin embargo, ninguna de las citas bibli-
cas iguala en trascendencia en lo que al
vino corresponde, a aquella del pasaje de
la “Ultima Cena” en el que se dice que
Jests, después de bendecir y dar de comer
a los apéstoles el pan que era su cuerpo,
tomé un caliz y les indicé que bebicran
todos del fruto de la vid, que simbolizaba
su propia sangre, “‘la cual por muchos se
derrama para remisién de pecados”.

Igual significado tiene el relato de aquel
primer milagro que hizo en las bodas de
Canéd de Galilea, en las que llegando a
faltar el vino, les dijo a los sirvientes,
a peticién de su madre, que llenaran con
agua seis tinajas de piedra que ahi habia
para la purificacién de los judios. Y lue-
go, cuando el maestresala probo el agua
convertida en vino, cuya procedencia ig-
noraba, aunque la conocian los sirvientes,

llamé al novio y le dijo: “Todos sirven
al principio €l vino mejor; y cuando los
convidados han bebido ya a satisfaccion,
sacan el més flojo; ta, al contrario, has re-
servado e] buen vino para lo Gltimo”.

Cabe decir que las referencias biblicas
acerca del vino continfian manteniendo su
elocuente verdad a través de los siglos.
He aqui la reproduccién de algunas de
ellas, que no tienen desperdicio en nues-
tros dias, con sblo hacerles un ligero cam-
bio de los personajes a quienes estin de-
dicadas:

“_...No quieras, oh, Lamuel, no quie-
ras dar vino a los reyes, porque no hay
secreto seguro donde reina la embriaguez.
Y porque no suceda que bien bebidos se
olviden de administrar la justicia, y hagan
traiciéon a la causa de los hijos del po-
brenia.

En los Proverbios se lee:

“;Para quién son los ayes? ;Para qué
padre son las desdichas? ;Contra quién se-
rdn las rifias? ;Quién trae los ojos encen-
didos? ;No son éstos los dados al vino y
los que hallan sus delicias en apurar co-
pas? jAh, no mires al vino cuando ber-
mejea, cuando resalta su color en el vi-
drio: él entra suavemente, pero al fin
muerde como una serpiente y pica como
un basilisco. Tus ojos se irdn tras de la
mujer de otro y prorrumpird tu corazén en
palabras perversas e indecentes. Y ven-
dréas a ser como un hombre que se acuesta
en medio del mar y duerme sobre la pun-
ta de un mdstil. Y al cabo dirds: Me han
apaleado y no me duele, me han golpeado
y nada siento. (Cudndo quedaré despeja-
do para volver a beber?”

Y en el Eclesidstico se sefala:

“Bl vino desde el principio fue creado
para alegria, no para embriaguez. Recrea
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el alma y el corazon el vino bebido mode-
radamente. El beberle con templanza es
salud para el alma y para el cuerpo. Como
esmeralda engastada en un anillo de oro,
asi es la melodia de los cantares con el
beber alegre y moderado”.

3. REFINAMIENTO GRIEGO Y COSTUMBRES
ETRUSCAS

Generalmente se cree que fue Grecia el
primer pais de Europa que conoci6 el arte
de hacer vino, después de haber apren-
dido su procesamiento en Egipto y en otras
regiones del Medio Oriente. Los sirios y
los fenicios mandaban grandes cargamen-
tos por las viejas rutas de las caravanas
que llegaban a la India y aun hasta China,
y vendian su famoso “Chalybon” a los re-
yes de los estados limitrofes, en tanto que
en Arabia elaboraban principalmente vino
rojo.

Algunos escritores opinan que las ven-
dimias de la antigua Grecia, bien madura-
das, eran la quintaesencia de los vinos mds
deliciosos y finos, a pesar de que se han
encontrado énforas y vasos de almacena-
miento protegidos por una gruesa capa de
yeso, cuyos residuos muestran que se les
mezclaba alguna parte de agua de mar,
asi como la adigién de perfumes, que tal
vez de producirse en nuestro tiempo, su
sabor no seria muy grato a nuestro pa-
ladar.

Los vinos dulces que los helénicos su-
pieron hacer, pisoteados en tinas de piedra
y madurados en cazuelas de barro, como
“Prammian” y el “Mar6neo”, fueron des-
critos por Homero, el poeta épico tradi-
cional, en las paginas de la Iliada y la Odi-
sea, en donde, ademds, se da cuenta de
que el escudo de Aquiles estaba decorado

por vides y que Néstor, el héroe que mids
se hizo notar por su sabiduria en el sitio
de Troya, utilizaba una copa de oro para
sus libaciones, en tanto que el propio Uli-
S€s y sus guerreros regaban ‘“‘carne abun-
dante con dulce vino”,

Otro famoso poeta griego, Hesiodo, que
escribi6 el poema “Los Trabajos y los
Dias”, en el que trata de la agricultura y
de la navegacién, y que contiene un calen-
dario de los dias felices y desgraciados,
dej6é narradas sus experiencias acerca del
cultivo y cuidado de la parra que, sin duda,
fueron aprovechadas por las generaciones
posteriores.

Existe la seguridad de que los griegos
sembraron los primeros vifiedos en las co-
lonias que tenian establecidas en Sicilia y
en el sur de Italia, donde ensefiaron a los
moradores de esas regiones las diversas
formas que ellos empleaban para producir
vino.

Como es sabido, entre los antiguos pue-
blos que habitaron el suelo italiano figu-
ran los iberos de Armenia, los celtas pro-
cedentes también de] Asia; los pelasgos,
que llevaron una civilizacién muy adelan-
tada, y los etruscos que, también llegados
del Asia Menor, extendieron gradualmente
su influjo por todo el pafs. Estos tiltimos
habitaban entre el Tiber y el Armo, en la
regién correspondiente a la moderna Tos.
cana, y fueron por su arte y por su civi-
lizaci6n los primeros maestros de Roma,
Es indudable que gracias a su doble oficio
de corsarios y grandes comerciantes, se
enriquecieron muy pronto; pero también
lo es que la riqueza introdujo en la madre
patria el lujo desenfrenado y las costum-
bres licenciosas.

Por razonmes de conciencia moral, hay
historiadores de la antigiiedad que presen-
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tan al etrusco como hombre impetuoso, in-
moderado en sus deseos, cruel y con todo
un cortejo de vicios desenfrenados. Inde-
pendientemente de estos juicios, en las pri-
mitivas costumbres de los etruscos figuraba
la de que los hombres y las mujeres bebie-
ran y comieran extendidos en su lecho, uso
que reafirma Aristoteles cuando dice que
comfan y bebian “con la mujer yaciendo
debajo del extendido manto”. El vino de
los dioses etruscos se llamaba “Fuflun” y
a ellos se debe la herencia de las bacana-
les que dejaron a los romanos, en las que
los iniciados, después de embriagarse, co-
metian los mayores excesos.

Pertenecientes a su época, se han en-
contrado 4nforas y vasos de almacena-
miento de vino, cuyos residuos muestran
que les mezclaban, como lo hacfan los
griegos, perfumes y alguna parte de agua
de mar.

También hay noticias de que los italio-
tas, como se llamaba a los habitantes de
Italia antes de la dominacién romana, €x-
ponian el vino dentro de un cuarto Ileno
de humo que se conocia como e “fuma-
rium”, procedimiento que se empleaba con
la intenci6én de suavizar el vino por este
medio y no por calor, como ocurria en
Madeira, donde tenfan la costumbre de
madurarlo colocdndolo cerca de hornos es-
peciales. El historiador Tovey explic6 ‘que
dichos vinos eran “reducidos a jarabe y
éste era tan espeso que tenia que pasarse
por telas y ser disuelto en agua caliente”.

4. Los BRINDIS Y LAS BACANALES DE LOS
ROMANOS

En los primeros tiempos de Roma, la
viticultura era una rama de la horticultura
mis que de la agricultura. Algunos auto-

res clasicos refieren que Roémulo, su fun-
dador y primer rey en 753 antes de Jesu-
cristo, que fue amamantado por una loba
conjuntamente con su hermano Remo, uti-
lizaba en las libaciones una copa con leche
en vez de vino, debido a la escasez y el
alto costo del mismo. En afios posterio-
res, el emperador Numa Pompilio, segun-
do rey de Roma, dicté6 por las mismas
causas la ley postumiana, que prohibia la
usanza de salpicar con vino las pirag fu-
nerarias y establecia disposiciones para in-
ducir a los granjeros a prestar méis aten-
ci6n a los vifiedos.

No fue sino hasta un siglo antes de
nuestra era cuando los romanos supieron
hacer buen vino. Plinio, por ejemplo, enu-
mera en sus “Epistolas”, que son espejo
de la vida de su tiempo, 195 clases dife-
rentes y entre ellos considera al Falerno,
que se producia en la Campania, como el
vino mis extraordinario de todos, el cual
también fue calificado por Horacio como
“robusto, ardiente y generoso”. Del norte
de la peninsula era el Retico, que segin
Virgilio perdia su primacia ante el Falerno,
en tanto que en el sur, el vino siciliano
Mamertino, fue uno de los predilectos de
los césares.

En la citada época, el alcoholismo al-
canz6 en Roma proporciones descomuna-
les. Frank dice que en el siglo I la pobla-
cién consumié el equivalente a 94 millones
de litros, siendo tal la aficién a beber, que
un escritor consideré que si se hubiera
prohibido e] vino, tal disposicién “le hu-
biera causado a la naturaleza humana més
dolor que la falta de pan”.

El méas notable alcohélico de ese tiem-
po fue Marco Antonio, de quien Plinio
relata que escribié6 un libro acerca de su
propia embriaguez, cuyo original no so-



EL VINO 9

brevivi6, pero del que hicieron mencién
varios afamados historiadores,

En ese mismo periodo hubo un prefecto
de Roma llamado Cosus, que siempre “es-
taba banado y remojado en vino, llegaba
borracho al Senado, se quedaba dormido
y tenian que cargarlo para llevarlo a su
casa”.

El emperador Tiberius Claudius Nero,
al que le decian “Biberius Caldius Mero”,
o sea “el borrachén que bebe puro vino
caliente”, establecié la costumbre de inge-
rir copas para abrir el apetito antes de la
comida, en la hora en que se tiens “el es-
témago vacio”. Entonces se daba el caso
de que los brindis por la salud de una
persona eran tantos como las letras que
tenia su nombre y la medida de tomar que
se usaba a cada vez era el ciato, hermoso
vaso de cuyo borde salia la agarradera con
la forma invertida del signo de la interro-
gacién y que tenia una capacidad equiva-
lente a cerca de 45 mililitros. Asf, por
ejemplo, para brindar con alegria por Do-
lores, los siete brindis alcanzaban un ter-
cio de litro, mientras que para brindar por
Cayo Julio Préculo, largo nombre, habia
que consumir las cuatro quintas partes de
un litro.

Adonde los romanos iban expandiendo
sus conquistas guerreras y colonizando
pueblos, el cultivo de la vid iba con ellos.
De ahi que las plantaciones se extendieran
lo mismo a las Galias que a la cuenca del
Rhin y a la Peninsula Ibérica,

En una de las ahora présperas zonas vi-
tivinicolas francesas, los romanos sembra-
ron la uva llamada “Picatum”, que tiene
un ligero sabor de alquitrdn, y por ello
debe ser que en una antigua copa descu-
bierta recientemente en el lecho de un rio,

aparece la siguiente inscripcion: “Dame
Aminian, no Picatum”.

En el afio 97 de nuestra Era y tltimo
de su reinado, el emperador Domiciano,
tal vez para controlar el exceso que habia
en la producciébn y para proteger a los
agricultores romanos, ordené por medio de
un edicto que fuesen arrancados todos los
viiedos que existian a lo largo del impe-
rio; pero como es de suponerse, ese man-
dato no fue del todo cumplido, principal-
mente, en las Galias. Dicha prohibicién
estuvo en vigor por espacio de dos siglos,
hasta que fue derogada por Probo, quien
no solamente la levanté, sino que fomenté
la siembra de la parra, que tuvo a partir
de entonces un auge impresionante,

Hay noticias de que en la Edad Media
el vino se tomaba fresco, es decir, recién
elaborado. Debié haber sido de sabor 4ci-
do y no suave, razén por la cual para ha-
cerlo mds apetecible, se le mezclaban “la
dulzura de la miel y el perfume de las es-
pecias”, como sucedia con el “Hipocrés”
y con el “Clarry” hechos, obviamente, a
base de vino tinto y gracias a los cuales
los trovadores recitaban y cantaban poe-
mas y rapsodias.

Cuando el poeta y retérico Ausonio
acompaiié al emperador Flavio Valentinia-
no en un recorrido por el Imperio, hacia
el afio 360, se quedé maravillado de la ca-
lidad de los vinos, especialmente de los
que se producian en las mérgenes del Mo-
sela.

Sin embargo, el mayor desarrollo de la
viticultura se debe a la propagacién que
tuvo el cristianismo en el curso de la Edad
Media. Como el vino era necesario para
el sacrificio de la misa, en cada uno de los
monasterios, cuya caracteristica comiin fue
su construccién en el campo, “lejos del
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mundanal mido”, se destiné un terreno
que sélo se dedicaba al cultivo de la vid,
y asi se extendi6 ésta desde las costas me-
diterrdneas y los valles meridionales en
que se hallaba confinada, a las regiones
septentrionales, habiendo llegado hasta las
islas britdnicas.

5. EL MoNJE DoM PERIGNON, PADRE DE
LA CHAMPANA

Por su celosa dedicacién y conocimien-
tos, los monjes tomaron ventaja en la vi-
ticultura, La rica variedad y excepcional
calidad de los vinos que produjeron, tie-
nen todavia colocada a Francia en el pri-
mer plano internacional, con una produc-
<cién media de 66 millones de hectolitros
al aio.

En los antignos tiempos medievales, los
vinos mas famosos eran los de la region
de Borgoiia, como el robusto tinto *“Beaune”
y el blanco y aromitico “Chablis”, que pos-
teriormente fueron apreciados lo mismo
por los papas durante su exilio en Aviién
que por el rey Luis XIV. En 1395, Feli-
pe el Atrevido emitié leyes para mante-
ner la calidad de los productos y ordend
que fuera relegada la uva ‘“‘gamay noir”,
no permitiendo tampoco que entraran vi-
nos de otras comunas y departamentos.

Existia entonces una aguda competencia
entre los agricultores y autoridades de Bor-
gofia y los de la Champana, regién que
se localiza a 150 kilémetros al este de
Paris y cuyos viiiedos habian sido llevados
por los romanos, En el afio 496, San
Remo, que bautizé a Clodoveo, tenia
grandes extensiones sembradas de parra y
se le reconocia como el patrén de] vino en
su distrito, cuya produccién, en general,
se exportaba a Inglaterra para consumo de

los reyes de la casa de Valois. Enrique
IV, que abjuré el protestantismo para ser
coronado rey de Francia, fue el primero
que dio el nombre de “Champaiia” a los vi-
nos del Reims y de Epernay.

Al correr de los anos, el monje bene-
dictino Dom Pérignon, que era el bode-
guero de la Abadia de Hautvillers, supo
a fines de] siglo xviI combinar y aprove-
char las caracteristicas que le ofrecian las
uvas de las vifias que cultivaba en los al-
rededores del convento, para  llegar me-
diante especiales manipulaciones, a cam-
biar las formas de elaboracion y obtener
ese vino con una tenue y evanescenle es-
puma, que pronto alcanzé y se mantiene
en la mds alta preferencia mundial.

Ciertamente, ya eran conocidos desde
lejanos tiempos los vinos espumosos, €n
virtud de que algunos se refermentaban en
la primavera y hacian estallar los recipien-
tes donde se les guardaba,

Por eso se les conocia como vinos del
diablo o “destronadores de corchos”; pero
el monje Dom Pérignon se dio cuenta de
que esa presién era producida por el bi-
oxido de carbono, y procedié a usar ta-
pones de corcho amarrados con alambre,
en vez de que las botellas fuesen selladas
con algodén en rama, remojado en aceite,
como entonces se acostumbraba. Otro
monje que contribuyé a mejorar las téc-
nicas de embotellamiento del vino espu-
moso, fue Frere Jean Oudart, contempo-
raneo de Dom Pérignon y también bode-
guero de la Abadia de Pierry, ubicada
igualmente en la regién de la Champafa.

A pesar de que el vino era barato en
aquella época, los plebeyos no podian be-
berlo libremente, debido a que cada ciu-
dad tenia sélo permitido el establecimien-
to de un determinado nimero de tabernas,
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y aun a los nobles y a los adinerados tini-
camente se les autorizaba a poseer en sus
casas no mas de diez galones de licor.

Oportuno resulta sefialar que en Ingla-
terra, durante el reinado de Isabel I, como
€l precio de los vinos franceses se habia
incrementado, la clase media y aun la gen-
te acomodada, prefirieron beber cerveza y
otros vinos como el Sack, procedente de
las Canarias, el Sherry que se llevaba de
Jerez, y, desde luego, el Osey elaborado
en el pais, que por decenios se habia man-
tenido inalterable en el consumo popular.
Pero en 1618, al desatarse la Guerra de
los Treinta Aifios, los vifiedos fueron des-
truidos y como habia sucedido en el Im-
perio Romano, la industria volvié a flore-
cer hasta dos siglos después,

Por otra parte, también en Alemania se
habia restringido la importacién de vinos
franceses y durante el reinado de Guiller-
mo el Grande, se firmé el tratado de 1703,
que dio una arrolladora preferencia al
oporto, vino portugués que llegd a rivali-
zar en popularidad con el Hermitage, la
Champaia y el Madeira, y el cual se cree
que por el afdn de imitarlo, originé Ia ela-
boracién del primer Brandy,

Antiguamente, para transportar el vino
recién sacado del barril se utilizaban bo-
tijas, y no fue sino hasta el afio de 1781,
cuando se le deposité en botellas de Ila
forma y medidas semejantes a las que aho-
ra conocemos, las cuales se guardaron en
las bodegas de Chateau Lafite. Por ese
tiempo, al ocurrir la Revolucién Francesa,
los vifiedos les fueron quitados a los no-
bles y a la iglesia para darselos al pueblo,
como sucedié con los latifundios borgoiie-
$€s que en su gran mayoria fueron divi-
didos en parcélas. Sin embargo, continua-
ron existiendo terratenientes de la cate-

goria de Talleyrand, el notable politico y
diplomético francés, que lo mismo sirvi6
a Napoleén Bonaparte que a Luis XVIII
y de quien es fama que, cuando repre-
sentd a su pais en el Congreso de Viena
para lograr una alianza secreta con Aus-
tria e Inglaterra, debi6 sus éxitos a las de-
liciosos comidas rociadas con abundantes
vinos procedentes de Francia y de su pro-
piedad denominada Chateau Haut Brion,
con que agasajaba a sus invitados. De
igual modo ocurri6 con su oponente, el
diplomitico y hombre de Estado austria.
co, Metternich, que después se convirtié
en el orgulloso propietario de los enormes
vifiedos alemanes de Schloss Johanes-
burgo.

6. EL DILEMA SOBRE SI ES DIVINO O ES
HUMANO

Mientras tanto, y volviendo al punto de
partida, encontramos que en e] Medio
Oriente y en el Asia Menor, en donde t4ci-
tamente se reconoce que se originé el des-
cubrimiento del vino, e] islamismo que tuvo
Su cuna en Arabia, erradicé casi por com-
pleto el cultivo de la vid. En e] Alcoran,
el libro sagrado de los musulmanes que
contiene la ley religiosa de Mahoma, se
establece la prohibicién de beber vino, y
aquel de los seguidores que no observe
ésta y otras reglas divinas, serd arrojado
al fuego devorador, en tanto que a quien
haya observado fielmente los preceptos de
Al4, le serdn abiertas lag puertas del pa-
raiso para gozar en él, eternamente,

Desde luego, la prohibicién es para los
que moran en la tierra, porque “los que
habitarin en el Paraiso —dice el Alco-
rin— descansardn en asientos con adornos
de oro. Serdn servidos por nifios de eter-
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nal belleza que les presentardn copas de
licor exquisito. Cuantos frutos apetezcan
les serdn servidos, asi como la carne de
las més peregrinas aves. Y junto a ellos
tendrdn virgenes de hermosos 0jos negros
semejantes a perlas sobre el ndcar...”

Después de la muerte de Mahoma, acae-
cida en 632, se extendié el islamismo por
una gran parte de Asia y por todo el nor-
te de Africa, y los adictos al Profeta, tras
invadir la Peninsula Ibérica en 711, ame-
nazaban conquistar Europa entera, cuan-
do Carlos Martel detuvo su marcha victo-
riosa en la llanura de Poitiers, en 732. A
pesar de su dominio, la citada prohibicién
cordnica nunca llegd a cumplirse cabal-
mente, pues se ha sabido que, por ejem-
plo, hubo monjes franceses que en contra
del rigor de la abstinencia, les vendian a
devotos turcos musulmanes, cargamentos
de botellas de vino etiquetadas como
“Agua Minera] de Carbonnieux”.

En relacién con este tipo de concepcio-
nes acerca del vino, que se dan de manera
tan opuesta entre el islamismo y la reli-
gién cristiana, cabe recordar aqui una fra-
se inscrita en los muros de roca de una
taberna que se establecié en el tiro de una
mina abandonada en la ciudad de Guana-
juato, la cual decia: “El agua es obra de
creacién divina, el vino es obra de crea-
cion humana: respetemos lo divino y con-
sumamos lo humano”,

Como es natural, decenas de péginas se-
rian necesarias para dar a conocer no ya
digamos la historia, sino siquiera la lista
de todos los productos de uva que se ela-
boran en los paises vitivinicolas ubicados
dentro del drea geogréfica comprendida en-
tre los paralelos 30 y 50 de los dos hemis-
ferios.

No podia faltar Espana en dicha refe-
rencia histérica, puesto que tiene en toda
Europa la mayor cantidad de hectéreas
sembradas de vifiedos, aunque no sea la de
mayor produccién y en la que desde el
aflo 1100 antes de Jesucristo, los fenicios,
después de la fundacién de Cédiz, planta-
ron vides, También debe figurar Portugal,
donde se encuentran lejanos antecedentes
prerroménicos, asi como el hecho de que
fueron sus navegantes los que llevaron el
vino a Japén en el siglo XVL

Igualmente Hungria, que sobresale por
las vifias que crecen sobre las laderas del
Rio Bodrog y en la regién de Kadarka,
productoras, respectivamente, del “Tokaji
Aszn”, o sea el famoso “Tokay” y el tinto
conocido como “Sangre de Toro” de Eger.
Y tampoco podria dejar de sefialarse que
fueron los conquistadores espafioles los
que llevaron los primeros sarmientos eu-
ropeos a paises como Perd, Chile y Ar-
gentina, y que hacia el afio de 1700 ya
habia vendimias en el sur de Africa, en
tanto que fue alrededor de 1850 cuando
Nueva Zelanda y Australia comenzaron los
trabajos de su vitivinicultura.

7. LARGA HISTORIA DE LA VID EN NUES-
TRO MEXICO

Anotamos, en lo que a México toca, que
el arte del cuitivo de la vid y la crianza
de vinos y licores derivados de la uva,
no fueron conocidos por los pueblos pre-
hispénicos, aun cuando existian en diferen-
tes regiones varias especies de uvas silves-
tres a las que generalmente se les conoce
como cimarronas. Todas las vides pertene-
cen a un mismo género, llamado vitis, y
siete de ellas, que son la vitis riparia Michx,
la arizénica y 1a cinerea Engelm, la girdiana
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Munsom, la bourgeana y la berlandieri
Planch y la tiliifolia Humb, fueron descri-
tas en el capitulo intitulado “De ceaulchil-
chiltic seu vitae sylvestri, Lambruscave in-
digena”, correspondiente al estudio cienti-
fico “Thesaurus” que el investigador Fran-
cisco Herndndez publicé en 1651.

Una de estas variedades silvestres super-
vive en la Tierra Caliente de Guerrero,
especialmente en el Municipio de Coyuca
de Cataldn, donde a unas cuantas sema-
nas de haberse iniciado el temporal de
aguas, es comin ver en los montes, a] bor-
de de los caminos, que de los arbustos que
también en esos dias apenas han recobrado
su follaje, penden enormes racimos de uvas
dé encendido color morado, que ni siquiera
picotean las aves porque son muy “peré-
mitas”, es decir, que escaldan al comerlas.
S6lo en la regién norte del Estado se apro-
vecha industrialmente la uva silvestre, y el
vino tinto de Huitzuco, dulce y aromético,
elaborado por don Jestis Figueroa, es quizi
el Gnico en su tipo que se produce en el
pais. Es bien sabido que durante los tiem-
pos de escasez de la Segunda Guerra Mun-
dial, el vino de Huitzuco era cambiado de
botella y se les servia a los parroquianos
de un célebre cabaret ubicado en e] Paseo
de la Reforma, como vino de importacién.

A la vid en néhuatl se le llama xoco-
mécatl, que significa “bejuco 4cido”, mien-
tras que en Oaxaca recibe en lengua za-
poteca los nombres de bicholi y Yyaga
bicholi.

Explica la Enciclopedia de México que
como los licores formaban parte de la dieta
de los pueblos mediterrdneos, en las ex-
pediciones que vinieron al descubrimiento
y a la conquista de América ocuparon un
lugar importante entre las provisiones ne-
Cesarias que trafan los tripulantes de los

navios, la gente de armas y los coloni-
zadores.

Tres afios después de la conquista de la
Gran Tenochtitlin, Hern4n Cortés dispuso
el 20 de marzo de 1524 que todo enco-
mendero que tuviere repartimiento sem-
brara mil sarmientos por cada cien indios
y, al parecer, fueron los espafioles los que
injertaron las vides de la peninsula sobre
cepas silvestres,

En 1531, Carlos V ordené que todos los
navios con destino a las Indias Ilevaran
“plantas de vifias y olivos”, y entre 1536
y 1541, a juzgar por e] testimonio de Fray
Toribio de Benavente, ya habfa un viiiedo
a cuatro leguas de Puebla, en el Val de
Cristo, mientras que el padre Ponce, en
su “Relacién breve”, anotaba que en Te-
huacdn “ddnse muchas y buenas uvas”, y
el periodista e historiador Rafael Heliodoro
Valle describe plantaciones en tierras de
Michoacén.

El conquistador Francisco de Urdifiola,
nacido en el valle de Oyarzum, en Guipiiz-
coa, quien arribé a la Nueva Espafia a los
veinte afios de edad, se encargé de comba-
tir a los indios en Saltillo, Mazapi] y Ma-
tehuala y lleg a ser gobernador de Nueva
Vizcaya, introdujo en 1593 el cultivo de la
vid y estableci6 las primeras bodegas vini-
colas de que se tiene noticia, en la hacienda
de Santa Maria de las Parras, hoy del
Rosario,

Como para esas fechas la produccién en
el virreynato era muy importante, los mer-
caderes que recibian el vino de Espafia y
los comerciantes que lo enviaban de Cas-
tilla, presionaron para que se instruyera al
virrey Luis de Velasco en el sentido de no
consentir que “se labrasen paiios, ni se pu-
siesen vifias, para que no se enflaqueciese
el trato y el comercio”,
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Felipe II de Espaila, segin la Ley
XVIII, titulo XVII, libro IV de la Reco-
pilacién de Indias, prohibi6 que se hicieran
nuevas plantaciones o transplantaciones,
aunque permitié que se usufructuasen las
ya existentes, medida que continué en vigor
durante los siglos de la dominacién; pero
como no era del todo obedecida se le rei-
teraba peribédicamente para afianzar el
monopolio del vino. El 17 de enero de
1774 quedé prohibida su importacion
de Perti y Chile, y Humboldt informa que
hacia e] aio de 1803, el virrey recibi6 la
orden de arrancar las cepas de las vifias
en las provincias septentrionales, “porque
el comercio de Céadiz se quejaba de la
disminucién en el consumo de vinos de
Espaiia”. Sin embargo, la referida disposi-
ci6n tampoco llegé a ejecutarse, por Io
que, en tales circunstancias, se fue exten-
diendo en nuestro territorio la siembra de
la parra.

8. LAS PARRAS SILVESTRES SALVAN A LAS
pE EUROPA

Clavijero atribuye al padre Juan de
Ugarte, misionero jesuita que fue llamado
“Apostol, Padre y Atlante de la Califor-
nia”, la formacién, en medio de las pena-
lidades que afronté, de una viiia hacia el
afio de 1717, “la primera que hubo en la
peninsula”. Y otro jesuita, Juan Jacobo
Baegert, cuando regres6 a Alemania des-
pués de la expulsion de la Compaiiia,
escribié que “el vino para consagrar no €s
necesario comprarlo’ en otra parte”, porque
se daba en cinco de las misiones del noro-
este y agregaba: “El mosto se exprime casi
con la mano, y una vez salido de esta clase
de lagar, se le guarda en jarras de piedra.
Diez o quince céntaros con vino de consa-

grar, solian remitirse anualmente a las
misiones del otro lado del Golfo de Cali-
fornia, y cuatro o seis de ellos a las misio-
nes californianas que carecian de vinicul-
tura”.

Cerca de las tierras de Urdifiola, en
Parras de la Fuente, Lorenzo Garcia
planté viiiedos, y en 1626 inauguré las
bodegas de San Lorenzo. Nueve afios mas
tarde las vendié a Luis Herndndez Escu-
dero y después pasaron, sucesivamente, a
ser propiedad de Juan de Olinden y Juan
de Miranda, Hacia 1787 arrend6 la ha-
cienda de Cuatro Ciénegas, Antonio de la
Riva, pero se retir6 por la hostilidad de
lo§ indios, aunque de vez en cuando podaba
las vides y recogia las uvas.

Antes de que se iniciara la lucha insur-
gente de 1810, el padre de la Patria, don
Miguel Hidalgo y Costilla, increment6 los
vifiedos existentes y cultivd nuevos sem-
bradios en los contornos de la poblacién
de Dolores,

El 20 de febrero de 1822, tras de haber
sido consumada la Independencia Nacional,
se grabaron con un 20% los vinos extran-
jeros y con un 12% los elaborados en el
pais, El 9 de agosto siguiente se elevo al
40% la tasa a la importacién y se derogd
ésta. El 11 de octubre de 1823 se concedi6
la exencién de alcabalas, diezmos y primi-
cias por diez afios a los plantios de café,
cacao, vid, olivo, y morera, que fue pro-
rrogada a su término por un perfodo igual.

Todo ello constituyé un elevado estimulo
para la industria vitivinicola. Se hicieron
considerables plantaciones en Tehuacén y
otras en las inmediaciones de Celaya. En
una informacién estadistica de 1843 qued6
registrado que habfan salido de las fdbricas
de Coahuila y Chihuahua 616 barriles de
aguardiente de uva con peso de 2,693
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arrobas, 323 barriles de vino equivalentes
a 1,035 arrobas y 204 tercios de pasas.

Hacia la segunda mitad del siglo xix,
casi todos los vifiedos de Europa y de
diferentes partes del mundo fueron ataca-
dos por la plaga de la filoxera, un insecto
parecido al pulgén, que a causa de la ra-
pidez con que se reproduce, aniquila a los
vifiedos en poco tiempo, Por ese motivo,
€] vino podria haber desaparecido, pero
esta situacién que trajo desastres, también
llevé consigo ventajas a los agricultores,
en virtud de que como las cepas silvestres
americanas, y especialmente las mexicanas,
eran més resistentes y algunas se habfan
vuelto inmunes a la plaga, se descubri6
que- injertdndolas en sus rizomas podian
crecer, sin ser destruidas por la plaga, las
variedades europeas. A raiz de lo anterior
se entabld una polémica en la que Ia
mayoria de los expertos sefialé que los vi-
nos fueron mejores después “que los de
antes de la filoxera”.

9. GRAN FLORECIMIENTO DE LA INDUS-
TRIA NACIONAL

En 1870, Evaristo Madero Elizondo
adquiri6 en Parras la hacienda y las bo-
degas de San Lorenzo, que fueron Ilas
segundas en importancia que se estable-
cieron en la Nueva Espaiia, porque, como
hemos de recordar, las primeras fueron
hechas por don Francisco de Urdifiola, de
las que s6lo se conserva ahora una pared
de adobe empotrada en una de las moder-
nas oficinas de la empresa vitivinicola del
Marqués de Aguayo,

Don Evaristo, que era tio del iniciador
de la Revolucién, don Francisco I. Madero,
importé de Europa en 1884 las mis ricas
variedades de uva y compré en Limoges

madera de Limousin, con cuyas duelas
armé cubas y pipas, renové equipos de
destilacién e introdujo mejoras que, con-
tinuadas por sus descendientes, dieron
como resultado que los vinos de esta Casa
hayan obtenido a lo largo del siglo impor-
tantes premios en exposiciones internacio-
nales,

Parras de la Fuente tiene un clima pare-
cido al de Lodi, poblacién ubicada en el
estado norteamericano  de California, pero
como se encuentra a una altitud de 1,600
metros sobre el nivel del mar, las vides
estdn expuestas a ser destruidas por las
heladas. En esa zona se han establecido
también las bodegas de] Delfin, de Perote
y del Vesubio, y en Gémez Palacio estd
la vinicola del Vergel, con plantios a lo
largo de la frontera donde se unen los
estados de Coahuila y Durango.

En 1890, el espafiol Francisco Andoa-
negui sembré de vides los terrenos de la
antigua misién dominicana de Santo Tomés,
en los fértiles valles de Baja California
Norte, y organizé una industria al sur de
Ensenada que todavia perdura con una
enorme produccién lograda a base de téc-
nicas modernas, como la fermentacién en
frio del vino blanco, la de los vinos espu-
mosos y el afejamiento de los vinos rojos.

Otras dos fabricas hay instaladas en la
colonia Guadalupe, fundada en 1906 por
300 rusos caucésicos, en la que sembraron
viiedos. Una elabora el “Terrasola” y la
ofra, como parte de la divisién mexicana
de la Casa Pedro Domecq, los vinos “Cala-
fia” y de “Los Reyes”.

En el centro del pais, don Nazario Ortiz
Garza inici6 la industria en Saltillo, sem-
brando de parras una superficie de 180
hectireas que ha ido siendo mermada por
el crecimiento de la ciudad, Yy posee en



16 CARLOS ROMAN CELIS

Aguascalientes la empresa vitivinicola San
Marcos que es la més grande del pais, con
plantaciones que cubren una extensién de
3,200 hectéreas.

En el valle de San Juan del Rio, Estado
de Querétaro, se encuentran, asimismo,
enormes sembradios de vides, donde Cavas
de San Juan, a base de las uvas Cabernet
Sauvignon, Pinot Noir ¥y Gris, Gamay y
otras, elabora los vinos “Hidalgo”. Cerca,
en Tequisquiapan, estd ahora instalada la
Compaiia Cognac Martell de Francia, que
produce Urandy y vinos de mesa.

El 20 de enero de 1948 se constituy6
la Asociacién Nacional de Vitivinicultores
que, aparte de todas las empresas anterior-
mente mencionadas, agrap6, ademds, a las
siguientes: Bodegas Murtia, Tanamd, de
Delicias, Cetto, San Valentin y la Provi-
dencia, asi como a las sociedades locales
de crédito agricola Progreso y Momenta-
nea, pertenecientes a pequeiios ¥ medianos
agricultores. En el perfodo 1950-1954 se
incorporaron las compaiiias Vinicola de
Saltillo, Bodegas Capellania, Bodegas
de Rancho Viejo, Cinzano de México, Tes-
tamentaria de Miguel Ferrifio, Bodegas
California, Vitauva, La Madrilefia, Bode-
gas Batopilas, Distribuidora de Productos
Mexicanos y Vinicola de Tecate.

Nos hemos concretado a transcribir en
los parrafos anteriores unicamente los
nombres y algunos productos de los pri-
meros establecimientos industriales para la
elaboracién de vinos y aguardientes de uva
que registra la historia de la agricultura y
del comercio nacionales y estamos cons-
cientes que han quedado sin mencionar
muchas y muy importantes empresas que
en el curso de las dltimas décadas impri-
mieron un notable progreso a la vitivini-
cultura, Bistenos decir que en 1939 la

superficie plantada de vifiedos era sblo de
1,500 hectéreas y que en la actualidad la
extensién del cultivo rebasa las 52,000
hectireas.

Aunque en rigor la palabra “vino” de-
biera aplicarse exclusivamente a los licores
que se obtienen de la uva por medio de
la fermentacién y de la destilacién, lo cierto
es que, generalmente, se emplea para de-
signar con ella a cualquier bebida alco-
hélica. En nuestro pais, el vino, en su acep-
ci6n mis amplia, comprende basicamente
cuatro bebidas caracteristicas que ocupan
¢l més alto consumo popular. Ellas son el
pulque, el tequila, la cerveza y el brandy,
independientemente del ron, whisky, vodka,
ginebra, jerez, anis y otros licores més.

10. EL PULQUE ES TEMPESTAD DE TODOS
LOS MALES

En todas las culturas indigenas que se
asentaron en la altiplanicie mexicana y en
otras partes de la Repiblica, fue conocido
el pulque, la bebida fermentada que se ob-
tiene del aguamiel extraido del maguey por
succién directa en la que se utiliza el aco-
cote, cuyo contenido es vaciado al apilote,
o sea el pellejo de cuero que el pedn tlachi-
quero lleva a la espalda, sostenido por una
red de correas o mecates.

El contenido de varios pellejos se vierte
en el tinacal donde ocurre la fermentacion.
Cuando ésta ain no termina, el liquido se
torna espumoso y burbujeante, y entonces
se le llama flachique y al acabar, ya es el
pulque. Se cree que esta palabra es de
origen araucano o que procede de las
Antillas,

En relacién con su descubrimiento, el
historiador Fernando de Alva Ixtlixéchitl,
descendiente de una familia chichimeca,
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cuenta en sus “Relaciones” que “habiendo
heredado Tecpancaltzin el sefiorio de los
toltecas, a los diez afios de su reinado fue
a su palacio una doncella muy hermosa Ila-
mada Xéchitl con su padre Papatzin, a
presentarle 1a miel de maguey que habia
descubierto. Prendése e] rey de la doncella
y tras los episodios en esos casos naturales,
acabé por seducirla, ocultindola en una
fortaleza que habia sobre el cerro Palpan,
donde tuvo un hijo a quien le pusieron
Meconetzin, que quiere decir “hijo del ma-
guey”, por recuerdo al origen de los amo-
res de sus padres y el cual nacié el aiio
ce acatl”.

El dios mexica de] vino era un conejo
que tenia e] nombre de “Ome Tochtli”, que
significa “Dos conejo”, de donde viene el
nombre de Ometusco, antigua hacienda hi-
dalguense situada en el sur del Estado, en
la regi6n magueyera y pulquera de Los
Llanos. En la interpretacién del calendario
adivinatorio, que era bésica para el indi-
viduo, se decfa que quienes nacfan bajo
este signo, serian dominados hasta su muer-
te por la embriaguez, del mismo modo que
quien nacfa bajo otros augurios, como por
ejemplo en e] dia correspondiente a “Cuatro
Itzcuintli”, se afirmaba que serfa préspero
y rico aunque no se esforzara en conse-
guirlo,

Entre los purépechas hubo también una
deidad protectora del pulque; se llamaba
Thares Uperne, “tenia su asiento en Cu-
machén, al oeste de la laguna de P4tzcuaro
y era cojo, porque los dioses, estando em-
borrachdndose en el cielo, lo echaron a
la tierra”.

Yudé es el dios otomi del pulque, abre-
viacién de Yodhvanjua, que significa yoho,
dos y venjua, conejo: El Ome Tochtli de
los toltecas y de los mexicas.

Por otra parte, se sabe que hubo pue-
blos indigenas que tuvieron como dios de
la borrachera a un mono, y probablemente
de ahi proceda aquella conocida expresién
de “dormir la mona”.

Entre los olmecas, la deidad representa-
tiva del maguey y del pulque era Mayahuel,
originaria de Tamoanchén, que fue, segiin
la leyenda, la que descubri6 el aguamiel y
el modo de raspar al maguey para que si-
guiera manando, mientras Patécatl, que
acaso fue su esposo, encontré que con las
raices del propio agave podfa fermentarse.

A Mayahuel también se le asocia con
los cetzontotochtin “Cuatrocientos Cone-
jos”, que eran hermanos entre si y de ella
misma y patrones de la bebida de acuerdo
con su composicién, pues se acostumbraba
agregarle hierbas, substancias y frutas. Aho-
ra se le llama pulque curado, generalmente
con apio, fresa, ciruela, guayaba y piiia.
Los colores distintivos de los cetzontoto-
chtin eran el negro y el rojo, “que se equi-
paraban con el suefio y el despertar de los
beodos, con la ofuscacién y Ia lucidez, con
la muerte y el renacimiento de la natu-
raleza”,

Acerca de este problema, derivado del
consumo inmoderado del pulque Yy que
habia dejado una huella impresionante en
el aspecto social, Fray Bernardino de Sa-
hagiin relata que el emperador, inmediata-
mente después de su eleccién, se dirigia al
pueblo en la siguiente forma: “Este es el
vino que se llama octli, que es raiz y prin-
cipio de todo mal y de toda perdicién, por-
que es causa de toda discordia y disensién
y de todas las agitaciones de los pueblos
y reinos; es como un torbellino que todo
revuelve y desbarata; es como una tempes-
tad infernal que trae consigo todos los
males juntos. De esta borrachera proceden
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todos los adulterios, estupros y corrupcion
de virgenes y violencias de parientes y afi-
nes; de esta borracheria proceden los hurtos
y robos y latrocinios y violencias; también
proceden las maldiciones y falsos testimo-
nios y murmuraciones y detracciones y las
vocerfas, rifias y gritos; todas estas cosas
causa el octli y la borracheria. ..".

Sin embargo, dice el doctor Guillermo
Calderén Narvdez, que ni los consejos ¥
amenazas de los soberanos, ni el repudio
social, ni la formacién dentro de un am-
biente de austeridad con orientacién hacia
el deporte, lograron controlar el alcoholis-
mo, por lo cual fue necesario crear
severas leyes para castigar a los que inge-
rfan en forma desmedida la bebida em-
briagante,

11. Los CASTIGOS Y LAS PULQUER{AS
COSTUMBRISTAS

Las restricciones variaban segin la edad
y la posicién social o religiosa del infractor.
“Si aparecia un mancebo borracho publi-
camente o si le topaban con el vino
—explica Sahagiin— o le veian caido en
la calle o iba cantando, o estaba acompa-
fiado con los otros borrachos, este tal, si
era macehual castigibanle dndole de palos
hasta matarlo, porque tomasen ejemplo y
miedo de no emborracharse”.

Cuando se trataba de adultos, la severi-
dad de los jueces era todavia mayor. La
embriaguez piblica era castigada en el
plebeyo con una severa advertencia y la
vergiienza de tener la cabeza rapada, o bien
se le encarcelaba, pero si el ebrio era noble
se le castigaba con la muerte. El mismo
castigo correspondia, segin la décima or-
denanza de Netzahualcbyotl, al sacerdote
Iujurioso o ebrio.

Los ancianos, por el contrario, podian
beber sin restricciones, especialmente cuan-
do se celebraban ciertas fiestas, como la
imposicién de nombre a un nifio. Esto
quiere decir que los antiguos mexicanos
permitian los placeres de la bebida sélo a
aquellos cuya vida activa habia terminado
y ya no eran una carga para la sociedad.

Con excepcién de la pena de muerte,
dichas severas leyes impuestas para com-
batir el alcoholismo, continuaron vigentes
casi en sus mismos términos durante la
época del Virreynato.

Doscientos treinta afios después de que
se_habfa llevado a cabo la conquista, Don
Diego Téllez Xirén, escribano de Su Ma-
jestad y Notario del Santo Oficio de la
Inquisicién, dej6 un testimonio en jumio
de 1751 acerca del Bando de buen gobierno
promulgado por el Presidente y los Alcal-
des de] Crimen de la Audiencia Real de la
Nueva Espafa, el cual mandaba “llevar
a puro y debido efecto la Ordenanza Octa-
va del Asiento del Pulque”, confirmada en
la Ley Treinta y Siete, Titulo Primero,
Libro Sexto, de la Recopilacién de Indias,
debido a que era “notorio que los indios
y gente plebeya de ambos sexos se han
dedicado al vicio de la embriaguez con tan
audaz libertad que creen que no es delito
o se persuaden a que puedan cometerlo
inmunes del castigo, puesto que ya s€
exponen en las plazas y calles pliblicas a
s6lo ser irrision de sus moradores, princi-
palmente los dias de precepto y en las
fiestas de los barrios y con mds abundancia
en los parajes inmediatos a las tabernas
y pulquerias. ..".

Tras sefialar el mal uso que se hacia de
las bebidas alcohdlicas, “tanto en quien
las bebe comp en quien las expende por
la inmoderacién y excesos de unos y otros
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en el beber y vender”, el Bando ordenaba
que todo ebrio, de ambos sexos, fuese
indio, mulato, mestizo, lobo o espafiol ple-
beyo, “sea aprehendido y puesto en la
cércel y vuelto de la embriaguez les sean
dados cincuenta azotes en e] palo de la
Plaza y se les corte el cabello...”. A los
reincidentes se les imponia la pena de cien
azotes y un mes de cércel, y a los que
eran detenidos por tercera vez, aparte de
los castigos anteriores, se les confinaba,
a los primeros, “en un obraje para que
aprendieran un oficio”, y a los espafioles
plebeyos a presidio por el mismo tiempo,
“apercibiéndoseles que de continuar en la
vagamunderia y ociosidad”, o que deser-
taren, se les aplicarfa el destierro y remi-
sién a las Filipinas o a otras partes.

El padre Gonzilez, que hizo un recuento
de mitcs desde que los indios plantaban
el maguey hasta que le arrancaban la yema
central, le raspaban las paredes de la
cavidad y dias después manaba constante-
mente el aguamiel, dijo que era todo “una
continuada supersticién”, con ceremonias
diabblicas y adiciones idolatricas. Igual
que lo que hacian en el hogar con el pulque
nuevo, que antes de beberlo vaciaban un
poco como ofrenda sobre el fuego del fo-
gén. En las pulquerias “juntdbanse algunos
convidados a beber y puesta la vasija en
medio, se poner en rueda y uno de ellos
mete la mano en la vasija y asperja a los
demés, con lo que piensan que es agua de
Dios”. Después relata que en el convento
de San Francisco, “estando prevenido el
aceite para el asperges del domingo”, lle-
naron el depésito de pulque, en lugar de
agua bendita.

Al paso-del tiempo, las pulquerias que
alguien llamé en su contra “sinagogas de
hombres malévolos, ociosos y vagabundos”,

han ido perdiendo poco a poco su calidad
de refugios de manifestaciones folkléricas;
ya no hay en el piso aserrin de colores,
pintado con anilina y esparcido como al-
fombra de grecas y dibujos artisticos; fal-
tan en el techo las esferas de vidrio; en las
paredes no hay calendarios comerciales con
la Maja Desnuda, ni cuadros con el “Idilio
de los Volcanes” y la rayuela y el rentoy
casi han desaparecido, como también el
ingenio para imponerles nombre. Atrés
quedé la historia de “La Hija de la Tra-
viata”, “Las Glorias de Gaona”, “El recreo
de mis placeres”, “EIK Ch T, BBy B T”,
y aquella que se llamé “El Porvenir”, pero
que al reabrirse, después de haber sido
clausurada, apareci6 con el nombre de
“Recuerdos del Porvenir”, o bien como la
de Axochiapa de Judrez, que estando en-
frente del camposanto, tenia la leyenda:
“Aqui se estd mejor que enfrente”. Lo que
si no se olvida son los vasos para beber
el pulque que siguen siendo conocidos
como fornillos, catrinas, camiones, cacari-
zas, chuchas, chivas, chatos y algunos mis.

12. EL TEQUILA, UN PRODUCTO DE RE-
NOMBRE MUNDIAL

Otra bebida tipicamente mexicana que
al parecer ya se conocia en la época de
lag culturas indigenas, es el tequila, aguar-
diente obtenido de la fermentacién y des-
tilaciébn de un agave que se cultiva en tie-
rras de temporal en los Estados de Jalisco,
Nayarit, Michoacin y Guanajuato.

Siguiendo el relato de Ramén Michel
Ochoa que aparece en la bien documentada
Enciclopedia de México que dirige José
Rogelio Alvarez, diremos que fue, al
parecer, la tribu de los tiguila o tiguilos,
la que elabord esta bebida en Amatitlan,
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una vez que aprendieron a cocer el cogollo
del maguey y su proceso complementario.
Se dice que s6lo tomaban tequila los sacer-
dotes y los ancianos. Y segin el médico
espafiol Jerénimo Hernidndez —alld por el
afio de 1651— era usado por el pueblo
para la cura, por frotacién, de la falta de
movimiento en las articulaciones.

En acta fechada el 2 de noviembre de
1758, suscrita por el corregidor Jesis Lo-
pez Portillo y Galindo, se lee que ante
testigos y en nombre de] Rey de Espana,
dio posesion a José Antonio Cuervo de
unas tierras préximas a la finca del alguacil
mayor Juan Lépez de Villoslada, que por
haber pertenecido a la Cofradia Parroquial
de las Benditas Animas, de la que era
mayordomo el propio Cuervo, fueron Ia-
madas “de las Animas”, donde comenzd
la siembra de maguey, habiendo corres-
pondido a uno de sus descendientes, José
Maria Guadalupe Cuervo, recibir en 1795
la primera autorizacién de la Corona para
producir ese aguardiente por el que hoy
se conoce a México en todo el mundo.

Hacia la primera mitad de] siglo pasado,
José Maria Castafieda establecié en La
Antigua Cruz una fébrica que fue adquirida
el 1o. de septiembre de 1873 por Cenobio
Sauza, quien ese mismo afio inici6 la ex-
portacién del producto al enviar seis boti-
jas y tres barriles a Estados Unidos. Quince
afios después le cambié el nombre a esa
destileria por el de “La Providencia”.

Una estimacién agronémica indica que
en el Estado de Jalisco, si la demanda lo
exigiera, podria cultivarse con el agave
tequiliana Weber, en sus variedades azul
y xiguin, una superficie de 75,000 hecta-
reas, en las cuales cabrian, aproximada-
mente, doscientos millones de plantas, La
Céamara Nacional de la Industria Tequilera

del Estado agrupa distribuidoras, natural-
mente, en Tequila, donde se obtiene el
80% de la produccién total, asi como en
Atotonilco, Arenal, Amatitlin, Arandas,
Tepatitlin de Morelos, Guadalajara, Za-
potlanejo, Tala, Acatlin de Judrez y
Tlaquepaque, con una capacidad instalada
conjunta de cerca de 45 millones de litros
al afio.

Las principales calidades del tequila son
tres, a saber: blanco, reposado y aiiejo.
El blanco es el que se destila a 55° Gay
Lussac y se envasa y empaca de inmediato.
El reposado es e] blanco que se mantiene
2 6 3 meses en barricas de roble o encino,
mientras que el afiejo prolonga su reposo
por un afio o mds, hasta que adquiere un
color 4mbar.

Recuerdo, por cierto, que en mi época
de estudiante fui invitado por un compa-
fiero de aulas universitarias a conocer su
tierra natal, que es la poblacién de Aran-
das, Jalisco. Tanto me pregond las exce-
lencias del tequila que alli se producia,
que una tarde fuimos a la modesta destileria
de su predileccién. Y entonces desde la
calle, a grito abierto, llamé por su apodo
al vinatero:

—Oye, “Quemado”, ;tienes tequila afie-
jo?, a lo que el otro, sin inmutarse con-
testé desde el fondo de la casa donde
estaban los operarios y habia algunos
clientes:

—No, jhasta dentro de media hora!

Se sabe que en este caso el piloncillo
y la tierra colorada de la regién obran
milagros.

El tequila blanco se envia, especialmente,
a granel, para cubrir la demanda de
Estados Unidos, donde a menudo es repro-
cesado por los propios industriales mexi-
canos, como sucede, por ejemplo, con el
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tequila Cuervo, empresa que ademis tiene
plantas embotelladoras y distribuidoras en
paises de Centroamérica y Europa, asf
como en Australia. Actualmente este pro-
ducto nacional se exporta a miés de 70
paises,

Después de una larga batalla juridica
y administrativa que duré 31 afios, los
industriales jaliscienses lograron el 22 de
noviembre de 1974, que el nombre de te-
quila quedara reconocido y protégido en
México como una “denominacién de ori-
gen”, de acuerdo con la resolucién corres-
pondiente que fue emitida por la hoy
Secretaria de Comercio, antes también de
Industria, teniendo como fundamento 1la
Ley que también ahora Ileva el nombre
de Invenciones y Marecas. La declaratoria
correspondiente fue publicada en el Diario
Cficial de la Federacién el 9 de diciembre
de ese mismo afio.

La denominacién de origen es una figura
juridica reconocida intemacionalmente, por
medio de la cual se impide que pasen a ser
de uso genérico los nombres que han alcan-
zado prestigio y notoriedad ¥ que se utilizan
para designar productos locales con carac-
teristicas distintivas que provienen de un
medio natural y un factor humano, propios
y peculiares. Asi se salvaguarda tanto el
interés de los consumidores contra las con-
fusiones y engaiios, como los derechos de
los productores eontra Ia competencia des-
leal,

Tenemos como ejemplos de las deno-
minaciones de origen y exclusividad del
nombre geogrifico, entre otros, los de las
regiones de Cognac ¥y Champagne de Fran-
Cia, para amparar aguardientes de uva;
Limoges de Francia y Bohemia de Che-
coeslovaquia para la porcelana, y Heidel-
berg y Solingen de Alemania para la

maquinaria y cuchillerfa de
tivamente,

La oposicién al registro del nombre de
tequila provenia de otros fabricantes del
territorio nacional, quienes argumentaban
que se trataba de una denominacién gené-
rica, y el retraso se debié a que México
no habfa suscrito el tratado internacional
¢n esa materia que se denomina Arreglo
de Lisboa,

Cuando el tequila comenzé a congquistar
mercados internacionales, otros paises em-
pezaron a usurpar el nombre del producto,
como sucedi6 con el abuso extremo de una
empresa de Japén que elaboré, con cual-
quier materia prima, el “tequila” Morozoff,
que pretendié exportar fraudulentamente a
Estados Unidos, principal consumidor del
auténtico destilado jaliciense. También en
Barcelona y en Palma de Mallorca se
establecieron ocho fébricas que producian
“tequila”, una de ellas con el nombre de
“Pachuca”,

El territorio de origen del tequila com-
prende integro al Estado de Jalisco y
varios municipios de Nayarit, Michoac4n
y Guanajuato, regién en la que el nombre
tiene vinculos geogrificos, ecolégicos, hu-
manos, culturales e histéricos. La deno-
minacién de tequila proviene tanto del
voledn como de la poblacién, situados a
58 kilémetros al norte de la ciudad de
Guadalajara. La primera fecha histérica
importante en relacién con el lugar de Te-
quila, es la del 16 de octubre de 1656,
cuando la pequefia comunidad fue elevada
a la categoria de Villa de Torre Argos de
Ulloa y Chévez, en honor de don Antonio
de Ulloa y Chévez, gobernador, en aquel
entonces, del Reino de la Nueva Galicia.

De la misma familia que el tequila, es
el mezeal, que también se escribe con s 0

acero, respec-
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X y que significa en ndhuatl “Maguey asa-
do”, de metl, maguey e ixcaloa, asar. El
procedimiento que se emplea para obte-
nerlo se hace por lo general en hornos
subterrédneos para la coccién de la cabeza
y la parte de abajo de las pencas de dife-
rentes agaves, y se le destila en alambiques.
Los moros ensefiaron este proceso a los
espafioles, quienes lo trajeron a América
en el siglo xvi. Durante la Colonia, el go-
bierno virreynal permitia, prohibia o sola-
paba la claboracién de esta clase de
aguardientes, segin conviniera o afectara
los intereses reales, como sucedfa en el
caso de los duefios de minas que utilizaron
el mezcal para embriagar a los indigenas,
buscando atempetar, con grave dafio para
su salud, los efectos de la fatiga y para con-
tinuar manteniéndolos en las inhumanas
condiciones en que trabajaban. De ahi
procede aquel dicho popular que reza:
“T{ eres como el mezcal, animas, pero no
ayudas”.

Hubo una orden de la Corona, expedida
en Aranjuez, sefialando que este tipo de
bebidas “deberia de ser extinguido”, en vista
de que competian muy severamente con los
aguardientes de Europa, y en la lista de
licores simples o compuestos que debia
perseguir el Tribunaj de la Acordada cons-
ta que el mezcal se producia en 37 pobla-
ciones y lugares ubicados en todo el terri-
torio del virreynato.

La especie de maguey de cada localidad,
las condiciones del clima, los variados se-
cretos de su elaboracién, casi todos ellos
risticos y elementales, debido a que en
alto porcentaje las vinaterfas se instalan en
el fondo de las barrancas para aprovechar
el agua de los arroyos, son factores que
dan un caracter especial a cada uno de
estos productos, que siendo los mismos,

difieren entre si por el aroma, el sabor, el
color y la graduacién alcohélica. De Chia-
pas es famoso el comiteco; de Oaxaca, ya
industrializado, el que se envasa €n ollas
de barro negro; de Guerrero, el de Chi-
chihualco, el de Petaquillas y el de Zihua-
quio, sin comparacién este ultimo, entre
todos, por su exquisita calidad; de Michoa-
c4n, la charanda y el de Pedernales, que se
menciona con doble sentido; de Colima, el
tusca; de Jalisco, el zapalote, el quitupan,
¢l raicilla y el barranca; de Sonora, e] ba-
canora; de Chihuahua y Zacatecas, el so-
tol; de Durango, el de Nombre de Dios; de
Tamaulipas, ¢l de San Carlos ¥ asi otros
mas, que se elaboran lo mismo en Puebla,
Nuevo Leén, San Luis Potosi y Coahuila,
que en el Distrito Federal.

13. HAY CINCO MILLONES DE ALCOHOLI-
COS MEXICANOS

La cerveza, bebida fermentada hecha
con granos germinados de cebada y aro-
matizada generalmente con lipulo o casia,
deriva su nombre del latin cervesia, la cual
es una palabra de origen galo.

Segiin varios historiadores mexicanos,
los indigenas del pais preparaban bebidas
semejantes en ciertos aspectos a la cerveza
europea, como por ejemplo, el sendecho
y el tesgiiino, llamado también tejuino o
izquiate, que se hacen de maiz fermenta-
do y de pinole, respectivamente.

Siendo virrey de la Nueva Espafia don
Antonio de Mendoza, le concedi6 Carlos
V al sevillano Alonso de Herrera la exclu-
sividad para hacer “cerveza e accite de
nabina y xab6n y rubia” en todas las In-
dias, por un término de 20 afios, y autori-
z6 que se le dieran todas las tierras nece-
sarias para sembrar “oblon”, asi como dos-
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cientos esclavos negros, “libres de todos
derechos a nos pertenecientes”, pero con
la obligacién, a su vez, de darle un tercio
de su producto al tesoro real,

Aquel primer fabricante de cerveza en
México, la comenzé a hacer en 1544, con
“maestros calderos y otros aparejos” que
trajo de Flandes. Ese mismo afio la ven-
dié a ocho reales la arroba, por haber sido
escasa la cosecha de cebada y trigo, ha-
biendo prometido abaratarla en el futuro.

Durante todo e] Virreynato se continué
la produccién de cerveza, de modo rudi-
mentario, la cual no podia conservarse por
mucho tiempo en buen estado. En 1860
comenzé a funcionar en la capital una f4-
brica de cierta importancia, llamada San
Diego, y en 1875, Santiago Graff monté
otra en Toluca; pero de hecho la era mo-
derna de esta industria se inicié en Mon-
terrey con la cerveceria “Cuauhtémoc” que
instal6 el alemdn José Schneider el 8 de
noviembre de 1890, en sociedad con des-
tacados capitalistas regiomontanos y la cual
producia diez mil barriles diarios. Cua-
tro afios después, se fund6 la cerveceria
“Moctezuma” en Orizaba, a la que siguie-
ron una en Chihuahua, del sefior Juan Te-
rrazas; otra en Sonora, de los alemanes
Schule, Hoeffer y Grunning. En Mérida,
la familia Ponce Cimara instalé la suya,
y en 1922 se constituy6 la Cerveceria Mo-
delo por un grupo de capitalistas espafio-
les encabezados por Braulio Iriarte y Pa-
blo Diez, en la colonia Anihuac de la ciu-
dad de México.

Actualmente hay instaladas en once en-
tidades federativas, veinte grandes empre-
sas con mas de cuarenta marcas que em-
botellan o enlatan cerveza a base de los
tipos clara (Pilsen), semiobscura (Viena)
y obscura (Munich), cuya produccién,

desde 1968, coloco a México entre las diez
primeras naciones productoras en el mun-
do y gané el primer lugar en Latinoamé-
rica,

En relacion con el brandy, voz inglesa
que significa aguardiente, y la que a su
vez se deriva de los vocablos holandeses
“brand wein” que quiere decir “vino que-
mado”, cabe indicar que a los destilados
de jugos de frutas ya fermentados y que
son adecuadamente envejecidos, se les lla-
ma genéricamente de esta manera, en vir-
tud de que por la “denominacién de ori-
gen” dej6 de aplicarseles la palabra cognac.

Se afirma que en México, el brandy ha
reemplazado, como el licor destilado mis
popular, al tequila y al ron, obtenido éste
de una mezcla de melazas y zumo de caia
de azdcar. Casi el 90% de las uvas cose-
chadas en el pais se utilizan para elaborar
brandies.

Hemos ofrecido una visién panorimica
de la forma en que la vid, como simbolo
del vino, ha venido acompafiando en su
historia a los pueblos del mundo, asi como
también una sintesis acerca de las princi-
pales bebidas alcohélicas que se elaboran
en México, aun cuando en este dltimo as-
pecto no hayamos incluido los millones de
litros de vinos y licores que cada afio en-
tran al pais legal o clandestinamente y sin
haber considerado, asimismo, la produc-
ci6n de innumerables bebidas tipicas con
un elevado contenido etilico.

Independientemente de lo que estd su-
cediendo en otras partes del mundo, a
causa de la demoledora vida de nuestro
tiempo, las anteriores apreciaciones globa-
les sobre la produccién de alcohol, nos
muestran en forma alarmante que, en nues-
tro pais, el beber forma parte de todos los
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estratos sociales como una caracteristica
distintiva del ser nacional.

Un solo dato basta para revelar la gra-
vedad de este problema que se encarga de
aumentar una publicidad sin barreras, ni
limites, que desquicia y enajena: segln in-
formes oficiales proporcionados reciente-
mente por la Procuraduria General de la
Repiiblica, hay en México cinco millones
de alcohélicos, que nulifican anualmente
en un 15% la fuerza productiva de la
nacién y menoscaban su economia en el
orden de los 275 mil millones de pesos.
Debe sefialarse que aparte del nimero que
muere por esta enfermedad, y de los deli-
tos y crimenes que cometen, los alcohdli-
cos originan el 66% de los accidentes de
trdnsito en los que pierden la vida o que-
dan heridos miles y miles de mexicanos.

Son ellos, sin duda, los que han olvi-
dado aquel proverbio japonés que dice:
“Con la primera copa, el hombre bebe
vino; con la segunda, el vino bebe vino y,

con la tercera, el vino bebe al hombre”.
Entonces se confirma que el hombre
ebrio es un cadiver viviente,
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FACTORES CAUSALES DEL ALCOHOLISMO

En 1977, la Organizacién Mundial de
Ia Salud public6 un trabajo editado por los
mis destacados especialistas en el campo
del alcoholismo® cuya finalidad principal,
ampliamente lograda, fue la de esclarecer
conceptos en torno a esta farmacodepen-
dencia. En este trabajo, fundamental ep el
campo del alcoholismo y cuya lectura es
ampliamente recomendable, se propone dar
el nombre de “sindrome de dependencia
del alcohol” a lo que hemos conocido
como alcoholismo, aclarando que los au-
tores no se oponen al uso ya universal-
mente aceptado de este término, ni a la
posicién de quienes se inclinan por el con-
cepto de enfermedad aplicado a esta con-
dicién evidentemente patolégica. Una ex-
tensa revision de la bibliografia existente
conduce, dice este grupo de investigado-
res, a una primera conclusién indiscuti-
ble: el sindrome existe, aunque cientifica-
mente no se esté en posicién de clasificar
la dependencia del alcohol como una con-
dicién de etiologia conocida y de expre-
sién patolégica totalmente establecida con-
forme a lo que comiinmente se conoce
como “historia natural de la enfermedad”.
A pesar de las grandes lagunas que atin
persisten en el conocimiento de este pro-
blema de tan graves consecuencias indivi-
duales y sociales, la evidencia actual per-
mite asegurar que el sindrome es una
realidad psicobiolégica y no un simple y
arbitrario membrete,

A nosotros nos interesa, al abordar el
tema de la etiologia, dejar establecido que

DR, RAFAEL VELASCO FERNANDEZ

Secretario General Ejecutivo de ANUIES
(Asociacién Nacional de Universidades e
Institutos de Ensefianza Superior),

nuestro enfoque parte de la total acepta-
cibn de ese marco conceptual que se es-
tructura con base en las siguientes pre-
misas:

@) Se puede identificar un conjunto de
sintomas y signos relacionados con lo que
se conoce como alcoholismo, o quizds me-
jor como “adiccién al alcohol”, subclasifi-
cable en tipos que reflejan la influencia
de factores secundarios.

b) EI sindrome es multifactorial y exis-
te en grados.

c) Por la misma razén, las incapacida-
des de cualquier individuo, relacionadas
con el consumo excesivo de alcohol, son
susceptibles de un andlisis multifactorial,
sea 0 no un verdadero farmacodependiente.

d) El sindrome de dependencia del al-
cohol es una condicién diagnosticable, en
la que los factores ambientales y sociales
juegan un papel importante e interactian
con los que son propiamente orginicos o
biolégicos.

e) El sindrome se caracteriza porque
el sujeto afectado manifiesta, necesaria-
mente, alteraciones de la conducta, de la
subjetividad y del organismo y sus fun-
ciones,

Un enfoque como éste obliga a abando-
nar, desde el principio, las expectativa de
encontrar una sola ‘“causa” del alcoholis-
mo. Los investigadores que tienen intereses
muy especializados y que desean definirlo
desde sus propios enfoques doctrinarios,
tal vez sigan buscando esa causa finica,
como si pudiera postularse la etiologia uni-

[25]
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taria de un trastorno cuya caracteristica
principal es la complejidad. Sin embargo,
si nos basamos en los conocimientos que
ya se tienen sobre la etiopatogenia, tal biis-
queda no se apega a una actitud cientifica.
Todo lo sabido lleva a considerar la exis-
tencia de diversos factores predisponentes
y desencadenantes del alcoholismo.

Es probable que buena parte del rechazo
que los médicos generales sienten hacia el
tratamiento del alcohdlico se deba a la in-
certidumbre sobre la etiologia. La incapa-
cidad para identificar una causa especifica
puede llevar a pensar que ningin trata-
miento es racional, lo que serfa desafortu-
nado. A pesar de la mezcla de los datos
bien conocidos con la fantasia, las hip6tesis
y la informacién errénea, sabemos lo su-
ficiente sobre la patogenia del alcoholismo
para actuar con interés profilactico y tera-
péutico en beneficio efectivo de los pa-
cientes. Pero es necesario insistir y dejar
bien en claro este punto: para comprender
al alcoholismo y sus problemas asocia-
dos se debe enfatizar que la gran mayoria
de las autoridades en la materia estan de
acuerdo en que no existe una causa Unica
sino una interaccién complicada de facto-
res fisiologicos, psicolégicos y sociales que
originan y desarrollan esta grave farmaco-
dependencia® ?

De acuerdo con los estudios del Dr.
Plaut® los individuos que mayores posi-
bilidades tienen de convertirse en alcoh6li-
cos son aquellos que:

1) Responden a las bebidas alcoh6li-
cas en una cierta forma (quizis determi-
nada fisiolégicamente) que les permite ex-
perimentar intenso alivio y relajacion,

2) Poseen ciertas caracteristicas de la
personalidad que les impiden enfrentar con

éxito los estados depresivos, la ansiedad y
la frustracién.

3) Pertenecen a culturas en las que se
provoca culpabilidad y confusién en torno
a la conducta del bebedor.®

Estos puntos constituyen indudablemen-
te un buen modelo que resume bien los
diferentes factores que se invocan en rela-
ci6bn al problema del alcoholismo. En de-
finitiva, mientras més estudios se acumu-
lan, mis claramente se ve que hay una
gran variedad de circunstancias significa-
tivas en torno a la bebida, que son diversos
los tipos de personalidades de quienes se
convierten en alcohdlicos y que existen
muchas “razones” para empezar a beber
y continuar bebiendo hasta alcanzar un ni-
vel peligroso. Por ello es que no hablare-
mos aqui de “teorfas” sobre las causas del
alcoholismo, sino de los factores de dife-
rente tipo que contribuyen a conformar la
complicada etiopatogenia del sindrome de
depedencia del alcohol. No dejaremos de
mencionar, de todos modos, ciertas hip6-
tesis en relacién con esos factores interac-
tuantes a los que dividiremos en tres gru-
pos: los de orden psicolégico, los fisiol6-
gicos o biolégicos y los de cardcter socio-
cultural,

Los factores psicologicos

Desde hace muchos afios, sobre todo
bajo la influencia del psicoandlisis, la bis-
queda de una ‘“personalidad prealcohdli-
ca” o de los rasgos de cardcter “tipicos del
alcohblico” ha llevado a diversos autores
a sostener hipbtesis que de hecho son di-
vergentes unas de otras y aidn contradic-
torias. Tienen la intencién comin de po-
ner en evidencia las tendencias especificas
que dentro del plano etiolégico llevan a los
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individuos al consumo excesivo del alcohol.
No existe una “personalidad alcohélica™
definida, ni hay rasgos que puedan “expli-
car” el origen o la evolucién del alcoholis-
mo; nada de lo que se ha argumentado al
respecto ofrece seguridades para diagnosti-
car el “potencial patogénico” de los indi-
viduos.

Los estudios clinicos mds serios, aqué-
llos que no intentan forzar los hechos para
que concuerden con la teoria escogida, de-
muestran la pluralidad de personalidades
entre los alcohélicos. Por lo tanto, no de-
bemos conceder importancia especial a
ciertas teorias psicodindmicas, como aqué-
lla que sostiene que el impulso bdsico hacia
el consumo excesivo de alcohol es la ho-
mosexualidad latente cuya represién se lo-
gra mediante la intoxicacién sostenida. Te-
nemos que aceptar que las explicaciones
psicodindmicas no pueden ponerse en tér-
minos cientificos y por ello las recordamos
en sus expresiones originales. La més cla-
sica describe al alcohélico como un indivi-
duo pasivo-dependiente (*“‘oral”) por lo
que el alcoholismo no es mds que la no-
superacién de una etapa del desarrollo psi-
cosexual.” Pero otros puntos de vista, den-
tro del enfoque psicodindmico, incluyen la
hipétesis de que la ingestion excesiva de
alcohol protege al individuo contra un sen-
timiento de minusvalia, o bien le permite
alcanzar la sensacién de mayor poder. Se
ve al alcohdlico como un ser inmaduro que
necesita beber para sentirse poderoso, algo
que la realidad de todos los dias no le pro-
porciona.® Esto “explicaria”, se dice, por
qué la incidencia del alcoholismo es consi-
derablemente més baja en la mujer: su de-
pendencia social es tolerada y no tiene que
recurrir al alcohol para cambiar su reali-
dad Pero, aparte de que estas hipGtesis

muestran el problema de la imposibilidad
de separar las causas de los efectos, tienen
limitaciones practicas tanto en el tratamien-
to como en la prevencién del alcoholismo.
Tampoco se apoya en la observacion cien-
tifica el supuesto de que esta farmacode-
pedencia expresa un intento de escapar de
los sentimientos de culpabilidad, e incluso
de ocultar la incapacidad para dar o acep-
tar sentimientos genuinos.!®

Algunos investigadores han sefialado que
las caracteristicas mads comunes y predo-
minentes de los individuos alcohdlicos son
las siguientes: se trata de personas neur$-
ticas, incapaces de relacionarse adecuada-
mente con los demds, sexual y emocional-
mente inmaduras, tendientes al aislamiento,
dependientes, que manejan inadecuadamen-
te las frustraciones y que tienen sentimien-
tos de perversidad y de indignidad.? Tam-
bién se dice que suelen ser sujetos que
sufrieron en la infancia privacién emocio-
nal y las consecuencias de problemas afec-
tivos en sus hogares; pero la verdad es que
todas estas caracteristicas de la personali-
dad, asi como las experiencias infantiles
sefialadas, pueden darse en individuos que
desarrollan diferentes formas de neurosis
e incluso en quienes alcanzan un desarrollo
normal de la personalidad. Por iltimo, es
conveniente recordar que ciertos estudios
clinicos han demostrado, sin dejar dudas,
que el alcohol no disminuye la ansiedad ni
la depresién en los bebedores crénicos,
como podria creerse, y que, por otra par-
te, si acentiia otros problemas psicolégicos
como la culpabilidad y la pérdida de la
autoestima,

Dentro todavia de nuestra somera con-
sideracién de los factores psicolbgicos, re-
cordemos las explicaciones que se dan des-
de el enfoque conductista. La premisa de
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la que se parte es que el sujeto alcohélico
“aprende” a beber, bebe excesivamente y
permanece en el alcoholismo, porque el
alcohol sirve a un propésito 1til; en otras
palabras, su conducta de bebedor lo recom-
pensa y se refuerza continuamente. El “pre-
mio” puede estar constituido por los cam-
bios psicoldgicos placenteros a que induce
el alcohol, la supresion del stress o la po-
sibilidad de vivenciar experiencias distintas
y agradables.”. 1® Se ha dicho también que
la conducta aprendida del bebedor es el
resultado de la necesidad que tienen los
jévenes de copiar el modelo del comporta-
miento del adulto y que los efectos refor-
zadores son variables en cada caso: ~la
aprobacién del grupo, la facilitacién de
la interaccién social, la relajacién ante las
penalidades cotidianas y la posibilidad de
sentirse independiente y seguro de si mis-
mo .21

Se comprende que dentro de este marco
tedrico se ve a la ingestién de alcohol como
un coniportamicnto aprendido. Caben aqui
intrerpretaciones como la de que el alcohé-
lico tiene tendencias autodestructivas a las
que sirve bien el beber excesivamente, u
otra més frecuentemente citada por el pro-
pio bebedor: que el alcohol le ayuda a ol-
vidar experiencias pasadas y realidades
actuales dolorosas, o que al menos le per-
mite soportarlas sin angustia. Y atin dentro
del mds puro enfoque conductista, algunos
ven este proceso de aprendizaje ni siquie-
ra contaminado con estos contenidos sub-
jetivos; asi el alcoholismo puede resultar
de un mecapismo “accidental” de aprendi-
zaje de ciertos modos de beber, como el
hacerlo “de golpe”, consumir bebidas es-
peciales (generalmente destilados sin mez-
clar), ingerir alcohol en momentos y si-
tuaciones escogidas, etc.?® Parece evidente

que algunos autores han llegado a estas
hipbtesis a partir de ciertos éxitos tera-
péuticos obtenidos mediante métodos de
modificacién de conducta, bajo la tesis de
que lo que se ha aprendido puede ser “des-
aprendido”* y que consisten basicamente en
utilizar reforzamientos negativos, como los
choques eléctricos o la aversién quimica
condicionada. Pero una inferencia de este
tipo es meramente especulativa y no pro-
cede conforme al método cientifico. Exa-
gerando, diriamos que de acuerdo con este
tipo de deducciones, la “causa” de la de-
presion endégena es la falta de electrocho-
ques puesto que éstos, cuando se adminis-
tran al deprimido, corrigen su estado
depresivo y su angustia.

Tenemos que concluir que las hipdtesis
de los teéricos del aprendizaje, basadas en
la idea simple de un reforzamiento de la
conducta como causa directa del alcoholis-
mo, carecen de una base cientifica, Ya
hemos dicho que el alcohol no reduce los
niveles de ansiedad. Ciertos estudios®® se-
nalan claramente que después de un perio-
do inicial de 12 a 24 horas, la ingestién
de alcohol eleva considerablemente los ni-
veles de angustia y depresién.2’ Las inves-
tigaciones practicadas no apoyan las tesis
conductistas sobre la etiologia del alcoho-
lismo, tesis que son en realidad variaciones
sobre un mismo tema desarrollado primero
en animales de laboratorio: que la inges-
tién de alcohol es una conducta aprendida
para reducir la ansiedad condicionada.
Franks ha ofrecido un estudio histérico
detallado de este enfoque del alcoholismo,
en el que concluye que los resultados ob-
tenidos en las investigaciones son desalen-
tadores y de dificil interpretacién.l

* “Unlearned” es el término utilizado en inglés,
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Como cabfa esperar, ocurre lo mismo
cuando se trata de otras drogas capaces de
producir dependencia. Repetidas investiga-
ciones se han llevado a cabo tratando de
encontrar una relacién entre los tipos de
personalidad y los patrones de consumo
excesivo de firmacos (dependencia), pero
los resultados sefialan, por el contrario, que
no existe tal correspondencia.5 6 %6 Algu-
nas de las investigaciones se originan en
teorias psicolégicas no comprobadas; otras
dan por sabido, incorrectamente, que los
farmacodependientes constituyen grupos
homogéneos; finalmente, algunos de los es-
tudios no utilizan técnicas adecuadas para
la discriminacién tipolégica de los sujetos.

En 1974, Skinner y cols. encontraron
que en un alto nimero de alcohélicos pu-
dieron establecer 16 grupos diferentes con
base en 8 datos dtiles para la clasificacién
caracterioldgica.

La conclusion a la que evidentemente
hay que llegar es la adelantada lineas arri-
ba: existen muchos tipos diferentes de in-
dividuos alcohélicos cuyas personalidades
y rasgos psicopatolégicos difieren amplia-
mente, lo mismo que su iniciacién en el
consumo excesivo del alcohol (o de otra
droga en particular) y sus necesidades de
tratamiento,

Los factores biolbgicos

En muchos textos sobre alcoholismo se
dedica un amplio capitulo a los factores
biolégicos, que bien pueden ser divididos
para su mejor discusién en fisiologicos y
genéticos. La explicacién de esta tenden-
cia generalizada es que los aspectos bio-
légicos de cualquier fenémeno patolégico
son mis objetivamente abordables, lo cual
no quiere decir que se les considere mas
importantes que los psicolégicos o los so-
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ciales. Si bien es cierto que la investigacién
de los cambios ocurridos en el organismo
del individuo alcohélico estd sujeta al mé-
todo cientifico, debemos reconocer que ta-
les cambios bien pueden ser el resultado de
una intensa y prolongada ingestién de al-
cohol. Aqui también, entonces, encontra-
mos el problema de distinguir entre causas
y efectos. Sin embargo, la asociacién de
los cambios fisiologicos y la ingestién de
bebidas alcohélicas es up campo absoluta-
mente vélido para la investigacién, aunque
quizds resulte de mayor trascendencia para
la patologia y la clinica, no tanto para el
estudio de la etiopatogenia de] sindrome
de dependencia del alcohol. En vista de
tales hechos, adelantaremos también en es-
te apartado una conclusién: todo defecto
funcional, metabélico, nutricional e incluso
genético, necesita la concomitancia de otros
factores como los psicosociales, para ad-
quirir su verdadera importancia como agen-
te causal del alcoholismo.

Empecemos con los factores propiamen-
te fisiolégicos. En los tltimos afios se ha
prestado una gran atencién al estudio del
metabolismo del etanol, las respuestas or-
génicas que provoca y su influencia sobre
la evolucién de la enfermedad, con su cor-
tejo de complicaciones fisicas ¥y psicolégi-
cas. Pero, aunque de estas investigaciones
se han obtenido conocimientos de induda.
ble utilidad, queda afin sin respuesta la
pregunta de si el alcoholismo es una mera
aberracién fisiol6gica,

La teoria de la alergia como causa del
alcoholismo es ya relativamente vieja y estd
pricticamente abandonada. Postula la pre-
sencia de un factor humoral especifico que
sensibiliza para favorecer la ingestién ex-
cesiva de alcohol. Haggard reporté resul-
tados negativos en sus investigaciones prac-
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ticadas tanto en animales COmo en seres
humanos, y junto a €l otros investigadores
han llegado a conclusiones semejantes,

La realidad es que los estados alérgicos
pueden ocurrir a partir de cualquiera de
las substancias que se encuentran en las
bebidas alcohdlicas, incluido, por supues-
to, el etanol mismo. Pero tales reacciones
no son responsables del origen del alcoho-
lismo, ya que no existe similitud entre los
signos y sintomas de esta enfermedad y los
de las alergias conocidas.

La llamada “teorfa genetotréfica” tiene
ain cierta influencia tal vez porque abre
posibilidades terapéuticas que de hecho
proporcionan buenos resultados, si bien
meramente paliativos. La hipétesis sugiere
que los alcohdlicos sufren un defecto gené-
tico en la produccién de las enzimas nece-
sarias para metabolizar ciertos materiales
alimentarios; la deficiencia nutricional que
resulta provoca una especie de “apetencia
fisiolégica” por el alcohol, de tal manera
que la primera ingestién desencadena un
deseo incontenible cuyo asiento fisiolégico
es probablemente una disfuncién hipota-
limica. Atractiva como es, esta teoria no
ha podido ser comprobada ni como expli-
cacién etiolégica ni como tratamiento del
alcoholismo. En realidad, la mayoria de las
deficiencias hormonales y nutricionales que
se observan en los alcohélicos se explican
mejor como consecuencias y no como cau-
sas de la enfermedad.?

Considerando algunos hechos de obser-
vacién clinica se llegb a pensar, y mds
tarde a comprobar, que la ingestién conti-
nuada de alcohol estimula la produccién
de las enzimas necesarias para metaboli-
zarlo.2¢ Los investigadores encontraron que
tanto los individuos alcohélicos como los
normales, cuando se estudian bajo una si-

tuacién controlada, aumentan la velocidad
de metabolizacién del alcohol, si éste se
administra en fuertes cantidades por un pe-
riodo de 2 semanas. Ambos grupos mues-
tran también un aumento en la produccién
de cortisona, que incrementa la actividad
enzimética en otros sistemas biolégicos. En
los sujetos alcohélicos, la produccién de
cortisona parece formar parte de una reac-
cién general al consumo de alcohol, y es
posible que esté asociada al aumento de la
ansiedad durante el periodo de mayor in-
gestién y, quizds también, en la presenta-
ci6bn de los sintomas de abstinencia. Los
individuos sanos no muestran en general
incrementos tan altos sostenidos en la pro-
duccién de cortisona, ni tampoco los sin-
tomas intensos de supresién del alcohol al
terminar el periodo de ingestién del mismo,
todo 1o cual significa una clara diferencia
fisiolégica con los habituados a la alcoho-
lizacién prolongada. Sin embargo, y a pe-
sar de lo interesante de estos hallazgos,
con frecuencia resulta dificil saber si lo
que parecen respuestas metabélicas y fisio-
l6gicas especificas del alcohélico no son,
en realidad, los efectos en vez de las causas
de la ingestién excesiva del alcohol. Asi,
pues, no ha tenido confirmacién clinica la
hipétesis de Smith, quien, en 1949, descri-
bi6 el alcoholismo como una enfermedad
metabolica especial, producida por un hi-
pofuncionamiento de las corticosuprarre-
nales secundario a un déficit hipofisiario.®?

En afios mds recientes se desarrollé una
hipétesis que ha generado fuertes contro-
versias, segin la cual en los individuos
alcohélicos existe un defecto en el metabo-
Jismo del acetaldehido, sustancia que cons-
tituye el primer paso de la cadena metab6-
lica de alcohol, lo que darfa por resultado
la produccién de ciertos compuestos en el
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organismo, que son precursores de los al-
caloides opidceos, Pareceria entonces que
el cuerpo produce sus propias sustancias
adictivas y que existirfan bases fisiologicas
comunes a todas las formas de farmacode-
pendencia, lo que a su vez explicaria por
qué los alcohdlicos desarrollan con fre-
cuencia tolerancia no sélo al alcohol, sino
también a otras drogas.® Sin embargo, aun-
que prosiguen los estudios por este cami-
no, y a pesar de que ahora se cuenta con
mejores posibilidades de investigacién al
haberse descubierto que ciertas especies de
roedores desarrollan una preferencia por
el alcohol (e incluso sindromes de absti-
nencia), la verdad es que no se ha llegado
a conclusiones definitivas.® Podemos en
consecuencia, establecer este criterio: La
naturaleza del proceso adictivo, el desarro-
llo de los cambios fisiolégicos a nivel de
todo e] organismo y de las alteraciones del
sistema nervioso central que definen la de-
pendencia del alcohol son hasta ahora
asuntos no bien conocidos; mis alld del
obvio requerimiento de la ingestién inten-
siva y prolongada de alcoho] para que se
desarrollen la adiccién y la tolerancia, los
determinantes mismos de estas dos condi-
ciones son alin problemas por aclarar, y
permanecen sujetos a la investigacién cien-
tifica 2

La etiologia del alcoholismo no se defi-
ne, seglin hemos visto, por los factores fi-
siolégicos (al menos por ahora). Por otra
parte, en cambio, el papel que estos facto-
res juegan en la evolucién del alcoholismo,
es muy bien conocido en la actualidad.®
El alcohol tiene una accién depresora so-
bre el sistema nervioso central determinado
por la duracién y la cantidad de la inges-
tién; una vez que ha sido metabolizado y
sus efectos han desaparecido, el tejido ner-
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vioso reacciona con una mayor excitabili-
dad durante un periodo proporcional. Las
manifestaciones clinicas mientras dura la
accién depresora van desde fenémenos psi-
quicos relativamente simples, hasta la su-
presion de los centros vitales y la muerte.
Los signos y sintomas de la excitabilidad
secundaria se manifiestan por lo comin
“a la mafana siguiente”, en forma de tem.
blores y agitacién, molestias que pueden
ser aliviadas temporalmente con una nueva
ingestién de alcohol. Esta mejoria de la
fase de excitacién mediante nuevas dosis,
se va haciendo cada vez més urgente e im-
portante para el bebedor conforme su tras-
torno progresa. Eventualmente se convier-
te en una necesidad y llega a establecerse
una dependencia fisica y psicolégica.1®
¢Cuéndo el bebedor cruza los limites de Ja
verdadera dependencia?, ;cudles son los me-
canismos fisiol6gicos que estdn involucra-
dos en el inicio del alcoholismo como en-
fermedad?. Por ahora sélo hay respuestas
parciales a estas dos preguntas, pero se
reconoce que en el campo de la fisiopato-
logia se avanza prometedoramente hacia
explicaciones cada vez més seguras sobre
el fenémeno del alcoholismo.

Veamos ahora los factores genéticos.
Los estudios hechos por diversos autores
parecen demostrar la naturaleza familiar
del alcoholismo,® pero, de acuerdo con
estos y otros estudios, la fuerza de los po-
sibles factores familiares depende de Ia se-
veridad del alcoholismo de las personas
sometidas a la investigacién. Cuando se
trata de alcoh6licos hospitalizados, se pue-
de afirmar que alrededor del 50% de los
familiares de primer grado (los padres, los
hermanos, los hijos), sufre o sufrird alco-
holismo. Por supuesto, semejante tendencia
familiar no implica necesariamente que



32 DR. RAFAEL VEL ASCO FERNANDEZ

existan factores genéticos, dado que las
mismas influencias psicolégicas y cultura-
les afectan a todos los miembros del grupo
familiar,

El estudio de gemelos es importante
para establecer la naturaleza genética de
los factores patogénicos, Se parte de una
premisa: al comparar el grado de concor-
dancia entre alcohélicos genéticamente
idénticos (monozigéticos) con el de los ge-
melos bivitelinos (dizigéticos), se pueden
obtener datos concluyentes sobre la impor-
tancia de la herencia en el alcoholismo.
De entre las investigaciones que han sido
calificadas como las més importantes, des-
taca la de Kaij en Suiza,’* quien estudi6 a
174 pares de mellizos de los cuales uno
de cada par, por lo menos, era alcohdlico
registrado en el Consejo de Temperancia.
Reporté que habfa una concordancia de
54% para el alcoholismo en los gemelos
univitelinos o monozigéticos, contra 28%
para el caso de los bivitelinos o dizigbticos.
Igualmente, encontré6 que a mayor grave-
dad del sindrome en el primero de cada
mellizo identificado, mayor concordancia
con su pareja. Anilisis posteriores de la
muestra llevaron a concluir que el deterio-
ro de la vida social y del funcionamiento
cerebral de los alcohélicos es mayor en los
monozigéticos, existiendo una relacién di-
recta entre esta condicion y el deterioro
mismo.

Partanen, Bruun y Markkannen®® exami-
naron a 133 parejas de mellizos monozigé-
ticos y 471 dizigéticos de entre 28 y 37
afios de edad, encontrando una discrepan-
cia con el estudio de Kaij:* la relacion
directa de la gravedad del alcoholismo se
da con la frecuencia y cantidad de la be-

bida, pero no con las consecuencias socia--

les. La discrepancia se explica, quizés, por

la diferencia de las muestras, ya que Par-
tanen y sus colaboradores estudiaron a su-
jetos no alcohélicos. Por su parte, Loehlin'?
investigp a 850 gemelos del mismo sexo
mediante el sistema de cuestionario y con-
cluyé que parece haber un factor genético
que condiciona la gravedad de la ingestién
de alcohol, pero no necesariamente las con-
secuencias médicas y sociales,

En otro tipo de estudios, también diri-
gidos a encontrar la posible intervencion
de la herencia en la etiologia del alcoholis-
mo, se intenta relacionar este sindrome con
factores que son conocidos como segura-
mente transmitidos genéticamente, Se trata
de los llamados “marcadores” o indicado-
res genéticos, tales como los tipos sangui-
neos y la ceguera para ciertos colores, que
se identifican en los individuos para ver si
tienen o no una relacién consistente con la
presencia del alcoholismo.?® Se ha utiliza-
do, como era de esperarse, una gran va-
riedad de estos indicadores como los gru-
pos sanguineos ABO y Xg, que fueron
reportados por algunos autores como liga-
dos al alcoholismo, hechos que no fueron
confirmados por otros investigadores. Lo
mismo ocurri6 con la sensibilidad a la prue-
ba de la feniltiocarbamida y la ceguera a
los colores. 1% 21 Se puede concluir, respec-
to a este tipo de estudios, que en general
son consistentes con las hipdtesis que sos-
tienen la injerencia genética en el alcoho-
lismo, pero tan heterogéneos, que es impo-
sible llegar al conocimiento cientifico in-
equivocamente definido. Como dice Schuc-
kit84 85 “encontrar una relacién positiva y
al mismo tiempo significativa entre un in-
dicador genético y el alcoholismo, es en
muchos aspectos como tratar de dar con
una aguja en un pajar’.
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Todavia tendriamos que agregar ofros

campos de estudio interesantes dentro del
marco de la genética. Las investigaciones
sobre la preferencia de ciertos animales por
las bebidas alcohélicas y su posible trans-
misién a la prole, asi como los estudios
practicados en los hijos de alcohélicos se-
parados tempranamente de sus padres son
otras fuentes de conocimientos del mayor
interés,
Pero tenemos que decir, atendiendo a la
valoracién que de estas biisquedas hacen
los autores de mayor influencia, que a pe-
sar de la evidencia de que el alcoholismo
estd, en cierta medida, determinado gené-
ticamente, la herencia sola mo explica la
gran mayoria de los casos: la disposicién
constitucional, cuando existe en un indivi-
duo dado, tiene que conjugarse con los
otros factores para alcanzar un valor pato-
génico. Pero serfa un grave error negar la
participacién de la herencia en la precipi-
talién del alcoholismo, como parece que
lo hacen algunos investigadores de las cau-
sas ambientales. En todo caso, deberi te-
nerse en cuenta un hecho que se deduce
inequivocamente de los estudios de Good-
win en Dinamarca:®* son muy altas las
probabilidades de que el primogénito de
los alcohdlicos varones sea también un al-
cohblico en la vida adulta (20% contra
5% del grupo control).

Los factores socioculturales

(Por qué el alcoholismo se encuentra
tan extendido en algunos grupos naciona-
les, culturales y religiosos, en tanto que es
més bien raro o excepcional en otros? Si
tuviéramos una respuesta segura a esta
pregunta, encontrariamos la explicacién
etiopatogénica del consumo excesivo de al-
cohol; por desgracia no es asi, a pesar de

que uno de los caminos més prometedores
en lo que toca a Ja bisqueda de las causas
del fenémeno que mos ocupa es, precisa-

alcoholismo en los diferentes gropos socia-
les,lasmgimuylunﬁmmp
algo acerca de las diferencias socioculturales
que influyen para acentuar el problema en
¢l norte de Francia y en paises como Suecia,
Suiza, Polonia, Rusia y los Estados Uni-
dos, en tanto que permiten wn fndice de
morbilidad relativamente bajo en Grecia,
China e Isracl’® En general, las investiga-
ciones méis dignas de crédito demmestran
que los grupos sociales con menor niimero
de alcohélicos ticnen lag siguientes carac-
teristicas:1

licas desde pequeiios, pero siempre dentro
de un grupo familiar unido, en poca canti-
dad y muy diluidas.

b) Generalmente las bebidas més con-
sumidas son las de alto contenido de com-
ponentes no alcohélicos.

€) No se da a las bebidas alcohélicas
ningin valor subjetivo. Asi, el ingeridas
0O es Virtnoso o vergonzoso, ni prucba
que el bebedor sea més wviril.

f) La abstinencia es una actitud social-
mente aceptable,

g) En cambio, no es socialmente acep-
table el exceso en el beber que conduce a
la intoxicacién,
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en la estructura sociocultural, debida a un
desfasamiento y a una tensién excesiva en-
tre las metas propuestas y los medios le-
gitimos que pueden usarse. Los valores
culturales de alguna manera suscitan con-
ductas que van en su contra y esta des-
articulacién de la cultura y la sociedad
conduce a una disolucién de las normas
y a la anomia misma: estado social carac-
terizado por la ausencia de normas.®®

El concepto de anomia es importante
como explicacion de muchas conductas
desviadas y no sélo como factor influyen-
te en ciertas formas de alcoholismo. Se
ha utilizado, por ejemplo, para proponer
una etiopatogenia de la delincuencia juve-
nil y de otras conductas delictivas. Hemos
visto que se puede entender la anomia
como una actitud individual o una condi-
cion social, pero aun cuando ambas inter-
pretaciones se apliquen a realidades dis-
tintas, se supone que los individuos carac-
-terizados por la anomia son mds suscepti-
bles a conducirse en forma no aceptada
por la sociedad en que viven. Tal es el
caso de un consumo excesivo de bebidas
alcohdlicas, hasta legar al alcoholismo
verdadero. En fin, esta explicacién po-
dria aplicarse al menos a algunos indivi-
duos pettenecientes a un cierto tipo de so-
ciedad.

Como puede muy bien deducirse de lo
que hemos dicho sobre los factores socio-
culturales, éstos tienen importancia en la
génesis y el desarrollo del alcoholismo, Su
influencia se reconoce desde luego Y nin-
gin esfuerzo preventivo o terapéutico po-
dria dejarlos de lado en un programa in-
tegral. Pero una vez mds tenemos que re-
petir que el alcoholismo se origina a partir
no de una causa simple sino de una inter-
accion compleja de los factores fisiologi-

cos (organicos), psicolégicos y sociales o
socioculturales. Como siempre ocurre en
el desarrollo cientifico, una vez que se co-
nocen mejor las partes de un fenémeno
se renuncia a las explicaciones finicas, sim-
ples y definitivas, para buscar causas mas
complicadas y verdades parciales que nos
acerquen paulatinamente a la comprensién
total del problema. Si se piensa bien, no
podria ser de otra manera ya que el ser
humano es una unidad biopsicosocial y su
patologia es la expresién de la pérdida de
la homeostasis, esa forma de “equilibrio
dindmico” .entre el organismo y sus medios
interno y externo. E| ambiente vital espe-
cificamente humano es mucho més compli-
cado que el de otros organismos vivos,
puesto que comprende los aspectos psico-
sociales, por cierto no muy bien conoci-
dos.

Cuando se tiene la intencién de valo-
rar con mayor precision los factores etio-
Iégicos del sindrome de dependencia del
alcohol, se puede pensar que los elemen-
tos mas valiosos serian aquellos mejor de-
finidos, reconocibles y demostrarles. Asf,
solo tomariamos por verdaderos alcohdli-
cos a los sujetos que han desarrollado una
dependencia fisica, traducida en el hecho
de que la supresién de la ingestién de al-
cohol provoca el sindrome de abstinencia,
estado patolégico bien conocido y ficil-
mente diagnosticable. Si esto se acepta en
principio, se deduce que un buen estudio
de Ia forma en que se genera la dependen-
cia, desde el punto de vista fisiol6gico, nos
llevard al conocimiento de las causas de-
terminantes del alcoholismo. Sin embar-
g0, hoy sabemos que los signos y sintomas
propios del sindrome de abstinencia ocu-
rren solamente como una expresién fisio-
légica de la baja, relativamente stbita, del



nivel de-alcohol circulante en la‘sangre de

los individuos -que lohan consumido em

cantidades " suficientes y por tiempo pro-
longado: Vale la pena, de todos modos,
referirnos a -esta linea de investigacién por-
que ‘ademds de que ha proporcionado nue-

vos - conocimientos sobre las manifestacio-
nes cliicds del alcoholismo, estdn dando

algunas Tuces en la patogenia del sindro-
me do abstinencia; Sobre todo, los estu-
dios' de este ordeén nos ayudan & compren-
der algunos de los factores que contribu-
ven a mantener 1a dependencia del alcchol
una vez que se-ha producido. '
Pesde Hace tempo sabemos que la de-
pendencia fisica se desarrolla s6l6 después
de algunos afios de beber excesivamente,
pero desgraciadamente no €8 posible exa-
minar este hecho mediante la observacién
experimental directa. E! {nico camino es
el de atenernoe a la explicaciom que los
sujetos hacen sobre su propia autoobser-
vaci6n, con tode lo que esto tiene de inse-
guro, dadas las distorsiones, olvidos y omi-
siones conscientes ¢ inconscientes. Es, sin
embargo, la dnica manera de reconstruir
la historia del desarrolio de ia dependen-
¢ia. Mello y Mendelson® estudiaton a 129
alcohdlicos basandose en su propia recons-
traceion de los hechos, Uegando a 1a con-
clusién de que el volumen de alcohol con-
sumido no permite predecir con certeza el
tiempo que tomard €l desarrollo de la de-
pendencia v la aparcién del sindrome de
abstinencia. Para la presentacién de éste,
parece mecesario un minimo de 2 afios de
ingestién excesiva de alcohol, y para la
mayorfa de los sujetos estudiados (72%)
se necesitaron al menos 5 afios para Ile-
gar a Ia dependencia fisica inconfundible.
E] estudio arrojé otros datos interesantes,
gomo por ejemplo el de que si bien el des-

arfollo~del ~ alcoholisinio - parece ”ser- inde-
pendiente de la~ concentracién de -alcohol
en la bebida preferida; la“dependencia fi-
sica se presentamas tdrdiamenté cuaiido
se ‘trata- del vifio o la ‘cerveza, esdedir,
ds " bebidas . de ‘bajo “contenido alcohélico.
Ademids, la’ frecuencia’ de un inicio tem-
pririo de fos signds’y sintomas del sindro-
me de abstinencia fue igialmeits ‘mas’ bajo
en los bebedores de cerveza o vitio. Estos
datos son importantes;: pero no.deben con-
ducirnos.-a error. respecto- al potencial que
toda bebida alcohdlica tiene para gemerat
sna verdadera dependencia; lo :que real-
mente importa es que:se conswman canti-
dades suficientes de' alcohol; independien-
tements del tipo de bebida.

En Jo qie respecta al sindrome de absti-
nericia, es un hecho curioso que hasta an-
tes de 1953 se dudara siempro-del valor
patbgéiico del alcohol: “Se pensaba-que los:
verdaderos responsablés erdan la desmiitri-
cidn concomitante y las enfermedades in-
tercurrentes que inferactusban con'los efec-
tos taxicos de las bebidas dlcohdlicas. Los
trabajos de Victor y Adams demostraron
claramiente que la supresidn del alcohol
per se es suficiente para desencadepar el
sindrome de abstinencia, dato que se con-
tirm6 posteriormente en estudios experi-
mentales en el hombre %% No cabe ‘ya
duda alguna de este hecho. Pero también
es cierto que atn no- conocemos del todo
los factores que contribuyen al desencade-
namiento de la sintomaiologia. Las expe-
rencias practicadas por Mello y Mendel-
son20 ?t en un pabellén de alcohdlicos nos
propotcionan simplemente este dato: los
sintomas y signos de abstinencia que se
observan después de un periodo de inges-
tién de alechol, dependen tnds de ia dura-
cién del alcoholismo y de los patrones de
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bebida, que de la cantidad misma de al-
cohol ingerido.

Relacionado con el asunto de la intoxi-
cacién crénica se menciona la “necesidad
fisiol6gica” que e] alcohélico tiene de se-
guir bebiendo para evitar los signos y sin-
tomas de la abstinencia. Si esto fuera ex-
perimentalmente comprobado, habriamos
identificado el factor determinante de la
dependencia del alcohol. Es decir, si bien
tal conocimiento no nos aclararfa por qué
ciertos individuos se inician en el consumo
excesivo de bebidas alcohélicas, nos darfa
Ia explicacién, una explicacién fisiolégica,
de por qué contintian bebiendo hasta lle-
gar a la dependencia fisica. Pero tampoco
esta hipdtesis se funda en hechos compro-
bados experimentalmente. Si el alcohélico
bebe continuadamente para evitar, aun sin
decirlo conscientemente, el caer en un sin-
drome de abstinencia (asi sea sélo inci-
piente), es de esperar que beba consisten-
femente para mantener estables los niveles
de alcohol en la sangre. Sin embargo, las
investigaciones hechas, tanto en humanos
como en primates, muestran una marcada
variacién ciclica en la autoadministracién
de alcohol®.8® A pesar de las molestias
de los primeros signos y sintomas de la
abstinencia, el alcohélico no siempre res-
poude con un incremento en la ingestién
de alcohol; lo que hay es una gran varia-
bilidad en los patrones de bebida durante
las horas del dfa, si bien es cierto que pre-
valece una tendencia a beber después de
un periodo de suefio. En definitiva, inter-
vienen otros factores condicionantes, de
tal modo que la sola baja de los niveles
de alcohol en la sangre no explica por si
sola la compulsién a seguir bebiendo.

Algunos autores interesados en el anli-
sis experimental de la conducta nos pro-

porcionan datos que permiten elaborar una
hipétesis sobre los factores que contribu-
yen a perpetuar la ingestién de alcohol, es
decir, a mantener la dependencia. Dentro
de las explicaciones conductistas ha exis-
tido una tendencia a considerar que los Ila-
mados “reforzadores” de la conducta lo
son en funcién de la calidad de los es-
timulos provocadores de respuestas, sin
dar importancia a las relaciones funciona-
les que existen entre los propios eventos
v el comportamiento del sujeto que los ex-
perimenta. Los trabajos de Morse y Kelle-
her® parecen demostrar que las caracte-
risticas esenciales de los estimulos que
“premian” (refuerzan) y de los que ‘“‘cas-
tigan” (inhiben), se encuentran en la for-
ma como cambian la conducta y no en las
propiedades y cualidades de los eventos
mismos. Asi se explica que los mismos
estimulos sean a veces reforzadores y a
veces inhibidores dependiendo de las con.
diciones en que se presenten. Dentro de
este nuevo enfoque, las pretendidas propie-
dades de un estimulo, tales como la pro-
vocacién de nduseas y ansiedad por la in-
gestién de alcohol, no deben hacernos ol-
vidar un hecho de observacién: tales even-
tos son sélo una parte de un complejo
total de estimulos que aparentemente tien-
den a mantener la ingestién de alcohol.*

Estos aspectos de la generacién de un
estado de dependencia en el hombre tie-
nen notable paralelo en otros animales,
particularmente en los primates. Se ha vis-
to, por ejemplo, que el mismo choque eléc-
trico que provoca una conducta de huida
puede, bajo ciertas condiciones, inducir a

* Un alegato muy interesante en favor de este
enfoque se encuentra en “Alcohol and Human
Behavior” de Mello y Meldelson 24
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una nusva autoadministracién decidida por
¢l propio animal. Se ha logrado obtener
restltados  similares usando autcestimye
lacién con opidceos en monos farmacode-
pendientes. Todo esto tiende a cambiar las
ideas que hasta ahora han prevalecido. so-
bre lo que realmente son los eventos “po-
sitivos™ ¥ “aversivos”: no som las propie-
dades. inherentes de um evento per. se-las
que -determinan wn efecto - subsecuente
‘en.la conduacta, sino la forma en que tal
evento es programado dentro -de.una Cir-
cunstancia- especial del - sujeto. Aparente-
mente, conciwirfamos: el alcoholico, y en
-general - el farmacodependients, -planea - ©
programa su autoadministracion v-las con-
secuencias: gue conlleva en tal forma que
la conducta se mumtisne ¥ se- prolonga.
Una manera de tratar de analizar esia
“programacién” es examinando y compa-
rando los modelos de autvadministracion
del alcohol v de otras drogas. Queda por
determinar si una manipulacion disefiada
para cambiar los modelos de ingestién de
alcohol conduce a nna disminucidn o even-
tnalmente a una desaparicién de la depen-
dencia. .

Autores de la talla de Mello y Mendel-
son tienden a dar uma gran importancia
a estos descubrirnjentos. Nosotros conclui-
riamos; sin embargo, qua un enfoque como
este es redaccionista y deja fuera una serie
de variables que inciden en la experimen-
tacién. Auwn cuando admitamos que no es
un hecho que pueda comprobarse median-
te el método cientifico, ;como olvidarnoy
de que el comportamiento de muchos al~
cohdlcos estd muy infinido por sentimien-
tos y motivos inconscientes?, jse puede ne-
gar que algunos de ellos se conducen como
si buscaran un casfigo gue merecen, como
si realmente desearan suicidarse poco a

poco?, la angustia ligada a‘ vivenelas- pasa-
das, los sentimientos de culpabilidad y mi-
nusvalia (cuando existom; naturalmentey la

actitud. sobrecompensadora, -y en general

toda “motivacidn- inconsciente™, . ison. no-
ciones . -que- definitivaments debemos olvi-
dar para Ccentrarmnos. en-lo mesnrable,re-

producible y comprobable;. porque;: s6lo-asi
-procedemos - “cientificamente”? - Asi puaes,

sigamos .investigando- en. ¢l-campo-de cada

“uno-de los -factores: etioldgicos - gue- some-

ramente hemos recordado. aqui, pero: .xe-
nunciemos:a lds falsas expectativas, 1o.mis-
mo que a toda actitud simplista. que no
considere el.panorama completo de este
sindroms cuya. caracterfstica . prineipal es
Ia .complefidad. L S
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RESPUESTA DE LA COMUNIDAD A LOS PROBLEMAS
RELACIONADOS CON EL ALCOHOL¥, **

El proyecto del estudio, objeto de esta
comunicacién, fue elaborado por la Orga-
nizacién Mundial de la Salud (OMS).
Para su realizacién la OMS seleccioné tres
paises: Escocia, Zambia y México, o sean,
respectivamente, un pafs con alto grado de
desarrollo, otro con minimo grado de des-
arrollo y el tercero con rdpido cambio so-
cioeconémico. La primera parte de la in-
vestigacién, a la que se refiere este tra-
bajo, se realizé en el Centro San Rafael.
de 1976 a 1979. En enero de 1980 el Ins-
tituto Mexicano de Psiquiatria se hizo
cargo de la misma.

* En la Academia Nacional de Medicina se pre-
sent6 el 9 de mayo de 1979 un informe preliminar,
publicado en el érgano de la Academial. 2 8,4

** La Organizaci6n Mundial de la Salud pro-
movi6 esta investigacién, particip en la elabora-
cién del proyecto y colaboré en el desarrollo del
programa,

El National Institute en Alcohol Abuse and
Alcoholism, de los Estados Unidos de Norteamé-
rira, dio un donativo en forma del contrato ADM
281-76-0028.

El Centro Mexicano de Fstudios de Salud
Mental y la Asociacién Nacional de Universida-
des e Institutos’ de Ensefianza Superior propor-
cionaron ayuda econémica y de personal,

La Escuela Nacional de Enfermeria y Obste-
tricia de la UNAM proporcioné personal

Los doctores Ramén Alvarez Gutiérrez, Sal-
vador Zubirin, Mario Fuentes Delgado y Arturo
Garcia Cruz brindaron valiosa ayuda para las
investigaciones y los doctores Miguel Bustamante
y Rubén Vasconcelos colaboraron y prestaron ser-
vicios de asesoria.

La psicologa Cristina Sudrez de Ulloa, el doc-
tor Salvador Gonzilez, la licenciada en trabajo
social Cristina Mendoza, la licenciada en socio-
logia y enfermerfa Nedelia Antiga, el doctor
Ricardo Meléndez y el doctor Antonio Montes
de Oca integraron el equipo de investigacién.

DR. GUILLERMO CALDERON NARVAEZ

Director del Centro de Salud Mental Co-

munitaria San Rafael y jefe de investigacién
en México en la primera etapa del proyecto,

1. OBJETIVOS

El programa se proponia promover y
coordinar estudios de comunidad de dife-
rentes patrones socioculturales en relacién
con las caracteristicas, naturaleza y exten-
sién de:

i) Los patrones de bebida, los dafios
e incapacidad relacionadas con el alcohol
y sus repercusiones psicosociales;

ii) Las respuestas habituales, incluyen-
do las actividades de la comunidad hacia
los bebedores, y la forma como estas co-
munidades en genera]l o las instituciones

especificas abordaban los problemas.

Las proposiciones que se iban a probar
durante los tres afios del estudio interna-
cional eran:

i) Que se podian desarrollar métodos
y técnicas para un estudio coordinado, so-
bre la investigacién de problemas relacio-
nados con el alcohol, en comunidades con
diferentes patrones socioculturales;

ii) Que por lo menos en las tres 4reas
de estudio, estos métodos podrian ser usa-
dos para conocer en forma detallada a la
comunidad y cémo respondian a los pro-
blemas originados por el alcohol, vistas en
una perspectiva de] pais en su totalidad.

iii) Que se podian iniciar estudios
transculturales sobre la extensién y natu-
raleza de los problemas y las respuestas ya
mencionadas; y

iv) Que estos resultados podrian con-
siderarse como el primer paso de un pro-

[411
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yecto internacicnal a laigo plazo, tendiente

a mejorar el conccimiento del problema y
a promover un desarrollo de respuestas
mis adecuado.

3. ORGANIZACION DEL THABAJO
INTERNACIONAL

Todas las elapas del programa deberian
ser discutidas cada scis meses en colzbo-
rucién con el personal de Ja Oficina de Sa-
lud Mental (hoy Divisién de Salud Men-
tal) de la OMS ¥ de un grupo de asesores,
asi como con los represeniaptes de los pat-
ses participantes en ¢l eéstudio, con el ob-
jeto de que los resultados pudicran ser
comparativos, a

En estas reuniones se e evaluando
cada ctapa del proyecto con asesoria t6e-
wica muy calificada tanto a nivel interna-
cional como de cada uno de los paises par-
ticipantes, y al mismo tiempo permitié co-
nocer las dreas de estudio seleccionadas y
la posibilidad de colaborar con jos equi-
pos regionales de trabajo.

3, INTEGRACION DE 105 EQUIPGS
DE INVESTIGACION

i} En cada pais ¢ equipo deberia inte-
grarse con un jefe de investigacidn, socid-
logo, psicdlogo o psiquiatra, con experien-
cia en problemas socioculturales, conocido
en su pafs, aceptado por las autoridades
y con la posibilidad de dedicar de 20 a 80
por ciento de su tiempo a la investigacion.

ii) Dos o més clentificos investigado-
res (equivalentes por lo menos a dos de
tiempo completo}, con experienciz en tée-
nicas de Ja investigacion, proceso de da-
tos v anélisis.

iy  Personal de oficina, bilingiie.

4, RECOLECCION DE INFORMACION
BASICA
Con ¢l objeto de tener una base para los
estudios principales, durante la primera
etapa de la investigacién cada equipo de
{nvestigacién recabd ia informacién basica

existente sobre: @) factores . generales’ so-
ciodemograficos. y -de salud;_y. b} aspectos

ntds -especificos relacionados. con - disponi-

‘bilidad -y consumio de alcohdl;. problemas

con' &l relacionados y respuestas. La infor-
macién solicitada - fue -presentada: tanto- a
nivel . nacional -como de las. comunidades
en donde se.iba a efectuar el estudio. .

5, ESTUDIOS DE BIUESTREC DE LA
' " POBLACION L

Se propuso-un ‘“model bisico” para
Jos estudios de muestreo ‘de 1a - poblaciom,
investigandose en cada pafs un area urba-
na y una roral, situacién qus sélo se Hevd
a cabo en Zambia y Méxito, ya que en Bs-
cocia no se esiudiG especificaments’ un
4rea mural: La secuencia “seguida fue la

siguiente:

i} Una muestra de poblacién general.

i) Una muestra de “hebedores : conogi-
dos” ‘que deberfan de ser detectados me-
diante una investigacién que habria de rea-
lizatso en servicios médicos generales, psi-
quiatticos y de emergencia, en las comisa-
ras, etc., con problemas determinados por
la ingestién de alcohol y finalmente:
) Una muestra del personal de estos
tugares, .con ¢l objeto de comocer sus acti-
vidades y conducta hacia lag personas que
#emen incapacidades originadas por el al-
cohol. :

D2z acoerdo con este modele bisico de
muestreo, Ja investigacion se ofganizd ep
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dos estudios principales: el de poblacién
general y el de las instituciones, los clien-
tes y el personal.

5.1 Estudio de poblacion

5.1.1 Seleccion de la muestra. En el
estudio se eligieron en México dos comu-
nidades, una rural y otra urbana, ambas
pertenecientes a la Delegacién Politica de
Tlalpan, Las dos tenian antecedentes im-
portantes de problemas relacionados con
el alcohol, y las autoridades correspondien-
tes habian mostrado interés por colaborar
en el proyecto.

La poblacién de estudio fue la de 15
aitos de edad en adelante.

Se realiz6 un muestreo en dos etapas;
en la primera se seleccion6 la vivienda y
en la segunda, la persona a entrevistar.

Para la seleccién de vivienda, se actua-
lizaron los mapas dos meses antes del le-
vantamiento de la encuesta y se enlistaron
un total de 1,274 viviendas en la comunidad
rural y 1,507 en la urbana.

Por otra parte, se decidié6 sobremues-
trear la poblacién masculina en una pro-
porcién de 2/3 partes del tamafio de la
muestra, debido a que el problema de es-
tudio se presenta con mdés frecuencia en
hombres que en mujeres.

La segunda etapa de seleccién de la
muestra, la de la persona a entrevistar, se
hizo mediante tablas de nimeros aleato-
Tios, y se seleccioné una sola entrevista por
vivienda para evitar la distorsién y conta-
minacién de la informaci6n.

5.1.2 El cuestionario. Un cuestiona-
rio tentativo fue elaborado con base en
otros utilizados en pafses que ya habian
efectuado este tipo de estudios (Escocia,

Canadd, Estados Unidos de Norteamérica
y otros). Como era de esperarse, este ins-
trumento no llené los requerimientos de
las comunidades en estudio. Fue por eso
que se disefi6 un nuevo modelo durante
una de las reuniones de los tres paises par-
ticipantes, dejando algunas variables para
ser adaptadas en forma local.

Este cuestionario se utiliz6 en un estu-
dio piloto que abarcé 35 personas de una
area urbana y 35 de una rural, semejantes
a las poblaciones en donde se utilizaria
el cuestionario definitivo. Los resultados
fueron codificados y analizados para co-
nocer las dificultades metodolégicas del es-
tudio.

Con esta valiosa experiencia, en la si-
guiente reunién se elaboré el cuestionario
definitivo que seria utilizado en el estudio
de poblacién general en los tres paises y
en Canadd, ya que la Addiction Research
Foundation de Toronto estaba interesada
en participar en esta etapa de la investi-
gacién.

En el cuestionario definitivo se maneja-
ron 158 preguntas. En la primera parte se
investigaban datos demogréficos: edad, es-
tado civil, sexo, ocupacién, estructura fa-
miliar, parentesco, educacién, religion, Iu-
gar de nacimiento, movilidad geogrifica
y otros. Esta informacién se consideraba
bésica para poder calificar el marco en
donde se presentaba el problema, o de don-
de partia la respuesta al mismo.

A continuacién se estudiaban los pa-
trones de bebida en: los iltimos siete dias,
las dos tltimas ocasiones, la ocasién de
mayor consumo en el Gltimo mes y la oca-
sién de mayor consumo en el tltimo afio.
En cada patrén de bebida se debia espe-
cificar: el tipo de bebida, la cantidad, el
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lugar de consumo, la gente que éstaba pre-
sente, asi como el motive por ¢l cnal se
habia bebido. Posteriormente se investiga-
ban los problemas de tipo familiar, social,
laboral o legal que la ingesta de alcohol
pudiera haber determinado.

Fn Ia 1ltima parte del cuestionario se
estudiaban Ias actitudes de la comunidad
hacia la bebida y el bebedor, y las respies-
tas habituales hacia el problema. Cop esto
se obtendria e} marco-bisico, para después
pader elaborar un programa aplicativo con
¢l conocimiento de los dos polos del pro-
blema: &l de la magnitud -del mismo y de
la percepcion y respuesta de los integran-
tes de la propia comunidad.

51 Estudio de lay mstituciones, los clien-
tes v el personal

Con el objeto de poder hacer estudios
comparativos entre los bebedores encon-
trados en la muestra de poblacién genexrsi
y los que ya habian tenido problemas por
su ingestién y habian acudido en busca de
ayuda a algona institucién, se disefid un
nuevo cuestionario con los elementos ba-
sicos de la poblacién general. Este nuevo
cuestionarip se aplicarfa a los pacientes
con problemas relacionados con el alco-
hol que asistfan a diferentes tipos de
hospitales (generales, especiajizades, de
emergencia y psiquidtricos). Ademis, con
cuestionarios més sencillos se entrevisiaria
a persomas que habfan tenido problemas
legales v a los que recurrian a un sacer-
dote en busca de ayuda.

Por otra parte, se entrevist6 .al personal
técnico v administrativo de Jos hospitales
mencionados, los agentes de policia, los
sacerdotes, los farmacéuticos, los curande-

ros v Jos miembros de los:grupos de “Al-
cohdlicos Andnimos”.

El conocer el tipo de respuestas ante el
problema serviria posteriormente para es-
tablecer un programa adecuads - ‘'de pre-
vencién, . tratamiento y  rehabilitacion - en
cste complejo e importante. pmblema de
salud piblica. :

6.1 ENTREVISTAS HKEALIZADAS Y NO

REALIZADAS

A. Conmmdad rwai Da las 318 ¥i-
viendas seleccionadas para entrevmta en
esta, comunidad, 20 correspondwron a vi-
viendas vacias o a dlI'E:CCI(}neS fip existen-
tes en e momento del Tevantamiento de
encuestas. En ofras cuatro viviendas, no
hubo ninguna persona del §ExX0r requendo
pata entrevista.

De las 294 viviendas que coustitizyeron
la Base de la muestra en ssta Comunidad,
en 273 se obtuvieron entrévistas “comple-
tas, o que equivalié a un fadice de resPues-
ta de 92.8 por ciento.

El 7.2 por ciento de las viviendas res-
tantes de la muestra fue- de Jos casos de
ne entrevista, principalmente por Ia indis-
pomblhdad de 1 persona seléccionada- des-
pués de cinco visitas del entrevistador.

B. Conunidad wrbana. Tueron 27
las direcciones no existentes o vacias en el
momento del levantamiento de encuesias.
Ademss, en ofras 13 viviendas no hubo
personas de] sexo requefido para la em-
cuesta.

En esta comunidad fue dificil encomtrar
alpunas direcciones, debido al hacinamien-
to de Ia poblacién, Algunos predios es-
taban repartidos en varias viviendas y en
el momento de las entrevistas, su niimero
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Cuabro 1
ENTREVISTAS REALIZADAS Y NO REALIZADAS

Comunidades

Rural Urbana
N %tt N %.l
Direcciones enlistadas 1274 1507
Direcciones seleccionadas 318 430
Base de muestreo 294 396*
Entrevistas terminadas 273 928 353 89.1
Entrevistas no realizadas 21 7.2 43 10.9

iones no existentes 20
Persona no elegible del sexo requerido 4

27
13

* Incluyendo seis entrevistas adicionales
** En relacién con la base de muestreo,
N = Ntimero de casos,

habia cambiado, requiriéndose algunos
casos entrevistas adicionales.

De las 396 viviendas de la base de la
muestra, en 353 se hicieron entrevistas
completas, o sea, en el 89.1 por ciento.

El indice de entrevistas no realizadas fue
de 10.9 por ciento y se debié principal-
mente a la indisponibilidad de las perso-
nas seleccionadas,

6.2 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

6.2.1 Sexo. De acuerdo con la me-
todologia utilizada para sobremuestrear Ia
poblacién masculina en ambas comunida-
des, las dos terceras partes de la muestra
aproximadamente fueron de hombres.

Cuabro 2
SEXO

Rural Urbano Total

i % f % b %
Masculino 181 62 239 68 420 65
Femenino 112 38 114 32 226 35
ToraL 293 100 353 100 646 100

* Incluyendo 20 cuestionarios incompletos,

f. = frecuencia

6.2.2 Edad. En las dos comunidades
se encontr6 una tendencia semejante en
los grupos de edad.

En los grupos mds j6venes, de 19-30
afios, los porcentajes de la muestra fueron
especialmente altos,

Cuipro 3
EDAD

Grupo Rural Urbano
de edad 1* % f % f %

15-18 47 16 51 15 98 15
19-30 103 35 133 37
31-40 59 20 75 21
41-50 40 14 44 12 84 13
50- 44 15 50 15 94 15

ToraL 293 100 353 100 100
* Incluyendo 20 cuestionarios incompletos,
frecuencia,

f =

6.2.3 Lugar de nacimiento. En el lu-
gar de nacimiento se encontr6 una dife.
rencia claramente significativa entre ambas
comunidades, que correspondié con su ca-
racterizacién de rural y urbana.

Mientras que mas de las dos terceras
partes de los entrevistados de la comunidad
rural nacieron en esta misma comunidad,
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Cuscro. 4
LUGAR . DE NACIMIENTO
Rural Urbana Toial

! ki f % f %
En la comunidad 210 77 103 29 313 S0
Fuera de la comunidad pero en el pais 62 22 242 68 304 48
Sin informacién 1 1 8 3 Y T2
ToTAL 273 100 353 100 -100
£ =— frecuencia, ' ) T

solamente una tercera parte de los emire-  infrecuentes, estos fndices’ de grubriaguez

vistados de la comunidad urbana fueron
criginarios de la misma.

7. RESULTADOE

La informacidén obtenids en esta inves-
tigacidn necesifarin varios 2Nos para ser
analizada, del reporte elaborado por el Ins-
tituto Mexicano de Psiquiatiia, solamente
sefialaremos algnnos datos.

7.4

En los indices de embringitez repottadas
se puede observar una aproximacion ma-
yor en cuanto a la conventraciin (el al-
cohol consumide en ocasiones de ingestitn
excesiva.

Duranie el (ltmo afio, e 77% de las
mujeres bebedores y solaments ¢ 29% de
los bebedores permanecieron sin cmbria-
garse.

Is embeiagiez oo s8lo foe mds comiin
entre los hombres, sino gue tambitan o fus
la periodicidfld con ue se preseatd: el
80% de los bebedores reportd haberss em-

Frecuencia de la embringues

bmgado copn una frecuencia de “wna o
mas veces o la semana” v ot 219% con usa

frecuencia de “upa o tres veses al mes”:
Diebido -2 que los hombres reporiaron
haber bebido en ucasiones relativamente

fueron altos y sugieren -que en-muchas de
esas ocasiones ‘también se Hegd a la em-
brisguez. Aproximadamente una quinta
pirie- de los bebedores regularés (229 );
una  tercera parte - de  los -intermedios
{(35%) y la mitad -de .los ‘ocasionales
(51%) presentaron un misme: indice de
frecuencia de consumo y de embiiaguez,
es decir, que cada vez que bebieron: se
gmbriagaron, - : :

Por otra parte la propmmén giobal de
los bebadores que reportaron igual respuds-
ia en cuanio a frecuenciz de conmsumo y
de cobriaguez, correspondid’ 2 una cifra
un pu‘a mds alta gue Ia de Ia torcers par-
te de los hombres de la muestra ¢ 3‘5 %),
Psts proporcitn fue importante si e con-
sidera gque abaced u fodes fag edades y
gue en cste casc la bebida con frecuencia
fue sipdaime de embriaguez,

72 Hres dates

CUABRCG 5

BEBIDA Y ABSTENCION POR SEXNG

Hombres .ﬁ‘fufsré's:
g &
Rehedores 8% 48
Abstemnios 15 5%
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CuabrO 6
FRECUENCIA DEL CONSUMO DE BEBIDAS

Hombres Mugeres
% %
Bebedor Regular 22 9
Bebedor Intermedio 25 9
Bebedor Ocasional 33 40
Abstemio 19 42
Bebedor Regular: Bebe por lo menos una vez

a la semana.

De una a tres veces al
mes,

Menos de una vez al mes
pero por lo menos una vez

Bebedor Intermedio:

Bebedor Ocasional:

al afio,
Abstemio: No bebié durante el 1lti-
mo afio,
CuApro 7
ELECCION DE BEBIDAS EN LOS
DIFERENTES TIPOS DE OCASION:
HOMBRES
Ultimo  Ultime Ultimo
Tipo de bebida dia mes afo
Cerveza 47 53 50
Bebidas destiladas 33 51 69
Pulque 37 21 15
Alcohol 6 5 6
Base (126) (205) (304)

Entrevistados de 15 afios en adelante
% Basado en datos pesados

8. RESUMEN

Tomando en cuenta la importancia que
el alcoholismo y el abuso de alcohol esta-
ban representando en el mundo, la Orga-
nizacién Mundial de la Salud decidié, en

1976, efectuar un estudio internacional so-
bre el problema.

Se trataba de probar que se podian des-
arrollar métodos y técnicas para poder co-
nocer, en comunidades con diferentes pa-
trones socioculturales, por una parte los
patrones de bebida, los dafios e incapaci-
dades relacionados con el alcoho] y sus re-
percusiones psicosociales y, por otra, la
forma en que la comunidad respondia al
problema. Los paises seleccionados fue-
ron Escocia, Zambia y México,

En el presente trabajo se describen los
objetivos de la investigacién, la organiza-
cién del trabajo internacional, la integra-
cién de los equipos de investigacién y las
diferentes etapas del proyecto desarrolla-
das en México hasta la fecha.

La gran cantidad de datos obtenidos se
encuentran en proceso de andlisis y pro-
porcionardan una amplia informacién que
serd objeto de comunicaciones posteriores.
Los resultados que aqui se presentan son
preliminares,
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1. INTRODUCCION

El uso excesivo del alcoho] puede pro-
ducir cambios anatémicos mis o menos
graves en distintos aparatos y sistemas del
organismo; los més frecuentemente afecta-
dos son el higado, el pancreas y el sistema
nervioso, aunque también existe dafio en
el misculo cardiaco y estriado, los Orga-
nos hemopoyéticos, el aparato genital, la
piel y otros.”* Los mecanismos bioquimi-
Cos por los que el alcohol lesiona los dife-
rentes tejidos y células han sido revisados
recientemente® 7. 43 y los datos demues-
tran en forma definitiva que el efecto téxi.
co del alcohol se debe a su transformacién
en acetaldehido,®" un metabolito que actiia
inhibiendo a los cofactores en las reaccio-
nes de 6xido-reduccién y en la generacion
de energia por las mitocondrias (Fig. 1).
Sin embargo, es posible que éste no sea el
unico mecanismo por el que el alcohol pro-
duce dano tisular; también se conoce desde
hace tiempo que el sujeto alcohélico mues-
tra con frecuencia dos tipos de alteraciones
graves, que pueden o no estar directamente
relacionadag con su texicidad, que son
cambios secundarios a desnutricién avan-
zada e infecciones respiratoriag y de otros
sitios.

En este capitulo se revisan e ilustran las
formas més frecuentes de dafio anatémico
encontrado en sujetos alcohélicos. La ex-
periencia del autor se refiere a 15 anos
como patélogo en el Hospital General de
la SSA en la ciudad de México (1953-
1968) que atiende en sus 2,000 camas gz

Dr. Ruy PfrEz Tamavo
Jefe del Departamento de Patologia

del Instituto Nacional de Ia Nutri-
cion “Dr, Salvador Zubirdn”,

un gran volumen de enfermos provenientes
del sector econémico-social mas pobre del
altiplano, asi como a 8 afios (1974-1981)
de pat6logo en el Instituto Nacional de la
Nutricién “Dr. Salvador Zubirin”, donde

seleccionados de clase media, muchos de
ellos con problemas médicos complejos y
que requieren atencién altamente especia-
lizada o de tercer nivel.

El sujeto alkcohélico padece una enfer-
medad generalizada, aunque casi siempre
predominan las alteraciones en un solo 6r-
gano o sistema; por ejemplo, las lesiones
hepiticas son con mucho las miés frecuen-
tes, aunque a veces el enfermo alcohdlico
sufrird dafio principalmente pancreitico o
miocérdico, mientras que su higado apenas
s revelard esteatosis discreta. Son excep-
cionales los pacientes alcohélicos que
muestran combinaciones patolégicas del ti-
po de cirrosis hepdtica con pancreatitis
cronica o con mimilisomiopaﬁaalnd:é-
lica,

Se sefiala que de 10 alcohélicos recono-
cidos, sélo 2 desarrollan lesiones hepéticas
de importancia clinica; esta cifra quizi
deba revisarse, en vista del reciente estudio
de Kershenobich et al, quienes examinaron
con una bateria de pruebas de funciona-

manifestaciones clinicas de hepatopatia y
encontraron que 40% ya mostraban sig-
nos de dafio avanzado.20

[49]
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Fic. 1. _Oxidacidn del alcohol en el hepatocito y sus relaciones con esteatosis, hiperlipe:

mia, hiperuricemia, hiperlactacidemia, cetosis, hi
drogas y del acetaldehido. NAD — dinucleétido
pacid .

poglicemia, asi como con el metabolismo de
de nicotinamida y adenina; NAHD — NAD

. SOEM — sistema de oxidacién del etanol microsomal; ADH — deshidrogenasa
alcoholica; NADP — fosfato dinucleétido de nicotinamida y adenina; NADPH — NADP
reducido. Las lineas interrumpidas indican los ciclos metabolicos que deprime el alcohol.

(Tomado de ref. 37).

Finalmente, en este capitulo se acepta
la definicién y clasificacién clinica de al-
coholismo utilizada por Guevara y col.’
aungue el autor estd convencido de que
cualquier definicién basada exclusivamente
en la magnitud y el tiempo de la ingestion
de alcohol, que no tome en cuenta la sus-
ceptibilidad peculiar de cada individuo a
este toxico, estd condemada a aceptar un
nimero embarazoso de excepciones. Inci-
dentalmente, éste es uno de los factores
que contribuyen a perpetuar el padecimien-
to: el fracaso en la predictibilidad de sus

efectos individuales cuando sélo se consi-
deran pardmetros cuantitativos dependien-
tes de la ingestién de alcohol*! En cambio,
¢l anslisis de grupos de sujetos alcohdlicos
muestra una excelente correlacién entre la
cantidad de alcohol ingerido, el tiempo de
duracién del alcoholismo y la presencia y
gravedad del daio hepético® (Tabla 1).
Por otro lado, vale el comentario de que la
naturaleza, mecanismos de influencia y
peso relativo de los demés factores que
probablemente determinan la existencia y
la gravedad de los efectos del alcoholismo
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Tasra 1

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO HEPATICO Y CONSUMO DIARIO DE ALCOHOL
EN RELACION CON EL PESO CORPORAL
(Tomada de Lelbach, 31)

Duracién del
Ingestién diaria del alcoholismo
No de en mg/kg/hr* en anos

Diagnéstico casos Media Minimo-mdximo Media + DS
Higado normal 70 101 90- 112 7.7 % 4.1
Esteatosis hepética simple 118 109 91-128 78 47
Esteatofibrosis grave con inflamacién 44 127 102 - 152 10355
Hepatitis crénica alcohélica 48 125 105 - 145 119 52
Cirrosis hepdtica 39 147 110- 175 17.1 £ 6.8

ToraL 319

* Suponiendo 24 horas diarias de ingestién alcohélica.
en sujetos individuales, se desconocen por TasLA 2

completo, aunque se ha sugerido que exis-
te una predisposicién genética para sufrir
dafio por el alcohol.’® Indudablemente exis-
ten hoy y han existido siempre unos cuan-
tos alcohélicos de proporciones homéricas,
que vivieron y viven hasta edades avanza-
das, sin mostrar la menor huella de dafio
fisico o psiquico atribuible al alcohol; pero
también es cierto que existen hoy y han
existido siempre millones de miserables
cuya Unica vida en esta tierra ha sido pros-
tituida, vilificada y finalmente terminada
en forma indigna por este veneno,

2. Hicapo

En la actualidad se acepta que la inges-
tion de alcoho] puede producir dos tipos
de lesiones hepiticas: agudas y crénicas
(Tabla 2); sin embargo, el enfermo alco-
hélico puede presentar alteraciones del hi-
gado producidas por otras causas, o bien
una mezcla de cambios de ambos tipos.
Una de las complicaciones més frecuentes
del alcohélico con insuficiencia hepitica es
la tuberculosis miliar con afeccién del hi-

LESIONES HEPATICAS PRODUCIDAS
POR EL ALCOHOL

Agudas
Esteatosis
Hepatitis alcohélica

Crénicas

Hepatitis crénica activa
Hepatitis alcohélica crénica
Cirrosis
Micronodular
Macronodular

gado (vide infra) y no es raro que se pre-
senten hepatitis por drogas en esos en-
fermos.

Conviene sefialar que las distintas for-
mas agudas de dafio hepético por alcohol
pueden preceder a las variedades crénicas,
pero tal secuencia no se observa en todos
y cada uno de los pacientes que muestran
hepatitis crénica activa o cirrosis hepdtica;
de hecho, no es raro que los primeros sin-
tomas del enfermo ocurran cuando ya estd
establecida una lesibn crémica, sin que
haya habido antes manifestacién alguna de
alteraciones agudas,
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A. Daiio hepdtico agudo (hepatitis
alcohdlica)

Aunque Edmondson'? considera 4 varie-
dades diferentes de lesién hepética aguda
producida por el alcohol, en la prictica
pueden reducirse a dos tipos bien definidos
y de muy diferente pronéstico: la esteato-
sis y la hepatitis alcohélica.®

En la esteatosis hepdtica® el 6rgano pue-
de estar aumentado de tamaiio, llegando a
pesar a veces hasta mas del doble de su
peso normal; la cdpsula es lisa y tensa y
el parénquima es blando. En el corte, la
superficie del higado es de color amarillo
y el dibujo lobulillar normal, apenas se
aprecia 0 no se distingue; en los casos in-

tensos la hoja del cuchillo queda embarra-
da de grasa, una secciébn extensa pero de
1 a 2 cm. de espesor del higado puede
enrollarse sobre si misma sin romperse
(“signo del taco™), mostrando la falta de
turgencia tisular y, ademds, flota cuando
se deposita en un recipiente con agua. Las
preparaciones microscépicas del higado con
esteatosis alcohdlica muestran grados varia-
bles de sustitucién del citoplasma de los
hepatocitos por vacuolas de grasa; en nues-
tro laboratorio se clasifica la esteatosis he-
pitica en tres grados: el T muestra menos
del 25 por ciento de las células afectadas,
el IT tiene entre el 25 y el 50 por ciento,
y el III, mas del 50 por ciento (Fig. 2).

Frc. 2. Esteatosis hepdtica alcohélica grado IlI, Los hepatocitos estin ocupados por
des gotas de grasa citopldsmica, que desplazan el niicleo y demds organelos a la periferia X250.
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Frc. 3. Lipogranuloma en un caso de esteatosis hepdtica alcohélica grado III. Actimulo
amatorias monon

de células infl

ucleares y epitelioides,

sin limites externos precisos: en el

seno del granuloma hay vacuolas de grasa. 250X.

Las gotas de grasa son casi siempre de Ia
variedad tnica, que ocupa por completo
el citoplasma del hepatocito y desplaza su
contenido y el niicleo a Ia periferia de la
célula; en casos grado II o III, algunos he-
patocitos afectados y vecinos pueden coa-
lescer, formando verdaderos quistes de gra-
sa conocidos como lipodiastemas, que apa.
recen como cavidades del tamafio de varias
células en donde ocasionalmente se apre-
cian muchos niicleos, En algunos de estos
higados con esteatosis pueden observarse
otras dos alteraciones histolégicas, que son
los lipogranulomas y la colestasis, Los Ii-
pogranulomas son 4reas circunscritas en

pPleno parénquima de reaccién inflamatoria
caracterizada por acimulos de células epi-
telioides y linfocitos que rodean y se mez-
clan con focos pequefios de necrobiosis de
hepatocitos con esteatosis (Fig. 3); entre
las células inflamatorias es posible obser-
var vacuolas de grasa de distinto tamaiio.
La colestasis es poco comtin como compli-
cacién de la esteatosis, pero cuando ocurre
el paciente ha estado bebiendo en forma
continua y excesiva hasty que aparece ic-
tericia y acude a la consulta.4®

El consenso de opinién actual es que la
esteatosis hepatica alcohélica, de cualquier
grado que sea y aunque se acompaiie de
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lipodiastemas, lipogranulomas o colestasis,
es todavia una lesién reversible si el pa-
ciente deja de beber alcohol por comple-
to.® En nuestro medio y especialmente en
las clases econémicamente débiles, muchos
sujetos alcohblicos con esteatosis hepdtica
sufren simultineamente de desnutricion,
con frecuencia croémica y grave; en estos
casos es dificil o imposible sefialar limites
precisos de responsabilidad relativa a los
dos factores causales de la patologia del
higado, el alcohol y la desnutricién,

La hepatitis alcohdlica®* ® 17,18, 8 eg
la forma més grave de agresion hepética
aguda debida a este téxico; la mortalidad
general es del 50 por ciento y su reversi-
bilidad (suponiendo que los pacientes dejen
de beber por completo) se desconoce pero
probablemente es muy baja. Los enfermos
acuden a la clinica con dolor abdominal,
fiebre, ictericia, anorexia, pérdida de peso,
ascitis y otras manifestaciones de insufi-
ciencia hepética; en el laboratorio se en-
cuentran leucocitosis (hasta de 50,000 leu-
cocitos/ul), bilirrubina y fosfatasa alcali-
na elevadas, disociacién de la elevacién de
las transaminasas (que gemeralmente es
leve) y ligero descenso de la albimina sé-
rica® La disociacién entre la gravedad
clinica del paciente y los resultados poco
alarmantes del laboratorio es caracteristi-
ca; estudios recientes de Rojkind y colabo-
radores?® han generado nuevas pruebas
quimicas disefiadas para estimar la magni-
tud del dafio hepitico y predecir el destino
del enfermo alcohdélico.

La histologia de la biopsia del higado
de estos pacieates (los que tienen pruebas
de coagulacién sanguinea que la autorizan)
se caracteriza por su heterogeneidad:® 1™
18, 4,55 ¢n un extremo se observa esteato-
sis hepética y éreas focales de necrobiosis

con minima infiltracién de leucocitos poli-
morfonucleares, con ién de la es-
tructura normal de las l4minas de hepato-
citos no afectados y discreto infiltrado in-
flamatorio en los espacios porta; en cam-
bio, en el otro extremo la imagen histol6-
gica es verdaderamente dramética y resulta
dificil reconocer la estructura del higado.
Estos casos son mezclas, en proporciones
variables, de por lo menos 6 lesiones histo-
légicas caracteristicas: a) degeneracién he-
patocelular de diversos tipos (globoide,
acidofilica, en grumos); b) hialino de Mal-
lory; c) necrobiosis con infiltracién por leu-
cocitos polimorfonucleares; d) esclerosis
hialina centrolobulillar; e) fibrosis interla-
minar y pericelular; f) ausencia, o timidez,
de signos de regeneracion de hepatocitos.
Conviene describir brevemente cada una
de ellas.

a) Degeneracién hepatocelular. En Ja
hepatitis alcohélica la mayoria de los he-
patocitos muestra lesiones degenerativas:
se observan variaciones en el tamafio y el
contenido del citoplasma, que puede apa-
recer hinchado y de aspecto vacio (dege-
neracién “globoide”), o bien retraido, ho-
mogéneo e intensamente tefiido con colo-
rantes bésicos (degeneracién “‘eosinoffli-
ca”), o lleno de grumos irregulares, gene-
ralmente acidéfilos, que pueden aparecer
dispersos en el citoplasma o agrupados al-
rededor del ntcleo (Fig. 4). En este ren-
glén conviene sefialar también la presencia
ocasional de grénulos eosinofilicos refrin-
gentes, de tamafio menor que el nicleo,
que se han identificado por medio del mi-
croscopio electrénico como mitocondrias
gigantes y que fambién se observan en mu-
chas otras hepatopatias.

b) Hialino de Mallory.1®: 17 Este térmi-
no se refiere a una forma peculiar de de-
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A: Los hepatocitos n vacuolados, irre-
gulares, con citoplasma te granular o con

gnmmmobiendistendidnydeapecto
vacio; la membrana

generacién hepatocelular, descrita por el
Dr. Frank B. Mallory, en 1911, como ca-
racteristica del dafio producido por el al-
cohol;* de hecho, durante mucho tiempo
se le ha conocido como hialino alcohélico
de Mallory. En la actualidad se acepta que
también puede observarse en sujetos con
diversas hepatopatias no asociadas al a'co-
holismo, por lo que se tiende a eliminar Ia
referencia etiolégica cuando se discute o se

Fic. 4. Lesiones degenerativas hepatocelulares en la hepatitis alcohélica.

B: Cambios degenerativos
i que en A, con degeneracién “globoide™
gm:ﬂ:huym_glmm-cﬁzg
y ofras irregularidades. Ambas 250X

nuclear, con aspecto algodonoso o de “nu-
bes de lluvia”, de bordes i
aﬁnidadﬁntuﬁalvaﬁable,:nqum&e—
cuencia es baséfila; el hepatocito afectado

_puedecommdnﬁdeodemnm-

mal o con diversos signos de alteracién,
oomohipercmmaﬁsmooontﬁsmhnﬁﬁndc
tamaﬁo,yconfrecuenciaes&mdadopw
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Fi16. 6. Ultraestructura del hialino de Mallory. La imagen muestra el componente gra-
nular en el centro y el microfibrilar en la periferia. La mala gonservacién del resto del
citoplasma y del nicleo se deben a que el tejido no fue fijado en primera instancia para
microscopia electrénica, 3,600X.

este inciso es la suma de los dos anteriores filtracién universal por leucocitos polimor-
mds la reaccién inflamatoria aguda que fonucleares (Fig. 8); la imagen histolégica
despiertan, En casos intensos de hepatitis es tan caracteristica que probablemente
alcohdlica casi cada hepatocito muestra s6lo se observa en ausencia de alcoholismo
cambios degenerativos diversos y existe in- y en nuestro medio, en forma excepcional:



HIALINO _
\

r ALCOHOLICO
HIPERSENSIBILIDAD MITOGENICO HIPERSENSIBILIDAD
CELULAR HUMORAL

CANCER
LINFOCI COMPLEJOS
SENSIBILIZADOS INMUNES
INFILTRACION POR INFILTRACION POR
LINFOCITOS LEUCOCITOS PMN
- FIBROGENESIS J
CIRROSIS

(Tomado de ref. 33).

Fic. 7. Efectos inmunoldgicos potenciales del hialino de Mallory,

FiG, 8. Hepam:s alcohdlica intensa. No se identifican ni espacios porta ni venas centro-
intensos;

lobulillares; todos los hepatocitos muestran esteatosis o tivos.
hay fibrosis intersticial difusa, acompafiada por infiltracién inflamatoria por células mono-

nucleares v polimorfonucleares. 125X,
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las excepciones son la cirrosis infantil de
la India (en México se ha encontrado un
solo caso) y los casos graves de la llamada
“hepatitis alcohélica en abstemios” o “es-
teato-necrosis hepatica en sujetos no alco-
hélicos”, que también son excepciona.
les .40, 47

d) Esclerosis hialina centrolobulillar.
Edmondson y col.’® reconocieron que esta

Fic. 9. Esclerosis hialina centrolobuliliar. A:
l-!epa'hhs alcohélica aguda con intensos fenémenu
ﬁmr en todos los hepatocitos; el tercio

de la figura corresponde al centro del
lobulillo, que muestra devns:amén completa de

células hepdticas y presencia de tejido

laxo infiltrado por escasas células mononucleares.
La imagen corresponde a la etapa inicial de la
esclerosis hialina centrolobulillar (también cono-
cida como fase aguda o necrosis centrolobulillar).

lesién histolégica es habitual en sujetos al-
cohdlicos y extraordinariamente rara en
cualquier otra situacién -patolégica. Las
etapas incipientes de la lesién son tan suti-
les que pueden pasar inadvertidas al ojo
inexperto; en tales casos son indispensables
las técnicas histolégicas especiales, que re-
velan el armazén conjuntivo del o6rgano
(Fig. 9). Por otro lado, en etapas avanza-
das del padecimiento la esclerosis hialina
centrolobulillar tiende a transformarse en

B: Esclerosis hialina centrolobulillar en ausen-
cxademsmhistdémosdoheumﬁaa}-

cohélica; la vena central ece COmO un espacio
de pequefio calibre ( por efecto del corte

) pero a partir de ella irradian hacia
el a dendritas de tejido fibroso inter-
laminar y de aspecto hialino. Ambas 250X,
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F16. 10. Fibrosis pericelular. La microfotografia ilustra la distorsién extrema del parén-
quima hepético en la hepatitis alcohélica cronica, debida en gran parte al aumento pro-
gresivo del tejido conjuntivo interlaminar y pericelular; grupos de hepatocitos y hasta células
aisladas (casi todas con esteatosis intensa) estin rodeados por una malla de fibras reticulares
coligenas que las separan y aislan de los elementos vecinos 400X.
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el sitio de partida de la fibrosis interlami-
nar o pericelular generalizada, que carac-
teriza a los casos dianosticados como ci-
rrosis intersticial difusa4® Es importante
subrayar que la esclerosis hialina centrolo-
bulillar no es una lesién hepiética especifi-
camente alcohélica, pero también importa
sefialar que cuando se identifica histolégi-
camente en forma positiva, las escasas al-
ternativas diagnosticas son faciles de elimi.
nar aplicando otros criteriog histolégicos
y/o clinicos,

€) Fibrosis interlaminar y pericelular.
El aumento progresivo en el estroma con-
juntivo parenquimatoso del higado, al prin-
cipio alrededor de las l4minas de hepatoci-
tos vecinos al centro del lobulillo y poste-
riormente en todo el parénquima, es una
caracteristica frecuente de Ja hepatitis al-
cohdlica (Fig. 10). La malla de fibras re-
ticulares que normalmente constituye el
armazén principal de las ldminas de hepa-
tocitos aumenta tanto en nimero como en
espesor, aislando progresivamente a grupos
de células o hasta células individuales; esta
fibrosis interlaminar y pericelular parte de
las zonas centrales de] lobulillo, afectadas
por la esclerosis hialina, asi como de los
espacios porta, que también muestran ex-
pansién por fibrosis. En casos avanzados
la imagen histolégica puede llegar a ser la
de una placa extensa de tejido fibroso que
encierra grupos pequefios de hepatocitos,
la mayor parte con signos degenerativos
graves (Fig. 11),

f) Ausencia de regeneracién. En gene-
ral, los signos de regeneracién son escasos
o nulos en los hepatocitos; desde luego, no
hay nédulos de regeneracion, las ldminas
hepéticas persisten de una sola célula de
espesor, la poliploidia es rara y hay muy

pocas células bi o multinucleadas. Esto
coincide con la extensién y gravedad de los
fenémenos degenerativos que muestran los
hepatocitos. En cambio, no es raro obser-
var proliferacién de conductillos biliares,
con frecuencia distorsionados y sin luz bien
definida,

Ademis de los datos anteriores, con fre-
cuencia hay colestasis y depésito moderado
a intenso de fierro en hepatocitos, células
de Kupffer, conductillos biliares y hasta
elementos fibroscs presentes en los tabi-
ques conjuntivos.

En los casos con esclerosis hialina cen-
trolobulillar importante la lesién resulta en
bloqueo de la circulacién sanguinea intra-
hepitica, con el desarrollo consiguiente de
hipertensién portal Y ascitis. Si a esto se
agrega el extenso dafio hepatocelular, con
necrobiosis difusa y ausencia completa de
regeneracion, no es de extrafiar que los pa-
cientes tengan ademis maniiestaciones de
insuficiencia hepética grave. La combina-
cién de todos estos elementos ha recibido
diferentes nombres, como “cirrosis florida”,
“hepatitis crénica esclerosante”, “cirrosis
intersticial difusa”, etc.;*® tales denomina-
ciones reconocen dos elementos centrales
de la hepatitis alcohdlica, su presentacion
clinica como una cirrosis hepitica de evo-
lucién répida y grave, y su cardcter de
proceso primariamente degenerativo y fi-
broso, sin €] menor asomo de regeneracion
del érgano.

La mortalidad de Ia hepatitis alcohélica
es cercana al 50 por ciento;® en otra serie
se sefiala que cuando la bilirrubina séri-
€a es mayor de 5 mg/dl la mortalidad es
del 36 por ciento.l* La reversibilidad de
este proceso es dificil de predecir, en parte
porque el grado de lesién es muy variable
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intensa, La semejanza de esta imagen con la del higado

venas centrolobuli-
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de un sujeto a otro y en parte porque es
casi imposible saber si el enfermo ha de-
jado o no de beber; naturalmente, todos
estos pacientes alegan que desde que el
doctor les dijo que su enfermedad se debia
a la ingestién de alcohol, lo dejaron por
completo. No es raro que el enfermo con
diagnéstico previo de hepatitis alcohélica
acuda a la consulta de revisién con aliento
alcoh6lico, alegando que no ha vuelto a
probar una copa.®®

B. Dario hepdtico cronico (cirrosis
alcohdlica)

La transicién entre la hepatitis alcohdli-
ca y la cirrosis debida al mismo téxico es
gradual, suti] y dificil de sefialar con niti-
dez. Cumpliendo con los criterios tradicio-
nales de la definici6n de cirrosis, postula-
dos en La Habana en 1956,15 lo tinico que
les falta a los casos avanzados de hepatitis
alcohdlica para ser cirrosis, es la regenera-
cién nodular; de hecho, cuando se acuiid

Fic. 12, Las dos formas macroscépicas de la cirrosis hepdtica alcohdlica.

imagen corresponde a la superficie de

higado afectado por cirrosis micronodu-

lar: el coloresammpoiu:ensoylosnédulmde

A: La
corte del

regeneracién parenquimatosa miden
medio 3 mm de didmetro o menos; ademds, los
tabiques de tejido conjuntivo que los separan son
poco prominentes,

cuales fallecié con un carcinoma ular;
los nédulos son de color verde intenso v miden
més de 3 mm, de di como promedio.
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el término de “cirrosis intersticial difusa”
la tinica reserva fue que los casos descritos
cumplian con todos los incisos de la defi-
nicién oficial del padecimiento excepfo la
regeneracién nodular.® La experiencia ul-
terior ha demostrado que la realidad no da
saltos cuénticos sino que existe una grada-
ci6n continua e ininterrumpida entre una
fase y la siguiente; en otras palabras, mien-
tras algunos casos de daflo hepético créni-
co producido por la ingestion de alcohol
cumplen con todos los criterios de la defi-
nicién de cirrosis hepéatica menos uno (la
regeneracion nodular), otros casos mues-
tran signos inequivocos de tal fenémeno y
otros mas revelan nédulos de regeneracion
de tamaiio variable, desde pequefio (cirro-
sis micronodular) hasta mayor de 3 mm
dé didgmetro (cirrosis macronodular (figu-
ra 12):%°

El consenso actual es que el enfermo
alcohdlico con dafio hepdtico entra en una
senda continua que se inicia en la esteato-
sis, sigue con la hepatitis alcohélica (que
puede ser de distintos grados de gravedad)
desemboca en la cirrosis micronodular y
termina en la cirrosis macronodular con
carcinoma hepatocelular. En este camino
existen varias salidas, cuyo sentido depen-
de de que el paciente abandone el alcohol
o lo siga ingiriendo; las salidas varian se-
gin el grado de lesién hepdtica en que se
encuentre el enfermo y de acuerdo con su
muy personal susceptibilidad al téxico
(Fig. 13). Las més comunes son las 3 si-
guientes: a) el paciente desarrolla una he-
patitis alcohélica pero continda bebiendo;
lo més probable es que fallezca de insufi-
ciencia hepitica a corto plazo; b) el enfer-
mo tiene ya una cirrosis alcohdlica y es
incapaz de interrumpir su ingestion de al-
cohol; lo mas probable es que fallezca por

complicaciones de insuficiencia hepatica;
¢) el paciente ha desarrollado una hepatitis
o cirrosis alcohélica pero decide y logra
dejar de beber; en el mejor de los casos,
sus lesiones hepaticas regresan o se estabi-
lizan; en el peor de los casos, siguen pro-
gresando hasta que se establece la insufi-
ciencia hepatica irreversible; pero en este
grupo todavia existe una tercera alternati-
va, que es la transformaci6n de su cirrosis
micronodular en macronodular, con el des-
arrollo de carcinoma hepatocelular en un
niimero significativo de pacientes a lo largo
de los afios.

La morfologia de la cirrosis alcohdélica
puede considerarse en dos etapas distintas:
micronodular y macronodular? La cirro-
sis micronodular se presenta en individuos
que han ingerido alcohol en forma excesiva
durante 10 a 20 afios. aunque ocasional-
mente puede desarrollarse en un tiempo
mucho més breve, 4 a 6 aiios, especial-
mente cuando ha sido precedida de mani-
festaciones clinicas de hepatitis alcohélica.
Las alteraciones microscopicas observadas
en el higado son las mismas descritas en la
hepatitis alcohélica, pero ademds la expan-
sién fibrosa de los espacios porta se conec-
ta con la esclerosis hialina centrolobulillar
y divide los lobulillos en seudolobulos que
ya no poseen una vena central; el otro
cambio que debe estar presente para jus-
tificar el diagnéstico de cirrosis es la rege-
neracién de los hepatocitos, la que gene-
ralmente es poco intensa, Con la biseccién
de los lobulillos se crean los micronédulos,
cuyo tamafio dependerd a partir de ese
momento de la magnitud de la regenera-
cién; como ésta se favorece cuando el pa-
ciente deja de beber (en parte porque cesa
el efecto téxico y en parte porque el sujeto
vive més tiempo), la transformacién de la



cirrosis micronodular en macronodular ocu-
rre casi exclusivamente en los enfermos
que abandonan el alcohol y tienen sobre-
vidas més prolongadas (Fig. 14).
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Fic. 13. El camino de las legiones hepdticas ,:Im:hug;dm por el alcoholismo crénico. El
diagrama representa las opciones alternativas del alc ico crénico que puede, o mno, dejar
de beber en distintos momentos de su evolucién En la figura no aparecen indicadas las
manifestaciones clinicas, que pueden o no estar presentes durante casi toda la evolucion de
las lesiones hepéticas, Obsérvese que mientras la esteatosis es completamente reversible, con-
forme se avanza en la gravedad de las Iesiones disminuye progresivamente la probabilidad
de que desaparezcan si se suspende la ingestién de alcohol.

El diagnéstico de cirrosis alcohélica sélo
puede hacerse morfolGgicamente cuando
ademds de los criterios de cirrosis, el hi-
gado muestra signos de dafip producido
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por el alcohol: esteatosis, lesiones degene-
rativas, hialino de Mallory, infiltrado in-
flamatorio por leucocitos polimorfonuclea-
m,dn.ﬁelpndmhadejadodebebet
pu:lgénﬁempo(aaﬁmeses) antes del
mﬂhw,mlmsignospnedwha-
budaapuwddoymtoucesnomposible
hammcﬁag:ﬁsﬁmeﬁolégimdolad:ro-
sis. Esto es cierto para ambas formas, la
micronodular y la macronodular, pero el
problema se presenta con mucha mayor
frecuencia en la segunda, ya que su exis-
tencia depende en gran parte de que el
eafermo haya logrado librarse en forma
de su alcoholismo. .

Se ha mencionado que una complicacién
ds la cirrosis hepética macronodular es el
carcinoma hepatocelular, sobre todo en los

B: Cirrosis macronodular, con grandes nédu-
los de regeneracion. Ambas 125X.

pacientes que logran sobrevivir por tiem-
pos prolongados (10 aflos o mds) con su
enfermedad ® Lopez Corella et al. sefiala-
ron que ¢l carcinoma hepético es poco fre-
cuente en la cirrosis micronodular y sugi-
rieron que podria haber dos razones para
ello: en primer lugar, la pobre o minima
regeneraciéon del parénquima hepético, que
se supone representa el antecedente nece-
sario para la neoplasia; en segundo lugar,
¢l tiempo menor de sobrevida de estos pa-
cientes, cuando se compara con el que vi-
ven los que tienen cirrosis macronodular.5®
Los datos estadisticos de Lépez Corella y
colaboradores se obtuvieron del material
de autopsias del Hospital General de la
SSA, en la década de 1960-1970; en cam-
bio, el andlisis de mads de 100 casos de
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carcinoma primario de higado, realizado
por Aguirre et al, en e! Hospital General
del Centro Médico Nacional del IMSS, re-
vela que no hay diferencias en la frecuen-
cia con que la ncoplasia se asocia a los
tipos micronodular, macronodular y mixto
de cirrosis hepatica.! Aceptando que e] al-
coholismo también puede ser causa de ci-
rrosis hepética macronodular, el problema
queda resuelto y se explican todos los ca-
sos de cirrosis post-necrética con antece-
dentes de alcoholismo y carcinoma prima-
rio del higado, que no son pocos. Por lo
tanto, el dilema del alcohédlico que ha des-
arrollado una hepatopatia crénica es tragi-
co: si sigue bebiendo se condena a morir a
corto plazo, de insuficiencia hepitica o de
hemorragia gastrointestinal, pero si deja de
beber cambia su sentencia por una muerte
a plazo intermedio por las mismas causas,
0 a largo plazo, por carcinoma hepatocelu-
lar (Fig. 13).

También se ha descrito la presencia de
hepatitis crénica activa en sujetos alcohéli-
Cos crénicos,” lo que viene a agregar una
variedad ctiolégica mds a este heterogéneo
grupo de pacientes; en efecto, se acepta
actualmente que la hepatitis crénica activa
puede ser secundaria a hepatitis por virus
B, a fenémenos autoinmunes, a otras in-
fecciones virales y a otros agentes menos
bien definidos.?® A estas causas debe agre-
garse cl alcoholismo crénico, que en algu-
nos casos (poco frecuentes, por cierto)
muestra en la biopsia hepdtica un cuadro
histolégico completamente distinto al ya
descrito para la hepatitis alcohélica crénica
e indistinguible de la hepatitis crénica ac-
tiva. La semejanza no es puramente mi-
croscopica, ya que el cuadro clinico, la
evolucioén y la respuesta al tratamiento con
colchicina®™ son en todo indistinguibles de

otras formas etiologicas de hepatitis créni-
ca activa,

3. PANCREAS

La forma més frecuente de pancreatitis
es la alcohdlica; probablemente hay dos
casos de la enfermedad debida al alcoholis-
mo por cada caso secundario a colelitiasis.
Es mds frecuente en sujetos jévenes y pre-
domina en el sexo masculino: 10 a 1; ge-
neralmente se presenta en individuos sin
dafio hepitico o con esteatosis pero sin
cirrosis. La pancreatitis alcohélica aguda
es una complicacion grave, que puede ser
letal hasta en la tercera parte de los casos;
las secuelas de la pancrealitis aguda (seu-
doquistes, abcesos y pancreatitis crénica)
son igualmente catastréficas y dificiles de
manejar.10 11

Tradicionalmente se describen dos tipos
de pancreatitis aguda: la edematosa y la
hemorragica. La pancreatitis aguda edema-
tosa se caracteriza porque el pdncreas esti
endurecido y aumentado de tamafio por la
congestion y el edema; pueden observarse
focos aislados de necrosis grasa en la pe-
riferia. Microscépicamente hay pocas alte-
raciones, quiza porque el proceso tiene una
evolucién muy aguda, pero existen conges-
tion vascular, edema, leucostasis y dareas
periféricas y focales de necrosis incipiente.
En cambio, la pancreatitis aguda hemorr4-
gica o necrética muestra dreas mds o me-
nos extensas de destruccion del pdncreas
y de los tejidos vecinos, con hemorragia y
necrosis grasa (Fig. 15A); a veces las lesio-
nes destructivas son més aparentes en el
pancreas, mientras que en otras ocasiones
la necrosis y la hemorragia se extienden
ampliamente en los tejidos peripancresticos
y pueden alcanzar la pared abdominal Ia



Fic, 15. Pancreatitis hemorrdgica. A: Aspecto macroscopico del péancreas en un caso
de pancreatitis hemorrégica focal; se Gbeerva la destruccién del parénguima, que aparece de

color oscuro. B: Escasos acini conservados en los extremos derecho e izquierdo de la micro-
morrégica intensa, 250X.

fotografia; el centro estd ocupado por necrosis grasa y he
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pelvis, la cavidad pleural o el pericardio.
También pueden encontrarse grandes hema-
tomas rodeando al péncreas e invadiendo
la retrocavidad de los epiplones y el retro-
peritoneo. El examen microscépico de los
restos menos alterados del péncreas muestra
con frecuencia fibrosis intralobular e inters-
ticial, revelando que el érgano ya venia
siendo afectado previamente por el alcohol
(Fig. 15B); Edmonson®® sefiala que en los
alcohélicos la fibrosis pancredtica es tan
frecuente como la esteatosis hepitica,

E| paciente que sobrevive al ataque agu-
do de pancreatitis alcohélica se enfrenta

a numerosas complicaciones, como trom-
bosis de las venas esplénica o porta, in-
feccién secundaria con formacién de abs-
cesos, infarto del pédncreas, desarrollo de
fistulas, derrame pleural sanguinolento (es.-
pecialmente en la cavidad izquierda) y otros
problemas pulmonares, y formacién de
pseudoquistes, La repeticion de los ataques
de pancreatitis aguda generalmente lleva a
la pancreatitis crénica.

Los seudoquistes del pédncreas son ca-
vidades residuales, horadadas enzimitica-
mente en los tejidos peripancredticos du-
rante el episodio agudo de pancreatitis,

Fi6. 16. Radiografia con calcificacién extensa del pdncreas., La regién correspondiente

al pancreas muestra numerosas calcificaciones
calcificada en un paciente alcohélico. (Cortesia
Radiologia, Instituto Nacional de la Nutricién

irregulares en un caso de pancreatitis crénica

del Dr. Jorge Hernindez, Departamento de

“Dr, Salvader Zubiran™).
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Frc, 17. Pancreatitis cronica, Extensa fibrosis con atrofia e infiltracién inflamatoria cré-

ico crénico; en el dngulo superior derecho se observa

nica en el pancreas de un sujeto alcohélico
unisluﬁ:dalanw‘hansmu’?ovado.zsw{.

que se manifiestan clinicamente por dolor,
masa palpable en epigastrio y cifras ele-
vadas de amilasa sangufnea; su diagnds-
tico preciso se ha facilitado con las técni-
cas no invasivas de ultrasonido o tomo-
grafia axial computada, pero su tratamien-
to sigue siendo" quirdrgico y de prondstico
incierto. En la pancreatitis crénica recidi-
vante los ataques generalmente siguen a
periodos de intoxicacién alcohdlica inten-
sa y una de sus manifestaciones principa-
les es el dolor, que generalmente es muy
intenso (dolor “en puiialada de Dieula-
foy”); también existe insuficiencia pan-
creftica exégena, con esteatorrea y pér-

dida de peso, y eventualmente se presenta
diabetes mellitus, Con frecuencia las pla-
cas radiolégicas simples de abdomen reve-
lan calcificaciones nodulares en la regién
del péncreas (Fig. 16). El 6rgano puede
ser de tamafio normal o ligeramente dis-
minuido, de color blanquecino y de con-
sistencia pétrea; al cortarlo se notan los
conductos irregularmente dilatados y con
calcificaciones en su interior. Microscépi-
camente, la pérdida de tejido acinar y su
sustitucién por tejido fibroso es impresio-
nante; en algunos sitios los islotes de Lan-
gerhans aparecen muy cercanos entre si y
separados por tejido conjuntivo denso, con
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infiltracion inflamatoria crénica escasa
(Fig. 17). Los conductos estin dilatados,
contienen material inspisado y concreciones
calcireas, y su revestimiento muestra me-
taplasia epidermoide. En casos evanzados
también desaparecen los islotes de Langer-
hans 54

4, MIOCARDIO

La cardiopatia alcohélica se caracteriza
por insuficiencia cardiaca de tipo hipoci-
nético; se presenta con mayor frecuencia
en sujetos masculinos menores de 50 afios
de edad y tiene una mortalidad muy ele-
vada, cercana al 50 por ciento. Ocasio-
nalmente el dafio miocdrdico ha sido re-
versible al suspender la ingestién de alco-
hol® En la autopsia, el corazén estd au-
mentado de tamaifio y es blando, hay dila-
tacién de ambos ventriculos y las arterias
coronarias principales no muestran cam-
bios; microscépicamente se han descrito
diversas alteraciones, como degeneracién
vacuolar de las miofibrillas, esteatosis,
dreas focales de necrosis, cicatrices peque-
fias que sustituyen a las fibras mioc4rdicas
y fibrosis intersticial. Uno de los cambios
més notables es la obliteracién parcial de
arteriolas por hiperplasia irregular de] te-
jido conjuntivo subendotelial, que no ocu-
rre en todos los casos;® 4 cierto néime-
ro de pacientes con cardiomiopatia alcohé-
lica no muestra alteraciones histolégicas en
el corazén, pero con el microscopio elec-
trénico se han observado lesiones degene-
rativas intensas en las mitocondrias,

5. MUSCULO ESTRIADO

Se han descrito tres variedades de mio-
patia alcohdlica, que son 1) una variedad

subclinica donde la vnica alteracién es Ia
elevacion de la enzima fosfoquinasa de
creatina en el suero; 2) una forma agn-
da, manifestada clinicamente por dolores
musculares y debilidad, elevacién de Ia
fosfoquinasa de creatina en el suero y mio-
globinuria; 3) una forma crémica, con atro-
fia muscular e incapacidad funcional &
Las distintas variedades de miopatia al-
cohélica se presentan generalmente des-
pués de un perfodo de alcoholismo intenso
y aparecen en mas del 20 por ciento de
los alcohblicos que ya tienen esteatosis o
cirrosis hepética; el misculo psoas es el
mas frecuentemente afectado. Si sc sus-
pende la ingestién del alcohol la miopatia
es reversible,

Los misculos afectados se palpan endu-
recidos y dolorosos; en los casos crémicos
la atrofia puede ser muy pronunciada. Mi-
croscépicamente puede haber rabdomiok-
sis, con tumefaccién y pérdida de las es.
uiacimeatrmmale;mlum;
€n etapas tardias se observa fibrosis infers
ticial y signos de regeneracién. Los cam-
bios son indistinguibles de los observados
en otras miopatias por hipokalemia

6. SISTEMA NERVIOSO

E| alcoholismo produce lesiones de di-
versos tipos tanto en el sistema pervioso
cmttnlmoelpuiﬁ’:im;algmmpn_
gresivasylctalﬂ,olrumvu:ili:,yn
varias el mecanismo no ha sido aclarado
y probablemente se debe a una combina-
cién de] efecto toxico directo del alcohol
y ciertas deficiencias vitamfnicas. La in-
toxicacién aguda por alcohol se caracts-
riza por disminucién o pérdida de las inhi-
biciones normales, alargamiento del perio-
do de reaccién, disartria y falta de coor-
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dinacién en los movimientos; estos datos
sugieren el funcionamiento anormal de di-
versos tipos de células nerviosas. En el
alcohélico crémico se presenta el sindrome
de abstinencia, que aparece después de un
periodo variable de disminucién o ausen-
cia en la ingestién del téxico y se carac-
teriza por temblores, inestabilidad emocio-
nal, alucinaciones, convulsiones, delirio y
coma. Fl delirium tremens es una destruc-
ciébn extrema del individuo, caracterizado
por insomnio, agitacién, gran ansiedad,
sudoracién y alucinaciones visuales; aun-
que su mortalidad es baja, el suicidio en
estas condiciones no es raro. Es frecuente
que los alcohdlicos que mueren durante
un ataque de delirium tremens también
muestren esteatosis o cirrosis hepética.

El sistema nervioso central puede mos-
trar 4 alteraciones principales, que son: 1)
la encefalopatia de Wemnicke, caracteriza-
da por petequias en los cuerpos mamilares
y en el piso de los ventriculos III y IV,
proliferacién de capilares, desaparicion de
neuronas y gliosis reactiva, lo que resulta
en confusién, apatia, bradipsiquia, parali-
sis ocular y ataxia, ocasionalmente acom-
paiiada de nistagmo y que termina en
coma. Entre sus causas se encuentra la
deficiencia de tiamina, por lo que también
puede observarse (aunque con poca fre-
cuencia) en individuos desnutridos no al-
cohélicos, con gastritis atréfica o carcino-
ma gastrico; la psicosis de Korsakoff es
una forma crénica de la encefalopatia de
Wernicke; 2) la atrofia cerebelosa puede
ocurrir en forma aislada, con dificultades
para la marcha y desaparicién de células
de Purkinje, acompaiiada a veces de atro-
fia de Ia capa de los grinulos en las cer-
canfas del vermis; 3) la mielinolisis ponti-
na es poco frecuente y también se ha ob-

servado en sujetos que fallecen con aloin-
jertos renales; se caracteriza por extensa
desmielizacién de la protubsrancia con dis-
minucién de la oligodendroglia y conserva-
ci6bn de neuronas y axones;® 4) necrosis
central del cuerpo calloso o sindrome de
Marchiafava-Bignami, que también ocurre
infrecuentemente fuera de Italia, donde
hasta hace poco se consideraba exclusiva
de italianos y adictos al Chianti; casi nun-
ca se diagnostica en vida de los pacientes
debido a que las funciones que se afectan
son las de coordinacién mds fina de la
conciencia, que de por si se altera precoz-
mente en el alcohélico crénico.®

En el sistema nervioso periférico el al-
cohélico crémico puede sufrir de polineu-
ritis simétrica, especialmente en las extre-
midades inferiores; los nervios muestran
degeneraci6n walleriana y desmieliniza-
ci6n42 Las manifestaciones clinicas prin-
cipales son incapacidad funcional y dolor,
que puede ser muy intenso; los sintomas
responden a la administracién de tiamina
y otros componentes del complejo B.

7. OTRrROS

Otros aparatos y sistemas pueden estar
afectados en los sujetos alcohdlicos. En el
sistema hemopoyético existe anemia mega-
loblastica con frecuencia, debida en parte
a efecto téxico directo del alcohol en las
células precursoras de eritrocitos y en par-
te a interferencia con el metabolismo nor-
mal del fierro y de los folatos;® la pre-
sencia de sideroblastos en anillo es comin
en alcoh6licos, asi como trombocitopenia
o leucopenia.4® La atrofia testicular es un
cambio casi constante en el acoholismo
crénico, que con frecuencia tiene manifes-
taciones de feminizacién; en mujeres, la
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amenorrea es comin y los ovarios también
muestran atrofia y disminucién’ de los fo-
liculos primordiales®® La tlcera péptica
complicada, especialmente por hemorragia
masiva, no es rara en alcohdlicos; la mor-
talidad es alta cuando coexiste con cirro-
sis hepatica. Se ha descrito que los nifios
nacidos de madres alcohdlicas pueden
mostrar distintas anomalias de] sistema ner-
vioso central, microcefalia, crecimiento in-
adecuado, cambios faciales y malforma-
ciones congénitas internas; a todo el con-
junto se le conoce como sindrome fetal
alcohélico y se ha calculado que la mujer
alcohélica crénica tiene un riesgo del 30 al
50 por ciento de dar a luz un producto con
algin problema grave del desarrollo.’, 23

De especial interés es la elevada fre-
cuencia de infecciones en sujetos alcohéli-
cos crénicos;® segiin Edmondson!? el 10
por ciento sucumben a neumonfa. Otros
autores sefialan que la neumonia de tedos
tipos es més frecuente y més prolongada
en los alcohdlicos,5” asi como otras infec-
ciones del tipo de la endocarditis bacteria-
na, meningitis, pielonefritis y septicemia.
Desde luego, la tuberculosis es méas fre-
cuente en alcohélicos y el alcoholismo
crénico es comin en individuos tubercu-
losos.’ ¥ Durante un tiempo se pensé
que la hepatitis alcohélica crénica era real-
mente una cirrosis modificada por la tu-
berculosis,® en vista de la elevada frecuen-
cia con que coexistian los dos padecimien-
tos; sin embargo, el hallazgo de cuadros
clinicos e histolégicos idénticos en ausen-
cia de tuberculosis, pero en presencia de
alcoholismo crénico intenso, contribuyé a
aclarar la verdadera naturaleza de la lla-
mada “hepatitis crénica esclerosante”,

La mayor frecuencia de infecciones en
alcohélicos probablemente estd relaciona-
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da con Ja disminucién de la diapedesis de
los leucocitos polimorfonucleares ;24 ya se
ha mencionado también que puede haber
leucopenia y recientemente se ha demos-
trado que en la intoxicacién alcohélica
aguda se bloquea la capacidad para esta-
blecer hipersensibilidad celular a hemocia-
nina®! sin que se afecte la hipersensibili-
dad previamente establecida a otros anti-
genos. A estos mecanismos especificos de
disminucién en la defensa, deben agre-
garse otros factores debilitantes generales
como desnutricién, pancreatitis y cirrosis
hepitica.
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EL ENFERMO ALCOHOLICO

Seguramente cuando el hombre conocié
el alcoho] y disfrut6 de sus efectos placen-
teros, nunca imaginé el dafio que era ca-
paz de producirle,

A lo largo de la historia de la humani-
dad, el alcohol se ha incorporado a la vida
del hombre y ha oscilado entre el uso mo-
derado y placentero, hasta e] abuso in-
temperante y la dependencia, que lo con-
vierten en un agente patégeno de alto
T1E€SgO0.

En nuestro pais, como en otros muchos
lugares del mundo, el consumo de bebidas
embriagantes ha aumentado considerable-
mente y con ello se multiplica, hasta nive-
les pavorosos, el nimero de enfermos al-
coholicos.

Las causas, los mecanismos de dafio y
las consecuencias del alcoholismo conti-
ndan en estudio. Se avanza, aunque len-
tamente, en el conocimiento del problema,
se intentan numerosas medidas para con-
trolarlo y, mientras tanto, asistimos a dia-
rio, a veces con desesperantes limitaciones,
a observar los estragos graves que el alco-
hol ocasiona,

Numerosos, interesantes y bien docu-
mentados trabajos se han escrito sobre el

Elaborado en el Servicio de Medicina Interna
del Hospital General “Dr. Miguel Silva”, de Mo-
relia, en' colaboracién con los Dres. Esteban
Chavez y Juan Ignacio Cérdenas; las Pasantes de
Medicina: Lourdes Alanis, Sandra Castro y Ange-
lita Cortés; la T, Social Yolanda Lopez y la
Enfermera Eduwiges Monjarés,

Dr. Francisco EsqQuiveL R.

Miembro de la Academia Nacional
de Medicina, Jefe de la Divisién de
Medicina Interna ds1 Hospital Ge-
neral “Dr, Miguel Silva”, de Mo-
relia, Mich.

alcohol como agente patégeno y sobre el
alcoholismo-enfermedad. Los aspectos epi-
demiolégicos y socioculturales, y las reper-
cusiones psicolégicas, orgdnicas y econ6-
micas han sido ampliamente revisados.!-5

Sobre el enfermo alcohélico, seguido a
lo largo de su penosa enfermedad, se ha
escrito menos; tal vez entre otras cosas de
las muchas por aclarar, porque el enfer-
mo no busca con frecuencia al médico y
éste, no es tampoco un gran entusiasta
para abordar el problema.

Pero la realidad es que los enfermos
ahi estin, cada dia hay méds y el médico
tiene que atenderlos e intentar entender-
los, aun consciente de los problemas que
la enfermedad implica y de las frecuentes
e inevitables frustraciones que siguen al
intento terapéutico.

Desde hace varios afios, en el Servicio
de Medicina Interna de Hombres, del Hos-
pital General “Dr. Miguel Silva” de Mo-
relia, Mich., veiamos con frecuencia enfer-
mos cirréticos, en buen niimero de los
cuaies la etiologia era el alcohol.

A partir de 1979, nos llamé6 la atencién
el aumento considerable de pacientes al-
cohélicos que ingresaban al Servicio, con
diversos e interesantes problemas médicos,
y decidimos estudiarlos en forma més sis-
tematizada, Asi surgié el estudio del “En-
fermo Alcohdlico”,

El servicio cuenta con 18 camas; en los
ultimos dos afios han ingresado poco més

[771



78 DR. FRANCISCO ESQUIVEL

de 500 pacientes, de los cuales en 180 se
ha hecho el diagnéstico de alcoholismo-
enfermedad, de acuerdo con la definicién
de la Organizacién Mundial de la Salud.
Aproximadamente uno de cada tres enfer-
mos, tiene este problema,

Inicialmente nuestra atencion se dirigié
a las alteraciones psicologicas y digestivas,
con interés especial en la enfermedad he-
pética; pero pronto fue necesario ampliar
el horizonte.

El programa preliminar, limitado, fue
s6lo una ventana para asomarnos a un
amplio y basto campo de la medicina y de
la sociologia. Veiamos més casos y apren-
diamos que en el enfermo alcohélico pue-
den coincidir o generarse los mds variados
problemas clinicos y requiere mis del es-
tudio integral.

Con el tiempo se han incorporado més
gentes, se ha afinado la observacién, se ha
disepado un protocolo a la vez mis am-
plio y con puntos méds concretos.

De él se han seleccionado 120 casos con
estudio mas completo; algunos datos de las
observaciones hechas en estos enfermos
forman el material de esta comunicacion.

Todos fueron hombres (en el servicio
s6lo se internan hombres), la mayoria
(80%) de edad comprendida entre los 20
y 50 afios. Ingresaron al servicio por cau-
sas diversas, la mayor parte relacionadas
directamente con el alcoholismo, Las dos
principales fueron: sangrado del tubo di-
gestivo alto y retencién de liquidos con as-
citis importante. El 40% tenia hemorra-
gia digestiva.

De los 49 casos que tuvieron hemorra-
gia al ingreso, en 24 de ellos (50%) se
llevé a cabo endoscopia del tubo digesti-
vo y se encontraron diversas lesiones, como
causa de esta complicacién; la mayoria

ocasionadas por el alcohol, y en varios ca-
sos habia dos o mas lesiones.

Treinta y ocho enfermos (31.6%) tu-
vieron datos clinicos o de laboratorio de
insuficiencia hepética. Es sin duda la en-
fermedad del higado, el indicador més fiel
del dano orginico que el alcohol ocasiona.

En 34 casos se pudo documentar con
estudio histolégico del higado el tipo y
grado de la lesibn (28.3%): en 30 por
biopsia y en 4 por estudip necrépsico. En
las biopsias, la lesion mas frecuente fue la
cirrosis (15 casos). En el 90% las altera-
ciones histolégicas tenian relacién directa
con el etanol (esteatosis, hepatitis, cirro-
sis). Dos casos de autopsia tenian tam-
bién cirrosis. En total, se establecié el
diagnéstico de cirrosis del higado, median-
te estudio histolégico, en 17 casos, que
representan €l 149 del total de enfermos
y el 50% del total de estudios. En tres
pacientes habia otro tipo de lesién hepi-
tica (congestibn y absceso amibiano), tal
vez no totalmente ajena al alcoholismo y
s6lo en dos casos, el higado se encontrd
normal.

En la mayoria de los pacientes se ha
llevado a cabo estudio psiquidtrico, me-
diante entrevista personal por un solo es-
pecialista, teniendo como objetivo inicial
conocer los rasgos de la personalidad y al-
gunos factores que en el curso de la vida
pudieran haber influido como predispo-
nentes, desencadenantes o bien favorecien-
do la persistencia del alcoholismo. Las
observaciones hechas hasta ahora, han
aportado la siguiente informacién:

1. La mayoria de los pacientes proce-
den del medio rural o suburbano; de es-
casos recursos socioeconémicos; con nula
o baja escolaridad, con predominio del
analfabetismo.
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2. El antecedente de alcoholismo en el
medio familiar y la desintegracién de la
familia (horfandad por muerte o abando-
no de alguno de los progenitores) fueron
hechos comunes.

3. El crecimiento y desarrollo tuvie-
ron lugar en medios carentes de afecto,
con malos tratos, sin estimulos ni motiva-
ciones, y con presiones familiares para la-
borar en trabajos pesados, desde etapas
muy tempranas de la vida (en algunos ca-
sos desde los 6 u 8 afios).

4. Como factores desencadenantes se
encontraron, como més frecuentes, los me-
canismos de vélvula o escape, y el hecho
de demostrar virilidad.

5. Y para la persistencia o justifica-
cién de su alcoholismo: vivencias trauma-
ticas en su juventud (pérdidas de seres
queridos, desengafios amorosos, incom-
prensién y malos tratos en el medio fami-
liar). También influyeron en la persisten-
cia del alcoholismo, la baja escolaridad y
la ocupacién u oficio, siendo los mas fre-
cuentes: labores del campo, albaiiileria,
panaderia, miisicos y actividades afines con
la distribucién y venta de bebidas alcohé-
licas.

6. Algunos pacientes iniciaron su al.
coholismo a muy temprana edad inducidos
por familiares, bajo la idea o pretension
de algin efecto curativo,

7. Derivados del alcoholismo fueron
frecuentes la desintegracién familiar, pro-
blemas econémicos, laborales y legales,

8. En la personalidad se descubrieron
rasgos comunes a todo neurético: inmadu-
rez, inseguridad, dependencia.

9. En la gran mayoria se encontrd an-
siedad y depresién, de grado y en combi-
naciones variables,

10. En los que ingresaron en la etapa
de intoxicacién alcohélica aguda, las com-
plicaciones psiquidtricas més frecuentes
fueron: delirium tremens, alucinaciones y
paranoia alcohélica; s6lo en pocos casos
datos francos de deterioro mental.

11. Varios enfermos (algunos de los
cuales fallecieron) tenian cuadros neuro-
psiquidtricos por insuficiencia hepética y
no pudieron ser entrevistados. En dos ca-
sos de necropsia se encontraron hemato-
mas intracraneanos y en uno de ellos, ade-
mas, cisticercosis cerebral. Un paciente se
suicidé tirdndose del cuarto piso del hos-
pital.

E] alcoholismo propicia otras enferme-
dades o coincide con ellas, las cuales com-
plican y agravan la evolucién del enfer-
mo. En nuestros casos fueron frecuentes:
la desnutricién, la diabetes mellitus, el
absceso hepético amibiano y Ja neumonia.
Algunos ingresaron, ademdés, con lesiones
trauméticas variadas.

Y como un ejemplo de lo mucho que el
alcoholismo puede ocasionar, es interesan.
te el caso de Esteban, un enfermo de 42
afios, ferrocarrilero, jefe de familia, que
bebia desde los 15 afios. Ingres6 al servi-
cio con intoxicacién aguda y hemorragia
digestiva; tenfa alteraciones mentales y por
incontinencia urinaria le pusieron sonda
vesical, la cual €l se extrajo violentamen-
te, con ruptura de la uretra. A partir de
ahi: infeccién grave, anemia, desnutricion,
fistula intestinal, tres operaciones sobre
vias urinarias, con ureterostomias cutdneas;
requirié 4.5 litros de sangre. Estuvo in-
ternado cuatro y medio meses, y todavia
tuvo que ser trasladado a otro hospital,
para intentar concluir su tratamiento uro-
l6gico.
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Por estas y otras razones, ¢l panorama
no es alentador; y al revisar la evolucion,
destacan las limitaciones en el manejo y se
pone en relieve el prondstico desfavorable.

E!l motivo de la baja del servicio ha sido,
por: “mejoria” en 73 casos; 21 fallecie-
ron; 18 egreso voluntario y 8 se fugaron.
Hablamos de mejoria, cuando al suprimir
el toxico y mejorar la nutricién, con cui-
dados generales, el reposo y medicacion
sintomatica, se logré una recuperacion
aceptable, que permitié al enfermo rein-
corporarse a su vida normal.

En el curso de la observacién, 22 en-
fermos reingresaron un niimero variable
de veces. Sin duda son una muestra de Jos
casos, o mis rebeldes o de los més avan-
zados, pues entre ellos han ocurrido 8 de
las 21 defunciones.

La causa de la muerte se relaciona di-
recta o indirectamente con el alcoholismo;
]a mayorfa muri6 en coma hepético (9 ca-
sos) o por anemia aguda (8 casos).

La evolucién a largo plazo le impone
rasgos aun mis sombrios al problema. No
sabemos que ha pasado con 73 enfermos;
21 han muerto; 21, sabemos que viven y
que han reincidido; y s6lo a 5 los consi-
deramos hasta ahora como rehabilitados.

COMENTARIOS

Poco nuevo hay que aportar a lo que
so sabe del alcoholismo como problema
sociomédico.

La observacién de nuestros casos, un
grupo de enfermos del sexo masculino, de
condiciones socioecondémicas precarias, es-
tudiados en un hospital general de la Se-
cretaria de Salubridad y Asistencia, permi-
te confirmar hechos ya conocidos, ampliar
la experiencia clinica y agregar algo, que

aun siendo pequeio, puede contribuir al
mejor conocimiento del enfermo alcohé-
lico.

Efectivamente, se confirma que la en-
fermedad es mds frecuente y los dafios
principales ocurren en las edades en que
el hombre es mds productivo, Su predomi-
nio en el sexo masculino, afectando a un
buen nimero de jefes de familia, la hacen
un problema relevante de salud publica,
con innegables repercusiones econémicas
y sociales.

Los pacientes tienen una enfermedad
crénica, que se inicia en edades tempra-
nas, por causas no bien conocidas, es per-
sistente y progresiva, produce manifesta-
ciones clinicas multiples, algunas de ellas
graves, que ameritan hospitalizacion, a ve-
ces prolongada, a veces repetida.

No hay tejido del organismo que esca-
pe al efecto del alcohol; las lesiones pue-
den ocurrir en diferentes aparatos y siste-
mas, en grados y en combinaciones varia-
das; se presentan habitualmente después de
varios afios en los grandes bebedores; el
aparato digestivo y el sistema nervioso
central son, sin duda, de los mis suscep-
tibles o de los mas danados.

La lesién hepética es bien conocida y
ha sido tomada como un indice de la en-
fermedad alcohélica. Nuestras observacio-
nes confirman que la cirrosis es frecuente;
y es causa importante de gravedad, de in-
capacidad y de muerte.

Es frecuente que el alcoholismo se aso-
cie o coincida con otras enfermedades,
que hacen al enfermo mds susceptible a la
accién toxica del alcohol y a su vez com-
plican y agravan su evolucion.

Los traumatismos, en accidentes diver-
sos, son causa frecuente de complicacio-
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nes en el curso de la enfermedad prin-
cipal.

El estudio del enfermo alcohélico nos
ha permitido ver en su pasado un comple-
jo mundo de factores inadecuados o agre-
sivos, que han generado, explican y aun a
veces parece que justifican su alcoholismo.

El enfermo alcohélico plantea en el
servicio problemas de manejo médico y de
enfermeria, muy variados y dificiles; al-
gunos desconocidos, otros impredecibles,
que obligan a un cuidado mayor, a un es-
tudio més a fondo y a la participacién de
mas gentes con més interés,

Hemos podido también, a través de él,
asomarnos a su mundo, a su medio am-
biente; y aprender que, ademis de toda la
enfermedad que €l tiene, el mal no para
ahi, junto hay una familia enferma, du-
rante su enfermedad se han generado con-
flictos econémicos y afectivos, a veces
irreparables; y alin més, el mal se proyec-
ta a la sociedad misma donde vive y ahi,
también, las consecuencias son numerosas,
variadas y frecuentemente graves.

Es asi como podriamos afirmar que po-
cas enfermedades tienen, como e] alcoho-
lismo, expresiones clinicas més diversas y
un espectro de dafio més amplio.

La evolucién de nuestros casos, con re-
cuperaciones s6lo parciales y transitorias,
reincidencias frecuentes, mortalidad alta y
desconocimiento de lo que ha pasado con
la mayoria de los enfermos; queremos atri-
buirlo en parte a deficiencia de nuestra ac.
ciébn médica, pero tenemos también la im-
presion de que hay algo o mucho en el en-
fermo mismo y en su enfermedad.

Sin duda el ideal es prevenir la enfer-
medad; esto se ha intentado una y otra
vez, por los caminos méds variados; hasta
ahora no se ven los logros. La educacién
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y un improbable cambio radical en las
estructuras  socioculturales y econémicas,
son la esperanza.

Estamos convencidos, al estudiar en
esta etapa al enfermo alcohélico, que asis-
timos a final de una tragedia; que sélo esta-
mos verificando con tristeza e impotencia
las lesiones graves que el alcohol produce.

El panorama no es halagiiefio; quienes
ya han estudiado el problema no se mues-
tran optimistas; hay cuestiones de fondo
alin no aclaradas y problemas muy com-
plejos dificiles de resolver.

Pero mientras haya interés habré espe-
ranza; y aunque es inevitable el impacto
de la frustracién, también surge el estimu-
lo, por algiin caso que en algo se parece
al éxito:

Rafael, paciente joven con cirrosis, que
surgié victorioso de una catéstrofe enca-
bezada por el coma hepético; no ha reini-
ciado en més de un afio de observacién,
hace vida itil y productiva y, lo que es
mds importante, se ha convertido en un
heraldo, que Ileva la buena nueva de su
recuperacién a cada uno de los enfermos
que le han sucedido en el servicio.

Se ha incorporado al grupo, trabaja ac-
tivamente, ha colaborado en la organiza-
ciéndeungrupoAAinsﬁtucional,me]
propio hospital. Predica con e] ejemplo y
aporta algo que sélo él tiene: sus viven-
cias y experiencias como enfermo.

Este caso y algunos otros, las ensefian-
zas que hemos recibido y el deseo de hacer
algo, por un problema médico y humano
tan complejo, aun reconociendo su mag-
nitud y nuestras limitaciones, nos mantie-
nen interesados y activos para ampliar ja
observacién.

El grupo tiene ahora: médicos, enfer-
meras, trabajadoras sociales, estudiantes de
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ALTERACIONES BIOQUIMICAS PRODUCIDAS

POR EL ALCOHOLISMO

I. MECANISMOS PARA LA OXIDACION
DEL ETANOL

Para entrar directamente al tema que se
refiere a los cambios producidos por la
ingestién de etanol, consideramos perti-
nente comenzar analizando los mecanis-
mos que existen para metabolizarlo,

En el hombre, el higado es el sitio més
importante donde se efectia la oxidacién
del etanol, aunque existen otros érganos
capaces de hacerlo, pero en menor grado;
para ello se requiere de la accién de
dos enzimas dependientes del cofactor
NAD*: la deshidrogenasa alcohélica (E,)
y la deshidrogenasa del aceta!dehido (E.,).
Estas enzimas convierten respectivamente
al etanol en acetaldehido y a éste en ace-
tato.

La reaccién que cataliza la deshidroge-
nasa alcohdlica aparece en la siguiente
ecuacién y es una reaccién reversible:

CH; -CH, -OH + NAD* B,

etanol

Dr. RAUGL N. ONDARZA

Profesor Titular de Bioquimica, Labora-
torio de Biologia Experimental; Facultaa
de Mezdicina, UNAM. Miembro Titular
de lg Academia Nacional de Medicina
Coordinador General de Comités de:
CONACYT, Representante Oficial de
CONACYT ante el Consejo Nacional
Antialcohdlico, §.5.A.

Parte de] acetato se convierte en acetil
CoA, pero la mayor cantidad se libera del
higado a la sangre y se distribuye a los
distintos tejidos del cuerpo. Una pequefia
cantidad del acetato se metaboliza en el
ciclo de Krebs y el resto sigue otros ca-
minos metabdlicos; posiblemente algo se
almacena en forma de 4cidos grasos de ca-
dena larga. Lo anterior se ha logrado sa-
ber por medio de experimentos con sujetos
voluntarios en quienes, durante la intoxi-
cacién por etanol, existe una disminucién
en la gluconeogénesis y en la formacién
de CO,. Por otra parte, cualquier biosin-
tesis de 4cidos grasos que se efectie en el
citoplasma de las células hepéticas a par-
tir de acetil CoA contribuye al contenido
de 4cidos grasos en el higado.

Caracteristicas de la deshidrogenasa
alcohélica

La deshidrogenasa alcohélica, presente
fundamentalmente en e] higado y en el es-

CHsCH O + NADH + H+
= Acetaldehido

Después, el acetaldehido formado es oxidado a acetato como sigue:

CH;CH O
Acetaldehido NAD+

E, CH3;COO- + NADH + H+

acetato

[83]
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témago, exists en varias formas molecula-
res y se halla localizada en la fraccién co-
nocida como citosol de. los hepatocitaes.
Esta enzima puede oxidar, ademés: del eta-
nol, a otros tipos de alcchotes, por o que
s¢ piensa ‘que su funcidn -principal es la
de detoxificar pequefias cantidades de eta-
nol y otros alcoholes producidos por las
propias células del organismo,

La actividad. de esta enzima en ¢ higa-
do varia con-la edad, siendo en ¢l feto so-
lamente del 3 al 4% del valor que alcanza
a partit de los 5. afios de edad.

La constante de. Michaelis dc esta enzi-
ma para €] alcohol estd en el rango de-0.5
a 1.0:mM y-la velocidad. de oxidacion liega
al méaxinro-cuando los niveles del alcohol
alcanzan -5 mM, Las otras formas cono-
cidas, como isoenzimas, tienen-una <ons-
tante de Michaelis para el alcohol mucho
mayor y podrian desempefiar una funcion
jmportante en su metabolismo.. Estas en-
zimas muestran un alto grado de polimor-
fismo cuando se estudian por electrofo-
resis. :

La mayor parte de los estudios realiza-
dos* se han hecho con roedores a los que
s les expone al alcohol en forma aguda
y crénica; para esto- se Tequieren ‘modelos
genéticos y se seleccionan amimales de ra-
zas puras obtenidas a través de generacio-
nes, Desafortunadamente los roedores no
representan un buen madelo génético para
estudiar el metabolismo del etanol, pues no
se ha visto en 6stos un gran polimorfis-
mo de la deshidrogénasa alcohdlica.

Los estudios con las moscas Drosophila
melanogaster v Drosophila simulans mues-
tran diferencias (nicamentie en Ia toleran-
cia al alcoholj® pero solamente la Droso-
phila melanogaster puede utilizar ¢l etanol
como alimento, mientras que la simulans

no piuede. En estos casos si se observa
alto polimorfismo y se han localizado lo-
cus genéticos para la deshidrogenasa alco.
hélica, tanto para la forma rapida como
para la ienta. La forma rdpida tiene alta
especificidad y la forma lenta mucho me-
nor actividad. Por estos estudios parece
que la forma enzimdtica de la deshidro-
genasa alcoholica estd correlacionada con
la actividad catalftica y la tolerancia al
etanol, Aunque hasta ‘alora los printipa-
les estudios se dirigen a entender las adap-
tamoncs eco]ogzcas ¥y la evolucion genetl-
ca, no existen datos so‘ore los determigan-
tos genéticos’ bloqunmcbs ‘del “metabolismo
del’ alcohiol ‘en general ¢ de la tolerancia
én Pamcular Los estidios - sobte la” enzi-
ma gque cataliza Ia conversion del” acétal-

:dehido a -acetato-ain no son concluyentes.

Otros szls*temas de oxidacfén'del'-ermol -

En las celulas ‘existén  otros mecams-
mos, como el ‘sisfema mxcrosomal que
pueds’ oxidar al ‘alcohol en presenma de
NADPH y oxigeno inolecuiat, pero desgm-
pefia una funcién de menor importancia.
Sin embargo, el sisteria’ microsomal pieds
ser inducido en el higado en’respuesta ‘a
cargas repetidas de alcobhol o de otras dro-
gas, de tal modo. que cuando se. le induce
se presenta una proliferacion del reticulo
endopldsmico liso, €l cual es parte de la
fraccién microsomal,

Algunos piensan que la. catalasa tam-
bién puede tener una funcién en el meta-
bolismo del alcohiol, pero, de existir ésta,
seria de menor grado,

Cambios en los cocientes NADH[NAD+

El cociente de las coenzimas NADH/
NAD+ estd elevado, hasta dos o tres ve-
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ces, en el citoplasma de los hepatocitos
durante la oxidacién del alcohol, o cual
provoca un cambio en el potencial de oxi-
dorreduccién del citoplasma, ya que nin-
guno de estos nucleétidos puede cruzar la
membrana mitocondrial; consecuentemente
la reoxidacién del NADH se convierte en
un problema. Este cofactor puede ser oxi-
dado por varios mecanismos presentes en
el citoplasma que transportan compuestos
reductores en direcciéon a la mitocondria
y cierta cantidad del NADH puede oxi-
darse cuando se halla acoplado a reaccio-
nes propias del citoplasma, como son la
oxidacién del piruvato a lactato; esto dl-
timo afecta al pH de los liquidos corpo-
rales.

No se sabe exactamente qué funcién
juega la oxidacién del NADH entre estos
dos caminos metabélicos, pero se ha es-
tablecido que el cociente entre el lactato
y el piruvato aumenta varias veces duran-
te la coxidacién del alcohol, lo mismo que
el cociente L o glicerofosfato a dihidroxi-
acetona fosfato. Alin més, al oxidarse el
alcohol se impide la oxidacién del piru-
vato posiblemente desvidndolo hacia lac-
tato.

Otros efectos consisten en una inhibi-
cibn de Ja enzima glutamato deshidroge-
nasa por un exceso de NADH intramito-
condrial, asi como la conversién del a
ceto glutarato en succinato y del malato
en oxaloacetato. Los cambios anteriores
son prueba de que existe inclusive un es-
tado alterado en el cociente de oxidorre-
duccién dentro de la mitocondria, Como
resultado, la sintesis del fosfoenol piruvato
que se requiere para la gluconeogénesis,
también se halla disminuida,

Estos pocos ejemplos indican que exis-
te un efecto directo del alcohol sobre de-

terminadas enzimas y que la acidosis re-
sultante de una elevacién en el lactato y
el acetato provoca una disminucién del
metabolismo intermedio, en general, que
origina a su vez cambios en la composi-
cién de los electrdlitos de los liguidos ex-
tra e intracelulares,

II. FACTORES QUE AFECTAN EL
METABOLISMO Y LA ELIMINACION
DEL ALCOHOL

Efecto de la dosis. La velocidad con que
desaparece el alcohol en el organismo es
del orden de 2.2 mmol. (120 a 150 mg.)
kg/h., pero hay que tomar en cuenta que
la dosis de alcohol afecta su velocidad de
eliminacién; ésta es de aproximadamente
11 ml/h. de etanol puro para un indivi-
duo de 70 kg. Como la disminucién en
la concentracién de alcohol es una funcién
lineal del tiempo se requiere alrededor de
90 min. para eliminar el alcohol de los
tejidos cuando se le administra una carga
de una onza de whisky o una botella de
cerveza (360 ml.).

Los ritmos bioldgicos. Los estudios para
interpretar la velocidad a que se metabo-
liza el alcohol se complican por el hecho
de que intervienen otros factores como el
momento en que se toma la muestra, pues
los componentes en sangre exhiben cam-
bios ritmicos, por lo que deberin hacerse
mediciones seriadas a diferentes tiempos.
El metabolismo del alcohol muestra tam-
bién un ritmo en su velocidad de transfor-
macién; el alcohol mismo puede directa-
mente alterar los ritmos naturales como
son la naturaleza episédica de la secrecién
de testosterona o, en el caso de tratarse de
una mujer, condiciones tales como el ciclo
menstrual; también intervienen la edad, la
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riza ¥ 1ds variationes propias del ifidivi-
duo. Cuando el higado ha sido interisa-
mente dafiado, se reduce la capamdad para
eliminar el alcohol

Efecto..de las drogas. Las- drogas puc—
den influir en la velocidad de- eliminacién
del alcohol, aparentemente por inducir Ja
funcién del sistema mitocondrial que tam-
bién oxida al alccohol, asi como por alte-
rar €l flujo sanguineo hepdtico o au-
mentar la velocidad de reoxidacion del
NADH. FEl aunento et a velocidad del
metabolismo después de una ‘-ingestién
erbnica de alcohol se“debe a la induccién
de la actividad de este sistema mitoton-
drial; en los alcohdlicos dicha velocidad es
dos veces mayor gue en los sujetos sor-
males.

Efecto de la fructosa y de los alimentos.
Existen varios informes sobre el efecto
que tiene la administracién de fructosa en
¢t metabolismo del alcohol, al que puede
gumentar hasta en un 50%. En este sen-
tido, algunos autores han sefaiado las ele-
vaciones peligrosas en los uratos y lactatos
del suere, que se originan cuando se reali-
za und terapia com fructosa.w ®

La ingestion de alimentos, sea antes o
después de Ia ingesiién de alcohol, aumenta
considerablemente la velocidad de su me-
tabolismo; en cambic el ayuno lo reduce,
lo mismo que la restriccion de protefnas,
comiin en log alcohélicos desnutridos,

Ingestion aguda versus créwice, La in-
gestion aguda, comparada com la crénica,
puede ser diferente en lo que se refiere
a sus efectos sobre los niveles enzimdticos
en la sangre y la orina, asi como en los
de lpidos, écidos organicos, hormonas y
electrdlitos. En sujetos normales una inges-

nqn aguda d_"_"_'alcohol 1o _produce ui cam-

su;etos normales conduce a elevaclon o
dlsmmumon de Ia enzuna

Factores. genéticos. = Los factores gene-
ticos influyen-en: varias foimas enlas res-
pucstas “al “alcoho}. ‘Parece existir ‘una -par-
ticipacion --genética - en ciertos individuos
para‘desarrollar una: dependencia al-alcohol
y ‘es miuy posible que terigh“bases b1oqu1-
micas, Por ‘gjemplo, -las- diferencias’ enla
velocidad ‘de’ eliminacién- del - alcohel 'y ‘en
la- distribuciény propiedades de las isoen-
zimas - para la deshidragénasa a]cohohca,
parecen tener bases gunémcas

Edad ¥ sexo. Otrcx, c.studlos han reve-
lado que la edad y ¢l sexo del bebedor
influyen en los resultados de Jos.- mveles
piasméticos . de Ia enzima.. gdma glutamli
transferasa, de uraios y de.triglicéridos y
en ¢l volumen corpuscilar medio- de los
eritrocitos, En hombres- estos’ niveles - son
més anormales cuando se consume més al-
cohol psre no sacede asi en mujeres; quie-
nes, ademds, no sufren cambios en los
uratos y en la aspartato transaminasa, Es-
tos cambios se-hacen manifiestos en suje-
tos mayores de 30 afids pero rara vez en
S‘LIJ{:SIZO‘“: jovenes. 13 :

Estabi Isdad &n ?a membrana cehx: 'ar. Los
CfébtUS del alcohol en el metabolismo. celu-
lar son directos sobre su estabilidad y en
permeabilidad, asi como en los procesos de
trausporte activo y potencial de accion:

Cumbloy en ¢l ciclo de los dcidos mcah
boxilicos. Tembién se obsefvan LBHiblOS en
varios Dpasos df‘l riclo de fos dcidog tricar-
boxflicos que a'su vez afetan el fetabo.




ALTERACIONES BIOQUIMICAS 87

lismo de los lipidos (hiperlipemia) y de la
glucosa (hiperglicemia). El aumento en el
lactato, conjuntamente con una disminu-
Cién en su utilizacién, conduce a niveles
elevados en sangre produciendo acidosis.
Como el lactato compite con los uratos en
la excrecién renal a nivel del tibulo distal,
entonces el aumento de lactato en el suero
inhibe la excrecién de uratos con una con-
secuente hiperuricemia.

Efecto del acetaldehido. La produccién
de acetaldehido a partir de] etanol puede
atenuar la fosforilacién oxidativa e inhibir
en forma competitiva a la deshidrogenasa
alcohélica, de tal modo que aumentan los
caminos reductores del metabolismo de
aminas como la serotonina y la norepine-
frina.

El acetaldehido puede promover, ade-
mas, la liberacién de catecolaminas y a
partir de éstas, conducir a la formacién
de las tetrahidroisoquinolinas, que estén
emparentadas estructuralmente a compues-
tos psicoactivos propios de productos ve-
getales. Por ejemplo, el acetaldehido puede
reaccionar con las indolaminas y formar
tetrahidrobetacarbolinas que se parecen es-
tructuralmente a algunos alucinégenos. A
otro nivel, el acetaldehido afecta directa-
mente a varios 6rganos: misculo, cerebro,
eritrocitos y sistema cardiovascular,

Efecto del stress, Existen otras variables
que pueden originar cambios bioguimicos,
como son el stress, asociado con la intoxi-
cacién aguda por alcohol, lo que provoca
un aumento en la secrecion de adrenalina
y cortisol. Se ha informado que las altera-
ciones en el metabolismo de los carbohi-
dratos se deben mds al stress que a la ac-
cién del alcohol mismo.

III. Los EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE
DISTINTOS PARAMETROS BIOQUIMICOS

Agua y electrdlitos (calcio, fasforo, mag-
nesio, cobre y zinc). Coando se adminis-
tran grandes dosis de alcohol, lo cual oca-
siona una supresién de la liberacién de Ia
hormona antidiurética, se presenta una gran
diuresis de agua; si se administra en forma
crénica, en pequeiias dosis, no es tan mo-
table el efecto.™”

El efecto que tiene el alcohol sobre el
sodio y el potasio en el suero y en Ia orina
es variable; por ejemplo, la hipopotasemia
yla(ﬁsm'muciéncnsnc:ﬂuuﬁnmmam,
es comin en los alcohdlicos. Se acepta que
las alteraciones en los electrélitos son ori-
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ciones elevadas ‘de Zin¢ y.cobre-plasmitico*

especialmente en-alcoholicos que -desarro-
Han deliriun fremens o un estado alucma-
. tofio pmlongado_

‘Geperalieste se éleva ‘el cobre y dismi-
nuye ¢l zinc; se ha sugcndo qie I’ ‘defi-

ciencia’ en zmc es o de Ios factores que'
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licos: es laracidosis inetabdlica que -algunas
veces se determina como: una: cetoacidosis:
alcohdlica. -Algunos investigadores han-es-
tudiado episodios de -cetoacidosis-alcohdli-:
ca- en :pacientes: alcohdticos- que: antes -de
ser admitidos en-el. hospital: tenian una-his-
toria:de vatios .dfas-en ayuno.duragmte una

TABLA 1

CONCENTRACION DE

METALES EN PLASMA EN PACIENTES CON EL SINDRO‘\JE

DE ABS’I‘INENCIA ALCOHOLICA

Aféques?,: Ca

“Ataques’y delivigm tremens - Grado' de”

R L . Ata ya!ucmacxones prolongadas significancia
Metal o Lirmtites {16 pacientes) . y (14 pactemes) (P) Grupol
relacion " normales Grupe I~ " (“mpo I s Gmpo II :

Promedio = Degvigdion - Desvigcion

. : estdndar estdndar. -

o o Promedio. _

Cobre vg/1 650-1.450. - 1210 250 1470 340 0.026- -
Zinc eg/l £50-1 200 730 140 . 570 . 130, . .0.004
Calcio mg/l 85-105 ©OR62 17.6 90.6 i0. 2 ' n.s."
Magnesio mg/1 - 1830 16.6 4.4 B T 5 3B 8.
Cobre/zinc 0.80-2.00 1,72 0.52 2,71 083 0001 _
Cobre/zinc magnesio  — 117 0'-6‘? 083 0.004

2.00

Mann-Whltncy Prueba-U, *ns., no mgmﬁcante en P < 0.05.

Tomsddo de Ref. 3.

contribuyen al desarro]lo de comphcamo—
nes neuroligicas en el alcoholismo, de tal
modo que la medicién de los cocientés co-
bre/zinc dorante la primera parte de la
‘retirada’ podria identificar a los pacxentes
que estin en mayor nesgo.

Las enfermedades del higado afectan los
niveles de zinc sérico en los ‘alcohélicos:
se elevan en los alcchdlicos cromicos’ con
higado normal o graso, pero dlsmznuyen
en los sujetos con cirrosis hepftica,’ Por
otra parte, el nivel del cobre es alto en fo-
dos estos pacientes, independientemente de
que. exista una- enfermedad del }:ugado

_ _M_e!cbgh_snw dcido bdsico. - Una de__]as
altsracifmes mfs frecuentes en los alcohd-

borrachera con v6m1tos it estos pacwn—
tes la acidosis és géverd debldo pnnmpal—
mente a una elevacién en 10s niveles de
betahidroxibutirato. Al tratarse estos pa-
cientes con dextrosa por via intravenosa
s logra una reversién inmediata de la aci-
dosis.

A menudo no se-reconoce la importan-
cia cifnica de las: alteraciones-en el balance
hidrico ¥ electrolitico. . Algunos. - cambics
pueden ser detectados con- gran -facilidad
en ¢l balance de los electrdlitos en los Ii-
quidos corporales, pero otros .son més su-
tiles aungue posiblemente muy importantes
para entender los efectos -originados por
Ia ingestién del alcohol; por.ejemplo; se ha
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sugerido que los cambios en los niveles de
calcio en las membranas neuronales son
de importancia en la patogenesis de la to-
lerancia y la dependencia al alcohol. Estos
cambios pueden deberse al efecto del alco-
hol sobre el funcionamiento de las mem-
branas celulares, tanto sobre los ionéforos
como sobre las enzimas, del tipo de la
ATPasa dependiente de sodio y potasio.
Por otra parte, el funcionamiento de la
membrana puede estar afectada, aunque
en forma indirecta, por el efecto que tiene
el alcohol sobre la liberacién de hormonas.

También las condiciones clinicas pueden
estar alteradas cuando existe vémito en ex-
ceso, pérdida de orina y diarrea, por lo
que para entender estos cambios se nece-
sita identificar el tipo de intoxicacién del
paciente, como son la fase aguda o crénica
y la de abstinencia. La fase de abstinencia
en su primera etapa se caracteriza por au-
mento en la temperatura, hiperhidrosis y
convulsiones y, la segunda, por signos de
delirium tremens,

Niveles enzimdticos. Los niveles enzi-
méticos en el suero y en los tejidos se al-
teran con la ingestién aguda o crénica de
alcohol. Las primeras enzimas que se mo-
difican son las relacionadas con el meta-
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bolismo del alcohol, seguidas del aumento
en la actividad de otras como la gama glu-
tamil transferasa (GGT). Al final hay
cambios en otras enzimas como resultado
de los efectos téxicos del alcohol sobre va-
rios 6rganos y tejidos; ejemplo de ello es
la miopatia que conduce a una elevacién
en la creatina fosfocinasa sérica (CK). Ge-
neralmente los cambios més importantes
en los niveles enzimiticos séricos son en
las enzimas de origen hepético, sitio del
metabolismo del alcohol,

La actividad del aspartato y alanina
transaminasa en el suero frecuentemente
se halla elevada en alcohélicos, lo que ge-
neralmente refleja alteraciones en el higado
o en el misculo. Cuando el alcoholismo es
prolongado, los niveles enziméticos regre-
san a lo normal, lo que puede ser debido
a varios mecanismos que aumentan la re-
sistencia de los individuos a los efectos t6-
xicos del alcohol o a una disminucién de
la resistencia hepitica.

Se ha hallado también que en el suero
se eleva el nivel de la CK, debido al efecto
téxico del alcohol sobre el miisculo; asi
por ejemplo, la cardiomiopatia clinica se
presenta en un 2% de los alcohélicos cré-
nicos. Dicho aumento se utiliza como prue-

TABLA 2

PROPIEDADES DE LIPOPROTEINAS EN PLASMA

Mobilidad
Rango de Unidades de Lipidos electro-
Lipoproteina densidad flotacién (Sy)* mayores forética**
Quilomicrén < 0.94 > 400 Triglicérido 0
Densidad muy baja (VLDL) 094 a 1.006 20 a 400 Triglicérido pre-f#
Densidad intermedia (IDL) 1.006 a 1,019 12 a 20 Triglicérido B
Densidad baja (LDL) 1.019 a 1.063 0a 12 Esteres de
Colesterol B
Densidad alta (HDL) 1.063 a 1.21 Fosfolipidos a1

* Densidad por flotacién 1.063.
** Electro

forésis en gel de agarosa, pH 8.6, en un buffer de barbital,
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ba’ bioquimica para medirel’ abuso del
alcohol;

También en los alcohdlicos se ha encon-
trado que antes de-fa abstinencia'y dufan-
te ésta se eléeva la amilasa en [a‘sangre v,
segln” algurios. “estudios; -esta. elevacion ‘en
Ia ‘actividad ‘no parecid deberse - a un- dafio
en el pdncreas. Sin embargo, sesabe gue
g} alcohol ‘tiens un efectd depresor scbie
las secrecitnes del péncreas, y pusde ser
la desnutricién del alcohdlico crdbice lo
que 2fecte la funcién pancreatica.

Algunas enzimas presentes en las pla-
quetas, como Ia monoaminoxidasa, diswmi-
auyen en algunos casos de alccholismo,
Otro marcador bioguimicn del - sistenia
adrenérigico es la snzima dopamina hidro
zilasa, que puede estar elevada en £ suers
de los alcohélices, aungue los resultados
son contradictorios, puss otros estudios to
muestran diferencias entre alcohdlicos e in-
dividuos normaies,

Proteinay. Se han observado cambics
en las proteinas séricas, como en las faps-
ferrinas, en alcohdlicns crdnicos; pero no
en voluntarios sometidos & una dosis de
aleohol, Comee posible cassa de esto se
considera una alteracién en la sintesis
hepitica de transferrina,

Sa han buscado téenices diferenies de
las niveles de proteina sérica para Jdisgnos.
ticar la deficiencia de proteipas en aleohS-
licos, como son la medicidn del didmetro
de 1a rafz dei pelo, el quz, segin algunos
sufores, es un indicador inds sensibis de la
deficiencia de protefnas gue los niveles de
proteinas séricas, Dicha prueba, por sen-
cilla y répida, puede utilizasse como ex-
ploratoria ea individuos alechélicos ap hos.
pitalizados.

Se sabe pos diversos estudios en anima-

les experimemiales Intomicados en forma

créniéa - conetarol; e -eli"'éli"'-hfgaﬂn‘-'=a1"1;='
mentan tanto el contenido: de proteing fo-
tal como de - protefna: microsomal.> Estos
cambios piieden sér- ‘debidos'a und acumu-
lacién de las proteinas” que'fexporta ‘el hi-
gado debido™a ‘que: dlsmmuye en este’ rga~
no su- capacxdad para ‘ehviar protemas “ai
torrents -sangiineo; “ast Como pot’ una- ‘dis-
minucion en tla; degradacxon ‘de” protemas
microsondles 'y-a un aumento en la enzima
peptidilprolina- hidroxitasa’ que-controla” uw
paso 1mportante €n la bmte&s de la. colé—
gena.. '

Otros” mvestxgadores (mtado en 15) han
demostrado gue sl etanol disminuye Ia $ig-
tésig total d protem-x hepéﬁca e inhibe’ 1a
smtesxs de albunnﬂa y de ‘otras _protcmas
como la trapsferrina y €l compleniento, OTix
ginando uia desagregacmﬁ de los poliso-
mas umdos a Ia ‘membrana’ endoplasmma
Per otra parte parcce que el alcoho! es-
mmﬂa la sintesis de hpoprotunas e el
higado.

Recientemente, en el Iabordtono de No-
ble v Tewari, se han estudiado 1o efectos
crémicos de 1a ingestidn de ‘etanol sobre el
sistema que’ sintetiza prt}temas del cerebro,
en ratas y rafones fisicamerte depend:entes
y no-dependierites. En resumen los datos
ohienidos tanto in vifre como in vivo indi-
can gue existe upa inhibicion importante
en la sintesis de protefna carebral que se
presenta en los animales mantenidos por
periodos prolongados bajo etanol2®

Aminodcidos plasmdticos; Recientemen.
te, 56 han heche mediciones de amingéci-
dos plasmiticos, en especial Tencina y ‘Acido
alfz-amino-N-butfrico (AANB)- ¢como in-
dleadores de abuse alcohdlico’®. .

1.3 variacién en fos aminodcidos del plas-
mz puede ser un- resultado- de-factores ta-
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les como consumo de alcohol, desnutricién
y dafio hepético, por si mismos o combina-
dos. Por ejemplo, al estudiarse cada uno
de estos factores, la deficiencia en protei-
nas y el dafio hepitico disminuyen los ni-
veles en aminodcidos plasmaticos de ca-
dena ramificada y de 4cido alfa-amino-N-
butirico, mientras que en el consumo de
alcohol en si, aumentan los niveles.

En un estudio realizado en tres volunta-
rios alcoh6licos'® se les administré alcohol
en una cantidad de 4 gramos por kilo de
peso al dia, junto con una dieta adecuada
Y por un periodo de 2 a 4 semanas, se

de una o dos semanas de abstinencia re-
gresaron a lo normal (Fig. 1). No se pro-
dujeron aumentos en los niveles de amino-
dcidos plasmaticos después de administrar
una cantidad equivalente cal6rica de gra-
sas o de carbohidratos, en lugar de alcohol.
Aunque no se sabe el mecanismo de ele-
vacién de los niveles de aminoécidos de
cadena ramificada por el alcohol, se piensa
que puede venir a consecuencia de un im-
pedimento alcohdlico en el metabolismo
periférico de los musculos esqueléticos. Un
dafio hepdtico moderado tampoco produce
alteraciones notables en los niveles de ami-
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SEMANAS EN LA UNIDAD METABOLICA
Fie. 1. Efecto del consumo de alcohol sobre el dcido o amino-N-butirico plasmdtico. El consumo

de4gdnetanolporl(gporcﬂa,adcmésdeumdietaadecuadaentresvoluntarios

resulté en una

duplicacién del 4cido « amino-N-butirico después de dos a cuatro semanas, lo cual se reverti6 des-
pués de cesar la bebida, Un efecto similar se observé para los aminodcidos de cadena ramificada.

Reproducida con autorizacién de los autores.16
* SEM — Error estindar de la media

detecté un aumento significativo en los ni-
veles de aminodcidos plasmaéticos de cade-
na ramificada, asi como de 4cido alfa-ami-
no-N-butirico (AANB), los que después

nodcidos plasmaticos, sin embargo en los
alcohélicos con un dafio hepético severo y
que hayan sufrido trastornos nutriciona-
les, se manifiesta disminucién en los ami-
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nodcidos de. cadena ramificada (BCAA),
asi como de acido a]fa—-amino-N-buﬁrico
(AANB) en plasma, .

Se han hecho estudios sobre otros an:u-
nodcidos plasméticos .en. sujetos sanos .a
Jos que se les adminisira una sola dosis de
alcohol pero variaron las. Tespuestas. a ni-
vel individual posiblemente debido a cam-
bios ritmicos en los niveles de. ammoamdos
durante el ayuno. Los cambjos. en la histi-
dina y en la treonina son notorios a inter-
valos posteriores a la ingestién. de ahmen-
tos y so piensa que el alcohol actiia sobre
las enzimas relacionadas al metabolismo
normal de estos aminodcidos.

Desde 1964, se han estudiado las alte-
raciones en los aminodcidos plasmaticos en

e} alcoholismo. crénico. y. aungue los. ami-
noacldos totales en plasma. no- estén afec-
tados de manera _importante por el consu-
1m0 cronico de. a.lcohol Ja conceniracion de
algunos ammoaczdos en partlcular triptd-
fano, metionina ¥, los 2minodcidos. de ca-
dena. ramxfwdda 50 hallan dlsmmmdos en
cumparacmn con los mdmduos no—alcohm
licos.

Postenonnente otros nwvz:si:lg;adc—res16 Te-
sstudlaron este . problema-. en. alcoholicos.
Hallaron - que - el. gociente del. plasma en
dcido alfa—ammo-N—butmco conla leucina
(A/L), era muy superior.cn. Ios alcohdli-
cos crémicos que en Ios sujetos control ¥,
ademés, ¢l cociente se mantenia elevado
una semana despuds de haber cesado de
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dieta sobre los eminodcidos plasmdticos en aicoholicos. Efecto de ia dura-

cién de una deficiencia en protefnas dietéticas sobre algurios aminocdcidos: -plasmiticos en -alechdlicos.
El dafio hepético ¥ el alcoholismo. son de grado comparable en ambos grupos.. .La .deficiencia. pro-

tefnica en la dicta se definid como ung ingestién de menos de 56 gr,

por die, Los pacientes sin

deficiencia proteinica en la dieta se incluyeron en gl grupo < 2 semanas. Reproducrda con autoriza-

cién de los autoreslS
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beber con tendencia a regresar a lo nor-
mal unas semanas después. Ni el estado
nutricional de los pacientes, ni la presen-
cia del alcohol en sangre, pudo influir
en el cociente A/L, ni tampoco estuvo
elevado en los pacientes hepaticos no al-
cohélicos,

Como este cociente, A/L, mostté una
correlacién estrecha con el grado de alco-
holismo, se acepté a €ste como un marca-
dor empirico de] alcoholismo crénico,

En 1977, Morgan y colaboradores du-
daron de este punto de vista y confirma-
ron que en ¢l alcoholismo crénico el co-
ciente A/L estaba aumentado, aunque no
tanto como se esperaba, y aclararon que
no estaba elevado en alcohdlicos con cam-
bios en el metabolismo de las grasas en el
higado, a pesar de haber ingerido reciente-
mente alcohol. Por otra parte, la relacién
A/L estaba grandemente aumentada en los
alcohélicos con enfermedades hepaticas se-
veras como la hepatitis o la cirrosis y en
otros padecimientos hepiticos no relacio-
nados con el alcohol. Estos autores con-
cluyeron que el cociente A/L reflejaba més
bien un desorden en la funcién hepitica,
que un marcador biolégico del alcoholis-
mo. Desafortunadamente estos investigado-
res no estudiaron el estado nutricional de
los pacientes alcohdlicos y no alcohélicos,
de tal modo que no se pueden establecer
conclusiones vilidas sobre el efecto de la
desnutricion en e] aminograma plasmatico.

Recientemente Shaw y Lieber!¢ intenta-
ron establecer la influencia de la dieta, el
consumo de alcohol y las enfermedades he-
péticas sobre el aminograma plasmético
encontrado en el alcoholismo crénico. Ha-
llaron que en los alcohélicos con una dieta
prolongada, deficiente en proteinas, esta-
ban reducidos los niveles de AANB y

BCAA en el plasma, en comparacién con
los de los alcohélicos con el mismo grado
de dafio hepiético y hébitos de alcoholismo,
pero con menor deficiencia protefnica (fi-
gura 2).

Se aclar6, ademds, que los amino4cidos
plasmiéticos de pacientes hepéticos, bien
nutridos y no-alcohélicos, no difieren de
los pacientes control bien nutridos y sin
dafio hepdtico. Pudo inferirse con este es-
tudio, que el consumo crénico de alcohol
produce un aumento tanto de BCAA y
AANB siempre que el dafio hepitico sea
moderado y la ingestién diaria de protefnas
y calorias sea adecuada.

La discrepancia entre los estudios de
Shaw y Lieber'® respecto a los de Morgan
y colaboradores, en lo que se refiere a los
aminodcidos plasmiéticos y las enfermeda-
des del higado, pueden depender de los
distintos criterios utilizados para seleccio-
nar a los pacientes, como: la severidad del
dafio hepético, los diferentes grados de
ingestién de etano] y el grado de desnu.
tricién.

Compuestos nitrogenados no-proteinicos.
De los compuestos nitrogenados como la
urea y la creatinina en sangre, se¢ ha visto
que permanecen sin cambio después de la
ingestién de alcohol a menos que se pre-
sente al mismo tiempo vomito y deshidra-
tacion o alteracién renal, Por el contrario
los niveles de uratos en el suero se elevan
en los sujetos que ingieren alcohol. El me-
tabolismo del alcohol en el higado conduce
a la generacién de NADH y por lo tanto a
niveles aumentados de lactato. Esto con-
duce a su vez a una hiperuricemia debido
a la competencia entre el lactato y el urato
por su excrecién en el tibulo renal. Sin
embargo, parece que los niveles de lactato,
como consecuencia de la ingestién de al-
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«cohol, .son. demasiado -bajos -para causar
una disminucién -en la eliminacién-de uwra-
tos. Hay pruebas de que la produccion en
el higado--de uratos puede -aumentar des-
pués de la ingestién de alcohol y se. Jhan
_propuesto. dos mecanismos: primero, el al-
cohol puede inducir una sintesis de “novo”
de los purin nuclestidos ¥, segundo, puede
aumentar e] catabolismo de estos. compugs-
tog debido a cambios ‘en Jas .concentra-
ClOIlES

Se. ha encontrado. aumentado el mvci
de log uratos, tanto en alcohdlicos como en
bebedores moderados ¥ en voluntarios .sa-
nos a los que s¢ les administrd alcohol.
Los estudios de poblacién también han re-
velado una asociacién entre consumo de
alcohol y nivel de uratos.

Aminas bicldgicamente activas y sius rie-
tabolitos. 1 alcohol afecta et rietabolismo
de las aminas biogénicas, aunque ‘hasta la
fecha po se conocen los mMecanismos para
afectarlo.

En ¢l caso de la serotonina (S5-hidroxi-
triptamina) en sangre, se ha demostrado
que estd disminuida en mujeres alcohdlicas
en relacién con los controles.

Aungue se han encontrado niveles nor-
males de metabolitos producto dc la oxida-
cién de serotonina, después de una intoxi-
cacién por alcohol, estos niveles disminuyen
también por abstencién. Se han sefialado
alteraciones en la scrofonina y, sus meta-
bolitos como consecuencia de una inhibi-
cién de la enzima aldehido deshidrogenasa
por el acetaldehido y de un cambio en el
metabolismo de los caminos reductores,
debido al exceso de NADH generado du-
rante ¢l metabolismo del alcohol,

Upa hipbtesis reciente sugiere que Ia
patofisiologia del alcoholismo involucra ni-

veles .preexistentes: bajos. de. serotoning ce-
vebral, La disminucion de.serotonina, como
consecuencia del alcohel, agrava las defi-
ciencias . existentes. .y estableoe un . circulo
vicioso en el cual el alcohohco Antenta re-
petidamente; modificar- farmacolégicamente
un defecto central de esta amina biogénica.
- También se; ha informado que la tripta-
mina, al igual que.la-serotonina, gs un.me-
tabolito. del- triptofano, cuya excrecion uri-
naria aumenta en. los alcohohcos p051b}e—
mente como. resuitade-de la ml:ublcmn de
1a monoaming. oxidasa por- e_l_..alcol;ol..___As;,-
mismo, se.han hallado. cambios. bruscos. en
los niveles del, Acido. homqvaniﬁco_.:-cn alco-
hélicos sobrios. '

L;p:dos' y Irpaprotemas Los “estudios
sobre el efecto del “alcohol en los lipidos
de Ia sangre se ‘haft céntrado fundamental-
mente en 1a patogeneszs de la hlperhpemia
alcoh6lica yen el hlgado graso ‘asociado
con ¢l @buso del alcchol, “asi como ‘sobie el
papel que esto puede ‘tener comio factor
de riesgo en la aterogéness.*

Ea este sentido en los alcohé‘lcos se ha
detectado la }uperhpuprotemerma del tipo
v (VLDL prebeta) con upa incidericia
que varia entre el 26y el 38% en grupos
de alcohélicas’ ¢cronicos del sego masculmo.

Por otra parte, también las lipoproteinas
de alta densxdad (HDL) estan ‘elevadas en

# Upa anormalidad: comiin .en los humanes
es la. presencia de cantidades excesivas de VDL,

LDL o quilomicrones en el-plasma déspués de un

periodo-. “de avyano .de- 12-a. 14 horas, -Esta sitva-
cidn_origina una hlperhpldemm 0 sga un exceso
de lipidos plasmducos, pero el término s:némmo de
hiperlipoproteinemia. ofrece una nocidn mas co-
trecta de Ia anormalidad. metabohca ya_ que ios
lipidos“del “plasma estan en realidad en 13 forma
de complejos. Ilpoprotem:ccs -Clertas -formas . de
hiperlipoprofeinemias estin asociadas con una
incidencia aumentada de ateroesclerosm Process
que. causa enfermedad coronaria, .
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los alcohélicos en relacién con los contro-
les y, ademds, los pacientes tienen una dis-
tribucién anormal en el patrén de las sub-
clases de este tipo de lipoproteinas,

Existe controversia sobre la funcién de
las HDL en el sentido de que sean un
agente protector contra las enfermedades
cardiovasculares ateroescleréticas; como el
consumo de alcoho] causa un aumento en
los niveles de esta fraccion HDL puede
que sea protectora contra la enfermedad
cardiovascular.

En lo que se refiere a los 4cidos grasos
libres en sangre, la respuesta al alcohol es
variable y depende de la dosis; dosis ele-
vadas tienden a aumentar los niveles, mo-
vilizando la grasa periférica y disminuyen-
do la degradacién de los é4cidos grasos li-
bres en el higado. Por el contrario, el al-
cohol en pequefias dosis reduce los niveles
de 4cidos grasos libres mediante una fija-
cién elevada por el higado y el misculo,
0 una liberacién disminuida a partir del
tejido adiposo por él aceptado.

Los triglicéridos plasméticos han sido
estudiados en sujetos sanos del sexo mas-
culino y en ayuno en distintas condiciones:
con alcohol, con alcohol y glucosa o con
alcohol y lipidos. El alcohol por si sole o
en combinacién con lipidos aumenta los
niveles de triglicéridos en el plasma en re-
lacién con los controles a los que se les
dio un jugo con bajo contenido calérico,
y el aumento mayor se presenta después
de una mezcla de alcohol y lipidos. Las
mediciones de la enzima lipasa en los teji-
dos muestran que el alcohol elimina el au-
mento inducido por los carbohidratos en
la actividad de la lipasa de la lipoproteina.
Se ha propuesto que este efecto del alcohol
puede ser un mecanismo importante para
aumentar y prolongar la hipertrigliceride-
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mia cuando el alcohol se ingiere con un
alimento mezclado.

Se ha investigado, desde un punto de
vista cuantitativo, la importancia de dife-
rentes fuentes de 4cidos grasos libres en
individuos con anormalidades en los Ilipi-
dos, cuando han sido inducidas por el al-
cohol, bloqueando la lipolisis periférica
con écido nicotinico. En individuos sanos
en ayuno se halla que el alcohol origina un
aumento importante en los triglicéridos
plasmiticos y que se reduce este efecto
cuando los sujetos se tratan previamente
con écido nicotinico, Mediante un analisis
del patrén de dcidos grasos libres se hallé
que los triglicéridos contenian en forma
predominante 4cidos grasos C 18:1 en el
tejido adiposo y que aumentaba durante la
ingestién del alcohol, pero disminuwia cuan-
do se trataba al sujeto con etano] més 4ci-
do nicotinico, o sea que parece que la li-
polisis es un factor importante en la géne-
sis de la hipertrigliceridemia después de la
ingestion de alcohol.

Metabolismo de los lipidos. Una de las
alteraciones més comunes producidas por
€l alcohol es la acumulacién de grasas
en el higado. Como la caracteristica histo-
l6gica mds relevante es la esteatosis, se de-
fine esta fase inicial como higado graso
por alcoholismo. Sin embargo, también se
afecta el metabolismo de las proteinas y
los organelos subcelulares que son puntos
clave para que se perpetiien las alteracio-
nes en el metabolismo de los lipidos del
higado.

En el higado graso se asocia una hiper-
lipemia de tal modo que existe acumula-
cién de lipidos tanto en el higado como en
la sangre.

El acumulamiento de grasas en el higado
es importante también en la hepatitis al-
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cohdlica 'y en - cirrosis: alcohdlica; por me-
dio de estudios en animales se ha logrado
saber .que este tipo de alteraciones son va-
riedades de enfermedades hepaticas por
alcoholismo que representan un. espectro
continuo. . _

Las -alteraciones en los lipidos.hepaticos
del -suero pueden implicar también -otras
consecuencias. importantes -sobre los tejidos,
como son la patogénesis de: algunas ane-
mias hemolfticas, pancreatitis y en especial
la ateroesclerosis. . -

En una revisién reciente sobre estos te-
mas, Baraona y Lieber concluyen que el
alcohol promueve la acumulacidn de gra-
sas en el higado, ya que al siistituir éste a
los 4cidos grasos como la- principal fuente
energética del higado, la cantidad de lipi-
dos que se deumula depefide de la cautidad
de grasas en la dieta,

De los hechos mds sobresalicntes se ano-
tan los siguientes: '

a) Alteraciones progresivas em las rmi-
tocondrias que se presentan durante el con-
sumo crénico de aleohol, lo que disminuye
la oxidacién de los Acidos grasos al inter-
ferir con el funcionamientc det ciclo de los
cidos tricarboxilicos. Este bloqueo se com-
pensa en forma parcial al aumentar la
produccién de cuerpos ceténicos con ceto-
nemia, O sea que la alteracién mitocondrial
perpetda la acumulacién de dcidos grasos
alin en ausencia de la oxidacidén del al-
cohol. .

b) Facilitacién por el aicohol de la in-
corporacion de los dcidos grasos a triglicé-
ridos, fosfolipidos y ésteres de colesterol,
tados los cuales se acumulan en el higado;
parte de estos lipidos se van a la sangre
como lipaprotefnas. lo que resulta en hiper-
lipemia, En la Fig. 3 se observan los cam-

bios en-los-lipidos- plasmaticos.en . un pa-
clente durante . su - recuperacién . de una
hiperlipemia alcohdlica. -
¢} Inhibicién del catabolismo de coles-
terol -que origina. sales - biliares, contribu-
yendo-a una hipercolesterolemia. La:capa-
cidad- para -producic lipoproteinas: € ‘hiper-
lipemia. aumenta durante el-consumo Tro-
nico -de -alcchol, posiblemente como, resul-
tado- de.-la . hipertrofia del . reticulo
endoplidsmico y del aparato de-Golgi, pero
esta compensaci6n es ineficiente- para-libe-
rar al higado de grasas.. .. ..«
@) A medida que aumenta;el dafio. l
higado desaparece Ja. hiperlipemia y se hace
més intensa la- esteatosis del. higado..
e) Los cambios: en los lipidos del sue-
ro pueden ser indicadores. del, progreso en
la destruccién del higado en el alcohdlico.

 Como se aprecia, cuando se inglere al-
cohol se presenfa una variedad de altera-
ciones en ¢ patrén plasidtico de lipe-
proteinas, las que dependen cualitativa-
mente del modo de Ia administracion, de la
cantidad y calidad del etariol ¢onsumido.
Sin embargo, la varieddd de alteraciones
inducidas por ¢l etanol en el ‘transporte de
lipidos, se refleja en varias discrepancias
en Ia literatura, por lo que deberan ser re-
visadas tomando en consideracién que co-
operan un' gran nimero de mecanismos
que producen las alteraciones de las lipo-
proteinas relacionadas con €l alcohol. Asi,
poy ejemplo: ) -

1. FElL consumo, inclusive de pequefias
dosis de etanol, satisface los requeri-
mientos caldricos det higado. El ex-
ceso de energia por lo tanto se exporta
como un camino metabdlico que es
todavia estimulado por el potencial re-
dox alterado en el heépatocito.
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hiperglicemia alcohdlica. Reproducida con autorizacién de los autores.
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2. Los metabolitos del etanol, especial-
mente el acetato, tienen efectos a cor-
to plazo sobre ciertas enzimas clave
en el metabolismo de los lipidos; el
acetato inhibe la movilizacién de 4ci-
dos grasos y la actividad de la lipasa
de lipoproteinas* en el tejido adiposo.
El consumo de grandes cantidades de
etanol tiene efectos sobre el metabo-
lismo de los lipidos y, via un meca-
nismo nervioso, las altas concentracio-
nes de etanol conducen a un aumento
en la movilizacién de 4cidos grasos
como un efecto del
“stress”, no especifico.
El etanol o sus metabolitos o ambos
tienen efectos pronunciados sobre el
sistema vascular alterando la distribu-
cién en los tejidos de 4cidos grasos li-
bres y posiblemente de lipoproteinas.
Existen pruebas de un fenémeno de
adaptacién a largo plazo, aunque los
mecanismos no se entienden muy bien;
en efecto, la ingesta prolongada de
etanol esti asociada con un aumento
marcado en la actividad de la lipasa
de lipoproteina.

El perfil de lipoproteinas correspondien-
te a un individuo representa una interac-
cibn compleja entre los mecanismos men-
cionados que operan bajo condiciones ex-
perimentales especificas; ademds, el perfil
puede ser modificado por el tipo de licor
consumido, por los hébitos alimenticios o
por las deficiencias en ciertos componentes
dietéticos. Un defecto preexistente en el

* La lipasa
los capilares
triglicéridos en las lipoproteinas, Como carac-

especial tiene la de liberarse al plasma
Ia G

y se inhibe por protamina

de lipoproteina se halla presente
y su funcién es la wutilizacién de

%EB
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transporte de lipidos puede ser grandemen-
te acentuado por e] consumo de etanol y
¢l desarrollo de la destruccién celular he-
pitica o pancredtica, en el alcoholismo
crénico, puede complicar el cuadro de la
alteracién de una manera no relacionada
especificamente al consumo de alcohol.

La ingestién de etanol estd asociada con
cambios marcados en el patrén de lipo-
proteinas plasméticas siendo las alteracio-
nes cualitativamente dependientes del modo
de administracién; una simple dosis de
etanol lleva a una elevacién en la concen-
tracién de la fraccién VLDL en el plasma
y a una acentuada prolongacién de la hi-
pertrigliceridemia postprandial.

La ingestién crénica de etanol, por otra
parte, estd con més frecuencia asociada a:
a) aumento en la concentracién de la frac-
cibn HDL del plasma; b) niveles bajos de
la fraccibn VLDL, y c¢) ocasionalmente,
concentraciones muy elevadas de triglicé-
ridos plasmaticos.

Las alteraciones inducidas por el alcohol
en el patron de lipoproteinas pueden ex-
plicarse por una combinacién de la velo-
cidad de produccién hepética y la velo-
cidad de recambio, esta ultima determina-
da principalmente por la actividad de la
lipasa lipoprotefnica.!! Una dosis sencilla
de etanol reduce enormemente la actividad
de la lipasa de lipoproteina del tejido adi-
poso y disminuye el aumento en la acti-
vidad normal secundario a la ingestion de
glucosa. En contraste, la ingestién prolon-
gada de etanol, en sujetos normales, con-
duce a un aumento marcado en la activi-
dad de la lipasa de lipoproteina en el te-
jido adiposo.

Un patrén parecido se ve en el alcoho-
lismo crénico y es concebible el aumento
en la concentracién HDL que se presenta
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como un fenémeno secundario a un re-
cambio aumentado de lipoproteinas ricas
en triglicéridos.

No se conocen los mecanismos que es-
tdn detrds del aumento en la actividad de
la lipasa de lipoproteina después de una
ingestién crénica de etanol. La inhibicién
aguda de la actividad de la lipasa de lipo-
proteina, después de la ingestion de etanol,
parece ser un efecto directo de los meta-
bolitos del etanol, especificamente del ace-
tato.

Aunque las alteraciones en el metabo-
lismo de las lipoproteinas del plasma se
deben al alcohol, hay todavia algunas con-
troversias en lo que se refiere a la altera-
cién tipica de las lipoproteinas en respues-
ta al abuso agudo o crénico del alcohol
Alzunos autores® han investigado a al-
cohélicos crénicos en el primer dia des-
pués de la admisién al hospital y encuen-
tran Gnicamente una tendencia en los nive-
les de triglicéridos séricos a ser mucho
mas altos que en varones jévenes pero sin
diferencias con grupos de mayor edad.
Por otra parte, se han estudiado sujetos
alcohélicos con higado graso o con cirro-
sis en comparacién con sujetos control no
alcohélicos después de una ingestion de al-
cohol con alto contenido graso y se hallé
un nive] significativamente mas elevado en
el promedio de triglicéridos séricos en los
pacientes que en el grupo control; no se
encuentran diferencias en los niveles de
colesterol sérico en ninguno de estos es-
tudios. En lo que se refiere a los lipidos
de las lipoproteinas séricas, los datos son
todavia mds conflictivos; la carga de eta-
nol a corto término, en individuos del sexo
masculino sanos, eleva la VLDL, mientras
que en la mayor parte de los sujetos alco-
hélicos crénicos, después de beber por lar-
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go tiempo y en forma exagerada, existe
una elevaciéon en las HDL-colesterol (al-
falipoproteina) o en HDL-proteina. Afn
mas, el estudio fenotipico de la lipoprotei-
na cooperativa ha mostrado que el consu-
mo de alcohol estd positivamente correla-
cionado a la concentracién del HDL-co-
lesterol, pero negativamente a la de LDL-
colesterol, mientras que no se noté aso-
ciacién con el VLDL colesterol.

Se cree que la actividad de Ia lipasa de
lipoproteina desempefia una funcién clave
en la regulacién y la concentracién sérica
de VLDL rica en triglicéridos y, por lo
tanto, también en los triglicéridos séricos.

En Io que se refiere a la fraccién LLA,
que es la actividad de lipasa de lipopro-
teina, en el alcoholismo existen resultados
en conflicto. Se han encontrado actividades
eltas o normales en sujetos alcohélicos
crénicos después de un periodo de beber,
lo mismo que en voluntarios sanos a los
que se les sometié a una ingesti6én de alco-
hol moderada por cinco semanas. Nilsson
Ehle encuentra inhibicién de la fraccién
LLA estimulada por la glucosa en sujetos
jévenes sanos cuando se les da etanol al
mismo tiempo que glucosa. Estos autores
han hecho un estudio para determinar:
1. Las anormalidades en lipoproteinas en
alcohdlicos crémicos, inmediatamente des-
pués de una “borrachera”. 2. El metabo-
lismo de los 4cidos grasos en el tejido
adiposo. 3. Un mapa de la composicién
de écidos grasos en el suero y en los lipidos
AT.

La regulacion de la sintesis de triacilgli-
cerol. Los estudios poblacionales han re-
velado alta concentracién entre consumo
de alcohol y triglicéridos, especialmente en
alcohélicos con hipertrigliceridemia; esta
prevalencia se ha calculado entre un 16
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Yy un 26% y se han observado cambios
que dependen del tiempo durante ]a absti-
nencia. Por ejemplo, los niveles de trigli-
céridos séricos se elevan ripidamente du-
rante los primeros dias de abstinencia. Es-
tos cambios se interpretan como debidos
a una alteracién en la secrecién de trigli-
céridos hepéticos durante el consumo de
aleohol, la cual se invierte por la absti-
nencia.
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40—

TRIGLICERIDOS HEPATICOS (MG/ ML)

20—

2% 5% 10%
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Desafortunadamente todavia existe dis-
cusién sobre €] mecanismo operante y de
desarrollo del higado graso inducido por el
etanol, sin embargo, la concentracién hepa-
tica de triacilglicerol se halla determinada
principalmente cuando menos por cinco ca-
minos: 1. La oxidacién de los #cidos gra-
sos. 2. La esterificacién. 3, La fijacién de
dcidos grasos por el higado. 4. La lipolisis,
y 5. La secrecién de la fraccién VLDL.

4

15% 25% 35% 43%

GRASA DE LA DIETA (% DEL TOTAL DE CALORIAS)

hepéticos en 7 grupos de ratas a las que se les dio alcohol (36% de calorias)

con dieta normal en (18% de calorias), pero con contenido graso variable, El promedio
de concentracién Mﬂ?ﬁsﬁc&idu se sefiala en los animales-control por una linea punteada.

Reproducida con autorizacién de los autores,1
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Dentro de los miultiples estudios rela-
cionados con los efectos del etanol, a con-
tinuacién se muestran los resultados obte-
nidos con ratas sobre la esterificacion de
acidos grasos en el higado después de una
carga aguda. de etanol, con una dieta nor-
mal de proteinas pero que varia en el con-
tenido de grasas (Fig. 5). Se piensa que
esta relacién entre etanol y aumento de
triglicéridos en higado se debe a la dispo-
nibilidad en el precursor en base al glice-
rol 3-fosfato que facilita la fijacién de éci-
dos grasos en el higado.

De las enzimas estudiadas y que inter-
vienen en el camino para la sintesis del
triacilglicerol, la enzima fosfatidato fos-
fohidrolasa tiene la minima actividad en el
higado pero su actividad estd regulada por
la dieta y las hormonas, lo que parece su-
gerir que esta enzima es la que regula la
sintesis del triacilglicerol.5

Otra enzima que también estd afectada
por los factores dietéticos aunque con
efectos variables, es la glicerol fosfato acil
transferasa, pero su actividad estd poco
afectada durante el desarrollo del higado
graso inducido por el etanol. También en
el caso de esta enzima se ha visto una re-
gulacién de tipo hormona] que se halla au-
mentada por la insulina y disminuida por
la induccién de diabetes por la accién de
la estreptozotocina.

Colesterol. Los estudios poblacionales
han descubierto una correlacién positiva
entre alcohol y la fraccién HDL colesterol.

IV. PRUEBAS QUIMICAS PARA DETECTAR
EL ABUSO DEL ALCOHOL

Caracteristicas de las pruebas. Las prue-
bas bioquimicas para ser efectivas para la
deteccién del uso del alcohol deben tener
varias caracteristicas:

DR. RAUL N. ONDARZA

1. La ingestién prolongada y excesiva de
alcohol debe producir un cambio im-
portante en el parimetro,

2. La alteracién de este pardmetro debe
ser detectable por algin periodo de
tiempo después de que se ha dejado
de beber.

3. La medicién del pardmetro debe per-
mitir distinguir al bebedor consuetu-
dinario del bebedor social.

4. La prueba no debe ser afectada por
factores dietéticos ni enfermedades
concurrentes.

5. La prucba debe ser convenientemen-
te analitica y confiable para usarse
con una muestra biolgica accesible,
como sangre, suero u orina. Desafor-
tunadamente, muchas de las pruebas
actuales no refinen todas estas carac-
teristicas y son de poco valor,

TABLA 3

PRUEBAS BIOQUIMICAS PARA DETECTAR
Y VALORAR EL ABUSO DEL ALCOHOL

Alcohol En sangre o aliento alcohélico.
Osmolaridad del suero.

Relacién de  Lactato/piruvato en sangre

NADH/NAD Prueba de tolerancia a galactosa.
Metabolitos amino biogénicos en
orina,

Esteroides plasmiticos.

Enzimas Gama glutamil transferasa sérica.
Acido delta amino levulinico de
eritrocitos.

Glutamato dehidrogenasa sérica

Misceldnea Perfil bioquimico acoplado al ané-

lisis del patrém,

Acido alfa amino n-butirico/leuci-
na en plasma.

Volumen corpuscular promedio.
Acido D-glucdrico urinario.
Prueba de aminopirina en el aliento.

Niveles de alcohol. La medicién de los
niveles de alcohol en sangre es el método
més directo. También puede utilizarse la
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saliva. Las pruebas de aliento alcohélico
que muestran la actividad de las enzimas
que metabolizan el alcohol se han utilizado
para valorar enfermedades hepéticas de-
bidas al alcohol; para esto se utilizan pe-
quefias dosis de etanol marcado con car-
bén 14 y después se mide la excrecién del
1“CO, en el aliento. De esta manera se ha
mostrado que el alcohol fomenta la ac-
tividad del sistema que lo oxida siempre
que exista una funcién hepética adecuada.
Por otra parte, cuando hay un dafio he-
pético agudo o una enfermedad hepitica
por alcoholismo crénico con disfuncién
hepitica intensa, esta respuesta se pierde.

Perfil bioguimico. Se ha usado una
combinacién de pruebas bioquimicas dtiles
para detectar el abuso del alcohol y estos
resultados se obtienen por andlisis mate-
méticos de los perfiles bioquimicos de in-
dividuos alcohdlicos y de los controles;
de este modo se halla que a diferencia con
las personas sanas, en el alcohélico existe
una elevacién en la gama glutamil trans-
ferasa (GGT) sérica y en la aspartato
transaminasa.

Se ha mostrado que existe un aumento
en la incidencia de resultados anormales
en la GGT del plasma, triglicéridos y ura-
tos. En individuos del sexo masculino,
existe correlacién entre beber mucho y la
frecuencia de resultados anormales junto
con la aspartato transaminasa (ASPT).

Las tres variables mds significativas co-
rrelacionadas con el consumo de alcohol
fueron GGT, MCV, y el uso de tabaco,
aunque todavia se requieren indices bio-
l6gicos mdés discriminativos para el abuso
del alcohol y uso de datos psicosociales.
También se emplea la medicién de otras
enzimas de suero, como la glutamato des-
hidrogenasa, para diagnosticar el abuso

BIOQUIMICAS 103
delaloohoiydaﬁohepéﬁco.laglntama-
to deshidrogenasa (GDH) se localiza
en las mitocondrias hepdticas. Cuando
existe necrosis celular hepdtica se libera
hacia el suero y por lo tanto se eleva esta
enzima. Se ha recomendado que se mida
esta enzima en forma rutinaria en todos
los pacientes alcohdlicos a fin de valorar
la funcién hepética.

La medicién de la gama glutamil trans-
ferasa tiene ventajas principalmente por su
sensibilidad para e] diagnéstico, ademés
de ser una prueba simple. Es itil para
confirmar el abuso de alcohol y también
para asegurar un buen tratamiento que
incluye abstencién de alcohol.

P:ofmzenwrpwcda-nuﬁadelouai-

alcohélicos. Cuando se halla un aumento
en el MCV, bajo contenido de urea en
suero y aumento de uratos séricos, puede
indicar abuso de alcohol. La medicién
este valor es itil como un procedimiento
exploratorio, pero es menos sensible que
la prueba de la GGT.

Por otro lado, se sabe que el alcohol
puede afectar la actividad de varias enzi-
mas relacionadas con la sintesis del grupo
hem como la enzima delta aminolevuli-
nico deshidratasa (ALAD). La actividad
de esta enzima en los eritrocitos se dismi-
nuye por ingestion de alcohol y perma-
nece asi durante varios dias después de la
abstinencia. Parece que este efecto se debe
a cambios en los niveles de giutafién oca-
sionado por un aumento en el NADH; este
aumento conduce a la formacién de gluta-
tién reducido el cual inhibe a la enzima
ALAD.

Lipoproteinas de dlta densidad. Se han
observado cambios en los lipidos y en las



lipoproteinas plasméticas en alcohélicos y
parece que estos cambios pueden ser de
valor diagnéstico; se hallan aumentados
los niveles de los lipidos de alta densidad,
aunque no hay correlacién con el aumento
de GGT sérica. Por estos estudios se sugie-
re que la fraccién de lipidos de alta densi-
dad y colesterol total, en combinacién con
las mediciones de GGT sérica puede
representar una prueba sensible para la
deteccién del alcoholismo.

Determinacién del alcohol en materiales
micos que se han aceptado legalmente para
la determinacién del alcohol se basan en
su oxidacién hacia acetaldehido, 4cido acé-
tico o CO, y agua, lo que depende del tipo
de andlisis. El método mis ampliamente
utilizado convierte el alcohol en CO, y
H,O de acuerdo a la siguiente ecuaci6n:

DR. RAUL N. ONDARZA

existe una definicién exacta de “borrache-
ra”, la relacién entre concentracién alco-
hélica y etapa de intoxicacién se resume
como sigue:

1. Fase normal: Sin impedimento en la
habilidad mental o fisica; el alcohol en
orina o sangre es de 1 a 3 mmol/L
(5 a 15 mg/dl).

2. Fase social: La concentracion en san-
gre es menor de 11 mmol/l. (50 mg/
dl)yenorinadeZalemo]ﬂ.
(10 a 60 mg/dl); lo que se produce
con 1 a 2 botellas de cerveza o 1 a 2
onzas de un destilado; los efectos son
ligeros, hay una leve euforia o sensa-
cion de bienestar con pruebas de
comportamiento normales. Los indivi-
duos en este estado serian clasificados
como alegres pero sobrios.

CHCH,OH +} 2K,Cr,O; + 8HySO; —2CO; -+ 2K480; + 2Cr5(S04)s + 11H,0

El exceso de dicromato puede medirse
por medio de una titulacién yodométrica,
de tal modo que la cantidad de dicromato
reducido sirve para calcular la cantidad
de alcohol en la muestra. También recien-
temente se utiliza un andlisis por medio
de la cromatografia de gas-liquido y se han
extendido estos métodos a muestras que
contengan alcohol en aliento y orina.

V. SIGNIFICADO CLINICO DE LA
INTOXICACION POR ALCOHOL

La utilidad de los métodos antes men-
cionados, se basa en la necesidad de iden-
tificar a los que conducen vehiculos cuando
estin intoxicados por alcohol. Como no

3. Fase de preintoxicacién: La concen-
tracibn en sangre es de 11 a 33
mmol/l. (50 a 150 mg/dl) y en ori-
na de 13 a 43 mmol/1. (60 a 200 mg/
dl) resultado de ingerir 2 a 6 botellas
de cerveza o 2 a 6 onzas de un desti
lado. Los individuos se liberan de sus
inhibiciones sociales con algunas seiia-
les de inestabilidad; estd disminuida
la coordinacién neuromuscular; su po-
der de control y juicio que necesita
para responder con prontitud estin
impedidos. En esta fase uno o dos de
cada tres individuos se considerarian
como sobrios. Segiin el caso, las con-
centraciones en sangre de 22 mmol/L
(100 mg/dl) se tomaria como evi-
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dencia legal de intoxicacién en cuan-
to al manejo de vehiculos.

4. Fase de intoxicacién: La concentra-
cién en sangre es de 33 a 65 mmol/L.
(150 a 300 mg/dl) y en orina 43 a
87 mmol/L. (200 a 400 mg/dI3 con-
secutivos a ingerir 6 o méis botellas
de cerveza o 6 o méis onzas de un
destilado; los sintomas y comporta-
miento son tales que ningin indivi-
duo en esta fase serfa considerado
como sobrio. Las reacciones son tipicas
de intoxicacién evidente: hablan con
dificultad, lentamente y sus aptitudes
motoras pierden su coordinacién,

5. Fase de estupor: La concentracién en
sangre es de 65 a 87 mmol/l, (400
a 600 mg/dl) y en orina de 82 a 100
mmol/l. (375 a 500 mg/dl); los re-
sultados después de 0.57 litros o miés
de un destilado o su equivalente alco-
hélico en cervezas o vino; los indivi-
duos solamente responden a estimulos
muy fuertes,

6. Fase comatosa: La concentracién en
sangre es de 87 a 130 mmol/l. (400
a 600 mg/dl. o més); al individuo no
se le puede despertar fcilmente, pre-
senta reflejos abatidos, hipotermia y
respiracion estertorosa, pudiendo lle-
gar a la muerte.

Nota de los editores: En Inglaterra, la
Road Safety Act, 1967, establece como
méximo permisible al chofer 80 mg/dl.
(JDJ Harvard: Alcohol and road acciden-
tes. En Edwards, G. Grant, M.: Univ.
Park Press, 1976 p. 251). A los infrac-
tores se les revoca autométicamente la li-
cencia. WH Kesse] M. Alcoholism. Pen-
guin Books, 1979 p. 168.
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En Canadd 80 mg, es ya punible (JC
Negrete: Alcohol y Trénsito. Acta Psigq.
Psic. Amer. Lat, 20: 132, 1974.)

ABREVIATURAS

AANB — Acido alfa-amino-N-butirico

ALAD — Delta amino levulinico deshidratasa
BCAA — Amino 4cido de cadena ramificada

(valina, leucina, isaleucina)
ATPasa — Adenosin trifosfatasa

AspT — Aspartato transaminasa

CK — Creatina fosfocinasa

GDH — Glutamato deshidrogenasa

GGT — Gama glutamil transferasa

LLA  — Actividad de lipasa a lipoproteina
HDL — Lipoproteinas de alta densidad
LDL  — Lipoprotefnas de baja densidad

VLDL — Lipoproteinas de muy baja densidad

IDL — Lipoproteinas de densidad intermedia

NAD+ — glidcgﬁmida adenin dinucleétido oxi-
a

NADH — Nicotinamida adenin dinucleétido re-
ducido

MCV  — Volumen corpuscular medio
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EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL APARATO DIGESTIVO

E] alcohol es una substancia polar, mis-
cible en todas proporciones con el agua
y, debido al pequefio tamafio de su mo-
lécula y a su electrénica, se mueve facil-
mente a través de las membranas celula-
res por difusién simple. Es absorbido f4-
cilmente del tubo gastrointestinal, espe-
cialmente por el intestino delgado, pero
también (en grado mucho menor) por el
estébmago y el intestino grueso. La absor-
cién del alcohol varia con e] tipo de be-
bida alcohélica ingerida, siendo més lenta
cuando se toma cerveza o vino que cuan-
do se ingieren bebidas destiladas. La ve-
locidad de la absorcién del alcohol tam-
bién se ve afectada por el vaciamiento gés-
trico y la cantidad y calidad del alimento
ingerido. Las dietas altas en proteinas, al-
tas en grasa y altas en hidratos de carbo-
no impiden la absorcién del alcohol en
orden de menor a mayor potencia,

Después de su absorcién por el intes-
tino, el alcohol entra a la circulacién por-
tal y tiene que atravesar el higado antes
de llegar a la circulacién general. El al-
cohol se difunde rdpidamente a través de
los capilares y de otras membranas y se
distribuye en toda el agua corporal, tanto
extra como intracelular,

En ausencia de ingestién alcohdlica, se
pueden encontrar muy pequefias cantida-
des de alcohol en el organismo, probable-
mente derivadas de la fermentacién bac-
teriana en el intestino, de la sintesis por
varios caminos endégenos o por ambas ra-
zones. Posiblemente la deshidrogenasa al-

Dr. Luis GUEVARA¥*

Jefe de Consulta Exter-
na del Instituto Nacional
de la Nutricion “Salva-
dor Zubirdn”,

cohélica hepdtica desempefia el papel fi-
siolégico de metabolizar el alcohol endé-
geno que llega al higado procedente del
intestino.

El equilibrio del alcohol sanguineo se
lleva a cabo ripidamente en el cerebro,
higado, pulmones y rifiones, principal-
mente, debido al gran flujo sanguineo de
estos 6rganos. El equilibrio en el misculo
esquelético en reposo es muy lento debido
a que s6lo un pequefio nimero de capi-
lares de los misculos esqueléticos funcio-
nan durante el reposo. Por ejemplo, la
extracciéon del alcohol durante un solo
paso por el cerebro es de 93%.

Como consecuencia de esta ficil difu-
sibilidad, el alcoho] pasa a la leche ma-
terna, a la placenta y al liquido amniético,
al humor vitreo, a los liquidos cerebro-
espinal y ascitico, a la bilis, saliva, orina
y aire espirado.

Cuando las concentraciones de alcohol
en la sangre son bajas, una pequefia can-
tidad es excretada en el aire espirado, la
orina y el sudor. Cuando las concentra-
ciones de alcohol en la sangre alcanzan
entre 200 y 300 mg/dl., la excrecién pul-
monar y renal, juntas, son de] 10 al 15%
del total. EIl higado metaboliza, aproxima-
damente, 75% del alcohol ingerido. La
capacidad hepitica para metabolizar alco-
hol, en un hombre de 70 kg. es de apro-
ximadamente 200 a 240 g. diarios; sin
embargo, en el individuo alcohélico cré-
nico, la capacidad metabélica para e] al-
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cohol puede ser tan alta como 370 g. dia-
rios.

El alcoho] afecta al aparato digestivo
tanto por su efecto irritante local, como
por su eliminacién a través de diversas
secreciones digestivas y, fundamentalmen-
te, por los efectos téxicos que tiene la
misma substancia y sus metabolitos sobre
el higado y otros 6rganos.

Efectos del alcohol sobre la boca

Los efectos del alcohol sobre la mucosa
bucal son indirectos y estin en relacién
con las deficiencias vitaminicas ocasiona-
das por la desnutricién que acompafia ha-
bitualmente al alcoholismo crénico y con-
gisten fundamentalmente en glositis por
déficit de tiamina y riboflavina, asi como
en enfermedad periodontal en cuyo ori-
gen figuran tanto las carencias del com-
plejo vitaminico B como la disminucién en
la ingestién de la vitamina C.

Efectos del alcohol sobre
las gldndulas salivales

El alcohol produce estimulo de la se-
crecién salival ya sea a través de estimulo
directo de la substancia sobre las células
secretoras, o por influencias psiquicas y
reflejas.

Como se dijo antes, el alcohol puede
ser excretado en pequefias cantidades por
las glandulas salivales, estimulando su se-
crecién, y también puede producir saliva-
cién exagerada por los mecanismos psico-
16gicos involucrados en el deseo de ingerir
alcohol y como reflejo a través de su ac-
ci6n estimulante sobre las papilas gustati-
vas,

DR. LUIS GUEVARA

Efectos del alcohol sobre el esdfago

Pueden ser de diversos tipos, a saber:

Trastornos motores, esofagitis, sindro-
me de Mallory-Weiss, sindrome de Boer-
have y carcinoma del esé6fago.

Los trastornos motores consisten, fun-
damentalmente, en terciarismo de las on-
das esofdgicas, ocasionado tadto por las
lesiones neurolégicas propias del alcoholis-
mo crénico como por el efecto irritante
directo de la substancia sobre la mucosa
esofdgica.

La esofagitis resulta de la accién irri-
tante directa del alcoho] en la mucosa del
esofago.

Los voémitos repetidos y acompafiados
de gran esfuerzo pueden ocasionar ruptura
lineal de la mucosa del 6rgano, conducien-
do al llamado sindrome de Mallory-Weiss,
causa frecuente de hemorragia digestiva
alta, y al sindrome de Boerhave que con-
siste en la perforacién de todas las capas
del es6fago, hacia el mediastino o hacia
la cavidad abdominal, con la consiguiente
gravedad por contaminacién de las cavi-
dades respectivas,

En el primer caso, el diagnéstico se es-
tablece por endoscopia y la lesién puede
curar sin llegar al tratamiento quirdrgico.
En el segundo caso, la operacion inmedia-
ta es indispensable.

Se ha mencionado, también, que el efec-
to irritante crénico del alcohol, asi como
de otras substancias, puede ocasionar a
la larga carcinoma del eséfago. Este he-
cho no ha sido comprobado en forma ade-
cuada.

Efectos del alcohol sobre el estomago

La ingestiébn aguda de alcohol produce,
como lesién principal, la gastritis alcohé-
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lica aguda. La ingestién crénica de alco-
hol habitualmente resulta en cambios més
sutiles que afectan el balance de hierro y
proteinas.

La gastritis alcohélica aguda es una de
las causas més frecuentes de hemorragia
del tubo digestivo superior y es uno de los
diagnésticos endoscOpicos mds frecuentes.

Entre los alcohdlicos, la gastritis aguda
es responsable de una cuarta parte de los
episodios de hemorragia digestiva.

La gastritis aguda es el resultado del
dafio directo a la membrana mucosa que
resulta en escurrimiento de electrélitos,
proteinas y glébulos rojos a la luz de] es-
tébmago.

Aparentemente los efectos agudos del
alcoho] sobre el estémago estdn en rela-
cién principalmente con el efecto téxico
sobre la membrana mucosa y tiene poca
importancia su relacién con el aumento de
la respuesta 4cida del estémago,

A este respecto, conviene sefialar que
s¢ habia mencionado anteriormente que el
alcohol podria estimular la secrecién 4ci-
da gastrica a través de aumento en la pro-
duccién de gastrina antral y por efecto
directo sobre la secrecién de las células
parietales.

Ademis, la ingestibn de alcohol en
grandes cantidades puede ocasionar cierto
retardo en el vaciamiento géstrico que fa-
vorece la accion téxica de la substancia
sobre la mucosa del érgano.

El alcoholismo crénico frecuentemente
es causa de gastritis atr6fica, de presencia
de sangre oculta en la materia fecal y de
pérdida de proteinas a través de la muco-
sa géstrica.

Los efectos de la ingestién crénica de
alcoho]l pueden contribuir a la anemia y
a la desnutricién proteica que afectan a la
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mayor parte de la poblacién de alcohélicos
crénicos.

Efectos del alcohol sobre
el intestino delgado

Los sintomas y signos més frecuentes
de trastornos de la funcién intestinal en los
enfermos alcoh6licos crénicos son la dia-
rrea, la pérdida de peso y las deficiencias
multivitaminicas,

Las principales causas de diarrea son la
movilidad intestinal anormal, la disminu-
cién en la absorcién intestinal de agua y
electrélitos y la intolerancia a carbohidra-
tos que resulta de la deficiencia mucosa
en disacaridasas.

La pérdida de peso es atribuible a defi-
ciencias dietéticas y a desnutricién calérica
debida a la esteatorrea.

La esteatorrea se encuentra en un ter-
cio de todos los alcohélicos crénicos Y,
ademds de las causas intestinales intrinse-
cas, puede ser debida a insuficiencia
pancredtica exdcrina o a trastornos de los
acidos biliares secundarios a lesién hepi-
tica.

Las deficiencias multivitaminicas son
resultado de las deficiencias alimenticias
habitualmente presentes en los alcohélicos
crénicos. Ademds, el alcoholismo intenso
y prolongado ocasiona absorcién deficien-
te de algunas vitaminas, incluyendo tiami-
na, vitamina B12 y 4cido f6lico.

Efectos del alcohol sobre el colon

Los efectos de la ingestién aguda o cré-
nica de alcohol sobre e] intestino grueso
no son bien conocidos pero, aparentemen-
te, el alcohol ocasiona trastornos de Ia
movilidad colénica por lo cual los enfer-
mos alcohdlicos pueden presentar episo-
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dios de constipacién, diarrea y evacuacio-
nes intestinales normales. También pue-
den presentar los tres fenémenos en forma
alternante.

Aparentemente, no existen efectos di-
rectos del alcohol sobre la mucosa del co-
lon, aun cuando el efecto irritante residual
de la ingestion de grandes cantidades de
bebidas alcohdlicas puede ocasionar sin-
dromes disenteriformes con dolor abdomi-
nal, mucosidad en las evacuaciones Yy,
ocasionalmente, sangre en las mismas.

Efectos del alcohol sobre el pancreas

La ingestién excesiva de alcohol fre-
cuentemente precede al desarrollo de pan-
crtatitis aguda y/o crénica.

Se ha demostrado que el alcohol se dis-
tribuye isosméticamente en el agua COrpo-
ral y es secretado por el péncreas en con-
centraciones similares a las que que se en-
cueniran en la sangre periférica. No se
sabe si el péncreas puede metabolizar al
alcohol. Debido a sus propiedades sol-
ventes, el etanol puede disolver algunas
substancias vitales para la funcién celular
y puede alterar la estructura y funcién de
las membranas celulares.

La perfusién del pancreas de conejo con
solucién de alcohol al 1%, ocasiona dis-
minucién de las concentraciones de tripsi-
négeno, quimotripsinégeno y del inhibidor
pancredtico de la tripsina.

Después de la exposicién a alcohol al
3%, disminuye el volumen del jugo pan-
credtico y aumentan las concentraciones
de proteinas, amilasa, tripsinégeno y qui-
mitripsinégeno, pero continia la disminu-
ci6n del factor pancredtico inhibidor de
tripsina.

La administracién intravencsa de alco-
hol ocasiona inhibicién de la secrecién
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pancretica basal y también de la obteni-
da después de estimulo con secretina y
colecistoquinina pancreozimina. Esta dis-
minucién parece estar mediada por el ner-
vio vago y puede ser bloqueada por la
administracién simultdnea de atropina.

Aparentemente, la ingestién de alcohol,
como ya se ha dicho, aumenta la secre-
cién gastrica y favorece la liberacién de
gastrina y secretina. Probablemente, el
aumento de la setrecién pancredtica ob-
servado después de la ingestién de alcohol
se deba a un mecanismo integrado que in-
volucre la accién de las substancias antes
mencionadas.

Se ha observado hiperamilasemia en
cerca del 10% de los enfermos con into-
xicacién alcohdlica aguda. El estudio de
las isoenzimas de la amilasa significa que
los niveles de esa enzima en la sangre
pueden estar elevados fundamentalmente
por la amilasa salival aun cuando también
la elevacién puede ser por la amilasa pan-
credtica o, inclusive, por la enzima pro-
ducida en los dos érganos.

Pancreatitis alcohdlica aguda

Se conocen dos tipos de pancreatitis al-
cohdlica aguda: edematosa y hemorrégica.
Gran ntmero de los casos fatales de pan-
creatitis hemorragica aguda son resultado
de la ingestiéon inmoderada de alcohol.

El mecanismo patogénico preciso de la
pancreatitis alcohdlica aguda no se co-
noce.

Es posible que el alcohol tenga accién
directa téxica entre el metabolismo de las
células exdgenas pancredticas que conduz-
ca a la activacién de zimégenos y que cul-
mine en inflamacién pancredtica aguda.
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También es posible que el acetaldehido

sea el culpable de los trastornos mencio-
nados.

Pancreatitis crénica y calcificaciones
pancredticas

Se aceptan dos tipos fundamentales de
pancreatitis crénica. La forma crénica re-
cidivante con exacerbaciones agudas do-
minadas por dolor abdominal y aumento
de las enzimas pancreiticas; y la pancrea-
titis crénica dominada por complicaciones
como esteatorrea, diabetes mellitus, calci-
ficaciones y otras, pero sin dolor abdomi-
nal de importancia,

En nuestro medio, la pancreatitis cré-
nica estd asociada en la mayor parte de
los casos con ingestién exagerada de al-
cohol pero pueden existir otros factores
etiolégicos como el hiperparatiroidismo, la
pancreatitis crénica idiopética, etc, que
deben tomarse en cuenta para el diagnés-
tico diferencial,

La pancreatitis crénica en el enfermo
alcohélico puede presentarse sin historia
de ataques agudos previos. La patologia
de la enfermedad varia desde el pancreas
irregularmente nodular hasta la fibrosis di-
fusa y la atrofia.

La mayor parte de los autores conside-
ran a la calcificacién pancrestica como
una complicacién de la pancreatitis créni-
ca que puede presentarse temprano o tar-
de en el curso de la enfermedad. Los
depésitos calcificados en los conductos
pancredticos consisten, fundamentalmente,
en carbonato de calcio mientras que los
que se encuentran depositados en la ne-
crosis grasa consisten en hidroxiapatita.

Las alteraciones de la pancreatitis cro-
nica debida a alcoholismo pueden ser ex-
plicados sobre la base de ataques subcli-
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nicos repetidos de inflamacién aguda ge-
neralizada o segmentaria. En la pancrea-
titis alcohdlica el mecanismo més plausi-
ble es la toxicidad directa del alcohol o su
metabolito, acetaldehido, sobre el péncreas.

Algunos estudios epidemiolégicos, clini-
cos y experimentales enfatizan el papel
que juega la susceptibilidad individual en
los efectos téxicos del etanol. Lo anterior
puede determinar el nimero de enfermos
€n quienes se encuentra pancreatitis alco-
hélica crénica,

El empleo creciente de la colangiopan-
creatografia endoscopica retrégrada ha
permitido hacer algunas observaciones in-
teresantes en la pancreatitis crénica, so-
bresaliendo el hecho de que en muchos
casos de enfermedad avanzada el conduc-
to pancredtico aparece normal. Aparente-
mente la distorsién de los conductos pan-
credticos no estd en relacién con obstruc-
Cién y subsecuente dilatacién, sino con
cambios intrinsecos en el parénquima, ta-
les como compresién por tejido cicatricial,
¥ puede ocurrir la produccién de pequeiios
quistes por la oclusién de conductos.

ENFERMEDAD HEPATICA INDUCIDA
POR ALCOHOL

Los efectos de la ingestién aguda o cré-
nica de alcohol sobre el higado pueden
ser clasificados de la siguiente manera:

a) Alteraciones subeelulares,

b) Higado graso.

¢) Hepatitis alcohélica.

d) Fibrosis portal.

e) Cirrosis.

f) Hepatoma.

La ingestién de alcohol, aun en canti-
dades pequenas, ocasiona alteraciones sub-
celulares que pucden ser reconocidas por
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la electromicroscopia y que son absoluta-
ments reversibles, bastando unas cuantas
horas para que desaparezcan por compieto.

La ingestion de mayor cantidad de al-
cohol, sobre todo a largo plazo, ocasiona
la produccién de depdsitos grasos en el
higado que dan lugar al higado graso, el
cual también es una lesién totalmente re-
versible si se deja de ingerir bebidas alco-
hélicas.

Asimismo, la ingestion aguda de gran-
des cantidades de alcohol o la ingestion
crénica de alcohol en cantidades impor-
tantes puede conducir a hepatitis alcoh6-
lica, con o sin higado graso previo. La
hepatitis alcohdlica también es una lesion
potencialmente regresiva y, cuando menos
te6ricamente, la suspensién del hébito al-
cohélico habitualmente lleva aparejado el
regreso de la estructura anatémica del hi-
gado a la normalidad, pasando o no por
las etapas de alteracion grasa del higado o
trastornos subcelulares del mismo.

Como consecuencia de la hepatitis al-
cohédlica, que lleva a la fibrosis portal, se
tiene una lesién irreversible que puede o
no progresar hacia la cirrosis del higado,
probablemente en forma independiente de
la progresién o suspensién de la ingestion
alcohdlica,

La ingestién de alcohol por largos afios
puede conducir a la cirrosis hepdtica al-
cohdlica y a sus complicaciones. Esta al-
teracién probablemente tampoco es rever-
sible aun cuando, recientemente, se ha in-
formado la posible reversibilidad de la ci-
rrosis cuando se encuentra en etapas aun
iniciales. La cirrosis alcohdlica, en algu-
nos casos, puede ser el punto de partida
de una lesién neopldsica primaria hepato-
celular, aun cuando esta lesiébn es mucho
més frecuente en casos de persistencia de
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antigenos virales en el interior de las cé-
lulas hepiticas.

Hepatotoxicidad alcohdlica directa

Hasta hace 20 afios, generalmente se
consideraba que la enfermedad hepatica
del alcohdlico era debida exclusivamente
a desnutricién y no a efectos téxicos di-
rectos del alcohol, e incluso se empleaba
el término de “cirrosis grasa nutricional”.
Este concepto tenia repercusién en el ma-
nejo de los pacientes, ya que cuando se
mostraban reacios a dejar el alcohol, el
médico aseguraba que podrian preservar
su funcién hepitica normal a pesar de
continuar ingiriendo alcohol siempre ¥y
cuando se mantuviera una dieta normal.
Sin embargo, la observacién de que mu-
chos alcohélicos desarrollaban cirrosis des-
pués de muchos afios de ingesta alcohé-
lica abundante a pesar de una dieta ade-
cuada o aun abundante, hizo que el con-
cepto previo tendiera a abandonarse y se
iniciara una serie de estudios que Ilevaron
a Ja demostracién que el alcohol efectiva-
mente afecta al higado independientemen-
te de la desnutricién.

Estos efectos en el metabolismo y es-
tructura celular hepdtica se encontré que
dependian principalmente de la dosis y
duracién de la ingesta alcohdlica: a) des-
pués de la ingestién de una cantidad im-
portante de etanol, se alteran diversas
funciones hepéticas en parte por el cam-
bio que se produce en el estado redox he-
patico (relacion de NADH/NAD); b)
posteriormente, en las estadios tempranos
de consumo crénico de etanol, se producen
cambios metabélicos adaptativos en e] re-
ticulo endopldsmico que resultan en au-
mento de] metabolismo de drogas, produc-
cién acelerada de lipoproteinas y también
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en activacion de compuestos hepatotéxi-
cos; ¢) los periodos mas prolongados de
ingesta de etanol producen dafo a los or-
ganelos celulares, lo cual puede ser consi-
derado como e] tercer estadio del efecto
del alcohol, al cual se le llama estadio de
lesion; este dafio afecta primariamente a
las mitocondrias y posteriormente a los mi-
crotibulos; d) La prolongacién del daiio
inducido por el etanol culmina en la pro-
duccién de lesiones hepaticas tales como
hepatitis alcohdlica y cirrosis.

TRASTORNOS MEBATOLICOS ASOCIADOS
DIRECTAMENTE CON LA OXIDACION
DEL ETANOL

Efectos de la excesiva generacion
hepdtica de NADH

La oxidacién del etanol por la via de la
enzima deshidrogenasa alcohélica da por
resultado transferencia de iones de hidré-
geno hacia moléculas de NAD producién-
dose una excesiva generacion de NADH en
el higado. Eso, a su vez, produce un cam-
bio en la concentracion de aquellos meta-
bolitos que son dependientes para su re-
duccién del par NADH-NAD. El aumento
en la relacion NADH/NAD produce, de
por si, aumento en la relacién lactato/pi-
ruvato, lo cual da por resultado hiperlac-
tacidemia. La hiperlactacidemia contribuye
a la acidosis y reduce la capacidad del
riién de excretar dcido trico, llevando a
hiperuricemia, La posibilidad de que la
disponibilidad aumentada de lactato pueda
estimular la produccién de coldgena aiin es
hipotética.

La conversién de piruvato a lactato deja
poco piruvato disponible para la gluconeo-
génesis, con la consiguiente hipoglucemia.
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El aumento en la relacion NADH/NAD
también eleva la concentracién de alfa-gli-
cerofosfato, lo cual favorece el acimulo
hepético de triglicéridos. También el ex-
ceso de NADH promueve la sintesis de
dcidos grasos. La actividad del ciclo del
acido citrico esti deprimida parcialmente
debido a una disminucién en la velocidad
de las reacciones del ciclo que requieren
NAD. La consecuencia es que la oxidacién
de los 4cidos grasos a través del ciclo de
Krebs en las mitocondrias esti disminuida
Y, por consiguiente, estos organelos em-
plean los derivados de la oxidacién de los
dcidos grasos. El mencionado aciimulo de
triglicéridos y la disminucién en la oxida-
cién de los 4cidos grasos pueden ser con-
sideradas causas importantes de la produc-
cién del higado graso alcohélico,

Estas alteraciones en el estado redox de-
rivadas de la oxidacién del etanol se ate-
ndan en e] momento en que la acumulacién
de grasa se estabiliza, aun cuando conti-
nie el consumo de alcohol. Es aparente,
por lo tanto, que si bien los cambios en
el redox inducidos por alcohol pueden ju-
gar un papel importante en el desarrollo
inicial del higado graso alcohélico, 1a pro-
gresién mds alld del estado de higado gra-
so debe ser atribuida a otros mecanismos
diferentes.

Efmdelasnuabdimddamd,
acetaldehido y acetato

El acetaldehido es el primer producto
especifico de la oxidacién del etanol, ya
sea queé éste sea oxidado por la via clasica
de deshidrogenasa alcohélica en el citosol
o por el sistema microsomal oxidante del
etanol.

En sujetos alcohélicos, después de la ad-
ministracién de etanol, los niveles sangui-



114

neos de acetaldehido son més altos que los
encontrados en sujetos no alcohdlicos des-
pués de una carga similar de alcohol. Se
piensa que la causa es una disminucién del
metabolismo del acetaldehido (por via de
la aldehido-deshidrogenasa siendo el prin-
cipal sitio de esta accién las mitocondrias,
las cuales se encuentran lesionadas por los
efectos del alcohol; el resultado es un au-
mento en la concentracién de acetaldehido
sanguineo y hepitico en los sujetos alco-
hélicos cromicos. El acetaldehido es un
compuesto muy reactivo que ejerce algu-
nos efectos toxicos. Los niveles aumenta-
dos de acetaidehido pueden explicar algu-
nas de las complicaciones relacionadas con
el etanol. Numerosos efectos neurotéxicos
han sido atribuidos al acetaldehido; se ha
demostrado que afecta la sintesis de protei-
nas miocirdicas en concentraciones simila-
res a las encontradas en la sangre. El ace-
taldehido, a su vez, tiene efectos sobre las
mitocondrias consistentes €n reduccién de
la actividad de algunas enzimas que parti-
cipan en la disposicién de equivalentes re-
ductores, inhibicién de la fosforilacién oxi-
dativa, disminucién en la oxidacién de
4cidos grasos, es decir efectos mitocondria-
les semejantes a los asociados con el con-
sumo cronico de alcohol.

El acetaldehido también ejerce efectos
téxicos sobre los microtibulos hepaticos.
Se ha encontrado disminucién en el volu-
men de los microtiibulos en los hepatoci-
tos, tanto por efecto del etanol como del
acetaldehido. El acetato tiene efectos simi-
lares. Estas alteraciones microtubulares he-
péticas se han encontrado asociadas con
disminucién en la secrecién de proteinas y
retencién de proteinas en el higado, asf
como relativa alteracién en la secrecién de
lipoproteinas. Este actimulo de lipidos y
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proteinas es fundamental en el agran-
damiento de los hepatocitos y la hepa-
tomegalia, lo cual en su forma extrema
(hepatocitos balonoides) junto con Ja des-
organizacién asociada en la arquitectura
subcelular, puede explicar parte de la ne-
crosis hepética inducida por alcohol.

Efectos colaterales hepatotdxicos de la
“induccién” de enzimas microsomales
después de la ingesta crénica de alcohol

Es de conocimiento comin que el consu-
mo crénico de alcoho] produce tolerancia
aumentada al etanol, lo cual es general-
mente atribuido a adaptacién del sistema
nervioso central. Ademés, estudios recien-
tes han mostrado el desarrollo de una adap-
tacién metabélica, o sea, una depuracién
acelerada del alcohol de la sangre. Adi-
cionalmente, existe asociada una capacidad
aumentada para metabolizar otras drogas.
Mis aiin, el higado adquiere una gran ca-
pacidad para liberarse de lipidos a través
de la secrecion de lipoproteinas hacia el
torrente sanguineo con la consiguiente hi-
perlipidemia.

Es interesante que estas funciones que
aumentan adaptativamente después de la
ingesta crénica de etanol involucran en
forma importante ]a actividad del reticulo
endoplasmico liso de los hepatocitos, los
cuales experimentan cambios significativos
después del consumo crénico de etanol. De
hecho, se ha comprobado que €] consumo
de etanol produce proliferacién de las
membranas lisas del reticulo endopldsmico.

La contraparte funcional de los efectos
mencionados incluye el metabolismo acele-
rado de drogas y otros xenobidticos a me-
tabolitos polares, los cuales son excretados.
El estimulo de la actividad de las enzimas
microsomales también se aplica a aquéllas
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que convierten substratos exégenos en
compuestos toxicos. La “induccién™ de en-
zimas de] reticulo endopldsmico puede fa-
vorecer también la peroxidacién de lipido,
otro mecanismo potencialmente hepatoi6-
xico.

Desarrollo de lesion mitocondrial

Ademés de las alteraciones del reticulo
endopldsmico, se sabe que los alcohélicos
tienen cambios importantes en las mitocon-
drias hepéticas, los cuales se asocian con
aumento en la actividad sérica de la enzima
mitocondrial deshidrogenasa glutimica
(GDH). De hecho, los niveles séricos de
GDH correlacionan con el grado de necro-
sis e inflamacidén y son més confiables en
ese aspecto que los niveles de SGOT y aiin
de gammaglutami] transpeptidasa (GGTP).

Cambios ultraestructurales de
las mitocondrias

El consumo crénico de alcohol resulta
en alteraciones mitocondriales que incluyen
hinchazén y desfiguramiento de las mito-
condrias, desorientacién de las crestas e
inclusiones cristalinas intramitocondriales.

Los diferentes estudios indican que el
alcohol directamente o alguno de sus me-
tabolitos es el causante de esas alteracio-
nes, mas que las deficiencias dietéticas.
Esos cambios estructurales de las mitocon-
drias estdn asociados con los correspon-
dientes anormalidades funcionales.

Alteracién en las funciones mitocondriales

Los cambios en las mitocondrias se aso-
cian con una capacidad disminuida para
oxidar 4cidos grasos, pero con aumento en
la beta oxidacién, la cual es responsable
del aumento en la cetogénesis y celonemia,
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que en ocasiones puede llevar a grave ce-
toacidosis alcohélica. Esta oxidacién dis-
minuida de los é4cidos grasos, como conse-
cuencia de los cambios permanentes en la
estructura de las mitocondrias, o como fun-
cién de la actividad disminuida del ciclo
de Krebs secundaria a las alteraciones en
la relacion NADH/NAD, ofrece la més
probable explicacién para el depésito de
grasa en el higado después de la ingesta
crénica de alcohol,

Después del consumo crénico de etanol,
la fosforilacién oxidativa en las mitocon-
drias se encuentra selectivamenle alterada.
Se ha especulado que la causa de esta al-
teracion es el acetaldehido. Parece posible
que, ademés de los efectos téxicos de los
metabolitos del etanol, algunos de los com-
ponentes no alcohdlicos de las bebidas al-
cohélicas puedan también producir efectos
daiiinos en las mitocondrias.

Caracteristicas clinico-patoldgicas
del higado graso alcohdlico

En pacientes cuyo higado muestra sélo
infiltracién grasa, el hallazgo clinico mis
comun es hepatomegalia. No hay eviden-
cias de hipertensién portal o encefalopatia.
Generalmente s6lo se presentan alteracio-
nes leves en las pruebas de funcionamiento
hepético. Patolégicamente se observa infil-
tracién difusa del parénquima hepitico con
gotas de lipidos de varios tamaiios, Fre-
cuentemente la infiltracién muestra predo-
minio centrolobulillar y medio-zonal Y,
ocasionalmente, el proceso es tan intenso
que las gotas de grasa coalescen y produ-
cen “quistes grasos”. Caracteristicamente
estdn ausentes la necrosis, la inflamacién
y la fibrosis, pero esas manifestaciones de
dafo hepitico més grave a su vez frecuen-
temente se acompaifian de infiltracién grasa.
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El higado graso alcohdlico ya es indica-
tivo de importante ingesta de alcohol. Casi
siempre se resuelve con la abstinencia, sin
dejar manifestaciones morfologicas.

Hepatitis alcohdlica

Es una entidad morfoldgica caracterizada
por necrosis hepatocelular y una reaccién
inflamatoria de leucocitos polimorfonuclea-
res. La lesién se localiza caracteristica-
mente en el area centrolobulillar. Los
llamados cuerpos de Mallory pueden estar
presentes y, si bien son utiles para esta-
blecer un diagnéstico etiolégico, no son pa-
tognomonicos de la enfermedad,

La naturaleza exacta y la patogénesis del
hialino no ha sido dilucidada, pero el hecho
de que, en forma experimental, los cuer-
pos hialinos pueden ser producidos por
agentes que interfieren con la secrecion de
proteinas, apoya el concepto de que esos
cuerpos pueden desarrollarse como secuela
de la secreciéon alterada de proteinas.

A este cuerpo hialino se le han atribuido
propiedades inmunolégicas.

El cuadro clinico de la hepatitis alcoh6-
lica originalmente se restringié a pacientes
gravemente enfermos, con ictericia, fiebre,
ascitis, dolor en cuadrante superior dere-
cho del abdomen ; hepatomegalia, algu-
nas veces con progresiébn a coma y muer-
te. Actualmente, se sabe que las lesiones
morfolbgicas tipicas pueden observarse tam-
bién en pacientes con molestias minimas
e inespecificas tales como anorexia, nausea
y pérdida de peso.

La biopsia hepitica es el medio mas
exacto para hacer el diagndstico y para
determinar el grado de necrosis, pero en
la practica no siempre se puede llevar a
cabo. Ya se ha mencionado que la GDH
es la enzima que refleja de manera mds

DR. LUIS GUEVARA

exacta el grado de necrosis hepatocelular;
el hecho de que es una enzima especifica
del higado, que es de origen mitocondrial
y que se localiza predominantemente en la
zona centrolobulillar, explica la superiori-
dad de esta enzima como un indice necrosis
hepatocelular en pacientes alcoh6licos.

Los mecanismos por los cuales e] abuso
de alcohol produce necrosis de los hepato-
citos no ha sido del todo aclarado. Es
probable que participen varios mecanismos,
algunos de los cuales ya han sido tratados,
como los efectos toxicos del acetaldehido,
el dafio al reticulo endopldsmico, mitocon-
drias y microtibulos, asi como el dano que
resulta del acimulo de grasa y proteinas y
la distensién de los hepatocitos.

Cirrosis alcohdlica

La cirrosis alcohdlica es el resultado del
consumo exagerado de alcohol por periodos
de 10 a 15 afios, habitualmente en canti-
dades que varfan de 750 a 1500 ml. de
bebidas destiladas con alto contenido alco-
hélico al dia. Ocasionalmente la enferme-
dad puede presentarse después de unos 5
afios de ingestion alcohélica. En México,
es frecuente la presentacién de cirrosis al-
cohélica en enfermos bebedores de pulque
que, a pesar de su bajo contenido alcoho-
lico (3 a 4%), ha sido ingerido en canti-
dades que varian de 3 a 5 lts. por periodo
de tiempo de 30 y hasta 40 afios.

Unicamente 10% de los enfermos alco-
hélicos crénicos desarrollan cirrosis.

El enfermo que desarrolla cirrosis fre-
cuentemente tiene una alimentacién defi-
ciente e ingiere mucho menos que la can-
tidad 6ptima de proteinas.

El alcohol puede proporcionar hasta
1800 calorias por dfa, con la disminucién
consiguiente del apetito del enfermo.
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Aparentemente, el bebedor habitua] des-
arrolla cirrosis hepética alcohélica maés fre-
cuentemente que bebedor ocasional; sin
embargo, es comun que al principio del
alcoholismo el consumo de alcohol sea me-
nor y mas frecuentemente periédico que en
los estadios tardios.

En Meéxico, la cirrosis hepética ocupa el
séptimo lugar de la mortalidad general y
su frecuencia aumenta conforme se reduce
el grupo de enfermos en quienes se estu-
dia. Asi, ocupa el tercer lugar en el grupo
de adultos, hombres y mujeres, entre los
25 y 45 aiios de edad y sube hasta el pri-
mer lugar en los varones de 25 a 45 afios
de edad o sea, en los que estdn en la eta-
pa més productiva de su vida.

Patogenia. 1os cambios tisulares que
coaducen a la cirrosis en el enfermo alco-
hélico frecuentemente ocurren a lo largo
de un periodo de afios, y la enfermedad
puede ser clinicamente silenciosa hasta que
el enfermo tiene evidencia de laboratorio
de su padecimiento.

Por el contrario, algunos pacientes con
hepatitis alcohdlica aguda pueden progre-
sar al estado de cirrosis en el lapso de al-
gunos meses,

La progresién de la hepatitis alcohélica
aguda a la cirrosis alcohdlica varia grande-
mente de un paciente a otro, dependiendo
de la localizacién y de la extensién de la
necrosis y la fibrosis parenquimatosa. Ha-
bitualmente, la fibrosis portal y bandas de
tejido fibroso conectan las dreas portales
con las édreas centrolobulillares y con otras
dreas portales. Al mismo tiempo, se pre-
sentan episodios de necrosis que son se-
guidos por regeneracién, de modo que, al
final, desaparece la arquitectura normal
del higado y se forman seudolébulos en
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los cuales no se reconocen venas centrolo-
bulillares.

Es posible que el higado graso alcohé-
lico pueda progresar a cirrosis hepética
por alcoholismo. Sin embargo, los cam-
bios grasos en el higado no parecen estar
ctiolégicamente relacionados con la fibro-
sis que conduce a la cirrosis. A pesar de
todo, los cambios grasos pueden predispo-
ner a la necrosis hepatocelular y, de este
modo, favorecer la presentacién de cirro-
sis.

Clasificacion clinicopatolégica. Arbitra-
riamente, la cirrosis alcohélica puede ser
dividida en:

a) Incipiente,

b) Moderada.

¢) Avanzada.

a) Cirrosis incipiente. En la cirrosis
incipiente, la fibrosis hepdtica ha progre-
sado lo suficiente para que tanto las reas
periportales estén conectadas unas con
otras y con las dreas centrolobulillares, asi
como para que estas Gltimas estén muy
proximas entre si debido a atrofia, necrosis
y fibrosis.

Desde el punto de vista macroscépico,
el higado es grande; pesa arriba de 1,800
g.; habitualmente es grasoso y el tejido fi-
broso hace resaltar los 16bulos; es ligera-
mente duro. A pesar de que puede haber
algunas diferencias en el tamaifio de los lo-
bulillos, habitualmente no se encuentran
nédulos de regeneracion.

La causa de la muerte es insuficiencia
hepitica aguda, frecuentemente con necro-
sis centrolobulillar.

Menos frecuentemente, se presentan he-
morragias fatales e infecciones intensas.

Aparentemente, esta variedad de cirro-
sis es mds frecuente en mujeres,
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Hallazgos clinicos y de laboratorio. Fre-
cuentemente, los enfermos con cirrosis in-
cipiente tienen pocas o ninguna manifesta-
ciones de enfermedad hepitica, con excep-
cién de los que cursan con hepatitis alco-
hélica simultdnea,

El cuadro clinico puede ser semejante al
descrito para los enfermos que tienen hi-
gado graso alcohélico. Los hallazgos fisi-
cos y Jlas anormalidades de laboratorio
también son iguales.

En los pocos enfermos de este grupo que
tienen hipertensién portal, se puede en-
contrar esplenomegalia,

b) Cirrosis moderada. En este estado
de la cirrosis, la causa principal de la
muerte es el coma hepatico,

En contraste con la cirrosis incipiente,
muchos mas enfermos de este grupo pue-
den tener hipertensién portal y morir por
hemorragia debida a vérices esofdgicas ro-
tas y/o gastritis congestiva; otros pueden
morir por infecciones agregadas.

El higado es grasoso pero puede no
presentar depdsito exagerado de grasa. Ha-
bitualmente es grande, duro y mnodular;
con peso de 1.600 a 2.00 g, y amarillen~
to. La arquitectura normal del higado ha-
bitualmente estd perdida. Los nédulos va-
rian de 1 a 5 cm. de didmetro. Frecuen-
temente, hay algunos lobulillos totalmente
ausentes y reemplazados por tejido fibroso.

Aparentemente, esta variedad de cirro-
sis es mas frecuente en los hombres.

Hallazgos clinicos y de laboratorio. Fre-
cuentemente, se encuéntra emaciaci6n, dis-
minucién de la libido, amenorrea, edema
de miembros inferiores, crecimiento abdo-
minal, hemorragia por la nariz y equimo-
sis esponténeas. Puede haber hemorragia
digestiva alta que se caracteriza por hema-
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temesis y/o melena. También confusién
y letargo que indican encefalopatia hepa-
tica.

El higado habitualmente es palpable y
duro.

Se pueden encontrar todos o algunos de
los siguientes signos:

1. Esplenomegalia.

2. Circulacién colateral.

3. Ascitis,

4. Edema de miembros inferiores.

5. Ictericia.

6. Atrofia testicular,

7. Ginecomasia uni o bilateral.

8. Datos de encefalopalia hepatica
(conducta anormal, pérdida del jui-
cio y de la memoria, letargo, aste-
rixis y coma).

9. Hedor hepitico.

10. Telangiectasias.

11. Palmas hepdticas.

12, Atrofias musculares,

Los hallazgos de laboratorio més fre-
cuentes son los siguientes:

Albliminas bajas y globulinas altas.
Tiempos de protrombina y parcial
de tromboplastina alargados.

3. Elevacién de la bilirrubina en la
sangre, a expensas de la bilirrubi-
na conjugada.

4. Elevaciones moderadas de la fos-
fatasa alcalina.

5. Las cifras de transaminasa oscilan
en la vecindad de las 400 unida-
des.

6. Puede existir anemia moderada (9

a 11 g. de hemoglobina % ), debida

a pérdida de sangre, anemia he-

molitica, depresién de la médula

6sea o deficiencia de folatos.

3 e
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7. Puede haber leucopenia y plaque-
topenia en relacién con hiperes-
plenismo.

8. Elevacién del amoniaco sanguineo.

9. Disminucién de la urea de la san-
gre.

10. Sodio urinario bajo.

¢) Cirrosis avanzada. En estos enfer-
mos, ¢l higado es de tamafio normal o dis-
minuido, duro y nodular. Los nédulos
pueden ser mayores de 1 cm. de didmetro
y estdn circunscritos por tejido conjunti-
vo denso. Algunos nédulos pueden ser
amarillentos debido a colestasis. Rara vez,
se presenta colestasis difusa, En los enfer-
mos muertos por hemorragia profusa pue-
de haber necrosis anéxica de los seudolé-
bulos, los cuales tienen una apariencia
amarillo-café, algunas veces com bordes
hemorréagicos.

La mayor parte de los enfermos de este
grupo son hombres, con edad superior a
los 40 afios.

La causa miés frecuente de la muerte es
hemorragia digestiva alta profusa o hemo-
rragia complicada con encefalopatia hepé-
tica.

Microscépicamente, en la cirrosis avan-
zada los tabiques fibrosos son gruesos y
puede encentrarse proliferacién de los con-
ductos biliares. La infiltracién por células
redondas varia de escasa a moderada. Poco
frecuentemente, el infiltrado es intenso y
se extiende hacia los seudolébulos. Las
dreas portales estin muy préximas entre
si. Se encuentran grandes zonas de fibro-
sis con pequefios seudolébulos que se pue-
den ver fécilmente tanto desde el punto de
vista macroscépico como microscépico.
Los hepatocitos varfan de tamaiio y mu-
chos tienen niicleos hipercromiticos.
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Cuando se encuentran cambios grasos, son
localizados.

Los nédulos més grandes, de més de 10
mm., frecuentemente tienen algunos con-
ductos biliares y estdn rodeados por una
gruesa banda de tejido fibroso.

Aproximadamente ¢] 10% de los higa-
dos que se encuentran en este estado avan-
zado de la cirrosis pueden tener carcinoma
primario del higado, que puede ser diag-
nosticado clinicamente o ser hallazgo de
autopsia.

Hallazgos clinicos y de laboratorio: son
semejantes, aun cuando més intensos, que
los sefialados para la cirrosis moderada.

En muchos casos, ¢] higado no es pal-
pable debido a disminucién de su tamafio
O a interferencia por el liquido de ascitis.

Ocasionalmente, algunos enfermos con
cirrosis alcohélica dejan de beber cuando
ya tienen cirrosis moderada o avanzada.
En algunos de estos casos, la comparacién
de las biopsias tomadas durante la vida de
los enfermos y el estudio de los especi-
menes de autopsia parece indicar que la
abstencién de alcohol tiene efectos benéfi-
cossobmelhigado,anncuandoestonom
definitivo.

Ca'dnonmpﬁnniodehfgﬂio

En los paises occidentales, Ia cirrosis
hepética alcohélica es la causa principal de
carcinoma primario del higado,

El céncer se presenta Gnicamente en la
cirrosis avanzada, con nédulos bien defi-
nidos , y no en los higados cirréticos fi-
namente granulares, con cambios grasos.

La proporcién de enfermos con cirrosis
alcohélicas que desarrollan carcinoma pri-
mario del higado varia entre 3.5 y 10%,
seglin las estadisticas publicadas. En Mé-
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xico, la frecuencia del céncer primario del
higado en cirrosis hepética alcohélica es
de, aproximadamente, 8%.

Debe hacerse notar, sin embargo, que el
céncer primario del higado puede presen-
tarse en higados previamente no cirréti-
cos hasta en el 25% de los casos.

El factor etiolégico principal parece ser
el alcohol.

Sin embargo, tanto el alcohol como la
desnutricién pueden ocasionar cambios en
los niveles séricos de inmunoglobulinas, en
las poblaciones de linfocitos T y B circu-
Jantes y en la respuesta linfocitaria in vi-
tro. Es posible que estos cambios en el
sistema inmunolégico puedan estimular el
desarrollo de tumores. Es mds probable,
sin embargo, que el principal factor res-
ponsable de las neoplasias primarias del
higado sea el aumento del recambio celu-
lar inherente al proceso cirrdtico.

En los enfermos alcohélicos con cirro-
sis, el riesgo de la presentacién de carci-
noma primario del higado aumenta con el
tiempo de sobrevida y no se ve disminuido
por el abandono del hibito alcohdlico,

Los enfermos alcohdlicos sin cirrosis,
aparentemente, no tienen riesgo aumenta-
do de presentar hepatocarcinoma.

Desde el punto de vista clinico, la pro-
gresion répida del cuadro de la cirrosis
hepética sin causa justificada, debe hacer
sospechar la presencia de neoplasia malig-
na del higado.

Asimismo, la ficbre pessitente es otro
dato que puede indicar la presencia de un
tumor agregado a la cirrosis.

GUEVARA

Desde el punto de vista de laboratorio,
¢l empeoramiento rapido de las prucbas de
funcionamiento hepiético y la elevacién de
la fosfatasa alcalina hacen temer el diag-
néstico antes mencionado.

La ultrasonografia y la tomografia
computada hepética con frecuencia permi-
ten establecer el diagnéstico diferencial en-
tre nédulos de regeneracién y hepatocar-
cinoma.

En estos enfermos, en vista de que se
encuentran en estados avanzados de su en-
fermedad alcohélica, el tratamiento qui-
riirgico préacticamente es imposible.

El tratamiento médico a base de quimio-
terapia general o local, hasta ¢] momento,
ha mostrado ser de poca utilidad en enfer-
mos con neoplasia secundaria a cirrosis he-

pética.

REFERENCIAS

1. Perers R L: Patologia del Higado, Asocia-
cién Costarricense de Hepatologia, San José,
Costa Rica. 1981.

2. MacSweeN R N M, ANTHONY P P y SHEUER
P J: Pathology of the Liver. Churchill Liv-
ingstone, Londres, 1979,

3. Guevara L: Efectos del alcohol sobre el
Aparato Digestivo. Datos no publicados.

4. GEokAas M C: Ethanol, the liver, and the
gastrointestinal tract. Ann Intern Med 95:
198, 1981.

5. LieBer C S: Alcohol Induced Liver Disease.
En Inmune Reactions in Liver Disease. Pit-
man Medical, Filadelfia, 1979,

6. Alcoholism and Alcohol-Induced Liver Dis-
ease. Postgraduate Course. The American As-
sociation for the Study of Liver Diseases,
32 Annual Meeting, Chicago, 1981,



ALTERACIONES PRODUCIDAS POR EL ALCOHOLISMO
AGUDO Y CRONICO EN EL SISTEMA NERVIOSO

Ya los grandes médicos de la antigiiedad,
desde el propio Hipécrates, sefialaron los
efectos perniciosos del alcoho] sobre el sis-
tema nervioso y sobre la conducta del
hombre en general. Por lo que se refiere
especialmente a las alteraciones anatémi-
cas que pueden producirse por la intoxica-
ci6n aguda y crénica con alcohol etilico,
se dispone de datos relativamente concre-
tos escritos por muchos autores desde el
siglo pasado hasta el momento actual. Con
el fin de sistematizar la exposicién hay que
diferenciar entre la intoxicacién aguda y
la crénica.

Intoxicacion aguda

Puesto que la intoxicacién aguda oca-
siona raramente la muerte del sujeto, las
autopsias en estos casos, con atencién es-
pecial al sistema nervioso, han sido esca-
sas, aunque hay algunos estudios que en-
focan especialmente este punto. Courville
y Myers,** describieron congestién cere-
bral, edema y hemorragias puntiformes di-
fusas, lesiones que ya habian sido seiiala-
das por distintos autores en el siglo pa-
sado. Cuando existen alteraciones cerebra-
les previas por lesiones vasculares, una do-
sis toxica de alcohol puede determinar un
infarto o hemorragia masiva. Segiin McIl-
wain®® la intoxicacién grave produce una
disminucién del flujo sanguineo cerebral y
de los procesos respiratorios. El alcohol
etilico se oxida a acetaldehido, cuyo nivel
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sanguineo es normalmente bajo, pero que
aumenta considerablemente con la inges-
tién alcohélica. La accién deprimente que
tiene el alcohol sobre el sistema nervioso
seria debida en realidad a la impregnaci6n
del tejido por el propio alcohol, lo mismo
que ocurre con los anestésicos y los hipné-
ticos. El acetaldehido, como otras sustan-
cias toxicas, se combina probablemente con
el 4cido lipoico, ¢] cual deja de estar dis-
ponible para la oxidacién de piruvatos, y
esto puede constituir también el mecanis-
mo patogénico de la polineuritis alcohélica.

Intoxicacién crénica

Se ha comprobado reiteradamente desde
el siglo pasado que la intoxicacién crénica
por alcoho] etilico conduce al cabo de los
anos a alteraciones cerebrales irreversibles,
tales como engrosamiento de las meninges
y un grado mds o menos intenso de atro-
fia cerebral, que puede ser general o, bien,
regional, sobre todo de las dreas frontales
y parietales, asi como de la substancia
blanca, lo cual puede dar lugar a una di-
latacién moderada de los ventriculos. En
la corteza cerebral se han descrito nume-
rosas modificaciones neuronales y pérdida
difusa de las fibras mielinizadas suprarra-
diales y tangenciales, asi como prolifera-
cion de la neuroglia fibrosa. Todos estos
hallazgos, descritos por distintos autores
hace muchos afios, han sido confirmados.
por numerosos investigadores en tiempos

[121]
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recientes. Morel® describi6 alteraciones en
la corteza cercbral en sujetos que habian
sufrido repetidos episodios de delirium tre-
mens, y que consistian en gliosis astroci-
tica con lesiones neuronales degenerativas
de distinto tipo. Ha sido repetidamente
comprobado que en una serie de casos de
alcoholismo crénico se llega a desarrollar
un cuadro similar al de la parélisis general
progresiva, que se ha llamado pseudopara-
lisis alcohdlica,

Desde hace mucho tiempo se compro-
baron lesiones del cerebelo, tanto en el
hombre como en animales de experimen-
tacién, ! Las revisiones de conjunto que
so han hecho de estas alteraciones sena-
lan con cierta constancia la atrofia del ver-
mis anterosuperior y del l6bulo anterior.
Las modificaciones iniciales afectan con la
mayor probabilidad a la capa de los gra-
nos, con degeneracion subsiguiente de las
células de Purkinje y proliferacion de as-
trocitos.’” Se acepta hoy undnimemente
que la degeneracion cerebelosa en el alco-
holismo es una lesién primaria y no secun-
daria a la afeccion de la corteza cere-
bral.

En la interpretacién de la patogenia de
las lesiones cerebrales en el alcoholismo
hay que temer en cuenta que, junio al
agente toxico, actian también otros fac-
tores que aumentan la vulnerabilidad del
tejido nervioso. En este sentido son im-
portantes el estado de los vasos cerebra-
les, que pueden tener modificaciones ar-
teriosclerdticas, la degeneracién parenqui-
matosa senil y las deficiencias nutriciona-
les. La concurrencia, en proporcion va-
riable para cada caso, de estos factores
junto al agente téxico, explican suficien-
temente el dafio cerebral que resulta. Por
otra parte, el propio alcohol ocasiona tras-
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tornos gastrointestinales y hepiticos que
favorecen las deficiencias nutricionales
(como la pelagra o insuficiencia de é4cido
nicotinico) y los disturbios metabélicos.

Cuadros neuropatoldgicos estrechamente
relacionados con el alcoholismo

En 1881, Wernicke*® describi6, en su
“Lehrbuch der Gehirnkranheiten fur
Aertzte und Studirende”, una nueva enti-
dad, basado en observaciones clinicopato-
légicas realizadas en tres pacientes. El pri-
mero de los casos era una mujer de 20
afios de edad, que habia sido hospitalizada
por estenosis pilérica secundaria a intoxi-
cacién con acido sulfirico, y que en for-
ma aguda presenté apatia, desorientacion,
somnolencia, vémitos, marcha tambalean-
te, disminucién de la agudeza visual y fo-
tofobia. En la exploracién se encontrd
estrabismo convergente, nistagmo, pardli-
sis bilateral del Abducen, dudosa debilidad
del orbicular de los parpados, pupilas con
poca reaccién a la luz, neuritis éptica bi-
lateral, con tumefaccién masiva y puntilleo
hemorrigico. Los dos casos restantes eran
enfermos alcohdlicos en los que Wernicke
reconocié un sindrome semejante. Uno de
ellos presentaba marcha atéxica, oftalmo-
plejia externa completa, inflamacién de los
discos 6pticos y una hemorragia retiniana
aislada. Después se hizo aparente un cua-
dro de delirio. En el otro, la ataxia y la
diplopia (pardlisis bilateral del abducen)
habian precedido al delirio igualmente.

Las tres pacientes murieron, después de
una agravacién progresiva de los sintomas,
y el estudio neuropatolégico de los tres
casos demostré la presencia de hemorra-
gias puntiformes que en algunas ocasiones
alcanzaban el tamafo de la cabeza de un
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alfiler, simétricamente dispuestas en la
substancia gris de los alrededores de] ter-
cero y cuarto ventriculos y del acueducto
de Sylvio (figuras 1 y 2).

Wernicke caracteriz6 esta entidad pa-
tolégica como una enfermedad inflamato-
ria aguda de los niicleos motores oculares,
que llevaba a la muerte en pocos dias, y

la denominé “polioencefalitis superior he-

morrégica aguda”.4?

Antes de la descripcién de Wernicke se
habian publicado casos que algunos au-
tores piensan que podian merecer este
diagnéstico. Annan® -describié un pacien-
te alcohblico que presentaba “idiotez”, y
que al examen neuropatol6gico mostré re-
blandecimiento en tilamo y férnix. El caso

Seccién de mesencéfalo en el sindrome de Wernicke. Hemorragias puntiformes en
los alrededores del acueducto de Sylvio,

de Canton™ fue un alcohélico “con ojos
inexpresivos y mirada fija peculiar”, quien
se recuperé después de recibir una dieta
completa. En 1868, Dardel'* describié el
caso de un paciente alcohélico con deli-
rium tremens, complicado con diplopia y
estrabismo convergente. En 1877, Robin-
son®® describi6é el caso de una mujer al-
cohélica que sufria una enfermedad heps-
tica avanzada y que desarroll6, después de
tres semanas de vémitos persistentes, di-
plopia por pardlisis de uno de los miiscu-
los del ojo, una polineuropatia progresiva
y pérdida de la memoria. El caso descrito
por Gayet, en 1875,%® era un hombre de
28 afios que presentaba debilidad genera-
lizada, apatia, somnolencia y, posterior-
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mente, oftalmoplejia bilateral, disminucién
de la sensibilidad, y que llegé progresiva-
mente a un estado de estupor. Wernicke
consider6 que era un caso semejante a los
suyos, pero de forma subaguda. Sin em-
bargo, Victor, Adams y Collins,*® basados
en algunas diferencias clinicas y en los ha-
llazgos neuropatoldgicos que consistian en
extensas dreas de reblandecimiento hemo-
rragico con invasién de las paredes del
tercer ventriculo, glindula pineal, tectum,
base de protuberancia y, ademés, cuerpos
mamilares, coliculos y cerebelo, considera-
ron el caso como un ejemplo de encefalo-
patia hemorragica necrotizante, diferente
a la enfermedad de Wernicke.

DR. DIONISIO NIETO

En 1877, el célebre psiquiatra ruso S. S.
Korsakoff?” dio la primera descripcién del
sindrome de amnesia que ahora es gene-
ralmente conocido con su nombre. En un
principio este autor habfa propuesto el
nombre de “psicosis polineuritica”, por la
coincidencia de sintomas psiquicos y la
neuropatia alcohélica, aunque posterior-
mente propuso la denominacién de “cere-
bropatia psiquica toxémica”, por encontrar
la alteracién de la memoria en una gran
variedad de enfermedades, tales como sep-
sis puerperal, fiebre tifoidea, obstruccién
intestinal e hiperemesis gravidica.. En el
XII Congreso Internacional de Medicina
celebrado en Mosci, en 1897, se acord6

Fic. 2. Hemorragias puntiformes -alrededor del acueducto d= Sylvio.
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llamar a esta entidad “psicosis de Korsa-
koff”, aunque en la actualidad se utiliza
indistintamente el nombre de sindrome,
enfermedad o psicosis, y los términos ori-
ginales sugeridos por el propio Korsakoff
han sido abandonados.

Antes de Korsakoff se habian hecho
descripciones imprecisas de alteraciones de
la memoria en el alcoholismo crénico por
varios autores, como Huss,> Lanceraux,
Robinson,® Charcot'4 y Lawson.2® Ade-
més, Boulton' habia descrito un caso de
pérdida de memoria y polineuritis que ocu-
rri6 durante el octavo mes del embarazo.

El sindrome clasico de Korsakoff tiene
tres prominentes caracteristicas:3 1. Pér-
dida de la memoria de retencién; 2. Des-
orientacién en tiempo y lugar; y 3. Confa-
bulaciones o falseamientos del recuerdo.

La estrecha relacion entre la encefalo-
patia de Wernicke y la psicosis de Korsa-
koff no fue apreciada por ninguno de los
autores. En un nimero de comunicaciones
antiguas, la coincidencia de enfermedad de
Wernicke (oftalmoplejia, ataxia y estado
confusional agudo), y el sindrome de Kor-
sakoff (amnesia y confabulaciones, con o
sin neuropatia) ha sido descrita, aunque la
importancia de esta observavién no fue to-
mada en cuenta. Boedecker,® por ejem-
plo, en un articulo titulado “paralisis alco-
hélica de los miisculos oculares”, describi6
un paciente que presenté delirium tremens
y oftalmoplejia. Después de que remitié
el delirio, el paciente presenté un cuadro
de amnesia. Lo mismo sucedié en los ca-
sos de Hurd* y Jellife.24

En 1897, Murawieff*4 report6 dos casos
de “polioencefalitis hemorrdgica superior
aguda”, uno de los cuales se acompanaba
de psicosis polineuritica. Este autor pos-
tulé que habia una causa especial respon-
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sable de la disminucién de las funciones
del sistema nervioso central y periférico.
Esta opinién fue apoyada por las obser-
vaciones de Raimann3% y Elzholz." Estos
autores consideraron que la causa del de-
lirium tremens era diferente de la que oca-
sionaba la psicosis de Korsakoff, criterio
notable ya que venia a contradecir la opi-
nién prevaleciente en esa época de que
ambas eran clinicamente similages, o que
la una era una forma leve de la otra, con
estados de transicion entre ellas. Mas tar-
de Ceriat,®* Jelliffe* y Bonhoefer” conti-
nuaron afirmando que ambas entdades si
estaban en relacién. Bonhoefer llegé a
afirmar que la relacién entre psicosis de
Korsakoff era tan estrecha que en todos
los casos de enfermedad de Wernicke, él
encontré polineuritis y amnesia. Desde en-
tonces la coincidencia de ambas enferme-
dades ha sido comunicada en grandes se-
ries,

A nuestro entender estos dos tipos de
sindromes pueden verse tanto aisladamen-
te como asociados.

Otra enfermedad que tiene mucho inte-
rés en relacién con el alcoholismo fue la
que describieron, en 1903, Marchiafava y
Bignami, y que consistia en una degene-
racién del cuerpo calloso atribuible al alco-
holismo. Desde entonces sélo han sido
registrados 88 casos segln la revisién he-
cha en 1961 por Ironside, Bosanquet y
McMenemey.>® Todos los casos que se
observaron al principio eran talianos por
nacimiento. Pero después se describieron
casos en América, en Francia, Suiza y Es-
pafia. Aunque no parece haber una pre-
disposicion racial genuina, ha sido notable
la incidencia preferente en latinos y, sobre
todo, en italianos. No se han observado
casos ni en Suecia, ni en Japén,
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Fic. 3. Proliferacién capilar intensa en la regién periacueductal,

Los pacientes en los cuales se encontrd
esta degeneracién del cuerpo calloso eran
alcohdlicos crénicos que consumian pre-
ferentemente un tipo de vino crudo ita-
liano y que ademés presentaba signos de
mala nutricién. Pero aunque esto ha sido
un dato evidentemente predominante, ha
habido observaciones que demuestran que
puede presentarse independientemente de
estos factores.

La alteracién principal consiste en una
degeneracién de las fibras centrales del
cuerpo calloso. En ocasiones hay también
degeneracién de otras vias, tales como la
comisura anterior y los pedinculos cerebe-
losos medios. También se ha visto afec-
tado el centro oval, el quiasma &ptico y

algunas circunvoluciones frontales y parie-
tales. La mielina se encuentra constante-
mente afectada, pero los cilindroejes estdn
alterados en algunos casos y conservados
en otros, Es notable la proliferacion y es-
clerosis fibrosa de los vasos dentro de las
lesiones.

La patogenia de este proceso es obscu-
ra. Como se dijo anteriormente, en mu-
chos casos se observé la relacién con el
consumo de vino crudo rojo italiano y con
un estado de desnutricion deficiente, lo
cual hizo pensar en una carencia alimenti-
cia. Sin embargo, esto no se ha compro-
bado en todos los casos. Se ha sospecha-
do también la posible existencia de una
relacién con alguna substancia téxica no



ALTERACIONES PRODUCIDAS POR EL ALCOHOLISMO AGUDO

identificada hasta el momento y que pu-
diera estar presente en esa clase de vino.
En este sentido se ha sefialado que e] cuer-
po calloso y la comisura anterior se afec-
tan en la intoxicacién por cianuro y por
monéxido de carbono.

Dada la rareza con que ha venido pre-
sentdndose esta alteracién, la enfermedad
sélo tiene, en el momento actual, un in-
terés puramente académico,

Relacién entre las manifestaciones clinicas
y las lesiones cerebrales

La relacién que existe entre la enferme-
da de Wernicke y la psicosis de Korsakoff,
desde el punto de vista anatémico, fue re-
portada por primera vez por Gudden en

Fi6. 4. Lesiones del tipo de hemorragias puntiformes alrededor del 3er. ventriculo en el
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1896, examinando 5 casos de polineuri-
tis alcohdlica asociada con disturbios psi-
quicos, en los cuales se encontraron mo-
dificaciones “encefaliticas” en los cuerpos
mamilares, paredes del III ventriculo y
pedunculos cerebrales. Observaciones si-
milares fueron hechas por Bonhoeffer® y
otros autores. Tanto Gudden como Ben-
hoeffer sefialaron que los cuerpos mami-
lares estaban particularmente afectados, y
el dltimo autor sugirié la relacién entre la
lesién de estas 4reas y el sindrome de Kor-
sakoff. Esta hipétesis no fue aceptada en
general hasta que Gamper, en 192818 de-
mostré que, aunque el dafio se extendia
por la substancia gris de las paredes del
acueducto y IIT y TV ventriculos, era mas
intenso en los cuerpos mamilares. Este

bi T

sindrome de Korsakoff,
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b, i
FiG. 5. Lesiones hem
autor postulé que la lesién interrumpia las
vias que unen los cuerpos mamilares con
el mesencéfalo, tdlamo y corteza cerebral,
cuya interrupcién constituida, segin él, la
base del trastorno de la memoria. Aun-
que la interpretacion de Gamper no fue
generalmente aceptada, observaciones pos-
teriores de Kant? y Delay, Brien y Elissal-
de, en 1958,1¢ confirmaron las observacio-
nes de Gamper, y el sindrome descrito por
Korsakoff es actualmente reconocido como
la consecuencia de las alteraciones en cuer-
pos mamilares y estructuras relacionadas.

Después de las aportaciones fundamen-
tales y extraordinariamente atinadas de los
autores clésicos que acabamos de mencio-
nat, en la actualidad estamos en condicio-

‘caaonlosmb&culosmaﬂﬁlmenelsindmmedel(f.
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nes de poder hacer una sistematizacion
clinicopatolégica de ambos sindromes. La
enfermedad de Wernicke estd caracteriza-
da por la presencia de hemorragias punti-
formes en los alrededores del acueducto
de Sylvio, que a veces se extienden a nive-
les méas bajos comprendiendo los nicleos
vestibulares. También pueden extenderse
las lesiones hacia el encéfalo. Las lesio-
nes no son necesariamente de tipo hemo-
rragico, sino que en una gran parte de los
casos lo que se produce es proliferacion
y dilatacién de los capilares, con notable
aumento de las células endoteliales y ad-
venticiales, ademéds de marcada prolifera-
cién de los astrocitos.y microglia (véanse
figuras 2 y 3). Si las lesiones no se ex-
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tienden hacia los cuerpos mamilares y otras
estructuras de] sistema limbico, nos encon-
traremos con el sindrome de Wernicke
puro, que, por otra parte, se sabe que es
debido a una deficiencia en tiamina y res-
ponde al tratamiento con esta vitamina.
Pero hay casos en los cuales se afectan
tnicamente las paredes del tercer ventricu-
lo, los tubérculos mamilares o el hipocam-
po (Fig. 4 y 5). Entonces se produce el
sindrome de Korsakoff (pérdida notable
de la memoria de retencién, con confabu-
laciones). En un cierto niimero de casos
las lesiones de Wernicke se extienden a
estos Ultimos niveles, y entonces se pro-
duce la combinacién de Wernicke-Korsa-
koff.

Desde el punto de vista etiolégico, si
bien es cierto que éstas se ven con la ma-
yor frecuencia en el alcoholismo, también
pueden observarse en la uremia, hemo-
dialisis, embarazo, estados de inanicién, di-
versos desérdenes gastrointestinales, como
carcinoma gdstrico, enfermedad ulcerosa
con obstruccién pilérica y en terapia intra-
venosa prolongada, neurosifilis, paludismo
cerebral encefalopatia saturnina y tumo-
res del III ventriculo.

Posibles mecanismos. de accion del
alcohol sobre el sistema nervioso

Estd fuezra de toda duda el hecho de
que el alcohol etilico, que entra en la com-
posicién de todas las bebidas espirituosas
que el hombre acostumbra consumir, oca-
siona dafios al sistema nervioso central y
periférico, dafios que pueden llegar a ser
irreversibles. Se han revisado aqui, en for-
ma suscinta, los més importantes sindro-
mes neuropatolégicos en cuya produccién
interviene, en forma directa o asociada, el
alcohol. Sobre su capacidad agresiva para
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el organismo en general, y para el sistema
nervioso en especial, no hay ninguna duda.
Sin embargo, reina todavia una gram os-
curidad acerca de los mecanismos intimos
mediante los cuales desarrolla su accién
nociva, aunque se han llevado a cabo va-
liosas investigaciones a nivel bioguimico,
neurofisiol6gico y neuropatolégico. En este
sentido creemos que es de interés sefialar
aqui algunas de las hipétesis que se han
propuesto para explicar los mecanismos
que resultan alterados por el alcohol en
su acciéon sobre el sistema nervioso.
Una serie de autores, especialmente
Williams! y Lester,® suponen que el al-
cohélico, ya antes de haberse entregado a
la bebida, sufre una anomalia metabdlica
que determina su predisposicién para de-
pender del alcohol. Incluso se ha hablado
de una personalidad prealcohélica meta-
bélica congénita. Williams ha insistido so-
bre el hecho de que el factor etiopatogé-
nico fundamental en el alcoholismo estriba
en un error bioquimico congénito. En este
sentido es interesante consignar que desde
antiguo se discute si el alcohol produce su
efecto depresivo sobre el sistema nervioso
disminuyendo la transmisién sindptica o
mediante la inhibicion de la excitabilidad
y de la conduccién axonal Esto no estd
totalmente resuelto hasta el momento ac-
tual, segin Berry y Pentreath4 En cam-
bio Kissin®® afirma que existen bases fi-
siolégicas evidentes que indican que el eta-
nol a dosis altas deprime la conduccién
neuronal y la transmisién sindptica, y que
en pequefias dosis puede tener una accién
estimulante. No hay ninguna duda, por
supuesto, que a dosis altas el alcohol ejer-
ce una depresion marcada sobre el sistema
nervioso. Lo que no se sabe bien es si los
efectos estimulantes a dosis moderadas se



deben a la desinhibicién o hay una accién
estimulante directa,

Existe la posibilidad de que el alcohol
produzca directamente estimulacién, y es-
pecialmente la euforia. Pero quizd algin
metabolito suyo, como el acetaldehido,
puede ser el agente responsable de esta
estimulacién al activar los sistemas cateco-
laminérgicos. Esta sustancia es muy téxica
y se produce por la oxidacién primaria del
alcohol, y es a su vez riapidamente oxida-
da en el higado por la aldehidodeshidroge-
nasa mitocondrial. La pequefia cantidad
de acetaldehido que escapa a la oxidacién
inmediata en el higado y pasa a la circu-
lacibn podria tener efectos semejantes a
los inhibidores de la monoaminoxidasa, li-
berando catecolaminas en el sistema ner-
vioso central. Sin embargo, Wartburg?®®
advierte que el papel atribuible al acetal-
dehido no estd todavia claro, y es muy di-
ficil diferenciar experimentalmente los
efectos de este metabolito de los produci-
dos por el propio alcohol durante ]a in-
toxicacion. Para algunos autores, en cam-
bio, el acetaldehido es evidentemente més
téxico que el etanol y puede actuar como
estimulante. Lo que es indudablemente
claro es que cuando el acetaldehido alcan-
za niveles muy altos en la sangre se pro-
ducen los mismos efectos que ocurren por
la administracién de disulfirin y alcohol,
como cefalea, nduseas, vasodilatacion y ta-
quicardia. La elevacién del acetaldehido
en sangre puede ser consecuencia de una
répida produccién, de una eliminacién dis-
minupida o de la combinacién de los dos
mecanismos.

En general se acepta que la produccién
demasiado répida de acetaldehido es debi-
da a una gran actividad de la alcohodeshi-
drogenasa. Esta enzima del higado huma-
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no tiene una actividad que varia mucho
por factores genéticos. Se sabe que la po-
blacién mongélica muestra una potencia
inusitada de esta enzima en el higado, lo
que permite comprender que entre los
orientales se dan con mucha frecuencia
signos de intolerancia, como cefaleas,
nduseas, taquicardia y vasodilatacion facial
después de tomar pequeiias cantidades de
alcohol. Por otra ‘parte, se sabe que, por
lo general, las mujeres producen menos
acetaldehido que el hombre, y se supone
que este hecho explica su menor afecta-
cién por el alcoholismo. Ademds, Holman
et al®* estiman que se puede dar por
demostrado que después de la administra-
cién de alcohol e] sistema nervioso central
produce una o varias triptolinas, por un
mecanismo bioquimico todavia no bien
aclarado. En este sentido se plantea la
hip6tesis de que la accién del alcohol so-
bre el sistema nervioso puede ejercerse a
través del acetaldehido y de la formacién
endbgena de triptolinas. Todos estos des-
cubrimientos abren importantes caminos
para la investigacién de los efectos del al-
cohol sobre el tejido nervioso.

Un capitulo importante en las investi-
gaciones sobre la accién del alcohol sobre
el sistema nervioso sigue siendo la experi-
mentacion animal, especialmente en pri-
mates superiores. Pero, como Altshuler®
afirma, esta metodologia no ha podido por
ahora superar los problemas referentes al
alto costo, dificultades de alojamiento y
otros factores que impiden la valoracién
exacta de los datos fisiol6gicos y bioqui-
micos. Como dice Alfonso-Ferndndez,®
este campo de la experimentacién animal
resulta evidente que no se produce espon-
taneamente la dependencia al alcohol, sino
que es la resultante de una serie de cir-
cunstancias de vida particulares,
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EFECTOS DEL ALCOHOL EN EL SISTEMA HEMATICO

Como ocurre con los demés érganos,
sistemas y tejidos, la ingestién de alcohol
en forma moderada y ocasional no produce
ningin cambio apreciable en el tejido he-
mopoyético ni en los elementos celulares
de la sangre. Por lo contrario la ingestién
de una cantidad excesiva de alcohol y es-
pecialmente cuando ésta es repetida pue-
de producir alteraciones no sélo en todo
el tejido hemdtico, sino también, en for-
ma indirecta, en los elementos sanguineos
proteicos que intervienen en la coagulacién
de la sangre. En efecto, se han encontra-
do alteraciones no sélo en las tres lineas
celulares de la sangre periférica: eritroci-
tos, leucocitos y plaquetas, sino también
en los progenitores de aquéllas, localizados
en la médula ésea.”

De estas anormalidades, unas derivan de
la accién directa del alcohol sobre las cé-
lulas hemidticas, mientras que otras son se-
cundarias a algunas de las tres siguientes
complicaciones frecuentes en el alcoholis-
mo: carencias nutricionales, lesiones he-
paticas o hemorragias del tubo digestivo.

I. ALTERACIONES DE LA SERIE
ERITROCITICA

Macrocitosis. Una de las alteraciones
més comunes en el alcoholismo es la ma-
crocitosis de los eritrocitos. El VGM (vo-
lumen globular medio) frecuentemente es
mayor de lo normal, segin ha sido obser-
vado en el 82 al 96% de los alcohdlicos
crénicoss ;9. 51, 52 y aup se ha llegado a
considerar que es un dato presuntivo muy
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sensible para identificar al alcoholismo
crénico.5 4 En relacién a lo antericr es
interesante la observacion de Unger y
Johnson*® que durante exdmenes rutinarios
del personal de una compaiiia de seguros,
estudiaron 17 casos consecutivos de ma-
crocitosis y en 16 de ellos comprobaron
que ingerian bebidas alcohélicas en forma
exagerada. En e] alcoholismo agudo no se
observa esta alteracién.® Habitualmente la
macrocitosis es moderada, en la mayorfa
de los sujetos el VGM oscila entre 97 y
110 f1.7.25,48 (Fig, 1).

La macrocitosis en el alcohdlico puede
deberse a la accién directa del alcohol. En
este caso habitualmente no existe anemia,
el nive] de hemoglobina es normal o sub-
normal y los eritrocitos no presentan nin-
guna otra alteracién morfol6gica ni, por
otro lado, hay alteraciones en las otras dos
lineas celulares sanguineas.’® Los eritro-
citos son uniformemente més grandes que
lo normal, no hay pues anisocitosis, y con-
servan su forma discoidal regular, esto es,
no hay poiquilocitosis. Esta macrocitosis
persiste mientras el sujeto siga ingiriendo
bebidas alcohélicas y, al abstenerse de
éstas, tarda 2 a 4 meses en desaparecer.
La probable interpretacién de esto es que,
mientras la camada de eritrocitos forma-
dos durante la etapa del alcoholismo no se
eliminen, la anomalia eritrocitaria persiste.
El mecanismo responsable de la macroci-
tosis no se conoce, Su persistencia por
tiempo tan prolongado después de que cesa
el consumo de alcoho] sugiere un efecto
téxico directo del alcohol sobre los nor-

[133]
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moblastos, o sea las células progenitoras
de los eritrocitos. El alcoholismo debe cons-
tituir la primera posibilidad por excluir en
el sujeto con macrocitosis uniforme y sin
anemia®® antes de proceder a investigacio-
nes més costosas y tardadas para eliminar
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0,9, 48 nj a deficiencia de vitamina By,,% ¢
ni a lesién hepética.® La macrocitosis es
comtn en el alcoholismo crénico sin lesién
hepética,S mientras que en la cirrosis hepé-
tica no alcohélica la frecuencia de la ma-
crocitosis es baja.’! Igualmente se ha com-
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( VOLUMEN GLOBULAR MEDIO ) en fl.

VGM

B 5

A) TESTIGOS; B) ENFERMOS CON HEPATOPATIA
CRONICA NO ALCOHOLICA; €) SUJETOS ALCOHO-
LICOS. EL AREA SOMBREADA CORRESPONDE AL

RANGO NORMAL.51

la deficiencia en 4cido félico o en vitami-
na B]_g.

Diversos estudios han comprobado que
la macrocitosis eritrocitica del alcohol no
es secundaria a deficiencia de 4cido foli-

probado que la macrocitosis del alcoholismo
crénico no se debe a cambios en la osmola-
ridad del plasma’® ni a un trastorno en la
utilizacién del 4cido f6lico® y se ha sugerido
que puede deberse a que el alcohol produce
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una baja en el ATP eritrocitario con au-
mento en la entrada de sodio.®®

La médula 6sea es normobléstica y la
anomalia no se corrige con la administra-
cién de é4cido félico ni de vitamina Bj,.
39, 48

Ademds de la macrocitosis alcohélica
causada directamente por el alcohol, Ila
cual es la més frecuente, existen otros ti-
pos de macrocitosis secundarios a compli-
caciones del alcoholismo: la macrocitosis
de la anemia megalobléstica; la secundaria
a lesién hepitica y la producida por la
reticulocitosis de la anemia hemolitica.

Anemia megalobldstica, La anemia me-
galobldstica del alcohélico obedece habi-
tualmente a una carencia de 4cido félico
¥y, en forma excepcional, a una deficiencia
de vitamina B,,.

En algunos estudios, el 93% de los al-
cohélicos crénicos han tenido folato sérico
anormalmente bajo.24 El folato sérico de
los alcohélicos de condicién socioeconé-
mica pobre, habitualmente es bajo, mien-
tras que en los de clase media o alta, con
frecuencia es normal.'™ 8 Ia frecuencia

con que se ha encontrado anemia megalo-

bldstica por carencia de 4cido félico varia
mucho de un autor a otro: 0 a 4% en
alcohélicos crénicos ambulatorios o pa-
cientes bien nutridos admitidos a] hospital,
a 40% en pacientes desnutridos hospi-
talizados.®, 25,34, 52 La causa principal de
la anemia megalobldstica secundaria a
carencia de 4cido félico en el alcohélico
crénico es la deficiente alimentacién fre-
cuente en aquél. Es comiin que estos pa-
cientes manifiesten haberse estado alimen-
tando insuficientemente. En contraposicion,
la anemia megalobléstica no se observa o
es excepcional, en el alcohélico crénico
bien nutrido.” 18 En los bebedores de cer-
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veza, bebida rica en vitaminas, la anemia
megaloblastica por carencia de félico es
mucho menos frecuente que en el bebedor
de vinos o destilados.25. 3. 52 Ep la anemia
megalobléstica del alcohélico crénico el ni-
vel sérico de vitamina By, casi siempre es
normal o elevado's 2, 34, 4% y sy absorcién,
medida por la prueba de Schilling, nor-
mal.?8 Las cifras altas de vitamina B;s en
el suero se han atribuido a un aumento
en los transportadores de la propia vita-
mina ®

El segundo factor patogénico es el efec-
to antagonista del propio alcohol sobre el
acido félico, demostrado por primera vez
por Sullivan y Herbert.%s Esta accién ha
sido demostrada cuando el sujeto recibe
cantidades bajas de 4cido félico; las dosis
altas de éste superan el efecto inhibitorio
del alcohol.45

El alcohol produce otros efectos sobre
el 4cido félico cuya naturaleza aiin no ha
sido aclarada. En voluntarios normales, la
administracién de dosis altas de alcohol
produce una baja en e] folato sérico que se
inicia en la octava hora y regresa rapida-
mente a las cifras basales al suspender el
alcohol.'* En sujetos con dieta pobre en
acido félico, el descenso en los niveles plas-
miticos de esta vitamina es mayor, Y cuan-
do las reservas en félico son i i
en periodos breves, hasta de 10-21 dias,
desarrollan un cuadro de anemia megalo-
blistica.1%. 45 Se ha considerado que, pro-
bablemente, e] alcohol interfiere en la libe-
racién del 4cido 5 metiltetrahidrofélico de
los sitios de almacenamiento.!® 3t

Se han mencionado otros factores con-
tribuyentes para la carencia de félico en el
alcohélico: mayor pérdida de félico por
la orina,” deficiente absorcién de félico
producida por la accién combinada de la
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deficiencia en éste y el alcohol'” y hemo-
lisis y hemorragias, las que aumentan las
demandas de félico por el organismo.

El 4cido félico agregado al vino se con-
serva y se absorbe satisfactoriamente, por
lo que se ha sugerido suplementar el vino
con esta vitamina como medida profilactica
de la carencia desarrollada por el alcohé-
lico 30

La anemia megaloblastica del alcohélico
es enteramente similar a las otras varieda-
des de anemia megalobldstica por defi-
ciencia de folatos, Puede haber astenia,
trastornos gastrointestinales y alteraciones
linguales, pero no habré alteraciones neu-
rol6gicas; la sangre mostrard macrocitosis
con macrovalocitos, gran anisocitosis y poi-
quilocitosis, neutréfilos disminuidos y con
formas multisegmentadas y plaquetopenia.
La mayoria de estas alteraciones estin au-
sentes en la macrocitosis alcohélica pura y
permiten, ficilmente, distinguir una de la
otra. Otras alteraciones de laboratorio fre-
cuentes en la anemia megalobldstica son
hiperferremia, haptoglobina baja y deshi-
drogenasa lactica y bilirrubina indirecta
elevadas. Finalmente, la médula 6sea mues-
tra maduracién megalobléstica.

La anemia megalobléstica en el alcoh6-
lico por deficiencia de vitamina B;, es
excepcional, se ve s6lo en el sujeto con
anemia perniciosa, si bien en €l 0 al 15%
de los casos se han encontrado niveles séri-
cos bajos de vitamina By

Macrocitosis de las hepatopatias. La le-
sién hepética de tipo y grado variable es
un acompaiiante casi obligado del alcoho-
lismo crénico. Frecuentemente aquélla, en
especial cuando se trata de una cirrosis
hepética, produce macrocitosis aparente,
evidents al examen microscépico de las
células, pero mo a las determinaciones del
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VGM. El tamafio de las células es unifor-
memente mayor del normal y la forma dis-
coidal se conserva, No hay anisocitosis ni
poiquilocitosis; en cambio, caracteristica-
mente hay una gran cantidad de dianocitos,
o células en blanco de tiro o en sombrero
de charro, aspecto morfolégico que depen-
de que la hemoglobina esti presente en
el centro y en la periferia de la célula con
un anillo intermedio vacio de hemoglobina.
Esta distribucién anormal se debe a modi-
ficaciones en la membrana por el aumento
de ésta en colesterol, que es del 25 al
759 .10, 10s, 48 También hay un aumento
importante en los fosfolipidos de la mem-
brana, pero menor proporcionalmente al
de colesterol por lo que la relacién C/PL
(colesterol/fosfolipidos) asciende por arri-
ba de 1.0. El aumento en lipidos en la
membrana ocasiona que el drea superficial
aumente, lo cual es responsable de la ano-
malfa morfolégica del eritrocito. También,
a causa de lo anterior, los eritrocitos se
vuelven mis resistentes a las soluciones
hipoténicas. La supervivencia de los dia-
nocitos es normal® El patrén morfol6gico
eritrocitrico es bastante peculiar. En efecto,
la macrocitosis con dianocitos y sin aniso
y poiquilocitosis es patognoménica de las
hepatopatias.

Macrocitosis de la reticulocitosis. La
otra variedad de macrocitosis estd dada por
la reticulocitosis, o sea el aumento en la
proporcién de eritrocitos jévenes con re-
manentes de dcido ribonuclgico. La colora-
cién azulosa que este 4cido da a la célula,
al colorearla con alguno de los colorantes
panépticos habituales, y su precipitacién en
forma de reticulo al colorearla con alguno
de los supravitales, como azul de cresil bri-
llante o el nuevo azul de metileno, permite
identificar la naturaleza reticulocitaria de



EFECTOS DEL ALCOHOL EN EL SISTEMA HEMATICO

este tipo de macrocitosis. Los eritrocitos
jovenes son de mayor tamaiio que los eri-
trocitos adultos.

Vacuelizacion de los eritroblastos y de
los granulocitos jévenes. La vacuolizacién
de los eritroblastos es una de las anorma-
lidades hematoldgicas causadas por el al-
coholismo més frecuentes y més preco-
ces. >, 33,97, 4% Se ] ha llegado a encontrar
a los 5 a 7 dias de iniciada la ingesti6én de
grandes cantidades de alcohol.®® Las va-
cuolas se producen preferentemente en el
citoplasma y en menor proporcién en el ni-
cleo, % % son més frecuentes en los pre-
cursores eritrociticos mas jovenes, proeri-
troblastos y eritroblastos basodfilos,® y afec-
tan por igual a los normoblastos y a los
megaloblastos .25 28,87, 49 T a vacuolizacién
es semejante a la secundaria al cloranfeni-
col, pero a diferencia de ésta, los eritro-
blastos jévenes persisten, mientras que en
el caso del cloranfenicol desaparecen.® La
desaparicién de las vacuolas también es
ripida; ocurre 3 a 12 dias después de sus-
pender el alcohol?®: 4 En experimentos
con voluntarios se ha observado que el nt-
mero de vacuolas y la proporcién de célu-
las que las presentan estin relacionados
con la cantidad de alcohol ingerido.** To-
dos los casos con anemia siderobldstica o
megalobldstica muestran vacuolas.? La
anomalia anterior frecuentemente se acom-
paiia de la vacuolizacién de los granuloci-
tos jovenes: de mieloblastos a metamielo-
citos, pero en éstos es menor y requiere
dosis mayores de alcohol para producir-
se.28 38

La anormalidad ha podido producirse
in vitro; en las 48 horas siguientes a la
adicién de alcohol a cultivos de médula
6sea se ha logrado reproducir la formacién
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de vacuolas, en numero creciente, en los
eritroblastos.53

Al examen con el ultramicroscopio se ha
observado que las vacuolas se deben a in-
vaginaciones de la membrana®

Los datos antes resumidos sugieren que
la vacuolizacién de los eritroblastos se debe
a una accién téxica directa del alcohol so-
bre la membrana celular,

Sideroblastosis medular, Hines® ha se-
fialado la elevada frecuencia con que en el
alcohédlico la médula 6sea contiene nume-
rosos sideroblastos en anillo, y se acompaiia
de anemia dimérfica, esto es, con eritroci-
tos hipocrémicos, alternando con normo-
crémicos. En un grupo de 33 alcohélicos
intensos, admitidos al Cleveland Metropo-
litan General Hospital, con lesién hepdtica,
24 mostraron tales alteraciones asociadas,
en la mayoria de ellos, a cambios megalo-
blasticos. Con la supresién del alcohol y
una dieta normal, los sideroblastos des-
aparecieron en 19 de los 24 pacientes; en
algunos, muy rdpidamente, en 72 horas.
Los sideroblastos del alcoholismo tienen
vacuolas y predominan en las formas po-
licromadticas, a diferencia de los sideroblas-
tos de las anemias sideroacrésticas adqui-
ridas en que la alteracién predomina en
las formas baséfilas.#3* Los sideroblastos
estdn inundados de ferritina distribuida en
microvesiculas en todo el citoplasma con
numerosas mitocondrias deformadas por
agregados de hierro intramitocondrial. To-
dos los pacientes de Hines con sideroblas-
tos tenian anemia (hemoglobina 6 a 10
g/100 ml.), folato sérico y eritrocitico ba-
jos, 1.6 a 2.0 ng/ml. y 99 a 119 ng/ml.,
respectivamente, en promedio y vitamina
By, de més de 1000 pg/ml. y hierro sé-
rico altos, con 35 a 100% de saturacién
de la transferrina.
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Existe cierta relacion entre la carencia
de 4cido félico y la produccién de sidero-
blastos. Estos son méds comunes en las ane-
mias megaloblasticas.?5,26 En los cuadros
sideroblasticos la frecuencia y la magnitud
de la deficiencia en acido félico es similar
a las de las anemias megaloblasticas.2?
Eisner y Hillman, al analizar la evolucién
de la anemia en los alcohdlicos, consideran
que la megaloblastosis precede a la apari-
cibn de sideroblastos?® y sugieren que la
deficiencia en 4cido félico es un requisito
previo para el desarrollo de aquéllos,

Hines y Cowan2¢ han inducido experi-
mentalmente la médula siderobléstica en 3
alcohdlicos a quienes administraron alco-
hol. Con la alteracién en los normoblastos
se presentd hiperferremia y se observo in-
terferencia en la conversién de la piridoxi-
na a fosfato -6- piridoxal. La concentracién
de éste en el suero disminuyé de 18-28
ng/ml. a 4-5 ng/ml., a pesar de que a los
3 se les administré piridoxina por via in-
travenosa. A] darles fosfato de piridoxal,
se normalizd la médula 6sea y el hierro
sérico disminuy6, El 4cido félico y la piri-
doxina constituyen las vitaminas mdas afec-
tadas por el alcohol®® Otros estudios han
comprobado que la administracién de fos-
fato de piridoxal, pero no la piridoxina,
previene la aparicién de la sideroblastosis
alcohélica y hace regresar ésta cuando ya
se present$.17 20

El desarrollo de los sideroblastos supone
lesiones de las mitocondrias y de enzimas
relacionadas con el metabolismo del hem.'

Anemia hemolitica. No existen pruebas
de que e] alcohol pueda en forma directa
acortar la vida de los eritrocitos y produ-
cir un estado hemolitico, Los procesos he-
moliticos observables en el alcohélico estan
ligados a alguna de las complicaciones del
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alcoholismo. Desde luego la anemia mega-
loblastica, antes comentada, se acompafia
de un cuadro hemolitico significativo. La
cirrosis hepética y el higado graso pueden,
también, asociarse a un estado hemolitico.

Aun en ausencia de un cuadro clésico
de anemia hemolitica, los estudios de su-
pervivencia eritrocitica han demostrado
que, con frecuencia, en la cirrosis la super-
vivencia de los eritrocitos estd acortada.
Esta variedad de hemolisis es la mas fre-
cuente, si bien es subclinica en sus mani-
festaciones y en su repercusion.2se 43b
(Fig. 2).

Mas importante e intensa, si bien muy
infrecuente, es la anemia hemolitica que
cursa en e] higado graso agudo producido
por el alcohol. A este proceso hemolitico
se le llama “sindrome de Zieve”.*™ E] en-
fermo presenta las caracteristicas del pro-
ceso hemolitico: anemia, reticulocitosis e
hiperbilirrubinemia y en algunos casos,
esplenomegalia ligera o moderada. Atri-
buida inicialmente a una concentracién
anormal de lipidos en la membrana,®™ esta
hipétesis no se ha comprobado.4

En el “sindrome de Zieve”, la compo-
sicién lipidica de la membrana es similar
a la de los dianocitos habituales en pa-
cientes con hepatopatia aguda o cronica de
diversas etiologias. %1 Se ha llegado a
sugerir que la hemolisis anormal en este
sindrome sea por hiperesplenismo.

El cuadro clinico presentado por los 20
pacientes originalmente estudiados por Zie-
ve,# lo resumi6 este investigador en los
siguientes términos: varones alcohdlicos,
de 26 a 65 afios de edad, con anorexia,
niuseas o vOmitos, diarrea, pérdida de
peso, fiebre o febricula persistente, dolor
abdominal alto, difuso, o localizado en epi-
gastrio o en cuadrante superior derecho,
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SUPERVIVENCIA DE ERITROCITOS NORMALES EN UN ENFERMO CON CIRROSIS
ALCOHOLICA MEDIDA POR EL METODO DE LA AGLUTINACION DIFERENCIAL
DE ASHBY (43 b)

ictericia, hepatomegalia y a veces esple-
nomegalia ligera y telangiectasias. En 18
pacientes, la hemoglobina fue de 8.3 a
11.9 g/dl. y en todos la reticulocitosis fue
de 4.8% o mds (en 14 mayor de 7%); el
colesterol de 335 a 1117 mg/dl. (en 12
fue mayor de 500), la bilirrubina, de 1.4 a
4.3 mg/dl. (en 12 de 1.4 2 9.6) y el VGM,
elevado (en todos, salvo 3, fue de 100 a
119 f1). En la mitad, el suero fue lipémico.

La ictericia desapareci6 en 3 semanas y la
hemoglobina y los reticulocitos alcanzaron
niveles normales en 5-6 semanas.

La tercera variedad de anemia hemoli-
tica la constituye el sindrome de eritrocitos
en espuela (“spur cells”).%30 Los enfer-
mos, con lesion hepdtica avanzada, tienen
anemia, ictericia franca, esplenomegalia y,
con frecuencia, ascitis, con reticulocitosis
de 5 a 15% y eritrocitos en espuela. Los
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eritrocitos muestran picos de distribucién
irregular y se destruyen prematuramente,
predominantemente en el bazo. La mem-
brana contiene un exceso de colesterol del
25 al 65% con incremento en el indice
C/PL (colesterol-fosfolipidos) de 0.95,
pormal, a 1.6° El defecto eritrocitico es
adquirido; la sangre normal transfundida
al paciente desarrolla la anormalidad; la
incubacién in vitro de eritrocitos normales
con suero de pacientes también produce la
alteracién.? La adicién de fosfolipidos a
suero de enfermos con eritrocitos en espue-
la, anula el poder de éste de inducir la
anomalia en eritrocitos normales al incubar-
los en el suero.® Experimentalmente se ha
producido anemia hemolitica, por factores
intra y extracorpusculares, en conejos ali-
mentados con una dieta rica en colesterol.
El aumento en el colesterol plasmético asi
producido, causa un aumento en el coles-
terol de la membrana, causante de la he-
molisis.?®

El eritrocito en espuela es poco defor-
mable y por ello, a semejanza del esferoci-
to, es atrapado en el bazo y destruido en
él. Al igual que en el enfermo con esfe-
rocitosis, la extirpacién del bazo alarga la
supervivencia del eritrocito, Sin embargo,
la indicacién de esta operacién estd limi-
tada por la magnitud de la lesién hepd-
tica.1?

Una cuarta variedad de anemia hemoli-
tica observable en el enfermo con lesién
hepitica es del tipo autoinmune, Coombs
positivo.+?

Todos los procesos anteriores, segln se
sefialé ya, no son atribuibles directamente
al alcohol, sino a una de sus complicacio-
nes frecuentes, la lesién hepdtica, Esta y el
proceso hemolitico mismo pueden mejorar
si se suprime la ingestién de alcohol, o
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reaparecer y agravarse, por el contrario,
si dicha ingestién continfia.

II. METABOLISMO DEL HIERRO

La informacién publicada sobre el efec-
to del alcohol en el metabolismo del hierro
no es concluyente ni concordante. La de-
ficiencia de hierro puede ocurrir, sea a
causa de sangrado por tubo digestivo, sea
secundaria a donaciones repetidas de san-
gre a las que frecuentemente recurren los
alcohélicos de baja condicién socioecond-
mica.’®

Segin algunos estudios, el alcoholismo
agudo produce aumento en el hierro sérico,
el cual desciende a niveles subnormales al
suspender la ingestién del alcohol. Estos
cambios, més que a modificaciones en la
absorcién del hierro, probablemente obe-
decen a una depresién de la eritropoyesis
en la etapa aguda, con incremento en la
propia funcién eritrocitaria al cesar la ac-
cién téxica de] alcohol, o bien a lesion
hepética con liberacién de hierro a la cir-
culacién.® 33, 40

Dos factores coadyuvan al incremento
en las reservas de hierro frecuentemente
observadas en algunos alcohdlicos: la fre-
cuencia con que se observa la deficiencia
de 4cido félico, la cual aumenta la absor-
cién del hierro,® y el alto contenido en
hierro de algunas bebidas alcohélicas, en
particular el vino tinto que llega a ser de
10 mg. por litro.®

Algunas observaciones apoyan que el al-
cohol favorece la absorcién del hierro.
En un estudio con biopsia de higado, de
31 familiares de sujetos con hemocroma-
tosis se encontré que tres factores se rela-
cionaban con la magnitud de los depdsitos
de hierro; sexo, edad y consumo de alco-
hol.#8 Otra prueba es que la cerveza bantu,
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con un contenido en hierro de 40.a 50 mg,
por litro, invariablemente conduce a he-
mosiderosis, mientras que los etiopes que
no consumen alcohol y cuya dieta diaria
contiene 300 a 500 mg, de hierro, no pre-
sentan siderosis hepética.2?

Experimentos en conejos, en forma
opuesta, han mostrado que el alcohol no
modifica la absorcién del hierro.®

III. ALTERACIONES EN LA SERIE
LEUCOCITARIA

Granulocitos. Dos de las complicacio-
nes frecuentes en el alcoholismo, la anemia
megaloblastica por deficiencia de félico y
la cirrosis hepética, caracteristicamente
producen granulocitopenia, de grado fre-
cuentemente acentuado.

El alcoholismo por si solo, y en ausen-
cia de las dos complicaciones mencionadas
en el parrafo anterior, puede producir
también leucopenia.ls 20.3¢ Es grande el
nimero de trabajos que demuestran lo an-
terior. Con frecuencia las granulocitopenias
son muy transitorias, con recuperacién en
2 a 4 dias, y sin traduccién clinica.3¢ Por
otro lado, pueden acompaifiarse de infec-
ciones, con frecuencia de curso prolongado
a pesar del uso de antibi6ticos adecuados.2¢

Igualmente han sido objeto de publica-
cién las observaciones sobre la trascenden-
cia clinica de la granulocitopenia alcohéli-
ca. Entre las complicaciones infecciosas
observadas en pacientes con granulocitope-
nia alcohélica estin la neumonifa, predomi-
nantemente neumocéccica, y la osteomie-
litis.14~ 882 En ]a médula ésea de la granu-
locitopenia alcohélica se han encontrado
hipocelularidad, con disminucién acentua-
da en el niimero de granulocitos adultos,
y vacuolizacién de los granulocitos jé-
venes.36

En estudios in vitro se ha visto que la
exposicion de médula 6sea normal a con-
centraciones de alcohol similares a las que
se alcanzan en la intoxicacién aguda supri-
me el crecimiento de las colonias granulo-
citicas.*” Lo anterior, unido a la vacuoliza-
cién de los granulocitos jévenes, sugieren
que el alcohol tiene una accién téxica di-
recta sobre esta linea leucocitaria. Estudios
en animales,®™® en los que se han reprodu-
cido la leucopenia y las vacuolas por la
administracién de alcohol, comprueban las
observaciones clinicas.

El alcohol, ademds de los cambios mor-
folégicos y cuantitativos en los granuloci-
tos, también induce en estos cambios fun-
cionales. En el animal se ha visto que el
alcohol disminuye la migracién de leucoci-
tos a sitios de infeccién, pulmén y peri-
toneo, y a zonas de la piel traumatiza-
das.* 36 In vitro, el alcohol inhibe la adhe-
sibn de los granulocitos a columnas de
nylon y aumenta la concentracién intrace-
lular de AMP ciclico.20% 88 Se ha sefialado
que dicha concentracién aumentada de
AMP altera, disminuyendo, la adherencia
y la motilidad de los granulocitos, por lo
que es probable que sea éste e] camino de
accién del alcohol.ss

Macrdfagos. También hay estudios que
indican que el alcohol afecta las funciones
de los macréfagos. El alcohol disminuye
el ritmo de eliminacién de bacterias del
peritoneo y del pulmén por los macréfa-
gos. Se considera que el alcohol disminu-
ye la motilidad y la actividad fagocitica de
los macréfagos, probablemente por au-
mento en el AMP ciclico intracelular pro-
ducido por el alcohol. Otras pruebas de
la inhibicién en la actividad fagocitica de
los macréfagos es el retardo demostrado
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en la depuracién de macroagregados de al-
bimina marcada al dar alcohol.?% 47

Linfocitos. En la leucopenia del alco-
holismo frecuentemente participan los lin-
focitos. El 13% de un grupo de alcohdli-
cos vistos por Liu Yong tenian menos de
1,000 linfocitos por ul., al igual que en el
25% de otra seriec de Eichmer y Hill-
man.2°% Por otro lado, el alcohol in vitro
suprime la transformacién blastogénica de
los linfocitos inducida por fitohemaglutini-
na4? In vivo, en el humano, igualmente
deprime su transformacién blastogénica en
respuesta a la fitohemaglutinina y a la con-
cavalina A.%. 47 Durante periodos de in-
gestién continua de alcohol, en animales
y en humanos se ha visto incapacidad para
desarrollar respuesta cutdnea al dinitroclo-
robenzeno.®® Se considera que el meca-
nismo probable de estas alteraciones fun-
cionales de los linfocitos es la concentra-
cié: intracelular aumentada en AMP ci-
clico.5®

IV. ALTERACIONES EN LA SERIE
TROMBOCITICA

Las dos complicaciones mds frecuentes
del alcoholismo: la carencia de dcido foli-
co y la cirrosis hepética, con elevada fre-
cuencia producen alteraciones plaquetarias.
De ellas predominan las de tipo cuantita-
tivo, si bien también pueden dar origen a
alteraciones cualitativas2 4% La cirrosis he-
pética, por si misma o a través del hiper-
esplenismo, produce trombocitopenia, ha-
bitualmente moderada, pero que en oca-
siones es intensa y se acompafia de san-
grado cutdneo o mucoso.* ‘¢ Puede pro-
ducir, ademds, alteraciones en cualquiera
de las funciones de las plaquetas. De igual
manera, la trombocitopenia es un compo-
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nente habitual de la anemia megaloblésti-
ca, en tanto que el 4cido félico y la vita-
mina B, son necesarios para la madura-
ci6n normal de los megacariocitos.% 7

El alcoholismo solo, por si mismo, pue-
de provocar también trombocitopenia, pero
con una frecuencia mucho menor.#® En
dos series, analizadas por Cowan, el 3%
de 112 alcohélicos crénicos y el 26% de
108 agudos tenian menos de 100,000;* sin
embargo, el 23% y 49%, respectivamente
tenfan deficiencia en folatos y el 9% de
los segundos, esplenomegalia. Ni éste ni
otros estudios permiten concluir sobre la
frecuencia de la trombocitopenia en el al-
coholismo, pero hay pruebas de que el al-
cohol, en ausencia de complicaciones pue-
de producir trombocitopenia 2 20. 3, 35

En alcohdlicos sin lesién hepitica in-
tensa, médula Gsea normobldstica y niveles
séricos de folatos normales se han infor-
mado trombocitopenias hasta de 40,000/
ul9, 3. 41 Ep una investigacion en suje-
tos suplementados con &cido félico, la ad-
ministracién de alcohol produjo un des-
censo en la cifra de plaquetas a un mini-
mo de 70,000/ul. en la mitad de aqué-
llos.'1: % Esta plaquetopenia, dependiente
directamente del alcohol, desaparece en
poco tiempo al suspender el agente téxico,
las plaquetas ascienden a lo normal y aun
a niveles superiores. De igual manera en
el alcohélico agudo sin trombocitopenia,
al suprimir el alcohol hay un ascenso pla-
quetario, Este in~-emento plaquetario que
sigue a la supresién del alcohol permite
distinguir la trombocitopenia directamente
producida por €l y la secundaria a alguna
de sus complicaciones: la cirrosis hepética
o la carencia de 4cido félico. El ascenso
de rebote habitualmente se inicia a las
48-72 horas, alcanza su acmé a los 5-21
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dias y descienden lentamente para estabi-
lizarse en 10 a 20 dfas. Se han llegado a
observar problemas tromboembélicos du-
rante la trombocitosis de rebote postalco-
hélica. Durante el acmé las plaquetas al-
canzan niveles 2-19 veces mayores a los
iniciales.12, 44

Habitualmente la trombocitopenia alco-
hélica no se acompafia de manifestaciones
hemorrégicas.

En el alcohblico pueden observarse
también alteraciones funcionales de Jas
plaquetas, que en algunos casos son atri-
buibles al alcoholismo; pero en otros Ia
coexistencia de cirrosis hepitica o de defi-
ciencia en 4cido félico dejan en duda la
causa de| defecto.!12

Diversos estudios han puesto de mani-
fiesto que Ia trombocitopenia observable
en sujetos que ingieren grandes cantidades
de alcohol es debida a varias causas. La
produccion eficaz de plaquetas estd dismi-
nuida, posiblemente a causa de un efecto
téxico directo;!?2 Ia supervivencia de las
plaquetas se reduce, lo que es mds notable
en los sujetos que desarrollan trombocito-
penia, en quienes las plaquetas tienen una
supervivencia inferior al 50% de lo nor-
mal, y su curva de pérdida es exponencial
y no lineal, indicando que la destruccién
es al azar.1

En sujetos con trombocitopenia secun-
daria al alcoholismo se han informado
humerosas alteraciones ultraestructurales:
gran variacién en el tamafio con formas
gigantes, se pierde la banda circunferen-
cial de microtibulos, hay gran variacién
en €l tamaio de los granulos, algunos de
los cuales son gigantes, aparecen estructu-
ras en forma de bastén y se forman vacuo-
las o se dilatan los canales del sistema ca-
nalicular abierto.”® Por otro lado se han
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demostrado alteraciones fucionales de las
plaquetas: la agregacién plaquetaria, fren-
te al ADP y otras substancias, disminuye
en 50% o més, lo mismo en el alcohélico
agudo que cuando in vitro se mezclan pla-
quetas normales con un medio que con-
tenga 240-400 mg/100 ml. de alcohol. La
concentracién plaquetaria en ADP dismi-
nuye. También, aun cuando en forma in-
constante, la disponibilidad de factor 3
plaquetario disminuye,12. 22

Igualmente se ha observado que el alco-
hol produce numerosas altéraciones pla-
quetarias en el metabolismo de los carbo-
hidratos, nucleétidos ciclicos y adeninicos,
prostaglandinas y aminas biogénicas.12 22

Las alteraciones en la coagulacién ob-
servables en el alcohdlico son similares a
las secundarias a hepatopatias intensas,
agudas y crénicas, y pricticamente siem-
pre resultan de la presencia de una hepa-
topatia como complicacién del alcoholis-
mo. Las alteraciones consisten en defi-
ciencia en alguno o varios de los factores
de coagulacién dependientes de la vitami-
na K, especialmente protrombina y factor
VII, en fibrinolisis y en la produccién de
fibrinégenos anormales, Ninguna de estas
anormalidades, sin embargo, han sido des-
critas en alcohélicos sin lesién hepitica,
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ALTERACIONES ENDOCRINAS Y METABOLICAS
INDUCIDAS POR EL ALCOHOL ETILICO

Dr. EzeQuUIEL LO6PEZ AMOR

Coordinador de la Division de Medicina del Instituto Nacional
de la Nutricién, Profesor de Pre (Endocrinologia) y Post-grado
(Medicina Interna) en la Facultad de Medicina de la UNAM.

En la ultima década han aparecido nu-
merosas publicaciones en relacién con los
miltiples efectos deletéreos que el abuso
del alcohol ocasiona en el sisttma endo-
crino. De hecho, pricticamente ninguna
glindula de secreci6n interna resulta in-
demne durante la intoxicacién aguda o
cronica con esta droga. ® 29 Esta revisién
s6lo abordara los temas en los que el al-
coholismo ocasiona problemas hormonales
con traduccién clinica, pero es seguro que
existen alteraciones de magnitud diversa en
casi todos los 6rganos de la economia, en
los que de alguna manera aparecen invo-
lucrados las hormonas, sustancias que se
sabe actlian en todos los tejidos. Hay que
sefialar, sin embargo, que en la literatura
existen a] respecto informes a veces con-
tradictorios que en parte pueden explicarse
porque los estudios fueron realizados en
situaciones fisiopatolégicas diferentes, sin
tomar en cuenta variantes como: suscepti-
bilidad individual, estados nutricionales
previos muy diversos, enfermedades aso-
ciadas de otra indole y, en dltima instan-
cia, en algunos no se consider6 la natu-
raleza dindmica e interdependiente de casi
todos los fenémenos endécrinos, hecho que
llevé a interpretaciones erréneas y a hi-
pétesis que no han sido comprobadas por
otros investigadores.

Con fines 'didicticos, trataremos prime-
ro las alteraciones hipotalamohipofisiarias
que repercuten en otras glandulas blanco,
después aquellas que involucran hormonas
hipofisiarias de accién tisular directa (so-

mototrofina, prolactina) y posteriormente
las anomalias metabélicas secundarias en
las que intervienen hormonas pancredticas
y catecolaminas. Los cambios en vasopre-
sina y paratohormona serdn abordados en
otra seccion. La disfuncién hepética, con
0 sin cirrosis, tan frecuente en enfermos
alcohdlicos, es de por si una endocrinopa-
tia especial que seri analizada sobre la
marcha al comentar cada una de las glin-
dulas afectadas por la ingestién excesiva
de etanol.

1. EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIARIO-
SUPRARRENAL

La intoxicacién aguda por alcohol va
seguida de respuestas diferentes seglin se
trate de voluntarios normales o de pacien-
tes alcohdlicos. En los primeros se advier-
te una elevacién del cortisol plasmitico,
transitoria, paralela a los niveles de alco-
hol,®* generalmente acompafiada de au-
mento en la produccién de otras hormo-
nas hipofisiarias como la prolactina y Ia
somatotrofina, hecho que sugiere que se
trata s6lo de una respuesta inespecifica
ante el stress. En los alcohélicos, en cam-
bio, la ingestiébn aguda de alcohol usual-
mente ocasiona descenso en los niveles de
cortisol, aunque ese comportamiénto no es
un marcador confiable que identifique al
bebedor habitual, El tratamiento del sin-
drome de abstinencia con barbitiiricos,
pero no con diazepam, también va seguido
del mismo fenémeno.’® Estos datos sugie-
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ren que, ademds, el etanol puede actuar
directamente sobre los centros encefalicos
y auténomos centrales,

La intoxicacién crénica, por otra parte,
casi siempre va acompafiada de hiperacti-
vidad adrenal que en un buen nimero de
casos puede ocasionar sintomas tipicos de
hipercorticismo, tales como fascies cushi-
noide, obesidad centripeta, piel fina, pléto-
ra facial osteoporosis, atrofia muscular,
hipertensién arterial e intolerancia a car-
bohidratos.

La elevacién de cortisol ha sido atribui-
da a sobreestimulacién por ACTH en vis-
ta de que no se han encontrado anomalias
en el catabolismo de glucocorticoides y de
que el trastorno es independiente de la le-
sién hepitica* En e] laboratorio se ob-
servan las mismas alteraciones que en la
enfermedad de Cushing® ' incluyendo la
pérdida del ritmo circadiano del cortisol y
la inhibicién incompleta con dexametaso-
na. Sin embargo, estos cambios son rapi-
damente reversibles en unos cuantos dias
de abstinencia, si bien los estigmas fisicos
tardan varias semanas en desaparecer,

Llama la atencién el hecho de que mu-
chos pacientes alcohdlicos con niveles ba-
sales de cortisol normales o elevados pre-
senten insuficiencia suprarrenal relativa
cuando se les induce hipoglucemia con in-
sulina. Esta paradéjica falta de respuesta
hipotalamohipofisiaria generalmente tam-
bién se acompaiia de escasa reaccién adre-
nérgica? y, cuando menos en el tinico caso
en que se documentaron otros parametros,
tampoco hubo aumento de ACTH cuando
se utilizaron otros estimulos como la vaso-
presina o la metopirona.*> Por eso, cuan-
do se sospecha hipoglucemia por alcohol,
es recomendable el uso de cortisona. La
posibilidad de que estos casos fuesen se-
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cundarios a insuficiencia suprarrenal pri-
maria queda descartada por la respuesta
normal a la administracién de ACTH exo6-

gena.

2. EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-
TIROIDES

De las glindulas que tréficamente de-
penden del estimulo hipofisiario, la tiroi-
des resulta la menos afectada por la in-
gestibn excesiva de- etanol. Quizi, en
forma secundaria a la desnutricién y a la
hepatopatia concomitantes, algunos alco-
hélicos cursan con niveles anormalmente
bajos de T3, pero con tiroxina y TSH ge-
neralmente normales, lo que va en favor
de una mayor conversién periférica hacia
T3 “reversa”, que €s un isémero menos
activo que la T3 normal. El consenso ge-
neral es que ello no tiene significacién cli-
nica® % y que la mayor parte de estos pa-
cientes no cursan con hipotiroidismo, a
pesar de los informes de Goldberg” de.
hace casi veinte afios.

Recientemente, sin embargo, Israel y
Orrego,L 8 han demostrado cierto efecto
benéfico del propiltiouracilo en la hepato-
patia por alcoholismo, arguyendo que en
esos enfermos existe una condicién “hiper-
metabolica” a nive] del higado; curiosa-
mente ellos encontraron una gran correla-
cién entre los niveles bajos de T3 circu-
lante y el dafio parenquimatoso. Dichos
hallazgos requieren confirmacién, pero re-
sultan muy interesantes.

3. EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIARIO
GONADAL

El hipogonadismo masculino es proba-
blemente la endocrinopatia mds comin en
enfermos alcohélicos. Clinicamente se ad-
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vierte atrofia testicular, oligospermia de
magnitud variable, disminucién de la libido
y reversién paulatina de algunos caracte-
res sexuales secundarios (vello corporal,
fuerza muscular, etc.). Puede aparecer
también ginecomastia como dato de femi-
nizacién por exceso de estrégenos. Fisio-
patologicamente el alcohol, tanto en la
forma aguda como en la crénica, produce
alteraciones a diferentes niveles incluyendo
acciones directas sobre testiculo, sobre hi-
potdlamo-hipéfisis y sobre el metabolismo
periférico de las hormonas sexuales. Todo
esto se magnifica cuando se asocia daiio
hepitico.

La intoxicacién aguda o crénica por el
etanol provoca una clara disminucién en
la produccién de testosterona y una menor
respuesta testicular al estimulo con gona-
dotrofinas.* ** El mecanismo responsable
parece residir en cambios en la relacién
NAD*/NADH que limita las reacciones
enzimdticas necesarias para una adecuada
esteroidogénesis, ademds de que también
se acumula acetaldehido,® 1° hechos que
afectan bésicamente tauto el paso de preg-
nenolona a progesterona como e] de an-
drostendiona a testosteronat* En forma
secundaria, se afecta también el epitelio
germinal, con reduccién en el didmetro de
los tibulos seminiferos y cambios notables
en la espermatogénesis,

Independientemente de este efecto di-
recto sobre testiculo, es indudable que el
alcohol también dafa el eje hipotilamo-
hipofisiario. Aunque hay informes discor-
dantes, casi' siempre se encuentran niveles
de LH normales, pero inapropiadamente
bajos en presencia de cifras subnormales
de testosterona plasmética. En vista de
que en estos casos la respuesta a LHRH es
normal, se piensa que la alteracién fun-
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damental debe ocurrir a nivel hipotald-
mico.4

El etanol también modifica el metabo-
lismo periférico de los andrégenos. Por
ejemplo ha quedado bien documentada la
mayor depuracion hepdtica de testostero-
na secundaria a una mayor actividad de
la 5-alfa-reductasa® y una mayor conver-
sion de testosterona a estrégenos por un
aumento de las aromatasas,® ambas a nivel
del higado, hecho que también explica la
tendencia a la feminizacién de algunos en-
fermos.

Por desgracia, hay muy pocos estudios
equiparables en cuanto a alteraciones ovi-
ricas, pero en mujeres alcohélicas son co-
munes al amenorrea, la infertilidad y la
disminucién en la libido; es probable’
que también existan efectos deletéreos
francos en la génada femenina,

4. SECRECION DE SOMOTOTROFINA

La hipoglucemia inducida por insulina
normalmente va seguida de una descarga
de hormona de crecimiento por parte de
la pitvitaria. Dicha respuesta esta abolida
en presencia de alcohol,! tal como sucede
con la cortisona. Este hecho explica la
severidad de la hipoglucemia durante la
intoxicacién alcohélica, situacién que se
agrava aun més en aquellos sujetos some-
tidos a ayuno por 36 horas o més, en quie-
nes hay también elevacién de 4cidos gra-
sos libres, que se sabe suprimen mas la
secrecién de somatotrofina 2®

Otros factores que también eéstimulan la
secrecién de somatotrofina, tales como la
administracién de arginina, vasopresina,
propanolol o glucagon, tampoco producen
esta respuesta normal en pacientes alcoh6-
licos.! Por otra parte, en cirréticos, tal
como sucede en enfermos con acromega-
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lia, depresion, insuficiencia renal o anore-
xia nervosa, se ha advertido un incremento
paradéjico en los niveles de hormona del
crecimiento al estimularlos con TRH. Cu-
riosamente, al revés de lo que sucede en
los acromegdlicos, esta respuesta parad6-
jica desaparece en los alcohdlicos al ad-
ministrar somatostatina? y, en cambio, no
se modifica con dopamina. Todos estos
hechos sugieren un efecto inhibitorio es-
pecifico del alcohol a nivel hipotaldmico,
més que desarrollo de tolerancia frente al
stress.

5. SECRECION DE PROLACTINA

Esta hormona se eleva inespecificamen-
te durante el stress, razén por la cual es
muy dificil poder adjudicarle algin papel
en la disfuncién gonadal y en la feminiza-
cién de algunos alcoholicos®® Se han in-
formado niveles basales elevados de pro-
lactina, especialmente en pacientes que
cursan con ginecomastia, pero su compor-
tamiento ante el estimulo con TRH ha sido
muy variable,2 2 por lo que ain no pue-
den desprenderse conclusiones s6lidas res-
pecto a su papel fisiopatolGgico en el al-
coholico. Sin embargo, la asociaciéon de
ginecomastia, hiperprolactinemia ¢ hipogo-
nadismo sugiere una alteracién hipotald-
mica funcional quizd provocada directa-
mente por el etanol. Por otro lado, vale
la pena seiialar que no hay pruebas con-
fiables de que el cdncer mamario sea mas
frecuente en estos pacientes,*® ni de que
ello sea secundario a hiperprolactinemia
como se sugiri6 hace algunos afos.

6. METABOLISMO DE HIDRATOS DE
CARBONO

El alcohol puede provocar varias alte-
raciones en el metabolismo intermedio. Cli-
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nicamente resaltan varios cuadros que ana-
lizaremos por separado: hipoglucemia in-
ducida por etanol, hipoglucemia reactiva
en el alcohélico e intolerancia a los car-
bohidratos. Por su importancia, haremos
también algunos comentarios respecto al
abuso del alcohol en el diabético.

La causa més comin de hipoglucemia
grave entre los no diabéticos es la inges-
tién excesiva de etanol,® que Casi siempre
ocurre en sujetos desnutridos o en indivi-
duos normales sometidos a ayuno prolon-
gado, generalmente por més de 36 horas.
Desde el punto de vista fisiopatolégico, el
comin denominador corresponde a una
disminucién importante del glucégeno he-
patico, situacién que por definicién es maés
acentuada en pacientes cirréticos. El al-
cohol per se inhibe la gluconeogénesis,
pues su oxidacién hacia acetaldehido im-
plica la reduccién de NAD hacia NADH,
hecho que favorece el paso de piruvato ha-
cia lactato. Esta Gltima reaccién explica
la disminucién en la formacién de glucosa
a partir de alanina, de glicerol y del mismo
lactato, pues el camino metabélico comin
de todos ellos es a través de la formacion
de piruvato.}s2 Dado que la salida de
glucosa del higado proviene bdsicamente
(75%) de gluconeogénesis después de un
ayuno de 12 horas, se explica facilmente
la aparicién de esta complicacion grave en
pacientes mal nutridos durante, o antes
de, la intoxicacién alcohdlica aguda.

El cuadro clinico suele aparecer varias
horas después de la ingestién de etanol,
por lo que los niveles de éste en sangre
pueden ser incluso moderados. Aparte de
los sintomas propios de la hipoglucemia,
son comunes: hipotermia acentuada, aci-
dosis metabélica secundaria tanto a lacta-
cidemia como a cetoacidosis de magnitud
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variable, estupor o coma y niveles bajos
de insulina, E| tratamiento debe realizar-
se con soluciones glucosadas parenterales
e hidrocortisona; el glucagon no estd in-
dicado dada la reduccién del glucégeno
hepédtico, ademds de que puede estimular
la produccién de insulina. La mortalidad
global de estos cuadros puede llegar al
10%** en adultos y hasta al 25% en ni-
flos. La mayor dificultad ocurre cuando
no se diagnostica oportunamente.

Hay que recordar que el alcohol tiene
varios efectos capitales sobre el metabolis-
mo azucarado,%2* a gaber: g) inhibe la
gluconeogénesis ya mencionada, b) incre-
menta la magnitud de la respuesta insuli-
nica a una carga oral de carbohidratos, c)
estimula la secrecién de antagonistas insu-
linicos, como el cortisol, la hormona de
crecimiento y las catecolaminas, d) en al-
cohdlicos crénicos ocasiona insuficiencia
suprarrenal secundaria (ver antes), e) oca-
siona dafio hepidtico con todas sus conse-
cuencias metabdlicas y f) generalmente su
abuso conlleva la aparicién de desnutri-
cién. Por otra parte, a dosis moderadas
el alcohol tiene cierto efecto estimulante
sobre las células B del pédncreas,?® efecto
que desaparece durante la ingestién créni-
ca y exagerada, situacién que se ha consi-
derado como un verdadero factor diabe-
togénico.

Los diversos efectos arriba sefialados
actuando sobre individuos de susceptibili-
dad, carga genética, patologia y estado nu-
tricional diferentes, explican la gran diver-
sidad de alteraciones metabdlicas asocia-
das al abuso del alcohol, algunas de ellas
aparentemente contradictorias como suce-
de con la hipoglucemia funcional reactiva
y la “intolerancia” a los carbohidratos. La
primera se ha advertido hasta en la mi-
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tad de una pequefia serie de alcohélicos
cronicos,® en cuya fisiopatologia parece
participar primordialmente la ausencia de
mecanismos contrarreguladores que evita-
rian normalmente la aparicién, de hipoglu-
cemia a las 2 6 3 horas después de la in-
gestion de alimentos. Por otra parte, qui-
zi en un 20% de sujetos no obesos se ha
demos rado que la ingestién conjunta de
alcohol y de glucosa va seguida de hiperin-
sulinemia desproporcionada a la cantidad
de azicar administrada,’” con el conse-
cuente desarrollo de una acentuada hipo-
glucemia reactiva. No se sabe en qué me-
dida este hecho pueda explicar, o coadyu-
var en, el deterioro mental crénico tan co-
min en enfermos alcohélicos.

Como ya se mencion6, otros autores=
han informado una frecuencia mucho ma-
yor de curvas de tolerancia a la glucosa
anormales en pacientes alcohélicos respec-
to a la poblacién general, e incluso, se ha
hablado de “diabetes alcohélica” general-
mente reversible e independiente de la ca-
lidad de la funcién hepatica. El tema se
ha prestado a miltiples controversias, pero
sirve para subrayar la conveniencia de no
realizar o no aplicar criterios rigoristas en
este tipo de pruebas en enfermos que ha-
yan ingerido grandes cantidades de alcohol
recientemente.

Los diabéticos insulinodependientes de-
ben evitar, en general, la ingestién de al-
cohol. Por razones obvias, las posibilida-
des de ocasionar hipoglucemia son mayores
ya que, ademds de los efectos ya mencio-
nados en parrafos anteriores, en estos ca-
sos casi siempre se asocian transgresiones
dietéticas e irregularidades en la aplica-
cién de la insulina, con resultados fata-
les®* Ademds, el alcohol es por si mismo
una fuente importante de calorias (7.1
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por gramo) y regularmente se toma en for-
ma de mezclas que, como promedio, apor-
tan unas 150 calorias en total por “trago”
(500 ml. de cerveza, un vaso de vino, un
“gin and tonic”, etc.). Por otro lado, es
frecuente la ingestion concomitante de ali-
mentos con alto contenido de grasas y de
carbohidratos ripidamente asimilables,?
hechos que casi siempre interfieren con un
buen control metabélico.

El uso de algunos hipoglucemiantes ora-
les, especialmente la fenformina, puede
potenciar el incremento en la lactacidemia
producida por alcohol, por lo que la in-
gestion de ambas drogas estd contraindica-
da, sobre todo en pacientes viejos, con
dafio renal o hepético o con un padeci-
miento que potencialmente puedan cursar
con hipoxia tisular. En este mismo ren-
glén, es bien conocido el enrojecimiento
facial (“flushing”) que presentan los dia-
béticos estables cuando asocian clorpropa-
mida con alcohol!* y que, como dato de
interés, parece tratarse de un “marcador”
genético que se hereda en forma autos6-
mica dominante, conjuntamente con la
tendencia a padecer este tipo de diabetes.
Sin embargo, dicho fenémeno puede ocu-
rrir hasta en un 10% de los sujetos nor-
males, sin antecedentes familiares de dicha
endocrinopatia.

7. METABOLISMO DE LiPIDOS

Aunque aproximadamente sélo el 10%
de los alcohdlicos desarrollan hiperlipide-
mia, vale la pena recordar que en ocasio-
nes dicho trastorno llega a ser muy inten-
so'® y que incluso puede ocasionar xanto-
matosis generalizada, ictericia con infiltra-
ci6n grasa en el higado y anemia hemo-
litica. La mayor parte de las veces, sin
embargo, se expresa en forma de hipertri-

DR. EZEQUIEL LOPEZ AMOR

gliceridemia moderada con la correspon-
diente elevacién de las prebetalipoprotei-
nas.

Entre las hiperlipoproteinemias no esen-
ciales o secundarias, la ocasionada por in-
gestién excesiva de alcohol ocupa por su
frecuencia un segundo lugar (15%), in-
mediatamente después de la secundaria a
descontrol diabético, que corresponde al
20% de los pacientes atendidos en clini-
cas especializadas en trastornos de lipi-
dos.? En esos enfermos se ha encontrado
cardiopatia isquémica coronaria hasta en
la mitad de los casos, con una clara rela-
cién entre consumo de alcohol e insufi-
ciencia vascular. Estos hallazgos hacen
dudar sobre la validez de estudios previos
que informaban una frecuencia menor de
estos problemas en pacientes cirréticos.
Finalmente, vale la pena comentar que la
hipertrigliceridemia grave por alcohol ge-
neralmente aparece en pacientes con hi-
perlipoproteinemia tipo IV, en quienes
también puede desencadenar crisis de hi-
peruricemia.
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EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL METABOLISMO
MINERAL Y LA FUNCION RENAL

A la fecha existe poca informacién so-
bre los efectos del alcohol en el metabo-
lismo mineral y la funcién renal;¥ aun
més, el problema del balance hidroelec-
trolitico no estd bien comprendido y la po-
sibilidad de que el alcohol sea nefrotéxi-
co todavia es controvertida.

En cuanto a sus efectos sobre los orga-
nismos, debe tenerse en cuenta si se pre-
sentan durante la intoxicacién aguda o
cronica, o en la fase de supresién, sea en
la fase I, caracterizada por temblor, hiper-
hidrosis y convulsiones o en la fase II, ca-
racterizada por delirium tremens.’

EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL BALANCE
DEL AGUA Y DEL SODIOL 6 7.9

Se sabe que la ingestién aguda de alco-
hol produce un aumento de la diuresis,
tanto en los animales de experimentacién
como en el hombre. Este efecto se debe
a una inhibicién de la secrecién de vaso-
presina en la fase ascendente de la concen-
tracién del alcohol en la sangre. Esta con-
clusién estd basada en las siguientes obser-
vaciones: 1) la diuresis producida por el
alcohol ser revierte al administrar vasopre-
sina y 2) los niveles de vasopresina estdn
marcadamente reducidos tanto en volunta-
rios humanos como en animales, durante
la fase ascendente de los niveles de alcohol
en sangre, cuando la diuresis es mas mar-
cada. Durante la administraciéon crénica
de alcohol no se produce tolerancia a la
inhibicién de la liberacién de vasopresina
ni a los efectos diuréticos del alcohol.

Dr. FERNANDO BoLARNoS

Divisién de Medicina, Institu-
to Nacional de la Nutricién.

En el descenso de la concentracién de
alcohol o en la fase de supresién alcoh6-
lica se han encontrado niveles aumentados
de vasopresina, lo que va de acuerdo con
la antidiuresis presente en estas fases. La
liberacién de vasopresina pudiera explicar-
se por un aumento en la concentracién de
sodio o por activacién del sistema renina
angiotensina, o por hipotensién arterial,
todos ellos estimulos poderosos de la libe-
racién de vasopresina,

El sitio de accién del etanol, en cuanto
a la inhibicién de la liberacién de vaso-
presina, parece ser por arriba del ndcleo
supradptico del hipotdlamo. Las eviden-
cias para sostener esa conclusién son las
siguientes: primero, los estimulos que d~u
lugar a la liberacién de vasopresina, tales
como el cloruro de sodio o la aplicacién
directa de acetilcolina al niicleo supraép-
tico, pueden contrarrestar los efectos diu-
réticos del alcohol. En segundo lugar, el
alcohol inhibe los cambios histologicos de
las c€lulas que contienen vasopresina en
el nicleo supradptico, producidos por do-
sis elevadas de cloruro de sodio en los ani-
males.

Finalmente, el alcohol inhibe las descar-
gas eléctricas evocadas de las céhilas se-
cretoras del nicleo supradptico del hipo-
tilamo. Esta accién no se debe a un efec-
to directo del alcohol, ya que dichas célu-
las responden a su estimulacién. Los efec-
tos del alcohol sobre la liberacién de va-
sopresina parecen ser, por lo tanto, debi-
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dos a una accién sobre un sitio neuronal
localizado en células neurosecretoras su-
periores. Se ha descartado una accion del
etanol sobre los tdbulos renales, ya que
éstos responden a la administracién de va-
sopresina.

Los informes en relaciéon a los cambios
en los niveles de sodio en el suero son
contradictorios, si bien algunos estudios
sugieren un aumento de este catién en el
suero; otros no han observado cambios.
En la intoxicacién alcohdlica crénica el
sodio en el suero permanece dentro de
limites normales.

Portasio

Se ha informado una frecuencia variable
de hipokalemia después de la intoxicacién
alcoholica crénica. En un estudio llevado
a cabo en un grupo de 30 pacientes alco-
hélicos, se encontré hipokalemia en un
30%. Vetter v colaboradores ! informa-
ron que, de 5( pacientes alcohélicos es-
tudiados en forma consecutiva, un 18%
mostré hipokalemia, mientras que un 56%
experimenté disminucién moderada de po-
tasio. Las mediciones de potasio corporal
total han revelado una reduccién marcada
de este catién, tanto en humanos como en
el modelo experimental de la rata alcohd-
lica. Esta disminucién de potasio ha sido
explicada por una nutricion deficiente y
por pérdidas gastrointestinales durante la
intoxicacién alcohélica. Los valores bajos
de potasio encontrados durante la supre-
si6n alcohdlica han sido explicados por al-
calosis respiratorio, misma que produce
paso de potasio a las células.® 9

En relacién a su magnitud, la hipokale-
mia ha sido de tal severidad como para
producir alteraciones electrocardiograficas.

DR. FERNANDO BOLANOS

MAGNESIO

El magnesio es un elemento importante
para numerosos procesos biologicos. Es
un cofactor necesario para varias enzimas
y es esencial para una sintesis proteica
normal, afectando ademds la conduccién
neuromuscular.

El rin6én es el d6rgano mdas importante
en la regulacién del metabolismo del mag-
nesio. En casos de deprivacién el magne-
sio urinario disminuye a menos de 1 mEq/
dia. El transporte de magnesio en el hom-
bre involucra filtracién glomerular de la
fraccién difusible del plasma y reabsorcion
tubular. El principal sitio de reabsorcién
de magnesio es la porcién ascendente del
asa de Henle (50-70% ), mientras que 15
a 20% son reabsorbidos en el tibulo con-
torneado proximal,

La reabsorcién de magnesio parece es-
tar ligada a la de calcio y sodio, ya que
la infusién de cualquiera de estos catio-
nes aumenta la excrecién de magnesio, por
lo que no es sorprendente que los padeci-
mientos asociados a hipercalcemia e hiper-
calciuria se asocien a hipomagnesemia;
ejemplos de ello incluyen el hiperparatiroi-
dismo primario, la hipercalcemia de los
procesos malignos y la intoxicacién por vi-
tamina D.

La infusién de soluciones salinas, asi
como la expansién de volumen por medio
de liquidos endovenosos o el aldosteronis-
mo primario también favorecen la excre-
ciébn de magnesio.

Los pacientes con deficiencia de mag-
nesio frecuentemente presentan sintomas y
signos referentes al sistema neuromuscular
y los pacientes alcohélicos pueden des-
arrollar hipomagnesemia. Se ha encontra-
do que los niveles de magnesio en un gru-
po de pacientes alcohdlicos era significa-
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tivamente menor que en los controles, Asi-
mismo, se ha observado que los pacientes
alcoh6licos con fotomioclonus tenian nive-
les de magnesio mas bajos que los pacien-
tes alcohélicos que no lo presentaban.s 8 9

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

A la fecha existen pocos estudios sobre
las alteraciones del equilibrio 4cido-basico
en la intoxicacién alcohélica aguda. Al-
gunos estudios han mostrado alcalosis, la
cual puede ser tanto metabdlica como res-
piratoria, en los dos dias posteriores a la
supresién alcohélica, con retorno a los va-
lores normales en los tres dias siguientes,

Otros autores” han observado disminu-
cién del pH (0.13 =+ 0.03) en la prime-
ra hora posterior a la ingesta de alcohol.
El nadir en el pH coincidi6 con la mayor
concentracién de alcohol en sangre, nor-
malizdndose al final del experimento. Las
determinaciones de bicarbonato sugirieron
que la acidosis producida por el alcohol
era mixta, tanto respiratoria como meta-
bélica.

Por otro lado, la ingestion de alcohol
etilico puede acompafarse de cetoacidosis
con hipo, normo o hiperglucemia,® 5 la
cual pudiera ser desencadenada por ayuno
prolongado asociado a un aumento en la
secrecion de hormonas lipoliticas, tales
como el cortisol y la hormona del creci-
miento, ya que las mismas se han encon-
trado elevadas, Ademds, la ingestién de

alcohol puede asociarse a acidosis l4cti-
ca.2 579

CALCIO

La eliminacién urinaria de calcio en el
hombre, después de la ingestién aguda de
etanol, aumenta hasta un 68 a 89%. Esta
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hipercalciuria pudiera inducir hipocalcemia
transitoria no detectable y un aumento con-
comitante de hormona paratiroidea. De he-
cho, después de la ingestion de alcohol
(0.8 g/kg) en sujetos normales se observa
un aumento, tanto en los niveles de hor-
mona paratiroidea como de calcitonina.
Estos hallazgos sugieren que el incremento
en la hormona paratiroidea compensa el
efecto hipocalcemiante del etanol, de tal
manera que no se produce hipocalcemia.é

HIPERTENSION ARTERIAL

Varios estudios han sugerido que existe
relacion entre el consumo regular de bebi-
das alcohélicas y el desarrollo de hiperten-
sion arterial. El estudio de Framingham®
informé que los sujetos que consumieron
cuando menos 300 ml. de alcohol por mes,
presentaron cifras de tensién arterial sis--
tolica significativamente mayores que el
resto del grupo de hipertensos. Otros es-
tudios también han mostrado mayor fre-
cuencia de hipertensién (2.3 veces) en
bebedores que en controles.®

Varias hipétesis se han postulado para
explicar los efectos hipertensivos de Ia in-
gestion crénica de alcohol: @) el etanol pu-
diera estimular la secrecién de aldosterona,
arginina vasopresina, asi como el sistema
renina angiotensina, bien sea directamente
0 debido a deficiencias del complejo B,
especificamente piridoxina, b) el alcohol
pudiera producir un exceso de corticoeste-
roides circulantes, aumentando la secrecién
de corticotrofina o afectando el metabolis-
mo hepdtico de los esteroides, ain en
ausencia de dafio hepitico y c) el alcohol,
al producir hiperuricemia mediante aumen-
to de lactato y disminucién en la secrecién
tubular de urato, podria elevar la tensién
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arterial, puesto que se ha observado mayor
frecuencia de hipertension arterial en su-
jetos con elevacién del 4cido arico.

FUNCION RENAL

Se han informado episodios de insufi-
ciencia renal aguda por necrosis papilar
renal en alcohélicos crénicos con enferme-
dad hepética. Ademss, los alcohélicos pre-
sentan infecciones urinarios con mayor
frecuencia que la poblacién general. Se en-
cuentran deshidratados y con acidosis mo-
derada. Esto podria disminuir el flujo a
nivel medular, aumentar la osmolaridad en
las papilas y disminuir el flujo de orina.4 ©
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DANO FETAL EN EL EMBARAZO DE MUJER ALCOHOLICA*

Se ha definido el alcoholismo como un
trastorno crénico de la conducta caracte-
rizado por la dependencia hacia el alcohol.
Este hdbito ocasiona deterioro fisico, tras-
tornos mentales y repercute ampliamente
en perjuicio de las relaciones familiares y
sociales del individuo.1?

Aun cuando el abuso en el consumo
alcohdlico y la descripcion de sus efectos
sé conocen desde la mds remota antigiie-
dad, la posibilidad del dafio a la descen-
dencia s6lo se esboza en algunas referencias
histéricas aisladas® y asi, un viejo ritual
cartaginés prohibia a las parejas el consu-
mo del alcohol durante la noche de bodas
para evitar la concepcién de un hijo de-
fectuoso.1

A mediados del siglo pasado, en Ingla-
terra, los reportes de un comité creado
para el estudio del alcoholismo, refieren
que los hijos de madres alcohélicas estaban
desnutridos, con la piel arrugada y tenian
un desarrollo imperfecto. En 1900, Sul-
livan encontré, en una prisién de Liverpool
para mujeres, una alta incidencia de prema-
turez, mortalidad perinatal, falta de des-
arrollo y desnutricién en los sobrevivientes,
todos hijos de madres con alto grado de
alcoholismo.® En los dltimos 15 afios, los
reportes acumulados en la literatura médi-
ca permiten reconocer sin duda alguna el
dafio que el alcohol produce en el produc-
to de la concepcién, alteraciones que han
sido agrupadas en el llamado “sindrome
alcohélico fetal” 7-12

* Presentado en la Academia Nacional de Me-
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Por otra parte, experiencias de labora-
torio en relacién con esas primeras obser-
vaciones clinicas vinieron a confirmar que
la exposicion al etanol durante el emba-
razo induce dismorfogénesis, diversas alte-
raciones cerebrales y medulares, asi como
retardo generalizado en el crecimiento de
los embriones de ratas y pollos.

El alcohol que se ingiere es transforma-
do en su mayor parte (90 a 95%) a ace-
taldehido y el resto se excreta sin cambios
metabolicos importantes, Tanto el acetal-
dehido como el etanol resultan altamente
téxicos para las células y tejidos orgénicos,
y cuando la intoxicacion se repite con fre-
cuencia sobrevienen alteraciones por mala
nutricion, baja resistencia a las infecciones
y cirrosis.

Cuando se trata de investigar los posi-
bles efectos del alcohol durante el embara-
Zo es necesario tomar en cuenta varios
factores:

1) Sus propiedades teratogénicas in-
trinsecas.

2) Periodo del embarazo en que ocu-
rre la exposicién.

3) Tiempo de la misma.

En un sujeto normal, los signos de in-
toxicacién ligera aparecen con concentra-
ciones de 1,2 mg. de alcohol por ml. de
sangre, cantidad que ya puede ser detectada
por el oscurecimiento que produce el aire
expirado al pasar por un aparato analiza-
dor que contiene una solucién de bicromato
de potasio y d4cido sulférico. En concen-
tracién de 3 mg. por ml hay alteracién

[159]
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de los movimientos, del habla y de la per-
cepcién sensorial. Por encima de 4 mg. se
presentan apatia y estupor y a concentra-
ciones mas elevadas, estado de coma y atn
la muerte. Se sabe también que la resisten-
cia a sufrir los efectos de la intoxicacion
alcohélica dependen de la capacidad hepé-
tica para elaborar deshidrogenasa alcohéli-
ca, funcién que al parecer tiene variantes
raciales y se incrementa con el hébito al-
cohdélico.*

La evidencia obtenida por los datos cli-
nicos reportados en diversas revisiones,
sugieren que el consumo diario de 89 ml.
de alcohol absoluto o su equivalente por
dia y que es més o menos el contenido de
6 cocteles o bebidas fuertes, representa ya
un alto riesgo para el feto. Como el con-
sumo de bebidas alcohélicas puede ofrecer
grandes variantes, para establecer un cri-
terio comparativo se habla en general de
tres tipos de gestantes alcohdlicas:

a) Grandes bebedoras que consumen
como minimo diario, la cantidad sefialada
anteriormente.

b) Bebedoras moderadas que consu-
men de una a tres copas diarias,

¢) Bebedoras ocasionales.

En lo que se refiere al tiempo de expo-
sicién al etanol se han descrito también los
dafios fetales causados por el téxico du-
rante el primer trimestre o en las etapas
tardias del embarazo.

Los articulos relativos a la descripcién
y caracteristicas del “sindrome alcoholico
fetal”, cada vez més frecuentes en la lite-
ratura médica extranjera y muy escasos O
casi nulos en la nuestra, suministran pocos
datos relativos a la magnitud global del
problema. Clarren y Smith® consignan que
en los Estados Unidos debe esperarse el
nacimiento de uno o dos nifios con dafio
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importante causado por alcoholismo ma-
terno entre cada 1 000 nacidos vivos. Si se
toman en cuenta anomalias menores, la
cifra puede elevarse hasta 5 por mil. En
nuestro pafs no existe ninguna estadistica
al respecto y dado que la prevalencia del
alcoholismo es mucho menor en la mujer
que en el hombre, las cifras deben ser in-
feriores a las reportadas en los Estados
Unidos. Sin embargo, la auseneia de datos
concretos y el incremento del alcoholismo
entre la poblacién general hacen pensar
que este problema pueda tener una frecuen-
cia nada despreciable. Hay que recordar
que, segin estadisticas publicadas en 1974,
en México, el niimero global de alcohdlicos
era de 1.500,0004 y que esta cifra aumenta
gradualmente debido sélo al incremento
global de poblacién, sin considerar otros
factores.

ALCOHOLISMO Y GENETICA

El hallazgo experimental de que en cier-
tas cepas de ratones se encuentra una pre-.
ferencia aumentada por el alcohol, ha apo-
yado la existencia de factores genéticos en
el alcoholismo, Las investigaciones de Cruz
Coke,® en Chile, en 1967, relativas a la
elevada frecuencia con que coincidian el
alcoholismo, la cirrosis y la ceguera parcial
al color hicieron pensar en que estas alte-
raciones podrian ser explicadas por una
disrupcién en los brazos cortos del cromo-
soma X y, por lo tanto, estos autores pos-
tularon idéntico mecanismo hereditario
para la ceguera parcial al color y el alco-
holismo. Sin embargo, estudios posteriores
no han podido comprobar que el alcoholis-
mo sea una enfermedad hereditaria en for-
ma recesiva ligada al cromosoma X. La
idea que se tiene actualmente al respecto
es que el mecanismo hereditario del alco-
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holismo se desconoce y si bien pueden exis-
tir factores genéticos predisponentes, la
influencia ambiental juega un papel mucho
més importante, Desde este punto de vista
el alcoholismo podria considerarse como
una enfermedad multifactorial que implica-
ria el concurso de varios genes y de un
medio ambiente desencadenante.

EFECTOS TERATOGENICOS DEL ALCOHOL

El mayor riesgo para el feto ocurre
cuando la madre ingiere alcohol en canti-
dades suficientes durante el periodo de la
organogénesis, es decir, entre la segunda
y octava semanas de la gestacién. Es en
estos casos cuando puede observarse con
mayor profusion y detalle la dismorfogéne-
sis del sindrome alcohélico fetal. Cuando
la ingestién se limita a etapas posteriores
del embarazo, situacién rara y casi no des-
crita, la alteracién predominante recae en
disminuci6én del crecimiento lineal con talla
corta y peso bajo que frecuentemente re-
basa 2 percentiles al compararlos con neo-
natos normales.

Del numeroso grupo de alteraciones del
desarrollo descritas en el sindrome alcohé-
lico fetal, Clarren y Smith® han hecho 4
grupos:

1) Alteraciones del sistema nervioso

central,

2) Deficiencias del crecimiento y des-

arrollo.

3) Alteraciones faciales.

4) Otras anormalidades mayores y

menores,

ALTERACIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

El retraso mental es uno de los més
comunes y serios problemas del dafio fetal
ocasionado por el alcohol. En la revision
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de las series de casos publicados, esta al-
teracion se reporta en mas del 80% y se
manifest6 por haber encontrado, en los
tests realizados, variaciones de 2 desviacio-
nes standard en el IQ, por debajo de las
medias controles. Streissguth, Herman y
Smith ® evaluaron el coeficiente intelectual
en 20 pacientes entre 9 meses y 21 aiios
de edad que nacieron con sindrome alco-
hélico fetal y encontraron que el promedio
del 1Q fue de 65, con un rango entre 16
y 105. Ademas, observaron que habia una
relacién aparente entre las manifestaciones
fenotipicas del sindrome y el grado de re-
traso mental.

Los estudios neuropatolégicos de fetos
que nacieron con dafio cerebral incompati-
ble con la vida, y cuyas madres tenian alco-
holismo indudable y en grado avanzado,
demostraron diversos grados de alteracio-
nes en el desarrollo de las neuronas y de
las céluas de neuroglia. Aun cuando estas
alteraciones se pudieron constatar en todos
los casos, su extensién y localizaci6on fue
variable. Sin embargo, las displasias del ce-
rebelo con nicleos de células heterot6pi-
cas, que también invadian la corteza cere-
bral, fue un hallazgo casi constante, Las
anomalias subtentoriales explicarian los ca-
sos de hidrocefalia. La microcefalia es otro
de los componentes del sindrome alcohélico
fetal y se atribuye a un defecto en el des-
arrollo global del cerebro.1s: 16

Desde que se acepta que el alcohol pue-
de interferir con la organizacién y el des-
arrollo de las células cerebrales, cada vez
se piensa mds que en muchos casos de
defectos del cierre del tubo neural pueden
ser explicados por dafio alcohélico fetal.
Por lo tanto en los casos de anencefalia,
de mielomeningocele y alin en los de lipo-
mas lumbosacros, debe investigarse a fondo
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g mgestmn Je“alcoliol por Ja mad:e du—
rante el’embarazo:

Sg-han-descrito otras’ a]teracmnes e
roldgicas: qus’ €n’ mayor ‘o menor grado
integran ‘el ‘sindrome : alcohdlico - fetal, Es
comilin' observar en 1os recién nacidos™hi-
peractividad, -irritabilidad; ‘temblotes, debis
lidad de] reflejo de succion, hipertonfa de
fos mieibros 'y aparente hiperatusia. Estas
altéraciones pueden -estar -presentes - dids,
semanas’ o meses. Se-discute &n'la actuah-
dad liasta qué punto ‘algunos -de’ estos® sins
tomas  asociados a la’ presencia-de “dliento
alcoholico en el nedhdto; llanto con ‘gritos
de furia, el arqueéamiento del dose; la su-
doracién y-la somnolencia pueden mds: bien
ser componentes del sindrome -de depriva-
cion . al- alcohol, El tratamientor con feno-
barbital o infusiones de alcobol diluido,:-ai
aliviar los sintomas, hablan en. favor :del
sindrome de supresion. : :

En estapas mids tardias del deaarmilo 1a
hiperactividad-y la hipercinesia.ccupan-un
lugar preponderante entre los sintomas que
desarrollan. los . escclares o adolescentes
con daiio cerebral por la ingestién materna
de aicohol durante la. gestacion, Shaywitz,
evaluando nn grupo ‘de . nifios enire los 6
y 18 afios con clara exposicion de {a madre
al alcoho! durante €l cmbarazo, encontrd
que Ia circunferencia cefdlica era solamente
del 6095 comparada con los tesligos nor-
males, el peso era de 609%, la taila: del
749 en grado variable. tenfan componen-
tes-fenotipicos y dismdrficos y todos tenian
problemas del apreadizaje escolar en. rela-
¢ién directa con el 1Q encontrado.

‘DEFICIENCIAS DEY. CRECIMIENTO
Y DESARROLLO

Une de Tos componentes més: constantes
dél sindrome alcohdlico fetal es'la deficien-~
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cia’ en-el-crecimiento: y-desarroilo, situacion
que s¢'manifiesta-desde la-vida intrauterina
y que puede- comprobarse-facilmente. al
nacimiénto: Por lo:regular el.pesoy la talla
de -los nifios- afectados: permanece. dos-des-
viaciones estindar por:.debajo.-de:los-con=
troles de mifos sanos,!? Anteriormente :se
crefa que laitallasse-afectabar mas: quesla
masa corporal y ¢l peso, pero en la actua-
lidad se piensa’que ambas Cosas e’ ‘modifi-
fican en‘ la misma:-proporeidn. Inclusive,
losmifios aféctddos: que: tienen: pesg.:y: ta-
lia :normales--al ‘macimiento-;pueden.: acusar
defectos del crecimiento- en: etapas:mds:tar-
dias de su desarrolio, Es también un-hecho
de .observacién comtn - la- escasa .cantidad
de -tejido--adiposo-dando -el-aspecto de:. ni-
fios - desnutridos, Hasta: donde-se..sdbe no
hay-ninguna. alteracion endocrina: que .ex-
pliue esta - situacién,+ia «que -mds-bien se
atribuye al efecto tdxico :del alcohol sobre
la -projiferacién - celular,: :ocasionando.-una
disminucién-en.-el nimero -y -quizd em la
talla de. los -elementos -celulares -del. feto.
Por el contrario, Bienkiewicz:y: cols.® han
descrito un’ caso ‘deadiposis; sobrepeso y
aspecto Cushingoide de un-nifio de 4 me-
ses-qque recibia el serio materno y cuya ma-
dre era victima de alecholisma intenso, La
supresién de. Ja. lactancia_modificé. rdpida-
mepts, en forma favorable, stos  proble-
mas. La explicacidn que eams autores dan
a este hecho serfa por la acci6n del alco-
hol incrementando los niveles de. cortisol
sanguineo con el desarrollo de este psendo-
sindrome de Cushing,

ALTERACICNES FACIALES -

El aspecto general ‘de Ia facies de un
nednato’ afectado del sindfome- ‘aléohdlico
se- dice gns es caracteristica-y. un-médico
con ‘experiencia podria reconoceila,como
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sucede a propésito del sindrome de Down.
Sin embargo, la enumeracién de los detalles
puede resultar deficientemente descriptiva.
Las alteraciones més frecuentemente en-
contradas son: hendiduras palpebrales pe-
quefias casi siempre asociadas a microftal-
mia con estrabismo, miopia y pliegues epi-
cénticos. La nariz es corta y la punta casi
siempre ve hacia arriba. El Jabio superior
es hipoplasico, adelgazado y junto con el
aspecto de la nariz da la impresién de au-
mento en la distancia entre las aletas na-
sales.

El desarrollo de los maxilares puede
resultar insuficiente, lo que da lugar a mi-
crognatia, prognatismo relativo y en gene-
ral, a observar poco desarrollo del macizo
facial. El labio y el paladar hendidos se
describen con alguna frecuencia. En los pa-
bellones auriculares se puede encontrar
rotacién posterior del hélix y diversas al-
teraciones morfologicas globales, En mis
del 50% de los casos existe cierto grado
de hirsutismo facial.

OTRAS ANORMALIDADES DESCRITAS

Con el aumento de las publicaciones
médicas relativas al sindrome alcohélico
fetal se describen con mayor frecuencia di-
versas alteraciones del desarrollo de las
llamadas mayores o menores, Sin embargo,
por su gran diversidad y poca especifici-
dad, no pueden considerarse como elemen-
tos integrantes caracteristicos. El hecho de
que acontecen obliga a descubrirlas en to-
dos los casos clinicamente sospechosos.
Clarren y Smith,’ en una serie de 245 casos
publicados, sefialan las siguientes: ruidos
cardiacos anormales en relacién frecuente
con la tetralogia de Fallot, defectos en los
grandes vasos y anomalias del septo ven-
tricular. No es raro observar miltiples an-
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giomas diseminados. A nivel del esqueleto
se ha descrito como hallazgo frecuente, el
pectus excavatum, la espina bifida y se han
encontrado limitaciones en los movimien-
tos articulares especialmente de los hom-
bros y dedos de las manos, en los que tam-
bién es frecuente encontrar hipoplasia de
las ufias. Es muy comiin encontrar, ade-
mas, alteraciones en los pliegues palmares
y algunos suelen ser aberrantes,

COMENTARIOS FINALES

Los estudios retrospectivos llevados a
cabo ultimamente sobre los efectos del al-
coholismo materno durante el embarazo
han establecido con bases firmes la accién
teratégena de esta substancia, Dependien-
do de factores que ya se analizaron, el
producto de la concepcién puede dafiarse
en tal grado que el embarazo puede ter-
minar en un aborto, en parto prematuro,
ocurrir la postmadurez y frecuentemente
hay 6bitos fetales. Cuando el producto so-
brevive, el retardo del crecimiento, las al-
teraciones del sistema nervioso y los rasgos
dismorfogéneticos principalmente faciales
pueden ser la herencia del consumo exa-
gerado de alcohol durante el embarazo.

Si bien se ha precisado que la intoxica-
cién crénica por el alcohol en cantidades
importantes puede dar origen a la mayor
parte de las alteraciones descritas, resulta
dificil establecer alguna relacién con la in-
gestion esporadica de este toxico. En cual-
quier forma, la estrategia mds Wtil para la
prevencion del problema seria la recomen-
dacion de la abstinencia total durante el
embarazo aun cuando la ingestién de 30
ml. de alcohol en forma esporddica deba
considerarse como exenta de peligros.l?
Debe tomarse en cuenta que las grandes
bebedoras pueden hacer uso de otros téxi-
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cos ;que .con. frecuencia se adicionan .al..al--

cohol, como son el tabaco. y el -diazepan,
y que estas substancias pueden también
acarrear dafio fetal. _

Creemos que existe una plena Justzhca-

¢ién para incluir en la hlstona «clinica de
todas-las gestantes . las preguntas relativas
a la ingestion de .alcohol y. si ésta es posi-

tiva, delimitar con precision-el tipo de al-
cobol, su centidad y.su frecuencia,

El manejo del problema requiere de ase-

soria, instruccion.y soporte - psicoterdpico.
La supresi6n a tiempo del hibito alcohélico
puede ‘detener el efecto teratogénico del
mismo: Ditrante el embarazo no debe usar-
se el disulfiram (Antabuse) ya ‘que esta
substancia se con31dera teratdgena “'per se”
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LOS PROBLEMAS

RELACIONADOS CON EL ALCOHOL EN

MEXICO Y ESTRATEGIAS PARA PREVENIRLOS

INTRODUCCION

En México nadie niega actualmente el
impacto que el consumo de alcohol tiene
en la salud piblica de sus habitantes, Se
le responsabiliza de una alta proporcién de
las muertes por cirrosis hepética, accidentes
de trénsito, lesiones por rifia, y de ausentis-
mo laboral y desarmonia familiar. Por lo
que con frecuencia se escuchan voces de
denuncia que claman para que se remedie
la situacién. Estas surgen de diversos secto-
res como el juridico, educativo, guberna-
mental, religioso, de la salud y de los medios
masivos de comunicacién. Los remedios
varian de acuerdo con la ideologfa y el
interés del sector que las propone, porque
en materia de alcohol la unanimidad de
las opiniones se conserva al sefialar e] mal
pero es un verdadero caos cuando se in-
tenta elegir Ja manera de solucionarlo. La
razén de las discrepancias obedece a que
el tema del alcohol aparte de que facilmen-
te se contamina de elementos afectivos y de
que toca una serie de fuertes intereses po-
liticos y econémicos, es también un tema
complejo que para comprenderlo en toda
Su extensién requiere de la competencia
de diferentes disciplinas cientificas como
bioquimica, fisiologia, psicologia, sociolo-
gia, antropologia, etc. Cada una de ellas
observa el fenémeno bajo su 4ngulo de in-
terés y lo interpreta con su propio esquema
conceptual por lo que tampoco los exper-
tos Ilegan a compartir un punto de vista
unitario,

Dr. CarLos CaMPILLO SERRANO

Jefe del Servicio de Psiquiatria del
Hospital Espaiiol, Miembro de la
Academia Nacional de Medicina,

En vista de lo anterior, en esta presenta-
cion, antes de pasar a describir los princi-
pios en que debe sustentarse un programa
preventivo asistencial, intentando mante-
mer un espiritu ecléctico y evitando 1las
contaminaciones emotivas e ideoldgicas, se
hard un breve resumen de la evolucién his-
térica de los conceptos claves fundamen-
tales para posteriormente clasificarlos y de-
finirlos; después se enumerarin los pro-
blemas principales que se relacionan con
el consumo de alcoho] en nuestro pais,

DESARROLLO HISTORICO, CLASIFICACION
Y DEFINICION DE CONCEPTOS CLAVES
FUNDAMENTALES

Las explicaciones, actitudes y concep-
ciones de la sociedad en general y los ex-
pertos en particular, hacia las personas que
sufren las consecuencias que provoca el
consumo de alcohol han cambiado en el
curso de la historia y a la luz de los cono-
cimientos nuevos. Al principio se les con-
sider6, en base a rigidos principios mora-
listas, como sujetos viciosos y faltos de
voluntad, por lo que se les marginé y con-
dené. Después, no hace mis de 40 afios,
se empez6 a considerarlos como epfermos
porque se hizo patente que estas personas
bebian y cometian faltas de juicio, en con-
tra de su propia voluntad, por lo que en
lugar de confinarlas a] castigo y la expia-
cién se les ofreci6 el tratamiento y la re-
habilitacién.’® A partir de entonces surgen
una gran variedad de programas asisten-
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ciales v se crean los grupos de voluntarios
como- Alcchdlicos Andnimos. La actitud
que przdomina ¢s la de sefialar la grave-
dad del mai;. pero. ba]o la necesidad de no
centemplarlo como vicio "o falta de mora-
fidad, sino como una seria enfermedad que
hay que combatir. Es una época de denun-
cia en que 1as personas mtcresada.s mten—
tan por todos los medios ; de ‘alertar a2’ la
sotiedad para que se tomm ‘medidas ade—
ciadss, Hay muy buena voluntad, ‘deseos
de colaborar ¥ sobre fodo necesidad de ha-
¢erse escuchar, pero desafortun'adgmente
al lado de estas actitudés, ‘también hay oo
ezceso de ingenuidad, pocus conocmnentos
y excéso de fapatismo®® Ei :eaulmdo es
qua alguias autoridades sanitarias y sec-
tores de i poblacion empezaron a mositar
excepticismo antes las medidas ‘adoptadas,
pues se hego a gastar mucho dinero ¥ es-
fuérzo v s alcanzaron resuitados pobres
si se comparsban con las e‘r\pectamas gue
las personas involucradas como consscuen-
cia de sy entusiasmo, habian logradoe in-
culcar a los funcmnancs publicos encarga-
dos del presupuesto.’’

Fl. panerama prometié camb;ar a raiz
de que Ios cientificos se interesaron por el
tema. La época cientifica que empezé no
hace mis. de diez afigs, se distingue por la
gran actividad desplegada, el surgimiento
de conocimientos nuevos y el cuestiopa-
miento de conceptos que antes estaban
periectamente establecides, En Ios tiltimos
afios la cantidad de__,l_nformar:lon cientifica
en materia de alcohol ha alcanzado pro-
porciones sbrumadoras. Hay facilmente de
seis a siete publicacionts periddicas de ni-
vel internacional dedicadas exclusivamente
a fratar el tema,.aparte de la multitud. de
arliculos que. aparecen en otras- publicacio-
nes no especializadas. El tema se-ha trata-

do desde una infinidad de dngulos y, si bien
s cierto gue ahora se conote mucho mas
que antes, también cs cierte que la Infor-
macién disponible dista mucho de formar
un todo coherente pues la mayor parte de
las veces se trata de comocimientos frag-
mentarios, contradictorics. y. desatortunada-
mente todavia muy lejos de ser wtilizados
a npivel.prictico, Las nugvas aportaciones,
la- diversidad -de -cientificos: que trabajan
en el.campo: y los .diferentes-enfogues. ati-
lizados han provocado discrepanciss.y con-
fromaciones, .Desde una. perspeciiva :prac-
tica, la. mis. impertante..de. todas ellag se
da entre los que consideran que. las: conse~
cuencias: del .consume. de alcohob deben.de
contemplarse bajo ur marco. medico® .y
aquelios ofros que -abogan. por- Una. -Col-
eapoidn. culturalista. Por _ejemplo; -algunos
cientfficos sociales. -sostienen .que - el. con-
sumo. de alcohol. es un.fendmeno. que. se
explica-fundamentalmente. en tazon de.rea-
lidades socioculturales,® por io -tantoy los
problemas, gue plantea deben de entender-
se bajo. esta concepeidn y no con el esque-
ma médico de enfermedad, De acuerdo con
este razonamiento wn sujeto que sufre.las
consecuencias de la bebida no es un enfer-
mo sino un desviado o desadaptado social.

Bl activo y reciente rechazo al-modele
médico que mantiene -algunos: miembros de
la comunidad cientifica y profesional ha
encontrado su mejor jusiificacidn tedrico
doctrinal en las apostaciones.y concepcio-
nes-de los cientificos socialés, pero no nada
més Ja oposicién. sc explica -exclusivamente
por la postura de estos iltimos, sino que
también .otras circunstancias ¥ factoreq han
contribuido a f_omentarla.. Como por. ejem-
plo, el abuso que:dei concepto dealcoho-
lismo-se ha hecho, el presupuesto despro-
porcionado que en algunes paises. s ha
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designado para la elaboracién de progra-
mas de tratamiento y rehabilitacién y final-
mente que el modelo médico aplicado en
forma rigida presenta serias limitaciones
en el campo de la salud piblica.

El término alcoholismo se ha empleado
con poca precisién, en diferentes acepcio-
nes y en una serie de situaciones en donde
es facil percibir sus limitaciones.?® Esto ha
provocado confusién y ha desgastado y
desprestigiado su uso, a tal extremo que
los médicos han preferido ltimamente
abandonarlo por el concepto de “sindrome
de dependencia al alcohol”, que aparece
en la novena clasificacién de las enferme-
dades de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud*” M4s adelante se describird dicho
sindrome y se justificard su empleo.

En algunos paises desarrollados, sobre
todo en Estados Unidos, se gastaron sumas
importantes para financiar costosos, com-
plicados y elaborados programas de trata-
miento y rehabilitacién.’® Investigaciones
Tecientes muestran que su eficacia y efi-
ciencia distan mucho de alcanzar los resul-
tados a primera vista podrian esperarse.2s
El indice de recaidas es alto, la desercién
elevada y sobre todo se ha demostrado en
la prictica y mediante modelos teéricos
que cualquier programa de tratamiento por
mds extenso que sea s6lo podré cubrir una
proporcién muy reducida de la poblacién
en riesgo.’ Estos hechos han contribuido
por un lado a reforzar el excepticismo ha-
cia la eficacia de las instituciones de salud
y por el otro a cambiar una politica cen-
trada en e] tratamiento por otra que des-
taque la prevenci6n.

Pero en donde el concepto de alcoholis-
mo como enfermedad muestra mayores de-
bilidades es en el campo de la salud pi-
blica, sobre todo cuando a partir de su
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conceptualizacién se intenta disefiar pro-
gramas preventivos. La escuela canadien-
se,l con investigaciones excelentes, que
originalmente partieron de Sully Leder-
mann, en 1956,% es la que mejor ha de-
mostrado dicha debilidad. Ledermann mos-
tré que el niimero de bebedores excesivos
en una poblacién definida —que son los
sujetos que més problemas presentan—
varian en forma constante y con una rela-
cién directamente proporcial a la cantidad
de alcohol que se consume en esa pobla-
cién. La relacién entre el nimero de be-
bedores y consumo de alcohol per cépita
€s tan constante que se ha representado en
un modelo matemitico, llamado curva lo-
garitmica de distribucién normal, o curva
de Ledermann, como homenaje a su des-
cubridor. Por medio de ella es posible pre-
decir teéricamente el nimero de bebedores
excesivos de una poblacién solamente co-
nociendo el promedio de alcohol por habi-
tante que esa misma poblacién consume %
Lo interesante es que esta relacién es apa-
rentemente independiente de las condicio-
nes socioculturales y los patrones de bebida
que prevalecen en los grupos de poblacién.
Pues el modelo replic6 en paises tan dife-
rentes como Francia, Canad4 y Finlandia
y en poblaciones tan distintas como estu-
diantes y trabajadores.?

A partir de estos hallazgos, los cana-
dienses opinan que con frecuencia el con-
cepto de alcoholismo como enfermedad se
ha utilizado erréneamente, pues se le da
la misma connotacién que a la diabetes.
En esta Gltima enfermedad se considera
que el azicar s6lo es dafiina para aquellas
personas que sufren previamente el pade-
cimiento, asi los sujetos sanos pueden co-
mer grandes cantidades y no enfermarse.
Por lo tanto, el aziicar desde e] punto de
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vista patologico ‘résulta una’sustancia ifier-
ta para las personas sanas. De acuerdo con
este priicipio, 1as campaias’ prevennvas
en la diabetes estan enfocadas -a localizar
oportunamenta ‘a los enfermos pdtenciales
pata brmdarles tratamlento temprano. Ni-
dig” pensana ‘para  dismifuir-los” casos - de
diabetes, “en limitar 1a: cantidad- de aziicar
existenté. “Hasta ahora la’ mayor parte’ ‘de
los programas preventwos en-materia de-al-
cobiol “han segu;do este " mismo’ “principio
al ‘considerar que el “alcohol “es -tan- ineite
com@ el azicar y en esa forma su’ enfcque
ha sido haciz la localizacion femprana’ “de
bebedores problema: Péro a raiz de 1os ha-
llazgo'; de Ledermann’ ¥ -de ‘st cofifirma-
cién por: investigadores ‘capadienses s& pue-
de muy bien afirmar que el dicohial ‘es muy
diferente ‘4l aziicar y que’ dista muchmlmo
de ser una sustancia inerte, puesto que el
nlmero de bebedores éxcesivos en vna po-
blacién depende directamiente de la canti~
dad de alcohol qué cofsume dicha pobla-
cién. Otro hecho que apuntsz hacia la
misma direccién es que Ia cantidad de al-
¢6hol que una poblamon cnnsume dependa
de las facilidades con quc el alcohol pue-
de adqumrse.m Los logares que consumen
més alcohol son aguellos que gozan de ma-
yores facilidades para conseguirlo. Tal es
el caso de Francia, Italia ¥ Espafia,2 que
en’ comparacmn con otros paises represen-
tan un alto consumo pér capila de alcohol
v mayores facilidades de adquisicién. 5
ambas observaciones se llevan al campo de
iq prevencién, una estrategia natural serd
Iz de Timitar la cantidad de alcohol dispo-
nible para que de esta manerd disminuyan
los ‘bebedores exceésivos y hayd menos pro-
Blemas relacionados con el alcohol: 'El €i-
fasis se dard entonces sobre la sustancia y
po sobre la identificacién temprana deen

fértios como con” toda loglca By hace con
ia dLabetes ' S

venuva ba10 estos prmmpiqs
na medl_d que Iumte Ta

vo, _algunos _
'tener Ia postura tradlclonal dg

pubhca aparte “dé que ¢Omo
te'i rante podna iy hlell m—

ciales de” las grandcs corporacmnes que
produccu y d{stnbuyen el alcchol. Por’eso,
no es rard que’ cietas’ cmpresas esten dis-
puestas 4 “destitiar partc ‘de“sus gananmas
a financiat programas “de ‘fratamiento y
rehab;htacmn, pues’ es una mhatierd “dé- ig-
norar que “€l" alcohol- €5 un yehifculo dcti-
Vo ¥y que’ 1o més adecuado en’matetia’ pré-
ventiva ‘es el de limitar su’ dlspomblhdad
A estas empresas -les cofiviepe “destinar
fondos pira ¢l financiamientode- progra-
mas de tratamlento pues de esa forma dan
la impresién de’que cumplen con’ iina’res-
ponsabﬂldad social "y distraén’la afencion
de intereses mds nucleares para ellos. Como
facilmente sé desprende de las considera-
ciones antetiores, no’ és diffcil - ‘entender
por qué el entusiasmo’ que ‘e un principio
desperto la acogida que 1a madxcma dio

a los’ sujetos que ‘sufren Tas’ conseciientias
det alcohol, ‘en los dltimos tlcmpos ‘$¢ ‘ha

ido enfrlando 'y ha llegado hasta a recha-
zarse. 'Pues ‘tales criticas’ no dejan’ de’ te-
ner su granito de verdad " En alglmos ‘ca-
'S08 “gstin plenamente ]ustlﬁcadas pero ern
i ctitsrio o son suficientes para queé Ta
medicind abandone €l concepto: dé enfer-
mediad —dentio de una éoncepeish amplia
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y menos rigida— y menos que.deje de
responsabilizarse de los individuos que su-
fren las consecuencias de la bebida. Lo
positivo de dichas criticas radica en que
gracias a ellas varios conceptos se han re-
visado, otros se han aclarado y los més
se han modificado como més adelante se
verd. La concepcién médica de los asun-
tos que involucra el alcohol se ha visto
enriquecida con las nuevas investigaciones
pero no ha perdido su identidad y funda-
mentos,1?

Como ya se mencioné el viejo término
alcoholismo se reemplazdé por el de “sin-
drome de dependencia al alcohol”. Este
nuevo término presenta varias ventajas so-
bre el antiguo de alcoholismo. Es mis
neutro pues estd libre de interpretaciones
moralistas. El empleo de la palabra “sin-
drome”, marca tres condiciones fundamen-
tales: a) etiologia muiltiple y todavia des-
conocida en donde intervienen factores de
muy diversa indole; b) una historia na-
tural que hace posible formular pronés-
ticos y situar la evolucién del fenémeno en
el tiempo; y c) finalmente el hecho de que
es posible identificarlo por una serie de
sintomas caracteristicos. Una descripcién
ya cldsica del sindrome se encuentra en la
publicacién de Edwards y Gross en 1976.
13, 14

Estos autores esquematizan al sindrome
en: a) cambios de conducta; b) cambios
subjetivos; y ¢) manifestaciones psicaobio-
légicas. En relacién a los cambios de con-
ducta, el sujeto a medida que evoluciona
el proceso morboso va tornando sus hébi-
tos de bebida mds rigidos y estereotipa-
dos. Por ejemplo, al principio el beber
estd muy en relacién con el medio ambien-
te y queda précticamente sujeto a las opor-
tunidades que se le brindan espontinea-
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mente. Pero después hay una busqueda
més activa de oportunidades hasta que se
termina con horario, tipos de bebida, can-
tidad y lugares totalmente fijos. Un bebe-
dor en las fases finales no cambia su ruti-
na de vida si esto implica cambios en sus
hébitos alcohélicos. Y la rutina de estos
sujetos gira alrededor de estos mismos hé-
bitos.

Entre los cambios subjetivos, se desta-
ca: 1) la incapacidad de detenerse una vez
que se ha iniciado la ingesta de alcohol;.
2) la apetencia desmesurada por esta sus-
tancia; y 3) la atenciébn muy canalizada
hacia su busqueda,

Entre las manifestaciones psicobiol6gi-
cas destacan: 1) la presencia de signos
y sintomas de abstinencia que mejoran
cuando vuelve a beberse alcohol; 2) el fe-
némeno de la tolerancia que consiste en
que para obtener los mismos efectos es
necesario aumentar la dosis de la droga
en cada ocasién; 3) y por dltimo, que si
una persona que sufria del sindrome de
dependencia vuelve a beber después de un
periodo prolongado de abstinencia en poco
tiempo volvera a desarrollar de nuevo el
sindrome y se encontrard tal y como es-
taba antes de iniciar su abstinencia.

Edwards y Gross'* consideran que para
hacer diagnéstico de sindrome de depen-
dencia en el alcohol no es necesario que
estén presentes todos los elementos des-
critos. No todos los casos son homogé-
neos, pues cada uno de ellos se distingue
porque ciertos elementos destacan més que
otros. Los autores consideran que el sin-
drome no es asunto de blanco o negro,
sino que hay diferentes graduaciones.

La descripcién del sindrome de depen-
dencia es un adelanto en la clasificacién
de los fenémenos relacionados con el al-
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cohol, Pues, aparte de que se trafa de una
realidad clinica 1rrebat'bie, su descnpmon
es -mds clara, estd libre de connofaciones
moralistas, no se ha. gastado <on el uso y
st presencia permitird que se.lleven a cabo
investigaciones psicobiologicas. mds. umfo:-
mes, Como puntos débiles, queda todavia
el hecho de que, a pesar de la claridad con
que se ha descrito para fines ep:demlolo-
gicos v de. investigacién - clinica, le falta
precisidn, objetividad. y. un. criterio de va-
lidez que sea conv1nc:3nte Por 8] motx—
vo algunos cxpertos. contmuan Luesnonan-
do su . existencia, Pero con todo. lo justo
y pertinente del cuestionamiento no se ha
definido un concepto. que. supere al sin-
drome de dependencia. Por otro Jado, ya
sé han dado las razones por ias cua]es COn~
viene gue los asuntos refacionados. con. €l
alcohol contintien bajo Ia tutela de la me-
dicina; por. tal motivo a pesar de sus li-
mitaciones ¢s muy jmportante Do abando-
nar el concepto de sindrome de dependenu
cia al alcohol de acuerdo como se ha _d__gs—
crito.

Dresde la perspectiva de ia salud pribli-
ca las consecuencias del consumo de al-
coho! son de lz mas variada natoraleza,
pies abarcan desde asuntos esirictamente
médicos como cizrosis hepitica y cancer
esofdgico, hasta condiciones souoe“oné-
micas como accidentes. de trdnsito ¥ au-
sentismo laboral, El término que se ha
aceptado universalmente para englobar to-
da esta gama de stiuaciones g5 el de “pro-
blemas relacionades con el alcchol™12, 26
Es un concepto. amplio, poco rigurcso que
cumpls una funcién prictica y que defini-
tivamente permite vislumbrar lo heterogé-
neo que ¢s ¢l tema del alcohol, aun dentro
de un campo relativamente rastnng;do
como la salud phblica. Dentro de los pro-

- DR CARLOS CAMPILLO SERRANO: >

blemas relacionados con el: alcohel se. in-
cluys. tamblen ¢l sindrome de dependencxa
¥a que-no todas las personas -que: sufren
probiemas ‘de alcohol padecen- necesaria-
mente..de €. En el cuadro nimero -1 se
enlistan los .problemas.de. acuerdo g que
corzespondan -al bebedor; .a-la. familia- ya
la. comunidad.. .

CUADRO 1 E

LIST A I}E PROBLEMAS RELACIONADOS
CON EL ALCCHOL

1.0 Prcblemas relacionados coit el bebedor

1.1 Como résultads’ del exteso “de’ bebida
-en episcdios -agudos; . -incapacidad. de
corta duracidn por faIta de. control. cp-
mo: ascidentes v agrcswldad ‘altera-
ciones. respiratorias ‘por: expoderse: a-las
inclemencias del .clima; arrestos . por
embndgucz )

12 Comio resiliadd de bebér en’ EXCES0 por

.. tiempo :prolongado:: ~girrosis’ hepatlm,
agravamiente de padecimientos somati-
cos, desputricion, moapac:dad social eré-
nica, accidentes, falta de capacidad para
traba]ar -sindrome de. dependencia. al
alcohol, psicosis alcohéhca

1.5 Posibles constcusncias concomltantes
pérdida de amigos, de la familia, la sa-
hud, de la autoéstima, del cmplw, de
Ia hheﬂad cte.

2.0 Prcb{emas relacionados con. la fam;ha del
bebedor. Deésarmonia famifiax, desa]us{e ma-
trimonial, maltrator al ‘cényugze v a: los Bijos,
pérdida del respete al bebedor, problemas
mensales, pobreza, dafe fetal! cnando la
madre bebe duraste el .embarazo, abandoro
de los. mismos, problemas de. desarrolio en
1os hijos, abandono de la cscuels, delincued-
cia ‘juvenil ¥ problemas de bebida en la
adolescencia. .
3.0 Problemas relacionados con.-la - sociedad en
general  Rompimiento def.orden piblico, vio-
lencia, dafio de la propiedad, victimag que
resuitan de los-accidentes de -los bebedores,
aumento- de.los costos:de. Jos servicios, de
salud v de seguridad en &l bebedor ¥ su
- familia, pétdidas por avsentismo laboral, pér-
dida en ¢l rendimiento -del trabajo, aumemo
de ia mcnalldad general.
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La utilizacién del concepto de proble-
mas relacionados con el alcohol tacilita la
comprensién y el, disefio de programas y
campainias de tratamiento y rehabilitacién
sobre asunfos individuales, ya que cada
problema requiere de estrategias, técnicas
y marco de referencia particulares,

Los PROBLEMAS RELACIONADOS CON EL
ALCOHOL EN MExXIco

El tema ya ha sido revisado en-otras pu-
blicaciones,® 1 por lo que aqui sélo se
haré en forma somera. De acuerdo con la
férmula de Jellinek en México entre la po-
blacién mayor de 20 afios en ambos sexos
el numero de sujetos dependientes al alco-
hol oscila entre el 5 y el 7%.4 Dichas ci-
fras se calculan a partir de las tasas de
mortalidad por cirrosis hepdtica, y a pe-
sar de que el método ha sido muy critica-
do,*® estudios recientes consideran que es
tan valido como el que se utiliza en las en-
Cuestas directas.®® Estudios de campos 7 %4
han calculado que en la poblacién varo-
nil de 20 afios en adelante los bebedores
oscilan entre el 70 y el 85%. Hay una
gran diferencia de sexos, pues en las mu-
jeres del mismo grupo de edad, estas mis-
mas cifras varian entre 39% y el 55%.
En los hombres adultos la proporcién de
bebedores excesivos es alrededor del 10%
y en las mujeres apenas alcanza el 5%.
La edad en que mas se bebe es entre los
30 y los 50 aiios de edad.

La cirrosis hepitica se correlaciona es-
trechamente al consumo de alcohol® a tal
grado que, como ya se dijo, sus tasas de
mortalidad permiten calcular la cantidad
de sujetos dependientes al alcohol. En
México, las tasas de mortalidad por esta
enfermedad en la poblacién mayor de 20
afios y en ambos sexos se han mantenido
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desde 1958 en una cifra que oscila alre-
dedor de 20 por 100,000 habitantes.® La
cifra es superior a las reportadas en Es-
tados Unidos, Italia y Canadd y en Amé-
rica Latina s6lo rebasada por Chile.1¢ Pero
a pesar de que ya es una cifra alta, se
sospecha de que podria ser superior, pues
hay buenas razones para presumir que por
presiones sociales en las actas de defun-
cién se evita el consignar a la cirrosis he-
pitica como causa de muerte. La sospecha
se ve acentuada por el hecho de que las
tasas de mortalidad por esta enfermedad
han permanecido constantes en nuestro
pais, por un periodo mayor de 10 aiios,
a pesar de que en este lapso de tiempo el
consumo de alcohol por habitante se ha
incrementado® y es una observancia cien-
tifica que, cuando e] consumo de alcohol
sube en una poblacién dada, éste se acom-
paiia de una alza en la mortalidad por
cirrosis hepitical® y México no podria ser
la excepcién a esta regla. Si se revisan
todas las causas de mortalidad en la Re-
piblica Mexicana, en la poblacién mayor
de 20 afios para ambos sexos, se encuentra
que la cirrosis hepitica estd siempre en-
tre las diez primeras causas. Y si la po-
blacién se reduce a hombres entre los 40
y los 59 afios de edad, la cirrosis hepitica
ocupa el primer lugar.!

Las tasas de suicidio en México son ba-
jas comparadas con otras partes del mun-
do: varfan entre el 3.5 y 2.538 por
100,000 habitantes. Pero de todos los sui-
cidios reportados en 1967, el 4% estuvo
relacionado al alcohol.®

Las tasas de homicidio en diferentes
épocas y distintas regiones del pafs varfa
entre el 84 y 24 por 100,000 habitan-
tes.** En América, estas cifras sélo son
comparables a las colombianas.® El uso



i

del “alébhol fd: acompaiado’al 51% de le-
siones por rifias?® También se enconird
gue entie el nimero de expendios de be-
bidas alcohdlicas y el niimero de delitos
en una comunidad hay‘una correlacmn 51g—
npificativa del 0.86.%

" De los 12,329 accidentes de trénsito ‘gue
. §& reportaron en el Distrito Federal en el
aio de 1971, el 18% ocurrieron bajo los
éfectos del ~alcoliol® Por 1ltimo, se ha
calculado que ¢l’ 2% de-los trabajadores
faltan- diariamente a su trabajo’por motive
de alcohol De una muestra de 3,802 pa-
cienteés alcohélicos, el 29.5%% carecian de
empleos
" Aungue no se han hecho estudlos ‘es-
pecificos, se presume que ¢l constimo de
alcohol ocasiona problemas famifidtes de
importancia. Una 1nvest1gamon llevada a
cabp recientemente en el sur de la citdad
de México, por el Instituto Mexicano de
Psiquiatria y la Organizacién Mundial de
la ‘Salud” refuerza la- precuncmn debido
a que la manera en que los mexicancs con-
samen alcohol. Pues se éncontrd que los
honibres consumeén mas alcohd! que las
mujeres, que casi siempre lo “hacen en
compaiifa masculina, con motivo ds oca-
siones especiales como fiestas, celebracio-
nes, fines de semana, etc., durante perio-
dos muy largos de tiempo, con tendencia
& I3 embriaguéz v la mayor parte de ellos
16 hacen en su propia casa. Log datos di-
bujan la situacién con bastanté claridad:
la :casa liéna de amigos, todos ellos en alto
grado de¢ embriaguez 'y la esposa sirvién-
doles pero sin tomar parte activa en la
reuniomn.

Esta breve y somera ‘déscripeién de los
problemas ‘que ocasiona en &l Pafs el ‘con-
sumo de alcohol, quiza baste para situar-
los como una de las principalés priotida-

des en elcampo de’ 1a salid pubhca ¥ ]us~
tifique ¢l hecho de dlsenar estrateglas pre-
ventivas.

ESTRATEGIAS PARA PREVENIR LOS .
PROBLEMAS RELACIONADOS CON EL
ALCOHOL

* Para fines “diddeticos es recomendable
dividir el disefio de un programa preven«
tivo: en. cinco fases:

1. Adopcmn de un marco teor:co de
_ referencia;
2. Creacmn de orgamsmos y mecanls-
mos coordmadores _
3. ‘Adopc;on de un sisterna qué’ réco-
' pz!e informacién bésica y. espec;flca'
4. Posibilidad de evaluar cualqmcr fité-
" dida preventiva;
5. Fijar politicas precmas " explicitas 'y
convenientes.

1. Marco tedrico de referencia

Los problemas que se relacionan con ¢l
consumio de zlcohol son del ‘mas variado
origen, inciden en diferentes esferas, tanto
del individuo como de la comumdad y s
s¢ desea enfrentarlos hay que tocar intere-
ses y realidades que ‘rebasan’ a los sectores
salud v educacién, Por ello un ‘programa
de este tipo, no s6lo pueds reducirse a pre-
venit, curar y rehabilitar; sino que sus pre-
tenciones deben ‘de ir mucho mas alla,
pugnaindo ptjf considerar * todos ~ aguellos
factores que’ estén involucrades ¢n la pro-
mocién dela salud, bienestar y desarrollo
del ‘individuo 'y Ja ‘colectividad. Un pro-

‘gfama cuya meta sea reducir los proble-

mas que plantea el uso de alcohol debe
de -estar dispuesto a focar pracncamente
todas las estructuras socioculturales sin
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ningin compromiso, incluyendo las politi-
cas y las econémicas. Es imperativo que
el Marco Teérico que lo provee incluya to-
dos aquellos aspectos que de alguna ma-
nera influyen en el desarrollo armonioso
del individuo y la sociedad.

2. Organismos y mecanismos
coordinadores

Los problemas que se relacionan con el
consumo de alcohol son el resultado de un
largo y complejo proceso que consta de
diferentes facetas como la produccién, la
distribucién, la comercializacién, etc. En
el proceso participan: agricultores, comer-
ciantes, industriales, autoridades de diversa
indole como fiscales, sanitarias, policiacas
y por iltimo los mismos consumidores.
Las relaciones entre ellos se regulan me-
diante medidas y reglamentos legales, ad-
ministrativos, fiscales y sanitarios. La pro-
mulgacién y aplicacién de las medidas y
reglamentos no necesariamente sigue un
criterio unitario, puesto que cada uno de
ellos obedece a fines e intereses particula-
res. El resultado es que los grupos con
miés fuerza, como el comercial, industrial
y fiscal, se imponen a otros y con frecuen-
cia, sin considerar que ciertas medidas re-
percuten en la salud de los individuos y la
comunidad. Por tal motivo, en todo pro-
grama que intente reducir los problemas
que ocasiona el alcohol es indispensable
que se cuente con un organismo coordi-
nador del mds alto nivel en cuanto a su
influencia y toma de decisiones para que
regule las fuerzas de los diferentes grupos
y busquen un equilibrio que tenga en
cuenta las repercusiones del alcohol en el
campo de la salud publica.

En Meéxico, mediante la creacién del
Consejo Nacional Antialcohélico, el dia 31
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de marzo de 1981, se dio una adecuada
respuesta a esta situacién.!! Su creacién
implicé un reconocimiento explicito a la
importancia del problema. El Consejo es
un 6rgano de consulta, asesoria y coordi-
nacién de la Secretaria de Salubridad y
Asistencia. Esta constituido por el titular
del ramo, directores y funcionarios de la
misma dependencia. Estd capacitado para
invitar, en calidad de miembros, a repre-
sentantes del Congreso de la Unién, otros
secretarios de Estado y representantes de
instituciones de educacién y salud. Entre
sus principales facultades destacan: a) apo-
yar la formacién de personal técnico; b)
recomendar politicas y medidas especifi-
cas; ¢) promover reformas a la legislacién
en materia de produccién, distribucién, pu-
blicidad y consumo de bebidas alcohdlicas;
y d) estudiar y conocer todo asunto rela-
cionado con la prevencién, erradicacién y
rehabilitacién del consumo de alcohol.
Cuenta con un secretario y estd obligado
a reunirse una vez cada dos meses.
Como es ficil deducir, se trata de una
institucién con gran capacidad de decisién
¢ influencia. Por su constitucién, todos sus
miembros son personas técnicamente pre-
paradas, con experiencia en lo académico
y en la administracién piiblica y que en el
momento de ocupar su puesto, se encuen-
tran en una posicién donde son capaces de
ejercer su influencia. Lo ideal, para que
su labor sea aln mas efectiva, es que su
funcionamiento se complemente con ins-
tituciones que lleven tiempo estudiando
aspectos relacionados con el consumo del

- alcohol. Porque a pesar de que el tema

es multidisciplinario y exige para su estu-
dio la participacién de especialistas de di-
ferentes campos, la verdad es que, por los
conocimientos que se requieren y las téc-
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nicas que s¢'necesitan; se’ ‘trata de uneam-

po de subespecialidad.- Por fortupa, -esta
eventualidad ha sido tomada en cuenta’por

el Consejo al invitar a1 Director del- Ins-

tituto - Mexicano de- PSIqulatna (IMP) -a
formar parte de 6. En'esta forma el TMP

cumple més plenamente con -una . de las.

funcionés para -las que fue creado - y e
Consejo- s¢ ‘beneficia con “los” conocimien-
tos ¥ la experiencia dé un ‘grupo de espe-
ciakistas que de tiempo atrds vienen traba—
jando en el tema. g

3. Recopilacién de informacién’
bcis‘fca y especifica '

Un. paso prevm y esenc:al pata deqatro—
iar cualquier programa relacmnado con
¢l alcchol - es conocer Ja, naruraleza varie-
dad . ¥ extensién de los problemas que DCB.-
siona su consumo, Lo primero que se. Te-
comienda hacer es que mediante. la bus-
queda en las fuentes estadisticas . conven-
cionales, se responda a preguntas como lag
siguientes: /cudnto alcohol se consumig en
los Gltimos afios?, {qué biebidas son las
mas populares?, Jcudles son’ los mglusos
del Gobierno por coucepto de m:lpuestos?,
,:,cuéles son las tasas de mortalidad pox
cirrosis hepitica?, etc. ‘Fstas vy otras mo-
chas preguntas deben de ser contestadas.

En la fase inicial del proyecto de “Yag
respuestas de la comunidad a los pl’Lble—-
mas de alcohol”,” por petlcufm de 1o misma
Organizacién Mundial’ de la Sahid (OMS),
se procedié 4 recopilar en auestro’ paxs
parte do esta informacién. En su recopi-
lacién se siguié un ‘modelo  previaménte
glaborado por la OMS, ya que la petlmén
hecha a México’ formaba parte ‘de"un pro-
yecto multinaciohal de mvestzgamén que
tenfa ¢omo propdsito conocer estos ‘is-
mos problemas en otros pafses, ‘para obte-
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aerfun panorama mundlal de un’ asunto ‘tan
importante.® : - L
La recopilacion de:-la mformacmn 1o
fue una tarea facil; Hubo:necesidad: de re<
carrir 2 multiples- fuentes: -(Secretarias ~de
Fstado, organismos: privados, cdmaras de
la iniciativa privada, etc.) El acceso a los
datos se obstaculiz6por lds dificultades
burocraticas o por motivos-de confiden-
cialidad, cuando finalmente se Jlegaba 4 la
fuente, . Jos- datos. eran incompletos @ .no.
sagman un patron uniferme. en. sy presemn-.
taci6n, por lo gue no.hubo. manera de ha-
cer comparaciones, - Incluso, hubo, probles.
m.aS:-_haSta ,para- Jocalizar. la fuente correc
El resultado-es_que. después, de. -esta
expenencxa por -fin_ se, pudo. reupir en v
solo documento -informacién til -que . habl—
tualmente..estd dispersa y. presentaria en
forma umforme. La.informacion, dista. mu-.
cho-de ser completa, y a-pesar de:los esfuer-
zos que en forma continua -han realizado
personas del Instituto-Mexicano de Psiquia-
trfa, no se ha logrado mantenerla al dia ¥

-La -recomendacién queé surge. de esta
experiencia, asi como-de -la de.otros pai-
ses y-{ue s encuentra respaldada-por - la
opinién ds experfos en-la materia, es que
si se desea recopilar y mantener una in-
formacién de bass Gtil; completa, uniforme
y actualizada, es indispessable que se fot-
ma-al mds alto nivel, wn organismo o me-
canismio exclusivamente: avecado a centra-
Lzarla y procesarla en forma -automitica
v continua. - Bn Méxice, esta funcién po-
dria cumplirla ¢l Consejo Nacional Antial<
cohélico, auxiliddo y asesorado pdr alguna
institucion académica como el IMP.

La informacién de base que proviede de
fuentes estadisticas” conoc‘das por mis
s:ampleta que sea, swmpre €s 1nsuf1c1ente
por tal motivo, para complementarla’ hay
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que utilizar procedimientos parecidos al
proyecto de “las respuestas de la comuni-
dad a los problemas de] alcohol”. En esta
investigacion se intent dar respuesta a pre-
guntas més especificas y de tono localis-
ta. Por lo que ahora se cuenta con una
valiosa informacién que se empieza a in-
terpretar. Pero que aiin asi, continia sien-
do incompleta, pues se llevé a cabo en co-
munidades particulares; la intencién es re-
petirla en otros lugares de] pais.

En resumen es fundamental instrumen-
tar un mecanismo que permita recopilar y
actualizar informacién en forma automé-
tica y continua sobre todo lo relacionado
con la produccién, distribucién y consumo
de alcohol, asi como el de elaborar estu-
dios continuos de campo enfocados hacia
poblaciones especificas.

4. Mecanismos de evaluacion

Todo programa implica un esfuerzo y
pretende obtener un efecto, Por ello, la
necesidad de disefiar mecanismos que lo
evalien, tanto para justificar los esfuer-
Zos, como para conocer su eficacia. En
general, este tema tan socorrido y tan de
moda en la salud pablica contemporénea,
no ha dejado de ser motivo de controver-
sia. Pero esta presentacién no es el lugar
para discutizlo, Por ello, sélo me concre-
taré a informar que la dltima fase del pro-
yecto “Las respuestas de la comunidad a
los problemas relacionados con el alco-
hol”, contempla la posibilidad de evaluar
las acciones que se han llevado a cabo en
la comunidad estudiada.

5. Adopcién de politicas

La adopcién de politicas en el desarro-
llo de programas, va de la mano con todos
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los aspectos que ya se han discutido, Ep
materia de alcohol, la historia de las poli-
ticas es la historia de las controversias,
contradicciones y rectificaciones. Aun aho-
fa es un tema en el que todavia no hay
uniformidad de criterio. Por ejemplo, los
paises pueden clasificarse entre aquellos
que manejan una politica totalmente abs-
tencionista que llega hasta a recomendar
la prohibicién total del alcohol, como el
caso de las naciones musulmanas, hasta
aquellos otros en que las medidas son to-
talmente laxas, como podria ser muy bien
el caso de México. Otro ejemplo, de dis-
cusién se da entre aquellos que afirman
que los problemas relacionados con el al-
cohol sélo son susceptibles de reducirse
mediante campaiias educativas vs, aquellos
otros en los que el tinico método que con-
sideran efectivo es el que es capaz de re-
ducir la cantidad de alcohol disponible en
una sociedad dada. También hay discusién
entre que si lo mejor es promover facili-
dades de tratamiento porque la preven-
cién es practicamente utépica, contra una
postura completamente opuesta. La ver-
dad es que la adopcién de politicas es un
proceso complejo, que debe de responder
adecuadamente a la realidad sociopolitica
de los paises y que si se desea adoptarlas
con buen éxito, es esencial adelantarse a
los obsticulos que van a presentarse, pre-
Ver que se cuenta con el apoyo de los sec-
tores més importantes de la poblacién,
Tomando en cuenta todos estos concep-
tos, creo que el criterio que més se apega
a la realidad mexicana es el que adopté el
Comité de Expertos de la Organizacién
Mundial de la Salud, que se reunié en Gi-
nebra, Suiza, en noviembre de 1979,28 y
al cual tuve la suerte de asistir en calidad
de asesor temporal. Entre los puntos de
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sus. recomendaciones que merscen desta—:’

carse, t1guran los s1guientes'

1, a’) ‘dar _una clara pnondad a los

progra.mas de prevencion; y b} que los*
programas de tratamiesto se conce“_ ren en
cion de servicios poco contosos_'
y de clevada eficacia. La recomendacion’
) fundamenta en el hecho de que 108 pro-
blemas reiacmnados con ¢l alcohol son N~

erosos Y. variados, pot lo qie s prac-’

la organizac

tlcamente 1mp051blc coutender con ellos a

base de Programas ( de tratamwnto, parque:

hasta ahora la mayor parte de 108 progra-
mas de tratamlento son costosos Y Han

mostrado poca eficacia y flnalmente por—'

que las medidas preventwas ‘de atuerdd
con las estrategias actuales rcsultan bas—
tante pmmetedoras

2. Que se tomen inmediatamernte me-

didas para evitar cualguier nueve aumen-
to en el consumo de alcohol ¥ que se ca-
mience a reducir el consume por habitan-
te, disminuyéndo la disponibilidad de Tas
bebldas alcohdlicas v tomando medidas
educativas v de otra fndole para disminuir
la demanda,

Ambas Tecomendaciones se fundamen-
tan en que hay gbundantes pruebas ciefiti-
ficas de que los dafios causados ‘por el
consumo de bebidas afcohdlicas se rela-
cionan estrechamente con los volimenes
ingeridos por los individuos y por el total
de la poblaci6n, y de que los {ndices de los
dafios relacionados con. €l consuma’ de al-
cohol, tarto de tipo biomédico- como psi-
cosocial, tienden-a elevarse cuando aumen-
ta el ¢onsumo por habitante.

8] se consideran anibas secomendacio--

nes a la luz de la situacién que actual-
mente” prevaleCe en México, el panorama
es del mds profundo pesimismo, pues se
estdn dando todas las condiciones para que
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¢l consumo:de -alcohol’por-habitante  y -en
la-poblacién ‘general; anmente ¥ continde
incrementandose -en los -afios- -siguientes:.
Por .ejemplo,- México "es un caso- tipico-de:
un. pais que:estd experimentando.-¢ambios
rapidos-y profundos en: su. estructura: s0Cio-
economicay-se-sabe que ésta-es-Una-con-~
dici6n .para-que el consumo de. alcohol au-,
mentedt - Otros -factores. -imporiantes.. que-
favorecen .esta: situacién, .son -los -siguien--
tes: @) las bebidas. nacionales. y.: locales;
como- pilque; tequila.y. mezcal;: -egtdn sien-
do - reemplazadas. - por:-Jas:: internacionales.
COMo CEIveZa ¥ bra.ndy, b)+las normas. tra-
dicionales que ritnalizan .y . -autolimitan la
frecuencia .y- cantidad :de- la- bebida, . -estdn,
siendo .abandonadas por - pricticas. 'mas li-.
berales y.cosmopolitas; ¢)- 1a:- industria :de
la cerveza, €} vino y los licoxes, se; encuens
tra en expansién y con decidido jrapulso
por patte del Gobiemo para. estimular la
producczon nacional. La tendencia de la
indistria es hiacia 1a formacion de mono—
pohos ¥ Ja -asocideion con compamas eXr.
tranjeras. “Con la intencién de que - me-
diante el manejo de mejores ‘téenicas “de
vénia se amphe ¢l mercado nacional ya gue
debido a la fuerte ‘competencia’ interna-
cional, es muy diffeit que ‘la produccién
se destine a la exportamon, ) hasia ahiota
las medldas administrativas ¥ legales que
regilan el consumo de aleohol en México,
tienden més a favorecer su mcrcmento que'
su restriceién. Por e]emplo 1) e precio
de las bebldas es Ly bEI.]D en compam-'__
cién con otros. paises 'y con ¢l poder ad“_
ql.llSltNO de la moneda; 2} Tos expendlos_
awtorizados para vender bebidas  alcohdli-
cas aumentan a una veloczdad mayor que
la poblacién y son “del’ mds variado tipo,
pues -se incluyen ‘tiendas de autoservicio,
de abarrotes, - misceldneas, . -espectaculos,
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etc.; 3) los horarios de venta son de lo
més amplio; 4) no hay restricciones para
que ciertas personas compren alcohol,
como es el caso de los menores. Por todo
ello, no es de extrafiar que e] consumo de
alcoho] en México haya aumentado en los
Gltimos afios.

Otras de las recomendaciones del Comi-
té de expertos se refieren a: que los go-
biernos organicen programas eficaces de
educacién e informacién sobre el alcohol
que se dirijan especificamente a segmentos
particulares de la poblacién general y a
grupos profesionales interesados. Estos
programas deben de resaltar la promocién
de la salud y fomentar la comprensién pi-
blica y el apoyo a las medidas politicas
necesarias para la prevencién de los pro-
blemas causados por el alcohol.

También recomiendan que los gobier-
nos procedan simultineamente a efectuar
una revisién de sus politicas con respecto
a la publicidad de las bebidas alcohélicas
con el propésito de que guarden una ma-
yor coherencia con los esfuerzos educa-
tivos que tienen como objetivo disminuir
la demanda.

Los problemas relacionados con el con-
sumo de alcohol es una responsabilidad de
todos los sectores de la poblacién, y si no
hay la decisién, el apoyo, la constancia, la
colaboracién y el buen espiritu de modifi-
car ciertas estructuras, un programa con
intenciones preventivas muy dificilmente
logrard alcanzar el éxito que muchos de
nosotros, estoy seguro, deseamos,
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TRATAMIENTO DEL ALCOHOLISMO

INTRODUCCION

Los problemas médicos generados por
el consumo del alcohol abarcan varios
rangos: en primer lugar, la intoxicacién
etilica aguda que puede presentarse tanto
en bebedores sociales como en bebedores
consuetudinarios; en segundo lugar, las
complicaciones médicas del consumo cré-
nico de alcohol que afecta préicticamente
a todos los 6rganos de la economia humana,
pero fundamentalmente al aparato digesti-
vo y al sistema nervioso central y perifé-
rico; y finalmente, el llamado sindrome de
dependencia al alcohol, que es una compli-
cacién psiquidtrica de tipo adictivo en don-
de el consumidor de bebidas embriagantes
ha desarrollado dependencia psiquica y fi-
sica al alcohol.

Es importante saber diferenciar estos
tres rangos de problemas consecutivos al
consumo de alcohol, ya que, desgraciada-
mente muchos médicos confunden estos
tres tipos de complicaciones en una sola,
a la que genéricamente le dan el nombre
de *‘alcoholismo”,

En este capitulo, nos referiremos prin-
cipalmente al manejo médico y psicotera-
péutico del tercer tipo de complicacién, el
“sindrome de dependencia al alcohol”, al
que popularmente se le denomina “alco-
holismo”.

También nos referiremos brevemente al
manejo médico de la intoxicacién etilica
aguda y del sindrome de supresién que son
fenémenos que se presentan frecuentemen-
te en los pacientes con sindrome de de-
pedencia al alcohol.

Dr. Jost ANTONIO EL1ZONDO L6PEZ

Director del Centro de Atencién Integral
en Problemas de Alcoholismo (CAIPA).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DEL ALCOHOLISMO

Generalmente este tratamiento se lleva
a cabo en las salas de urgencia de los hos-
pitales generales, en los puestos de socorro
o en los hospitales psiquidtricos a donde
son conducidos estos enfermos. La sala de
un hospital general se considera como el
mejor sitio para el tratamiento de estos
casos; sin embargo, en la actualidad todo
hospital psiquidtrico debe contar con una
sala adecuadamente equipada y dedicada
especialmente al manejo de la desintoxica-
cién del enfermo alcohélico.

El tipico paciente alcohélico en fase agu-
da suele llegar en condiciones de agitacién,
desalifio y poca cooperacién; suele provo-
car  alborotos o, inclusive, agredir a los
asistentes y enfermeras de la sala. General-
mente se encuentra deshidratado y desnu-
trido, pues con seguridad Hleva varios dias
sin probar alimento. Adem4s puede presen-
tar alguna complicacién digestiva o psiqui-
trica, siendo las més frecuentes el vémito,
la intolerancia a la ingestién de alimentos,
el sangrado digestivo, los trastornos senso-
perceptivos y los delirios.

Por lo anterior, el tratamiento de este
tipo de enfermos deberd realizarse a tres
niveles:

1) Normalizar Jos cambios metabdélicos

inducidos por el alcohol.

2) Tratar el sindrome de abstinencia o
prevenirlo en caso que no se haya
presentado, y

3) Tratar las complicaciones intercu-
rrentes del alcoholismo.14
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Para lograr_esto, el enfermo. necesitard,
fundamentalmente, soluciones glucosadas
endovenosas al 5 6 10% las que, por un
lado, rehidratardn al paciente y, por ¢l otro,
cubsirdn sus necesidades caldricas, ya que
el aporte de calorias queda bruscamente
suspendido cuando el paciente deja de’in-
gerit alcohol, No debemos olvidar, ade-
més, que en el enfermo alcohohco agudo
los niveles de. glucosa mtracerebral estdn
miy . disminuidos y deben- IEPONEISE. La ad~
ministracién de. glucosa normahza la h1po—
glucemla habmlal en la intoxicacién alcoho-
lica y repome los depésitos de glucogeno
hepé,tlco. “F1 alcohol, al competir con la
glucosa en su metabolismo, produca dis~
minucién en los depdstos de ésta, 1nh1be la
secrecion de insglina y provoca, asi mismo,
un aumesnto en la formacién de cuerpos
cetdnicos por gluconeogénesxs 11

La aplicacién de sedantes es el paso més
importante. del tratamiento y, con frecuen-
cia, ¢! més dificil de lograr. En nuestra
experiencia ¥ en la mayor parte de los cen-
tros hospitalarios .donde se manejan alco-
hélicos agudos, se ha. comprobado que. tos
ansioliticos del tipo del clordiazepdxido y
la hidroxizina, por el riesgo relativamente
leve de que. produzcan sobresedacién, por
su baja capacidad de crear adiccién, por su
improbable potencializacién y por su baja
toxicidad hepitica, son los fArmacos idea-
les. en el tratamiento.™

El advenimiento de estas drogas ha he-
cho que la sedacién sea mas segura, simple
y efectiva y ha facilitado, en gran parte, el
cuidado médico y de enfermeria de la de-
toxificacién y del perfodo de supresion.

Ademis, nuestra creciente compreusion
de los aspectos pmcobnologtcm de la enfer-
medad nos ha alentado a tratar a los al-
cohélicos en una atmésfera de rutina, no

DR JOSE ANTONIO. ELIZONDD LOPEZ .

punitiva, con comprensién y sin discrimi-
nacion. El alcohdlico ha logrado responder
tanto a las drogas como a esta atmoésfera
de comprensién, y se ha vuelto mas go-
bernable.1?

La dosis requerida..para-producir seda-
cién (sin estupor) varia de 50 a 200 mg.
dé* clordiazepoxido o hidroxizi
jritramusculdt o endovenosa la “gue’ ¢
tengd que repenrse en un terqmio déd a
4 horas, Con esto, & “logra un: ; sedacmn
inmediata, A consecuent meénte
fica el manejo “deél enfermo. Seacostum-
bra, habitudlménte, mezclar el’s dante “en
I solucmn glacosada, aunqae tambzén pue-
de ‘aplicarse en forma’ dlrecta or via® in-
tramuscular o endovenosa, cuands” el én-
fermo estd muy ag1tado Este tratamiento
e puede continuar hasta que el enfermo
sapera la fase aguda 1

Es Importante no, admimstrar barbnun-
cos o fenotiazinas que, en forma'en'onea
son frecientemente utilizados., Estos me-
dicamentos pueden Ievar al paclente al-
cohdlico a un estado estuporoso’o hacerlo”
caer en coma que . puede culminar en la
muerte, ya que potencian fos. eféctos de-
presores del alcohol sobre ¢l sistéma nes-
vioso central, ademas de mtenmﬁcar Ia hi-
potensi6n.

Por uitimo, hay que- admlmstrar sufi-
ciente cantidad de vitaminas, parucular-
mente las que forman parte del complejo
vitaminico B. (en especial, damina y nia-
cina), las cuales deben aplicarse por. via
parenteral y durante toda la fase de desin-

‘toxicacion. La tiamina es precursora de

algunas enzimas que intervienen en el ci-
clo de Krebs, que a estas aItu.ras se en-
cuentran funcmuando en, uil nivel muy
baJo. El paciente alcohéhco, ademas de
no afimentarse bien, tiene mterferenma en
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la absorcién de tiamina por la presencia
del alcohol. Su carencia es responsable de
los cuadros de polineuritis y otras compli-
caciones como el sindrome de Wernicke
¥ la psicosis ‘de Korsakoff,

Es un hecho bien establecido que un
alto porcentaje de alcohélicos crénicos tie-
ne un nivel disminuido de magnesio sé-
rico. Por lo tanto, es recomendable la ad-
ministracién de este elemento en el trata-
miento del alcoholismo agudo, ya que ade-
mads de su efecto sedante y preventivo de
las crisis convulsivas del delirium tremens,
interviene en la formacién de enzimas de-
pendientes de la tiamina. Se recomiendan
soluciones de sulfato de magnesio al 50%
en 2 ml. LM. durante uno o dos dias.8

Recientemente, se ha informado de la
ulilidad de la fructuosa administrada in-
travenosamente durante la etapa aguda, ya
que suele provocar una rdpida disminu-
cién de la alcoholemia en un 25% de los
casos, con el consiguiente acortamiento
del periodo de intoxicacién.8

Finalmente, deben mencionarse dos es-
tados queé, aunque raros, deben tenerse
muy en cuenta, pues pueden presentarse
como consecuencia de una intoxicacién eti-
lica aguda; tales son el estupor y el coma.

El estupor ocasionado por el alcohol es
comln y sélo requiere de observacién y
una diferenciacién cuidadosa de las otras
muchas causas de estupor. En estos ca-
s0s, es muy importante evitar el uso de se-
dantes y tranquilizantes por la posible
potencializacién del alcohol y precipita-
cion del estado de coma. Para el diagnés-
tico diferencial es 1til realizar una determi-
nacién de alcohol en la sangre, pero no se
debe confiar enteramente en este factor,
debido a la frecuente ocurrencia de trau-
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matismos craneoencefilicos concomitantes
en el alcohdlico.”

El coma alcohélico es bastante raro,
pero es un caso de urgencia debido a la
posibilidad de una depresién respiratoria
y al deceso consecuente. La condicién es
reversible si el paciente es asistido adecua-
damente hasta que baje el nivel del alco-
hol en la sangre. Es importante investi-
gar rapidamente otras posibles causas de
coma, por el interrogatorio indirecto y por
estudios de laboratorio y gabinete, con es-
pecial énfasis en el contenido de glucosa,
alcohol y barbitiiricos en la sangre. Debe
aplicarse intubacién endotraqueal y dar
auxilio respiratorio en caso de que surja
una dificultad de esta indole. El lavado
gastrico, la dialisis peritoneal y la hemo-
dialisis suelen ser de gran utilidad. Se ha
utilizado una amplia variedad de drogas,
tales como glucosa, insulina y estimulan-
tes, pero no han tenido valor alguno. Al-
gunos autores recomiendan una ampolleta
de 50 ml. de glucosa por via endovenosa
sin esperar los resultados del anilisis de
sangre, a fin de prevenir un posible dafio
al cerebro en caso de que se trate de un
coma hipoglucémico.?

De las complicaciones psiquistricas, las
mas frecuentes son: la alucinosis alcohéli-
ca, el estado paranoide alcohélico y el
delirium tremens. Todos ellos son sindro-
mes de supresién, y casi la totalidad de los
mismos logran controlarse con las medi-
das antes enumeradas para el tratamiento
de la intoxicacién etilica aguda. Esto es
debido a que estos trastornos psiquiAtri-
cos, motivados por la interrupcién sibita
de una ingesta etilica prolongada, son la
manifestacién clinica de un grave trastor-
no del metabolismo cerebral y general,
principalmente de los carbohidratos, co-
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existiendo:con una: dismimicién de-la fun-
cién desintoxicante del higado,: tendencia
a la acidosis, oxigenacion. deficiente: del
cerebro, -balance hidroelectrolitico alterado
¥ dlversas carencias putricionaies, . espe-
cialmente. de . vitamina B, la cual.¢l alco-
hélico. habitualmente ingiere cn cantidades
insuficientes, o bien, ....pu_ede no ser. -inc_ap_az
de. absorberla.

Es. por ello-gue al. norma.mar los. cam-
bios metabélicos - inducidos por. la supre-
sién del alcohol. generalmente . -estos -sin-
fomas . psiquidtricos. desaparecen ® en . un
tiempo relativamente breve. No sucede o
mismo con_otras complicaciones neuropsi-
quistricas como el stndroms ds Korsakoff
y ¢l de Wernicke. :

_En el sindrome de Korsakoff el: subs-
-tratum organico radica en una. deficiencia
importants de vitamina. B,.lo que da Iugar
3 una degenracion de c1ertas areas del sis-
tema-nervioso central (neurona, glia y ner-
vios - periféricos). Ameritan un- tratamien-
to prolongado con la aplicacidn de grandes
cantidades de tiamina (de 20 a 50 g. dia-
riamente), de preferencia por via paren-
seral. Ademés, se recomiendan 20 g dia-
rios de levadura de cerveza, dcido ascor-
bico vy uns dieta rica en. elementos del
compiejo B, como serfan la leche, ls car-
ne, los huevos y 1a frota. Algunos antores
recom:lendan también la administracidn . de
dosis diarias de insulina

-El sindrome de Wernicke, obedece fam-
bién a una.insnficiencia de fiamina y de
niacina, lo que da lugar a uma acumula-
cién. del 4cido pirGvico en la sangre ¥ la
consiguiente encefalopatia. Su, tratamiento
farmacaolégico consiste: también. en grandes
cantidades de complejo B, glucosa y.una
adecuada alimentacién, aunque debe ha-
cerse hincapié en que, tanto en.el sindrome

DR.-JOSE ANTONIO-ELIZONDO "LOFEZ

de: Korsakoff :como: en- ¢l de Wernicke, si

ya s¢- han instalado -cambios irreversibles,

Ias. vitaminas -no ‘modifican- los - sintomas.”
" La-intoxicacién -patolégica es una. psi-

. cosis alcohdlica, dramética-y repentina, en

la cual el paciente, con cantidades bajas
o moderadas_de. alcoho‘ .presenta.un cua-
dro’ caractenzado POt coniusmn trastor-

_ depresmn ¥
swczdas 1 ho-
En ia actuahdad = um‘zersal-

conmsten en funa angusna o
s8_acompanan de 1mpiil 3
micidas.
mente acaptado que dlchoz. o
rresponden a descargas paromtx det 16-
bulo tcmpora_ por lo que ‘estd mdtcado el
uso de sustancias del tlpo “del dlfemlhtidam
toinato, la prmndona yla carbamezapma,
con bitends- resultados.”™
Fl wso. dé antlpsmotu,,o'
nas’ o butirofenonas, “estd

, 1ipo fanotlazx—
‘indicado * en

‘aguellos’ casos en que el aleotiglismo esté

asociado a otros tipos 'de psicopatologia,
fundamentalmients - esquizofrenia, - trastor-
nos’ paranoides o psicosis- afectivas. Cuan-
do“ya se ha instalado um sfridronie orgh-
mico cerebral créaico (como en €l taso del
deterioro alcoholico), son frecuentes -los
brotes ‘psicoticos no -asociados- a ingesta de
etilicos. También, en Tos- estadag paranoi-
des alcohélicos prolongados se recomienda
el uso de dichas sustancias.. :
Dehe consignarse gue la depres;on cs-un
trastorno. que | con muchisima frecuencia
va:aunado’ al alcoholismo ¥, en: muchas
ocasiones, ests Gltimo suele enmascarar el
sindrome . depresivo, por o que se Ieco-
mienda, - invariablemente, - la, - investigacién
clinica de sintomas depresivos en pacien-
teg- alcoh6licos. Cuando este diagnéstico
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se ha confirmado, es necesario someter al
paciente a un tratamiento prolongado con
antidepresivos.

Finalmente, las complicaciones digesti-
vas més frécuentes son las gastritis, el san-
grado digestivo, la cirrosis y la pancreati-
tis. En el tratamiento hospitalario, habi-
tualmente se prescriben antidcidos, antico-
linérgicos, dietas suaves y vigilancia de en-
fermerfa. Cuando el paciente presenta
descompensacién de su cirrosis, coma he-
pético o cuadros de pancreatitis aguda,
deberd ser canalizado a un servicio de
gastroenterologia para su tratamiento espe-
cializado.®

Se ha descrito el tratamiento cldsico
de la intoxicacién etilica aguda y de las
complicaciones del alcoholismo crénico.
Sin embargo, es necesario volver a hacer
hincapié en que el tratamiento farmacolé-
gico es tan solo un aspecto parcial y me-
ramente sintomdtico dentro del manejo del
problema del alcoholismo, el cual es mul-
tifactorial. Por lo anterior, seria ingenuo
pensar que la farmacoterapia, por si sola,
pueda resolver el problema,

Por ello es que han fracasado todos los
intentos encaminados a “curar” el alcoholis-
mo por medio de drogas. Los métodos de
este tipo que han alcanzado mayor po-
pularidad son aquellos que pretenden con-
dicionar aversién hacia el alcohol por me-
dio de sustancias que, al mezclarse con el
etanol dentro del organismo, producen una
serie de sintomas indeseables. Las mas
utilizadas de estas sustancias han sido el
disulfiram (Antabuse), el metronidazol, la
apomorfina, la succinilcolina y la carbimi-
da citratada de calcio.® 4 ¢, 13,15

El disulfiram fue introducido en 1948,
por Hald y Jacobsen, quienes advirtieron
que esta droga interferia con la excrecién
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del acetaldehido por bloqueo enzimitico.
El acetaldehido es un producto de Ia de-
gradacién del alcohol y su acumulacién
provoca una reaccién téxica intensa, que
se inicia de 5 a 15 minutos después de que
el individuo bajo este tratamiento haya in-
gerido etanol. Cuando eso ocurre, se pre-
senta un cuadro clinico caracterizado por
sensacion de calor en la cara y cuello, de-
bida a una vasodilatacién intensa. La piel
de estas regiones puede tomar un color
rojo pirpura, hay hiperemia conjuntival,
taquicardia, jaqueca, disnea, mareo, dolor
preesternal, néusea, palpitaciones y vémi-
to. Hay también hipertensién inicial e hi-
potensién final 3

La dosis de disulfiram utilizada es de 50
a 125 mg. diarios, administrados por las
mananas. Existe un gran caudal de infor-
maci6én bibliogrifica en torno a los resul-
tados obentidos con el disulfiram en al-
cbholicos crénicos, Todos los estudios se-
tios, elaborados con un niimero suficiente
de casos seguidos durante perfodos pro-
longados, no se muestran muy optimistas
sobre la efectividad del medicamento, ya
que la mayor parte de los alcohélicos en
quienes se utiliza recaen al cabo de un
tiempo.® 35 En nuestra experiencia perso-
nal, también los resultados son desalen-
tadores, ya que nos hemos dado cuenta
que la mayor parte de los pacientes que se
someten a ese tipo de tratamiento no tie-
nen el deseo auténtico de dejar la bebida.
Por lo general son sujetos a los que su pa-
sividad ha orillado a buscar una droga que
en forma mégica, los saque de] alcoholis-
mo, sin haber desarrollado una autoadver-
tencia integral acerca de su problematica.
Por otro lado, no debemos olvidar que
ese tratamiento conlleva potencialidades t6-
xicas muy graves a nivel cardiaco, hepa-
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tico,-vascular- .o “metabdlico: “Esto- mismo
podriamos decir -del - resto ~de- los' trata-
mientos farmacolégicos -aversivos; 1a’ ma-
yor parte de los informes sobre-1a utilidad
de la apomorfina, el metronidazol, la'suc-
cinilcolina:y:-1a - ca:blmlda A0 som - conclu—
yentes. PR G B

- Existeri - comtinicaciones’ "éijbr'e el iiten-
t0-dé tratamiento de los “alcohidlicos ‘¢réni-
cos con LSDY ¥y ofras- drogas pswod;sleptl-
cas, Los tesultadoshdn " sido -pésimos,
pues Tejos -dé conducir a'la sobriedad, sue-
len llevar al desarrollo de:dependéncia™a
este tipo de’drogas o a la” aparicién” de
brotes psicéticos’ parecidos a ]os de la es-
quxzofrema.

MANEJ’O PSICOTERAP.‘E.UTICO DEL
BN‘FER.MO ALCOHéLICO _ o

El papel’ d la persondlidad en’ o
desan’o!fo de la enfermedad '

La estructura de la personahdad junto
con los factores de tipo genético y bioqui-
mica, -asf como los elementos . sociocultu-
rales, constituye uno de los factores. deter-
minantes. en el desarrollo del alcoholismo.

Aunque nio se ha podido estructurar lo
que pudiera denominarse una’ “personali-
dad alcohélica™, 1a totalidad: de los antores
estan. de-acuerdo ‘que todos los sujetos tie-
nen problemas psicoldgicos derivades de
utia detencién, um estancamiento o una
regresion en el desarro]]o de su persona—
lidad. :

Resultan ~intercsantes los" estudios de
Knight que dividié - en dos grupos a . los
sujetos con problemas de altoholismo: en
el primero se encuentran los: alcohdlicos
primarios -0 esenciales y en el gegindo; los
sintomdticos, secundarios o reactivos. - Di-

‘chaelasificacién Tesulta - 1itil > para ‘deter-

minar les objetivos que’ se “pretendenal-
canzar en la pswoterapla y para fmes pro—
DOSthOS :

- Bl alcohiélico pnmano 0 esenc;al ha B~
fridoestancamierito§ -o* regreswnes “eii* el
desdrrollode su pcrsonahdad én ‘estadios
muy tempranos de st- *vida;: Io” que da-Tu-
gar ‘a alteracionss muy importantes en: “la
estrictitra “de’ siL- personalidad,’ siendo”pa-
cientes: con- mds- mal | pronostho quef«los
smtomdtlcos ¢ secundariog.” " .

. Bl sleokélico sintoméatico; redctivo & se-
cundarid, ‘es* Uil individno-qug” logid- na
mejor estructuracién de su personahdad
pero: el impacto de conflictos® emocmnales
continuos 16 “han’ ‘otillado - & asbimir’ ufa
conducta regresivd a estadlos mas tempra—
nos de su vida? o S

Aunque los ‘estudios ‘de Knlght Hevaban
ung orlentamén excluswa'_' EHte psmoan ~
litic, én la riting clfnica “del
comfny encontrar esfos ‘dos” tipos “dé
holicos: el que empicza ‘a beber’ secunida-
riamente a sus conflictos emomonales has-
ta desarrollar un sindrome de’ adiccion “al
alcohol y el que genera problemas perso-
nales; familiares y sociales como <copse-
‘cuencia- de su mcontrolable forma de be—
ber.

Se ha desperd1c1ado g1an cantidad ‘de
energia en la busqueda dé ‘wna ‘estructura
de la personalidad subyacente comiin a los
alcohdlicos. Se ha sometido a “diversos grit-
pos de alcohdlicos a una gran “cantidad de
pruf:bas psicolégicas con ob;eto dé’ encon-
trar una constelacién de Tasgos caractens—
ticos de los alcohdlicos. - Ademds, tales ‘és-
tudios inevitdblements - confunden las ca-
racteristicas de : personalidad - presentes  en
@ individuo antes de desarrollar el sindro-
mé de' dependencia al -alcohol, con dos
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cambios en las caracteristicas (o el des-
arrollo de nuevos rasgos) consecutivos a
dicha adicién.

Pese a lo anterior, la mayor parte de los
sujetos con sindrome de dependencia al
alcohol o incapacidades relacionadas a su
consumo, exhiben rasgos de personalidad
muy recuentes, tales como: inmadurez de
personalidad (arcaica, fijada en niveles
muy tempranos de desarrollo, con defen-
sas frégiles e inestables), un mal contacto
con la realidad, con gran tendencia a la
negacién de la misma, son dependientes,
narcisistas, con serios problemas en el
manejo de su hostilidad que los Ileva a
asumir actitudes pasivo-agresivas ante los
demis. Son muy sensibles y tiemen fre-
cuentes problemas de inestabilidad emo-
cional. Su umbral de ansiedad es muy
bajo y ésta se desencadena facilmente, aun
ante problemas relativamente sencillos, Es-
peran que los demés decidan por ellos o
les resuelvan los problemas. Muchos de
ellos tienen problemas psicosexuales de
falta de identificacién o de tendencias ho-
mosexuales reprimidas, manejadas con fre-
cuencia a través de formaciones reactivas.
La mayor parte de los alcohélicos presen-
tan sentimientos de inferioridad, autode-
valuacién y minusvalia, ademéds de ser al-
tamente culpégenos. La ambivalencia es
otro rasgo de la personalidad comiinmen-
te encontrado en los alcohélicos.?

Aspectos psicodindmicos del
enfermo alcohdlico

Blum (1966) revisé la literatura sobre
las teorias psicoanalisticas del alcoholismo
y concluyé que los conceptos psicoanali-
ticos pueden aplicarse al entendimiento psi-
codindmico del alcoholismo. La fijacién
oral parece ser el 4rea predominante en el
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desarrollo del alcohdlico. Esa fijacién res-
ponde a caracteristicas infantiles y de
dependencia tales como el narcisismo,
comportamiento demandante, pasividad y
dependencia. La fijacién ocurre después
de un grado significativo de privacién du-
rante el desarrollo de la primera infancia.
Hay evidencias que apoyan el punto de
vista de que los alcohdlicos fueron expues-
tos al rechazo de uno o de ambos padres
Y que las necesidades de dependencia son
uno de los mayores factores psicolégicos
que contribuyen al desarrollo de] alcoho-
lismo. Otros factores de desarrollo que se
han encontrado como contribuyentes a un
conflicto de dependencia han sido la so-
breproteccién y el forzar prematuramente
la responsabilidad del nifio.18

Como se mencioné anteriormente, no se
ha logrado sistematizar ningiin tipo de per-
sonalidad alcohélica, pero si, en cambio,
se puede hablar de una constelacién psico-
dinimica, tal como la describe Zimberg.1s

Esta constelacién psicodindmica es el
factor psicolégico clave en el alcoholismo
y constituye el conflicto central que debe
reconocerse en la psicoterapia,

Podriamos decir que esta constelacién
psicodindmica es un problema comin en-
tre los alcohélicos, pero no produce una
personalidad comiin,

El conflicto consiste en una falta de au-
toestima aunada g sentimientos de minus-
valia e inadaptacién. FEstos sentimientos
son negados y reprimidos y conducen a
necesidades inconscientes de ser cuidados
y aceptados (necesidades de dependencia).
Como estas necesidades de dependencia no
pueden ser satisfechas en la realidad pro-
ducen ansiedad y necesidades compensa-
doras de control, poder y logro. El alco-
hol tranquiliza la ansiedad y, lo que es m4s
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imporiante, crea sentimientos -inducidos-de
pader, ommipotencia- ¢ invillnerabilidad.
Cuando el alcohdlico despierta, . después
de un episodic de ingesta, experimenta
culpa y desesperacidén porque no-la logra-
do nada mas que antes-de beber yosus: pro-
blemas permanecen iguak Por lo-tanto; sus
sentimientos de minusvalia se - intensifican
y ¢l conflicto contintia eh un-circulo:vicio~
so, frecuentemente con wuna e5p1ral des-
cendlente progresiva..

Kl alcohol provee un: estado d., Senti~
mienio artificial’ de poder y contrel que no
puede ser logrado en la realidad. A esta
intensa necesidad de grandeza puede lla-

DR TOSE-ANTONIO!

- Estas ‘obsérvaciofies ‘se eSquerhatizan”en
la figura 1, que resume-la psicodinamia
de| alcoholismo. B! rechazo de-la infan-
cia, *1a-‘sobreprotéccibn; - o+ 1a- responsabili-
dad-‘prematura conducen” s una’necesidad
inconstiente “de -proteccién - que’ no- puede
ser Henada-en la realidad -y Tésulta’én e~
chazo." El' rechazo -condice ‘2 Ta~ ansiedad
que’d Su vez “lleva -4l desarrollo “de un
nimero -dé mecanismos: de ‘defensa; par-
ticularmente” 14 ‘negacidn “y una® necesidad
comperisatoria’ de’ grandeza;* La grandlom-
dad’ cansa: que “tales ‘individios la tratén de
obtener con- desesperacxon e resulta un in-
evitablo -fracaso. Los’ fracasos* llevar &

marse. “grandiosidad. reactiva”. més ansiedad; depresién, furia y culpa. Es-
Froura 1 . B
PA.RADIGM% DE LA PSICODINAMIA  DEL- AIEOHOLISMO :
(Tomado de Zl.mberg)‘iB ' :
Rechazo en
1a nifiez
i Necesidades
Sobreproteccion —_— est;g de — Rechazo_.—.———y Ansredad
de
Responsabilidad penidencia
prematura _
Predisposicién 1T 4
gendtica Ansiedaél N I v
Prepresién T . egacid
Uso de ¢ t Furia @ T Fracaso ¢ “grdndlosldad
alcohol + Calpa - reactwa
Factores
sociocniturales
. IV
> Efectos
Farmacclogicos
: oo m
Dependencia  pyicolomica

Dizpendencia fisiolégica (adiccién)

v
Fosibles punios
de intervenci6n.
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tos efectos poco placenteros pueden redu-
cirse con el alcohol, por lo menos por al-
giun tiempo, y llevan a los sentimientos
farmacolégicamente inducidos de poder y
omnipotencia, reforzando asi la negacién
y la grandiosidad reactiva.l®

Un individuo con un conflicto psicol6-
gico de éstos, se convertird en alcohélico
si existe una predisposiciébn genética al
alcoholismo y si vive en una sociedad en
la cual el uso del alcohol es sancionado
como manera de sentirse mejor, o en la
cual hay ambivalencia con respecto al uso
del alcohol. En cualquier individuo uno
o mas de estos factores etiolégicos pueden
predominar y provocar el alcoholismo.

Objetivos de la psicoterapia
en el aleohdlico

Quiza el alcoholismo sea la tnica en-
fermedad en medicina que tenga la carac-
teristica de que quien la padece no sélo no
desea restablecerse, sino que hace esfuer-
zos inauditos por seguirla padeciendo. La
razon de esto obedece a diferentes fac-
tores: lo multicausal de la enfermedad, su
naturaleza adictiva, la compleja personali-
dad del alcohélico, los mitos que existen
alrededor del alcoholismo, la estigmatiza-
cién de la que ha sido objeto y la falta
de sensibilizacion de la poblacién en gene-
ral para su deteccién y tratamiento.

Todo lo anterior da lugar a que el en-
fermo alcohélico sea un paciente extraor-
dinariamente dificil para un macejo psico-
terapéutico y que pondrd a prueba la vo-
cacién y aptitudes del terapeuta, quien fre-
cuentemente se siente frustrado en el trata-
miento de estos enfermos que comprome-
ten sus necesidades de prestigio y de auto-
afirmacién, angustidndolo y deprimiéndolo
en no pocas ocasiones. Por lo anterior
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muchos psiquiatras no s6lo no se intere-
san por el tratamiento de los alcohélicos,
sino que los hostilizan y rechazan,

Por tanto, el primer paso importante en
el manejo psicoterapéutico del alcohélico
es la adecuada preparacién de aquél que
se hard cargo de su tratamiento. Muchos
médicos, inclusive psiquiatras, tienen la
idea de que es relativamente sencillo ma-
nejar un caso de alcoholismo. Esto dista
mucho de la realidad, pues para manejar
adecuadamente en psicoterapia a un alco-
hélico se necesita un profundo conocimien-
to de la enfermedad en todos sus aspectos,
tener simpatia por el paciente y conviccién
de que podrd ser ayudado. Mucha pa-
ciencia, pues los cambios ocurren muy
lentamente y, en ocasiones, son frecuen-
tes las recaidas; y, finalmente, mucha fir-
meza y objetividad para no ser victima de
las tendencias manipuladoras y seductoras
que caracterizan al alcohélico.

Existen dos grandes objetivos en la psi-
coterapia para alcohdlicos: el primero, la
abstinencia y, el segundo, la promocién de
la madurez a través de la superacién de
aquellas dreas mds alteradas de su conste-
lacién psicodindmica.

La motivacién hacia la abstinencia serd
el objetivo primordial en la psicoterapia
del alcohéilco, pues el segundo objetivo,
en términos generales, no se alcanzari si el
paciente no mantiene su abstinencia. Sin
embargo, hay que reconocer que existe
una retroalimentacién mutua entre el sin-
toma “ingesta de alcohol” y los desérde-
nes de la personalidad del alcohdlico. Si
un alcohélico deja de beber, pero no al-
canza ningln logro en su proceso de ma-
duracién, la persistencia de sus trastornos
de personalidad pueden determinar una
nueva recaida y, por otro lado, un pa-
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Fie. 2. El dilema en el tratamiento del alcoholisme, (Reproducidé en Edwards)s.

ciente con sindrome de dependencia al al-
cohol gue pretendia superar sus trastornos
de personalidad sin dejar de beber, segu-
rzmente fracasard en su objetivo.

En la figura 2, se tepresentan los diferen-
tes tipos de pacientes alcohdlicos de acuer-
do a las modificaciones en sus patrones de
ingesta y de conducta _

El circulo “A” representa a los patien-
tes que han dejado de beber.

El circulo “B” representa a los pacieén-
tes que han mostrado mejorfa en algunag
facetas de sus vidas,

Fl circulo “C” representa a los pacien-
tes que contindan bebiendo.

Las intersecciones de estos circulos pro-
ducen cinco sibgrupos:

Area 1: Representa a los pacientes que
han dejado de beber, pero que no pre-
sentan ninguna otra forma de mejoria,

Area 2: Representa a los -pacientes que

han dejado de beber v muestran otras
formas de mejoria,

Area 3: Representa a los pacientes  mejo-
rados, cuya mejorfa no estd demostra-
bicmente relacionada a cambios en’ sus

- ‘practicas de ingesta - T

Area. 4: Representa: a. log- pacientes: -que
mugstran. otras -formas de mejoria aun-
que signen-bebiendo. - :

Area 5: Repre'senta:n" a los : _ﬁacientes .que
coptindan bebicndo y no muestran me-
joria alguna.’

Para lograr el primer objetivo, 0. sea la
abstinencia, el primer paso- serd informar
y educar al enfermo sobre.la naturaleza de
su enfermedad, ya que, generalmente,
existe una.. gran Iignorancia -sobre . todos
estos aspectos. Una..vez dado este -paso,
se tiene que- promover - la aceptacién
de la enfermedad, trabajando principal-
mente -.en Jdos -mecanismos. de defensa
del paciente, principalmente la negacién, la
racionalizacién, la proyeccién v la forma-
cion reactiva. “Las técnicas de grupo son
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particularmente efectivas para lograr el de-
rrumbe de estos mecanismos defensivos.
Posteriormente hay que educar al paciente
para que encuentre nuevas maneras de ma-
nejar viejos problemas sin que recurra al
alcohol. Serd muy conveniente ayudar al
paciente a la creacién de un “plan de emer-
gencia” en caso de que reaparezca la ob-
sesion de volver a beber. Este plan de
emergencia puede consistir en llamar tele-
fénicamente al terapeuta a cualquier hora,
o presentarse al hospital, o acudir a su
grupo de A.A., o llamar telefénicamente a
un compaifiero de grupo, etc. Todo con el
objeto de que el paciente sea reconfortado
en el momento critico y que pueda con-
tinuar en la abstinencia. Finalmente, se
orientar4 la terapia para que aprenda nue-
vos patrones de conducta que le permitan
disfrutar de la vida sin alcohol.

Aproximadamente las primeras doce se-
manas de tratamiento se dedicarin a mo-
tivar y reforzar al paciente en su abstinen-
cia. Una vez logrado este objetivo, se tra-
bajard en aquellas 4reas més perturbadas
de la constelacién psicodindmica, desarro-
llando determinadas metas especificas de
acuerdo a cada caso en particular,

Estas metas especificas generalmente
son: reconocimiento e identificacién de
sentimientos, reconocimiento e identifica-
cién de patrones de conducta, adquisicién
de responsabilidad para la resolucién de
ciertos problemas existenciales, el manejo
de la culpa, de los sentimientos hostiles y
agresivos, la autoafirmacién, la autoestima,
el manejo de temores inespecificos, la an-
siedad y la depresi6n.18

La duracién del tratamiento depende del
tiempo transcurrido para el logro de las
metas planteadas.
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PSICOTERAPIA DE GRUPO

De acuerdo con las diferentes experien-
cias, se ha llegado a la conclusién que el
tipo de terapia ideal para el tratamiento
del alcohélico es la terapia de grupo. Po-
demos distinguir fundamentalmente dos ti-
pos de grupo: los grupos dirigidos, que ge-
neralmente tienen a un profesional como
lider o coordinador, y los grupos de auto-
ayuda, representados tipicamente por “Al-
cohdlicos Anénimos™ que son grupos abier-
tos y sin un lider aparente, que no cuen-
tan con la direccién de ningiin profesional.

Grupos dirigidos y diferentes tipos

Los grupos dirigidos reciben esta deno-
minacién porque son manejados o coordi-
nados por algin profesional —general-
mente psiquiatra o psiclogo— que es el
encargado de la seleccién y admisién de
los pacientes, de estimular al grupo en su
avance, de sugerir los temas a tratar, de
interpretar los fen6menos que vayan ocu-
rriendo en el grupo y de evaluar el logro
de objetivos para decidir la terminacién
de la terapia.

Estos grupos deberdn estar formados
por un nimero minimo de 7 pacientes y
un méximo de 12. Pueden ser grupos
abiertos o cerrados. Los grupos abiertos se
caracterizan por tener una poblacién va-
riable de miembros, es decir, pueden ir
entrando nuevos miembros al grupo para
suplir a los que deserten o concluyan su
terapia. Este es el tipo de grupo mis co-
min en el tratamiento de alcohdlicos, de-
bido a que, por la naturaleza de la enfer-
medad y las caracteristcas de la personali-
dad del alcohdlico, es dificil que se man-
tenga un grupo por un largo perfodo de
tiempo con los mismos miembros.
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El grupo cérrado conserva a los mismos
miembros desde que empieza. hasta que
termina, Generalente son grupos reduci-
dos, programados para lapsos. breves y con
objetivos muy precisos.

- Ambos. tipos de grupo tienen -sus- ven-
tajas 'y desventajas: el “grupe- abierto tieng
la:ventaja de ser permanente y.gque pei-
mite ia admisién de un nimero relativa-
mente grande de pacientes. Los miembros
pueden . vivenciar la: tendencia -a las: re~
caidas de algunos-de sus compafieros y ob-

teper-provecho de esta situacién;. por otro

lado, el ingreso de nuevos miembros suele
promover problematicas no tratadas antes.
Tiene la desventaja de que el avance de la
terapia es més lento, pues los nuevos ele-
mentos retrasan, por lo ‘general, el avance
de los miembros s antiguos.

El grupo cerrado tiene la ventéja de que.

se pueden precisar objetivos muy concre—
tos para ser alcanzados. por el grupn 'y
una vez queo se logra la integracidon vy la
cohesién del mismo, se avanza muy ripi-
damente, obteniéndose los objctwos en
tiempo mucho menor que en €l gfupo
abierto. Sin embargo, la inconsistencia del
alcohélico y lo recurredte de su- enferme-
dad da lugar a que sea muy diffcil mante-
ner un grupo minimo de 7 personas du-
rante moucho tiempo y con frecuencia se
termina el grupo porque sdlo ‘sobreviven
uno o dos miembros - despuea de algunos
meses de iniciada la ‘térapia. Los grupos
cerrados que funcionan muy bien son los
de pacientes hospitalizados por iapS‘Gs ‘bre-
ves que oscilan entre tres"y ocho semanas.
Como la hospitalizacién garantiza la per-
manencia del paciente eni el grupo, se pue-
den programar sesiones diarias duranmte el
tiempo que esté internado el paciente. El
objetivo en este tipo de grupos cerrados

DR/ OSE ANTONTO B TZONDO LOFEZ

1ntrahoap1talar:os e’ eI d motwacmn para
la absfinéncia.

La psmoterapla de grupo dmg:da puedc-
ser manejada 4 ‘do§ miveles: dha primers
etapa, -posterior a Ia~ desmtomcacwn “del
enfermo v del “‘tratamiento-de sus compli-
caciones médicas, a“nivel: intraliospitalario,
dentro dé iin prupo-¢errado -y con’ una -G
racién promedio “de’ cuatro sémunas, persi-
guiendo ‘un. objetivo fundamental: *la:mo=
tivacién -hacia la abstinencia- a- través -del
conocimiento de la enfermedad; da acepta-
cién de. la-misma, el derrumbe de sus mes
canismos -de defensa .principalmente-Ia ne«
gacién y-la autoadvertencia de sus-condlic-
igs no:resucltos que: estdn. giando -alre-
dedor de su. alcohelismo. - Una vez con-
cluida esta: etapa,: el. paciente deberd sex
externado del hospital. o centro.de:rehabi-
Htacién e iniciar una psicoterapia de. gru-
po, con una duracién mayor. gue puede ser
entre 6 y. I8 meses, dentro. de un grupo
abierto y cuyas metas basu.as sean el re-
forza:meuto de. su_motivacidn para la .abs-
tmencaa A fundamenta]mente la supera-
cién de sus conflictos neuréucos denvados'
da su conste]aclon ps:codl
grupos se trabaja fuudamentalmente €n la
autoaceptacién, el conocimients de los pa-
trones de conducta, Ia identificacién’ de los
sentimientos, la autoafxrmaclon, Ja libera.
cién“de la culps, la grandiosidad reactiva,
el ‘manejo ‘de 1a® hostilidad,1a dependencia
¥ ¢l crecimiento en gcneral Tééducando al
paciente a que asima Su§ respunsablhda-
des existenciales. o

“ La psicoterapia de’ grupo dirigida’ en “alk
cohélicos ' puede llevarse simultdnedmente
con otras técmicas como giupos de AVA,;
el psicodrama o la- psicoterapia’ individual.

La psicoterapia de grupo dirigida es,
fundamentalmente, una psicoterapia’ de‘tipo
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reeducativo, donde se manejan tanto ele-
mentos conscientes como inconscientes.

Grupos de autoayuda.
Alcohdlicos Andnimos

La experiencia histérica ha demostrado
la gran efectividad que, en el tratamiento
del alcoholismo, tienen los grupos de auto-
ayuda representados por Alcohélicos
Anénimos, hermandad integrada exclusiva-
mente por enfermos alcohélicos que se
ayudan, apoyan y refuerzan mutuamente
en su deseo de permanecer en la absti-
nencia.

Los grupos de Alcohélicos Anénimos se
iniciaron en 1934 por iniciativa de sus dos
cofundadores, el doctor Bob Smith y el co-
rredor de bienes raices, Bill Wilson (Bill
y Bob) los que, abrumados por los pro-
blemas generados por su forma de beber,
determinaron apoyarse y cuidarse mutua-
mente para mantenerse en la abstinencia.
De ahi surgi6 la idea de invitar a otras per-
sonas que tuvieran problemas con el al-
cohol, hasta que se formé un grupo lo su-
ficientemente grande que constituyé la her-
mandad, cuya filosofia fundamental radica
en un conjunto de normas conocidas como
“los doce pasos” y las “doce tradiciones
de AA®

Dichos grupos tienen una inspiracién
religiosa, basada en ritos protestantes del
tipo del “Movimiento de Emmanuel” o del
“Movimiento de Oxford”, de gran influen-
cia en los afios en que fue fundado el mo-
vimiento. Esta inspiracién religiosa forta-
lece mucho el espiritu y la cohesién del
grupo, déndole una relevancia moral al
programa y aliviando mucho los senti-
mientos de culpa y la necesidad de expia-
cién que experimentan los alcohélicos des-
pués de sus etapas de intoxicaci6én.1?
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El enunciado de Alcohélicos Anénimos
reza de la siguiente manera: “Alcohélicos
Anénimos es una comunidad de hombres
y mujeres que comparten su mutua expe-
riencia, fortaleza y esperanza para resol-
ver su problema comin y ayudar a otros
a recuperarse del alcoholismo. El tnico
requisito para ser miembro de A.A. es el
deseo de dejar la bebida. Para ser miem-
bro de A.A. no se pagan honorarios ni
cuotas; nos mantenemos con nuestras pro-
pias contribuciones. A.A. no esti afiliado
a ninguna secta religiosa, partido politico,
organizacién o institucién alguna; no desea
intervenir en controversias, no respalda ni
se opone a ninguna causa. Nuestro obje-
tivo primordial es mantenernos sobrios y
ayudar a otros alcohdlicos a alcanzar el
estado de sobriedad”.?

Actualmente, A.A. tiene grupos en la
mayoria de los paises del mundo. Su sede
central esti en la ciudad de Nueva York.
En México existen mis de 2,500 grupos y
el nimero de miembros se calcula en
25,000.

El éxito de los A.A. ha radicado fun-
damentalmente en su espontaneidad, la
autonomia de los grupos, la gran cantidad
de ellos (fundamentalmente en zonas socio-
econémicas desfavorecidas), el ser gratui-
tos pero, fundamentalmente, el hecho de
que el alcohélico no confronta el problema
de autoridad y encuentra una gran iden-
tificacién en el compaifiero que le “pasa el
mensaje”. El alcohdlico respira en tales
grupos un ambiente de libertad; nadie lo
presiona, nadie lo dirige, nadie lo juzga,
nadie lo regafia. Al mismo tiempo, en-
cuentra una gran aceptacion y el efecto
catdrtico de contar su historial en la tri-
buna tiene un resultado de expiacién que
le alivia sus tensiones. Una vez que el



nuevo. -miembro: se  integra -al .grupo, .se
siente nuevamente aceptado por Ia socie-
dad; el sentirse parte de un grupo lo auto-
afirma y cuando empieza a “prestar servi-
cio” se siente importante al ayudar a otros.
Al mismo tiempo, el \nico lider .que re-
conoce es a “su poder superior” que es
Dios, tal como cada quien lo concibe, .y
el espiritu religioso- del programa lo orﬂla
a mantener una actitud de humildad y re-
cato.

Consideramos que todo mcdlco debe co-
nocer la naturaleza y los. alcances . del pro-
grama de los A A. y sugerirlo a.sus pa.
cienfes, ya que de ninghna manera. inter-
fiere con -algin etro tipo de terapia que
estén Ilevando. Aunque no se cuenta con
cifras. estadisticas, la experiencia es  gue
aquellos que se integran a los grupos de
A.A. alcanzan lapsos muy prolongados de
sobriedad.

(OTRAS ESTRATEGIAS PSICGTERAPEU.TICAS
Psicoterapia individual

La psicoterapia individual no estd acon-
sejada para el tratamiento inicial de los
alcohdlicos. La experiencia, hasta €l mo-
mento, ha sido negativa por los malos re-
sultados obtenidos. Es frecuente. que Ile-
guen los alcohdlicos a los servicios de psi-
quiatria institucional o al consultorio del
psicoterapeuta, pidiendo ayuda expresa
para su etilismo, o enmascarando su enfer-
medad alcohélica a través de: sintomas de
angustia o’ depresién, o por algin proble-
ma de ajuste existencial. La actitud del
psiquiatra en la primera consulfa debe ser
practicar un pormenonzado interrogatorio
y un completo examen. psiquidtrico. Si el
diagndstico final es un sindrome de: depen-
dencia al aleohol o una incapacidad rela-

cionada . al consumo del mismo, fo, aconse-
jable . €s sugerir . al pacxentc mcorporarse a
una psicoterapia de grupo para alcohdli-
cos, simultineamente .con. los. grupos .de
Alcohdlticos  Andnimos. . Una vez. .que ¢l
paczente s¢ haya autoafu:mado en Ja absti-
nencia, ‘Ia psicoterapia’ mdmdual":" puede
iricionar como un exceI_
la'terapia de srupo.

La mayor parte de los alcohéhcos que
se rehabzlztan_desarro}}ajg _la nece51dad de

Esto ocuire cast su:mpre des;)ués de ‘unos
meses de: abstmenc1a. “Por* otro lado, Ios

de angustla fobias, hlpoco" 'dna y ‘tetden~
cias’  obsesivocom pulswas. Hay casos de
alcoholismo tédctivo” secundaric ¢
nss de a]ustes emstenmales J'a 'problemas
de personalidad. En los casos de ‘trastor-
nos créidicos del cardcter’ puede ‘funcionar
inclusive und psmnterapla anahtlcamente
orientads, pero, en términos generales fun-
ciona una psmoterapla a corto plazo con
fines reeducativos y con metas blen defi-
nidas,

Pszcodrmm

. El psxcodrama es esencmlmcnte una for-
ma de._psicoterapia de grupo. que compren-
de una_representacién estructurada, dirigi-
da y dramatizada de- Ios - problemas. perso-
nales.y. emocionales del pacmnte ¥ sus pro-
blemas. mmedlatos de mteracmén de gru-
po. Iniciado por I. L. Moteno se basa-en,
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el principio fundamental de que la psico-
terapia dramética permite una mayor pro-
fundidad y amplitad de conocimiento de
la que puede obtenerse a través de medios
simplemente verbales. Incluye procedi-
mientos como la catarsis, la abreaccion, la
asociacién libre en la actuacién y peleas
entre personas. Su objetivo no sélo es el
insight, sino la espontaneidad, la percep-
cién total de respuestas no saludables, una
percepcién mas exacta de la realidad, el
compromiso con otras personas y el apren-
dizaje a través de la experiencia. Partici-
pan en el grupo, el paciente o protagonis-
ta, el “director” que es el terapeuta y los
“egos auxiliares” que son miembros del
grupo y que coactian con el protagonista
con el fin de intensificar el impacto de la
situacién terapéutica.

Diversos estudios demuestran que el psi-
codrama en alcohdlicos es particularmente
atil por la tendencia tan grande que tiene
este tipo de enfermos a reprimir sus con-
flictos y enmascarar sus sentimientos. EIl
alcohdlico se ha habituado a externar sus
verdaderos sentimientos sélo en estado de
ebriedad. La abstinencia lo convierte en
un individuo encerrado en si mismo y con
mucha dificultad para expresar sus senti-
mientos e inconformidades. A través de
la estimulacién psicodramética se provoca
lo que pudiera llamarse una “borrachera
artificial” donde el paciente o protagonis-
ta se comporta como si estuviera psiqui-
camente liberado por el alcohol y tiene la
posibilidad de hablar libremente de sus
conflictos. Para lograr lo anterior, existen
diversas técnicas como la dramatizacion del
conflicto de uno de los miembros del gru-
po, el intercambio de roles, los juegos dra-
maticos, efc.
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Es importante la adecuada seleccién de
los pacientes para el psicodrama, ya que
existen algunas contraindicaciones como
podria ser el caso de depresiones severas
o psicosis.2

El psicodrama es una técnica muy efec-
tiva en la primera etapa del tratamiento
psicoterapéutico de] alcohélico, cuando el
objetivo fundamental es romper defensas
para provocar una aceptacién de la enfer-
medad. Puede aplicarse simultineamente
con otras estrategias psicoterapéuticas.

Cine-debate terapéutico

La aplicacién de los medios audiovisua-
les a la psicoterapia es un recurso que ha
enriquecido el arsenal del psicoterapeuta.
El cine-debate terapéutico consiste en la
exhibicién de un documental o una pelicu-
la que, como tema central, tenga el del
alcoholismo o alguno de los conflictos que
estén girando en la constelacién psicodi-
namica del alcohdlico. Una vez terminada
la pelicula, se lleva a cabo una dindmica
de grupo dirigida por el terapeuta en
donde se discuten varios tépicos del film.

El terapeuta estimula a los miembros del
grupo a que den su opinién acerca del ar-
gumento, los personajes, etc. Una vez que
los miembros del grupo han vencido sus
resistencias iniciales, se logra remover una
serie de sentimientos y conflictos que pue-
den ser utilizados por el terapeuta para
hacer observaciones, sugerencias e inter-
pretaciones. Generalmente, se logra ob-
tener mucho material psicodindmico que se
puede utilizar en otro tipo de terapias. El
cine-debate terapéutico es particularmente
util en los hospitales o centros de rehabi-
litacién donde el paciente aln estdi muy
resistente a otro tipo de terapias mas for-
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males; a través del cine pueden empezar a
ceder sus defensas.

EL MODELO CONDUCTISTA

Las terapias del compottamiento se han
mostrado siempre muy escépticas en rela-
cién al tratamiento de los alcohélicos, pues
la mayoria de los investigadores en esta
rea han llegado a la conclusion de que “el
problema del alcoholismo es uno de los
més intratabes y dificiles de todos los pro-
blemas del comportamiento. . .”

Las técnicas conductuales més utilizadas
han sido el condicionamiento clésico aversi-
vo (con drogas, con choques y con para-
lisis), el condicionamiento instrumental de
evitacién con choque, la técnica de imagi-
nacién aversiva, técnicas de relajacion-aver-
sién y terapias de amplio espectro.!

De todas las mencionadas anteriormen-
te, la que ha tenido mds arraigo entre sus
practicantes es la de condicionamiento clé-
sico aversivo con drogas, utilizando fun-
damentalmente la apomorfina o cualquier
otra substancia emética. Al paciente se le
aplicaba esta droga y posteriormente se
le daba un vaso de licor y se le pedia que
lo viera, lo oliera y lo saboreara; poste-
riormente, lo ingerfa e inmediatamente des-
pués sobrevenia el vomito. Después de
vomitar, se¢ le daba un vaso de cerveza
con tirtaro emético para prolongar las ndu-
seas. En los tratamientos posteriores, se
aumentaba la dosis del emético, la duracién
del tiempo del vomito y se ampliaba el
rango de licores utilizados. Posteriormente,
habia que aplicar terapias de reacondicio-
namiento.

Los resultados, aunque aparentemente
exitosos en un principio, fueron decepcio-
nantes a la larga, pues la mayor parte de
los pacientes se negaron a seguir el tra-
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tamiento de reacondicionamiento, con la
consiguiente recaida.

El tratamiento con disulfiram o metro-
nidazol se basa en los mismos principios
y sus logros son igualmente inconsistentes
a la larga® ¢

Creemos que el modelo conductista sélo
est4d indicado en aquellos casos malignos
resistentes a otro tipo de psicoterapia.

LA FAMILIA DEL ALCOHOLICO

Alcoholismo y dinamica familiar

Es inconcebible el tratamiento psicote-
rapéutico del alcohélico si no se incluye
en el mismo a la familia.

La familia del alcohdlico estd de tal mo-
do involucrada en el desarrollo de su en-
fermedad, que es muy dificil esperar modi-
ficaciones en la conducta del alcohdlico
si, simultineamente, no se promueven mo-
dificaciones en las actitudes de la familia.

Es en la familia donde el impacto des-
ruptivo de la conducta del alcohélico ge-
nera las mayores consecuencias negativas.

Se podria hablar de un circulo vicioso:
por un lado, la conducta irresponsable del
alcohélico es percibida por la familia como
un acto de agresién o desacato a las nor-
mas implantadas en la misma. Esta reac-
ciona agrediendo u hostilizando al alcohd-
lico que, al sentirse atacado, vuelve a be-
ber (como forma de agresién pasiva) y asi
contintia el circulo vicioso.

Por otro lado, la familia generalmente
ignora que el alcoholismo es un problema
de salud, conceptudndolo, casi siempre,
como un problema de moral. Por tal razén,
desarrollan, igual que el alcohélico, meca-
nismos de negacién, de racionalizacién o
de proyeccién para no aceptar la existen-
cia de un alcohélico dentro de la misma.
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En las familias de los alcohélicos casi
siempre se encuentran dos tipos de actitu-
des de parte de la familia hacia él: sobre-
proteccién o rechazo.

En las familias de alcohélicos sobrepro-
tegidos, casi siempre encontramos madres
controladoras, dominantes o posesivas, o
esposas muy maternales que juegan més
bien el rol de madre que de compafiera y
que también tienen caracteristicas contro-
ladoras, dominantes o posesivas. Este tipo
de madres o esposas estd ligado a un al-
cohélico cuyos rasgos de personalidad més
sobresalientes son la pasividad, la depen-
dencia, la inseguridad, la inmadurez y un
manejo de su hostilidad a un nivel pasivo-
agresivo.

En las familias de alcohdlicos rechaza-
dos, encontramos madres o esposas débiles,
sumisas, dominadas, muy resentidas con-
tra el alcohélico pero que no han tenido la
posibilidad de desligarse de €I, reaccionan-
do contra el paciente con una actitud de
frialdad y rechazo. Este tipo de alcohélicos
tienden a ser agresivos, fanfarrones, mu-
jeriegos como resultado de una formacién
reactiva hacia sentimientos de inseguridad,
minusvalia y falta de autoafirmacién de su
virilidad,

En las mujeres alcohélicas, encontramos
una dindmica similar en relacién hacia sus
padres o esposos.

En ocasiones, los abuelos, tios, herma-
nos, primos o algiin amigo intimo pueden
jugar el papel de padre o madre substitu-
tos en esta dindmica.

La conducta alcohélica, en ocasiones se
convierte en una forma de ganancia secun-
daria para la familia. Asi, por ejemplo,
una madre posesiva prefiere que su hijo
siga bebiendo y que, de esta forma, no
crezca y no obtenga su autonomia que
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provocaria el alejamiento del mismo, O
una esposa sumisa, jugando el rol de “mér-
tir” ante los demds, obtiene tal gratifica-
cién que no le importa que su marido siga
bebieado y hasta estimulard sutilmente esta
conducta. Muchos maridos tienen temor de
que su esposa, al dejar de beber, logre un
nivel de superacién tal que los haga sen-
tirse inferiores, por lo que se oponen al
tratamiento o estimulan sutilmente que si-
ga bebiendo,

Muchas familias desean conscientemen-
te que el miembro alcohélico deje de beber,
pero inconscientemente sabotean su trata-
miento como una forma de resistencia al
cambio.

Esa es la explicacién del por qué mu-
chas familias han logrado mantener lo que
podria llamarse un “equilibrio patolégico”
durante la etapa alcohélica del miembro
problema. Pero, una vez que éste deja de
beber, se rompe este equilibrio, surgiendo
problemas mucho mds graves que cuando
el alcohdlico bebia. Por supuesto que en
los casos anteriores nos hemos referido a
familias patolégicas o sintomdticas; en una
familia sana, generalmente el alcoholismo
de uno de los miembros provoca una au-
téntica preocupacién en el resto de la mis-
ma, la que pronto solicita ayuda adecuada
Y, generalmente, coopera con interés y es-
mero informdndose de la naturaleza del
problema y cambiando aquellas actitudes

que pudieran estar perjudicando al alco-
hélico.

Psicoterapia familiar

La psicoterapia familiar estd indicada
en aquellos alcohélicos pertenecientes a fa-
milias sintomadticas en donde se ha forma-
do un “sistema familiar patolégico” que
esti siendo determinante en la progresién
de la enfermedad.
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“:1.os. «objetivos de la:.psicoterapia: fami-:
liar en el alcohdlica no distan mucho de

la -terapia familiar en general y son: .
@) Resolver o reducir el conflicto y-1a

ansmdad patdégena dentro de la mairiz- de'

relaciones interpersonales, .

.b).. Aumentar la percepcién- .y Ia. reah-.
zacion .por los miembros de la familiasde
las necesidades emocionales de cadz uno.

¢} Fortalecer 1a inmpnidad de la: fami-
lia frente a crisis externas e internas, .-

.d) - Promover relaciones mas gdecuadas
entrelos sexos y las generadiones.

¢) Fortaleecer la capacidad de los miem-
bros individuales y de la familia:como.un
todo para enfrentarse con fnerzas destruc-:

tivas desde el interior y d‘”sdc cl ambleute
que les rodea..
f) Influir sobze Ia 1df:nmciad v los V*110-

res do la familia de modo que se dm;an-

hacia la salud .y el crecimiento..

g} Aceptar gue el alcoholismo: es pmu'
blema exclusive del miembro .gue o pav
dece .y evitar toda actitud d& presién, con-
trol, dominic o chantaje en relacidn a la

entermedad.

Loy grupos de familing “Al-Anon”

Al igual que los grupos de Alcohélicas
Anénimos, existen grupos de autoayuda
para los famifiares de los alcohdlivos que

e depominan “Geupus de Familias Al-

Anon”. Estin compuestos por esposos, es-
posas, padies, madres, parieates’ en gene-
ral e, inclusive, amigos intimos de los al-
cohdlicos, Estin destinados s ayedar a los
parientes de los alcohdlicos, fundamental-
ments los méds cercanos {madres. y esposas
constituyen la poblacion mayoritariaj, guie-

nes frecuentemente $é - sienten avgustiades.
o culpables de la conducta alcohélica ée--

su familiar.
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~Al-Anon*les ayuda; ‘primeramente;’ a
que teciban tna informacidn -y orientacitn
sobre el -problema ‘del alcoholismo; ade-
més, les ofrece la oportinidad”ds-relacio-
nargé “con ‘btrag®:personas- que “tienen’ su
miswd problema, encomrandc dpoyo yfor
taleza mutua F:_nalmente les quglare como'

Ser. L
d{os “cambidr,
"Uno de los folletos < _
lo. sxgm.,nte.lﬁ'_' ?\fmﬂrun alco‘lohco ha: sidp.
ayudado con,_ SETMOTES “regafios o - es unac_
v1olentas, C 11 humlmﬂa I __)bra\«eczrlu_
56l '"umamarumos S0 Lulpgbllld.ld v .5us.
tragos. Deberia mejor emiplearss Id.ign_e{__—.__
gla . emocional .conduciéndoia . deniro. «de
acciones y pensamientos. constructivos. Bl
humbre ¥ {a. mujer aprenden . de: Al«AnQn
cémo encarar -estos  probiemas.de--buena-
fe,. actuando con fe 3 -yalor. Todas.queres:
Wos: que 0os smedan cosas buepas; . perg:
ng podemos sélo texar SENLALROS A:espL-,
rar - que. los - miagros- Ueguen, Debemos
acompafiar con acciones nusstros tezosTAe
Como -podrd apr‘eciar;e‘- Tos grapoy
Al-Anon tiendan o cambiarlas -aotitides-
del famitiar one l}.ega a los grupes pensando
aue obtendrd upa tecets pari-gue su fa-
miliar. aldobdlico deje de beber, pero tere
alinard convencigndose de fue: él ng po<’
dri famas cambiar g su ser queride: ¥ gue,
en. fodo caso, £ tendrd gue-cambiar primes
ra sus. actitudes respecte al. alcohélico <y
mangjar con mayvor serenidad iddos - los
problemas generados por.su- enfermeddd.
Aunque Al-Anon no ha temdo la proli-
feracién-de los gripos de A.A., sus-efectos
benéficos son evideéntes- ¥y deberd-ger el
complemignto el ef mancjo t»..rapeutn.o de'
14 famzilia’ del alcohdlics. '
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INTERACCION DEL ALCOHOL CON LOS MEDICAMENTOS

Uno de los campos de la farmacologia
al que se ha dedicado gran atencién en los
Gltimos afios es el que trata de la interac-
Ci6n de unos medicamentos con otros y
de éstos con diversas substancias como el
alcohol. La trascendencia de estas interac-
ciones es variable. Algunas de ellas son
subclinicas mientras que otras dan lugar
a manifestaciones francas. El alcohol pue-
de interactuar con los medicamentos, no
s6lo por los cambios que puede producir
en su famarcodinamia y farmacocinética,
sino que, también, por su efecto sobre la
porcion alta del tubo digestivo, puede afec-
tar la absorcién de algunos medicamentos
¥, a través de su repercusién en otros or-
ganos y sistemas, modificar su excrecién o
su metabolismo.®

Son diversos los mecanismos responsa-
bles de la interaccién de los medicamentos
con el alcohol. Algunos de ellos han sido
identificados, mientras que de otros se co-
noce el fenémeno resultante de la interac-
cién pero no su causa. Entre los mecanis-
mos identificados est4n: el aumento o la
disminucién en el metabolismo del alcohol
0 en el del medicamento, la inhibicién del
metabolismo intermedio del alcohol o del
medicamento, el aumento en la produccién
de metabolitos téxicos y el aditivo.® 14

A la fecha, se han identificado més de
20 medicamentos cuyo metabolismo o ac-
tividad se modifican por el alcohol; un
buen nimero de ellas tienen trascendencia
clinica significativa y tienen por ello interés
préctico reconocerlas.}4

Dr. Luis SANCHEZ MEDAL

mhm&m
nes Sociales, Miembro de la Acs-
demig Nacional de Medicina,

En teoria puede presumirse que el alco-
hol interacciona con todos los agentes psi-
Coterapéuticos,® si bien el patrén y la
magnitud de dicho efecto no pueden pre-
decirse.® En efecto, siendo diferentes la far-
macologia y la velocidad de eliminacién
de las diferentes substancias, el grado de la
interaccién es diferente® 13

Por otro lado el conocimiento de la ac-
tividad principal sobre el sistema nervioso
del alcohol y del medicamento no permite
anticipar la respuesta que se produzca al
asociarlos. Tal es el caso, por ejemplo, de
las amfetaminas. Los efectos de éstas y los
del alcohol, al ingerirse simultineamente
se modifican de manera aparentemente ar-
bitraria e independiente de la accién bésica
estimulante de las primeras y depresora del
segundo.13

En su mayor parte, el alcohol es meta-
bolizado por la deshidrogenasa alcohélica
que la oxida a acetaldehido, el cual es
transiormado posteriormente a acetato.
Parte del alcohol es metabolizado por el
sistema enzimitico microsomal del higado,
sistema que también participa en el meta-
bolismo de algunos medicamentos. Esta
situacién determina que, en presencia del
alcohol, se modifique el metabolismo de
aquéllos.®

La administracién crénica del alcohol a
humanos y a ratas, aumenta el contenido
microsomaldelhigadobqne,invino,se
manifesta por un aumento en la capacidad
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~Blglechol tAmbién puéde alterar el
transporte del medicamento, en tanto que
la intoxicacién alcohohca crémica altera la
sintesis de” albiiniina,” de”otras proteinas
y de lipoproieinas encargadas de transpor-
tar.a los medicamentos. Esto produce una
altcramon en 1a, relacmn medl aiﬁsnto Jir

asi como en la. velomdad de depuracio .'_o
dEgradacion del pIOpIO_ medlc_amento _ La.

diferente a la del : ismo. cuando estd ltbre.
Entre los memcamentos' cu)a acnwdad es
modiﬁcada por ‘estos’ mecamsmos ‘estan el
diazepam, la tolbutarmda Ta furov.em;da
1a pxedmscma y'la quimidiaa’ :

Otro aspecto, probablemente trascenden—
te, os’ ol ‘aumento“én 4cidos’ grasos qué se
obsérva en la fase temprana del “periodo
de absnnencla &n el ‘al¢ohdlico’ cfénico, en
tanto que dichos "4cidos desplazan algunos
medlcamentos como ! d1azepm de la’ a]-
biimina.?

Mis importante atn que la accién del
aleohol sobre la velocidad de desapancmn
dél ‘medicamento de la circulacion o del
cambio en la relacién medlcamentosa hbre{
medicamento combmado, es la ‘acci6n far-
macoldgica aditiva del alcokiol y de los me-
dicamentos sobre el sistema mervioso’ cén-
tral. Al respecto Goldberg® ha realizado
pumerosos experimentos ‘en sujetos s‘aiﬁos;
1os que han puésto de manifiesto que,” con
algunas excepciones, los medicamentos
con actividad depresora tienen un efec:to
sinérgico con el alcohol. -

El abuso cronico del -alcohol produce
alteraciones -de adaptacién bioquimica y
neurofisiolégica, las -que a menudo dismi-
muyen la accién farmacoldgica esperada de
otros medicamentos psicoactivos - {toleran-

cia cruzada) cuando se dan poco después
de que se ha eliminado ¢l alcohol.®

La observacion de que, cuando la sangre
contiene niveles altos de alcohol, son altos
los niveles del medicamento, sugiere gue
el etanol puede actuag mhﬂ:uendo la entrada

nera algunas LStL‘lleS ]iﬁn Ci
que .. la mgestu_)_n cromca _de a
ca,. hamendola mas 1enta Ia veIocxdad de

tobarbital? |
El nesgo de la asomacmn de_ alcohol ¥

cos y pzaccos cs bwn conomdo L05_ efec-
fos de la asociacién en casos_graves_vana
desds depresién respiratoria y falla circu-
latoria hasta pérdida de'la conc1énc1a, pa-
ralisis, coma, y fmalmenfe muerte3 La
tomibinacién dei aléohiol’ con ‘dosis’ terapeu_
ficas' de las ‘citadas” ‘substanci i
no ‘condiice "2 los cuadros’ ¢linicos graves
antériores, limita' las’ capamdades del sujeto
v 1o conduce a diversos tipos'de’ acc:idcntcs
éntre ellos los'de transita’® Por el empleo
de pruebas especialés, motoras'y de vigi-
lancia auditiva, se ha ‘podido “comprobar
que la capacidad de reaccionar de los su-
jetos que hai ingeride ciertos ‘medicamen-
tos simultdnearmerite con el alcohol se al-
tera.l? - .

Ha merecido particular-atencién_'el- es-
tudio de-los efectos de la. asociacidn de
hidrato de cloral y alcohol. En forma.oca-
sional, la ingestidn' simultdnea -de ambos
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produce el cuadro conocido como caida
de knock out; menos rara es la apari-
cién de vasodilataci6n, taquicardia, enroje-
cimiento de la cara, cefalea e hipotension,
indistinguible del cuadro producido por el
acetaldehido.®. 1 El aumento en la taqui-
cardia secundaria al alcohol y en la tensién
arterial que se observa al asociar alcohol e
hidrato de cloral hace particularmente in-
conveniente la ingestién simultinea de am-
bos en los enfermos con cardiopatia 10
Tanto el alcohol como el hidrato de cloral
son transformados por la deshidrogenasa
alcohélica; aquél en tricloroetanol, el cual
es un inhibidor competitivo de la degra-
daci6n del alcohol por la propia deshidro-
genasa.’ El alcohol aumenta la concentra-
cién del tricloroetanol derivado del hidrato
de cloral y, a su vez, éste produce concen-
traciones més altas de alcohol.® El triclo-
roetanol es el responsable de la accién hip-
nética del cloral, lo que explica e] aumento
en el estado hipnético del clora] cuando se
combina con el alcohol.® En el animal, el
efecto hipnético del cloral es igualmente
potenciado por el alcohol.

El uso, por desgracia demasiado extendi-
do, del alcohol y de medicamentos psicote-
rapéuticos ha sido motivo de preocupaci6n
por las autoridades, que han encontrado
esa combinacién en un buen nimero de
sujetos responsables de accidentes de tri-
fico.

Entre las substancias que interactiian en
forma mds clara con el alcohol estd el
Antabuse o disulfiram. Esta substancia in-
hibe la transformacién de] acetaldehido,
producto intermedio del metabolismo del
alcohol, en acetato. A causa de ello se
presentan niveles sanguineos elevados de
acetaldehido, lo que da origen a una gran
variedad de sintomas, cuyo niimero e in-
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tensidad varian mucho de un enfermo a
otro. Dichos sintomas son: bochornos, dia-
foresis, calambres intestinales, niuseas, vo-
mitos, vision borrosa, disnea, hiperventila-
cién, taquicardia, hipotensién, confusién y
episodios psicoticos. La reaccién a la mez-
cla ocurre cuando se ingiere alcohol en el
curso de las 24 Horas siguientes de haber
tomado el disulfiram; puede presentarse
también aln a los 4 6 5 dias y en ocasio-
nes a las dos semanas de haber tomado
¢l disulfiram y se inicia a los 5 a 15 mi-
nutos de haber ingerido una bebida alco-
hélica®* 14 si el disulfiram estd presente en
la circulacién.

Debe tenerse presente que ninguna subs-
tancia (propanolol, café), ni medida (ba-
fios de agua fria) ) es capaz de incrementar
el metabolismo del alcohol de manera de
poder acelerar la recuperacién de un cua-
dro de intoxicacién aguda.l!

Recientemente The Medical Letter'¢ pu-
blicé una tabla sobre las interaciones ad-
versas del alcohol con una serie de me-
dicamentos. En ella, que se reproduce a
continuacién, puede apreciarse que para
algunas substancias el efecto es uno cuan-
do se trata de la intoxicacién aguda por
alcohol y otro, totalmente opuesto, en el
alcoholismo crénico, seguramente a causa
de los cambios adaptativos del organismo
a la intoxicacién repetida por el alcohol.
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ALCOHOLISMO Y VIOLENCIA

Cuenta la leyenda griega que en su ado-
lescencia, Dionisio tenfa que hacer una lar-
ga travesia del Priamo hacia Atenas, En la
primera escala de sus descansos, en la ri-
bera de un estanque, se incliné para beber
agua y al agarrarse de sus bordes, quedd
asida en una de sus manos una plantita
cuyas hojas mintisculas €] nunca habia
visto antes, por su forma poco comin; des-
pués de analizarla brevemente decidié Ile-
varla al lugar de su destino y al pensar
cémo podria preservarla, buscé en rededor
de €l y encontré el esqueleto de un péajaro,
de donde tom6 la cabeza, le abrié el pico
Y puso un poco de agua en €l e introdujo
la planta; después la metié en su morral y
continud la marcha hacia Atenas. Dias mas
tarde, en uno de los descansos que tuvo
que hacer, not6 que habfa crecido ya la
plantita y pensé que era ya insuficiente el
improvisado recepticulo, asi que buscé al-
guna oquedad sin encontrar nada mejor
que el esqueleto de un leén, uno de cuyos
mayores huesos rompié con una roca llend
con agua y continud su camino hacia Ate-
nas. Dias después, Dionisio se detuvo al
borde de un arroyo a tomar y descansar;
al asomarse al morral descubrié que su
planta ya habia crecido, por lo que habia
que cambiarla nuevamente de continente;
buscé a su alrededor y encontré el esqueleto
de un burro; quebré uno de sus huesos
también para darle alojamiento a su ya
desarrollada planta. Siguié asi su camino
hasta llegar a Atenas, donde lo primero que
hizo fue sembrarla y al cabo del tiempo

DRr. FERNANDO GARCIA ROJAS

Direccién General de los Servicios
Médicos del Departamento del Dis
trito Federal,

vio que aquella planta, incidentalmente en-
contrada, daba frutos globulares y jugosos
en tal cantidad que habian cubierto ya los
alrededores de su casa, por lo que tuvo
que almacenar el jugo el cual una vez fer-
mentado, cuando era bebido por los hom-
bres, reproducia justamente las etapas por
las que habia pasado la planta es decir:
primero se ponian alegres y cantarines
como un pajaro, después tan valientes y
bravos como un leén y finalmente tan tor-
pes como un burro.

Dionisio hizo después anualmente las
fiestas baquicas, pero a nosotros nos inte-
resa por ahora hablar durante un rato de
ese ledn y de ese burro que descubrié Dio-
nisio como uno de los origenes més co-
munes de la violencia del hombre,

GENERALIDADES

Son indudables los efectos nefastos que
la ingesta alcohélica produce en los hom-
bres como causa primordial de violencia.
No es el objeto de este trabajo sefialar
gradaciones o concentraciones cuantitativas
que la ingestién alcohdlica puede producir
en la conciencia o la mente humanas, ni
es tampoco objeto de este trabajo el ana-
lisis cuantitativo ni cualitativo de qué ti-
pos de vinos y licores pueden afectar a tal
o cual personalidad, con tendencias psico-
péticas o sociopdticas. Partimos pues de Ia
aceptacion genética de que la ingestién in-
moderada de bebidas alcohélicas es capaz
de perturbar la conducta humana y virtual-

[205]
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mente el hombre se convierte en un agresor
potencial de si mismo, de su familia y de
la sociedad. De si mismo porque primero
amenaza su integridad fisica y mental; se-
gundo porque su hébito llega progresiva-
mente a lesionar los intereses profesionales,
personales, sociales y econémicos que a €l
atafien. De su familia porque su hébito,
cuando llega a ser irredento, le hace entrar
en un ciclo vicioso de deterioro social y eco-
némico con abandono de su persona y de
su familia, en las responsabilidades morales
que ha contraido con la subsecuente res-
puesta o reclamo familiar de una esposa
descontenta que suele actuar como espina
irritativa en el alcohdlico, y disparar en
primera instancia su violencia contra la
esposa y los hijos que son actores préxi-
mos del alcohélico. Y, socialmente su hé-
bito, independientemente de que lo lleva
a delitos imprudenciales con falta de tole-
raucia, con sentimientos de prepotencia, le
hace ganar pronto fama con desprestigio
de alcohdlico que le hace caer en situa-
ciones de inferioridad laboral y social, ya
que se convierte en vitando (persona que
por conducta impertinente suele ser evita-
da en los medios sociales en donde se
mueve), lo que le acarrea el consiguiente
dafio econémico, por perder la confiabili-
dad que tenia como empleado, ya que lo
que ha logrado a base de ausentismo, de
conducta inadecuada o escandalosa, o sim-
plemente por no ser objeto depositario de
responsabilidad; por no saberse cuédl pue-
de ser su reaccién con determinadas res-
ponsabilidades que se le confian. Todo esto
indica €l campo conductual que frecuente-
mente lleva al alcohdlico a una incertidum-
bre que provoca ante ¢l mismo y ante los
demis y que muchas veces origina en €l
toda una gama de resentimientos, celos,

DR. FERNANDO GARCIA ROJAS

envidias y actitudes hostiles, que antes de
ser alcohdlico no sufria.

El alcohélico como causal de accidentes
no siempre es la victima sino frecuente-
mente queda como victimario.!

La experiencia a través de incontables
casos nos autoriza a afirmar que los acci-
dentes, tanto urbanos como suburbanos o
carreteros, ya sean por atropellamiento,
colisién, volcadura o incendio, se han dado
frecuentemente en personas victimas ino-
centes o no alcohédlicas que transitaban por
el lugar del siniestro y que fueron alcan-
zadas o bien forzadas a cambiar la direc-
cién del vehiculo por manejadores alco-
hélicos, que actlian de esta manera como
actores iniciales de los accidentes, aun
cuando no sufran directamente el acciden-
te. Tal se desprende de la relacién de he-
chos de personas que llegan o se detienen
en el lugar del accidente y manifiestan que
kilémetros atrds venfan “cuiddndose” de un
conductor ebrio que en varias ocasiones
puso en peligro la seguridad de los vehicu-
los que iban en la misma direccién o en
direccion opuesta a ellos. Como suele su-
ceder en tales casos, los mismos conduc-
tores ebrios no suelen ni enterarse en oca-
siones de los accidentes que provocaron
kilémetros atrds o si acaso tal vez lo hagan
por la prensa.

Dichos relatos de los actores de los dra-
mas carreteros nos deben llevar a la con-
clusién que en estado de ebriedad no so-
lamente puede el ebrio ser actor causal
y victima en un accidente, sino jugar un
papel determinante quien como él conduce
con exceso de velocidad, vaivén en la con-
duccién o dismetria en el abordaje de las
curvas y causa, sin sufrirlo, el accidente.

La abrumadora informacién que se tiene
sobre las causas y sefialamientos de los ac-
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cidentes nos conduce a aceptar que el esta-
do alcohélico ya sea incipiente, medio o
total suele venir acompafiado o ser pro-
clive a la violencia en diverso grado y de
acuerdo con la condicién animica de]l al-
cohdlico. De esto son fehacientes pruebas
las notas rojas de cualquier diario de cual-
quier época; desde la trifulca que se gesta
en el momento de pagar la cuenta, pasan-
do por la forma de abordar y salir en el
vehiculo del sitio donde se ingirieron las
bebidas alcohdlicas; el transito de ese sitio
hacia el hogar o dormitorio del alcohélico
y las actuaciones de éste cuando llega a
su domicilio. Sitio donde se suelen esceni-
ficar pequefios dramas familiares por de-
formacién hiperbdlica de los hechos mds
pequefios o intracendentes que cobran a
sus ojos proporciones pasionales que sue-
len dirimirse golpeando a hijos y esposa.
Creemos que no debemos extraviarnos en
circunloquios, disquisiciones o en estudios
exhaustivos acerca de los efectos nocivos
del alcohol de acuerdo con la condicién
animica. Si nos detenemos a analizar la
agobiadora informacién que hay a este res-
pecto corremos el riesgo de perder la punta
de la hebra que nos conduce hacia el en-
trafiado final del centro de la madeja.
Debemos ser consecuentes con la informa-
cién que todos los dias y todas las horas
se dan aqui y alld de los hechos violentos,
que como actores principales dan las per-
sonas alcohélicas y aceptar que la accién
farmacodindmica o toxicodindmica del al-
cohélico se suele expresar comiinmente en
actos de violencia de la conducta humana.

SEMIOLOGfA DE LA VIOLENCIA
EN EL ALCOHOLICO

Aunque los sentimientos de la persona
alcohdlica le llevan a la prepotencia, con-

207

viene sefialar que tales sensaciones de eu-
foria, de capacidad, valor, audacia, depre-
sién y regresién le ocurren durante el pe-
riodo alcohélico.

Esto, sabido es, no es mds que el re-
sultado de la pérdida del estado critico ante
€l mismo como persona y ante las situa-
ciones o circunstancias en las que puede
encontrarse.

En efecto, el substrato o comdn deno-
minador de la conducta de] alcohélico re-
cae en su falta gradual de autocritica o cir-
cunspeccién; de tal suerte que “ahora si”
en estado alcohédlico “se siente capaz”’ de
hacer o decir las cosas que antes no se
hubiera atrevido a decir o hacer. De esta
falta de autovigilancia se desprende la in-
capacidad de la persona alcohélica para
decir entre lo que debe o no hacer o de-
cir, Y tal incapacidad no es necesario que
sea directamente proporcional al grado de
ingestién alcohélica, basta haber alcanzado
un “umbral téxico” (variable entre las per-
sonas), para disparar los mecanismos efec-
tores del trastorno conductual,

Es en este trastorno de la actitud social,
modificada temporalmente (mientras se
bebe), donde se entrafian la no observan-
cia de la norma social o moral y el nuevo
juego de valores que tiene ante su capa-
cidad discernitiva para decir y actuar.
Véanse los efectos méds comunes de acuer-
do a la concentracién de alcohol en la san-
gre. La explicacién de la embriaguez aclara
su mecanismo: un poco de alcohol y los
mecanismos inhibidores méis sutiles desa-
parecen dejando sin control, liberados, los
nicleos psicolégicos que lo controlaban y
conforme aumenta la concentracién de al-
cohol en la sangre se van liberando niicleos
cada vez mds arcaicos, antiguos y primiti~
vos de la vida, en forma tipicamente regre-
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siva./Por’ estse dicé que el dlcohol hbcra

tendencias brutales e insfintivas.

Pero no s6lo se liberan cste tlpo de ten-
dencias: hay en cada hombre nicleos “de

valor espiritual, inhibidos por nivestra cul-

turizacién, muchas veces deshumanizada,
farisaica, - Convenc:onai presmnante ¥ des—
prow.td “de valores auténticos.

Coande se embriaga el sujeto ha\; 1z
regresion; tocando no stlo Jmclem repri-
midos, olwdados, por penosds expenencms,
tambmn surgen aqualiob que se. grabaron
en la mente por p]acenteros hedon sticos,
fantasiosos y afrodisiacos. I”odo lo anterios
lo podemcs resemit en nna defimmén que
los pswUTogos han hccho del supcr vy
que dice: ef supe er yo es aqueila parte tenu«
rica de la mente que ey vofub!e en. el af-
cohol. Es deciv el supet yo, ¢ dcbn.r Ser,
el yo social es apiquilado {(simplomenqte
gqueda el sez, el instinto o impulso). Este
nivel primitivo es desencadenado: y, liberado
gradualmente cuando se embriaga el sujeto.
Con cllo, se desencadenan en forma de
avalancha los actos brutales agresivos, ani-
maloides v antisociaies latenies en cual-
quier individuo pero especialmente en el
que hay predisposicién  psicopatologica.
Con esto nos podemos explicar tambign

quil es €} motive que induce al hombre a

beber y embriagarse formdndose un ciclo
retroalimentador v diffeil de romper, Por
un lado s¢ refuerzan conductas inadecua-
das ¥ por-otre lads se induce a segiir be-
biendo para sentirse mgjor “o para aliviar
tensiones o angustias”. -
Generalmente un  nivel” sanguines e
50 mg. > dl. de sangre; no produce niac
nifestaciones especiales  de intoxicacion,
pero )a estd - penhda 1z "precancidn; por ler

due en ninguna industra es permitida Ta’

DR FERNANTIC

'ROIAS

R

ingestionde bebidas ‘alechdlicas- durante lag
actividades' laborules, - -

Concentracionés de” 100
producen: “pocas” ‘manifestaciones * exteinas
de intoxicacién, pefc &stasson” “facilmetite
idéntificables 'por” la- perchda del ~conttol
muscular, 14+ dlterac:[on de+la - emoris, Ta
atéheion, la- asocxaczon deday’ ideas, 1a agiiv
deza’ vlsual ¢ 1 alfoctitica, P duc1endose
irritabilidad, - su:-,cephbﬂidad pdtologlcd y
SUSplC&CIaS ‘jntensas.

Cuando se” llega d 2007 mg X 'dl'.”"'lb"S’
trastornog llegan” a - la- pa]abra- COIlfllSa €
incodidinada; Romberg pOsT .
nagion de 16§ msculos oculares “gie pro-
duce “diplopia. A-esténivel; las trihibiciones
de'ta cottéZa térebral e plerden (éste es of
umbral de la violeric ). Eniergen tddos 10§
“pomplejos™ - Tesentimientos ffms‘traaonex
del wtjeto presentandose na. Vish :
noide~de ld existencia, espeualmentc on
sus compaferos” de 'bubu:la o' Con “quien
ooasionalmente’ en esas “ocasiones  “se - le
atraviesd en su camino” o teng _"diferendos
con’ Bl peros especialiiente “Con™sug farmi-
figres ‘mas indefensos: Arriba de “esté nivel
(200 mig) sin- perder-ta peligiosidad 'y una
vez alcanzada la’ insensibilidad Sociomoral;
el alcohdlico entra'en ‘una fase de aneste:
sia fisica con pérdida gradual ‘de’ lucidez
mentdl pasandoe por confusion: hasta el

sstuper, 1a mconcmncm ¥ ei Lstado ‘e comd
prefundo,

Perg a nosotros nos interesa ese umbral de
violedeia, la- etlc}patogbma de a”agresion al-
cohélica que'se’ presenm ton diversas caras.

Digamos que’e! atcolol le da segutidad;
de hecho el alcohdlico compra o bebe Fge
garidad™. Llce:ando 2 un cierto mvel tedo
le parece “mis fhcl’™ o “mds logico”. Lo
justo, Jo necesario v lo conveniente pierden
su-dimensién, sw proporcidn y también' su
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diferencia especifica. Aparece entonces el
“;por qué no?” una vez rotas las barreras
discriminativas y es en este momento cuan-
do se inicia ya como agresor. Primero agre-
sor en el decir “agresor verbal”: ahora
puede levantar la voz para hacer prepon-
derar su verdad. Todavia no se percata que
su voz, innecesariamente fuerte, ya moles-
ta a los demds cuando ya gesticula tajante
o hace aspavientos contra su costumbre y
suelta ]a primera palabra soez, que polariza
la atencién de quienes lo han escuchado.
Entonces la tolerancia, si la debe de ha-
ber, ha de ser para él; la convivencia, él
la impone. Sometidos al rigor de su juicio,
debe su opinién o criterio campear entre
los préximos a €l; los otros inmediatos a
él ya no cuentan, no importa que haya
roto la armonia del lugar que aqui y alld
la pareja o la familia se sobrecojan por su
impertinencia, que queden los demds pre-
sos de las circunstancias, molestos, varados
en el didlogo, en espera temerosa de mas
insensateces o de malas palabras o razo-
nes, a la espectativa de nuevos exabruptos
del mismo origen, en espera, en fin, de la
chispa que encienda la hoguera e inicie las
hostilidades.

El alcohélico transgrede pues los dmbi-
tos en los que se mueve como un primer
actor que concita entre los circunstantes
temor e indignacién, mismos sentimientos
que conllevan a la protesta, al reclamo de
los que tienen que sufrirlo ante sus des-
manes, sus impertinencias y con facilidad
sabemos, se suscitan los percances que fre-
cuentemente terminan en las agencias in-
vestigadoras del ministerio ptblico y en
los hospitales de urgencias, y es de estas
experiencias de los hospitales de urgencias
de lo que queremos hablar, como uno de
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los sitios depositarios de la violencia que
causa e] alcohol.

La violencia de etiologia alcohdlica re-
cae en dos principales rubros: a) los deli-
tos imprudenciales por violencia inducida
por alcoholismo y b) los delitos intencio-
nales inducidos por secuelas o circunstan-
cias colaterales en la conducta del alcohé-
lico y la respuesta del medio ante él. En
ambos casos puede hablarse de crimino-
genesis de tiologia alcohdlica, no obstante
en los casos de accidentes imprudenciales
(atropellamiento, colisién, volcadura e in-
cendio) se catalogan como tales de acuer-
do a la definiciébn que la OMS ha venido
sosteniendo desde hace algin tiempo como
“accidente”, aunque ésta sea perfectible
y no satisfaga todos los criterios.

La definicién que ha sostenido la OMS
de accidente dice: ‘““Acontecimiento inde-
pendiente de la voluntad humana que es
provocado por una fuerza externa que ac-
tia rdpidamente y que se manifiesta por
un dafo corporal o mental”.

En México la magnitud y trascendencia
del factor alcohol en la produccién de los
accidentes de transito es desconocida. Sin
embargo, existen varias dependencias que
tienen a su cargo la captacién de datos
referentes a la intervencion del alcohol en
los accidentes.

Debemos admitir por la fuerza de los
hechos, que son los accidentes de trinsito
una de las fuentes més socorridas de lesio-
nados por violencia alcohdlica; dentro de
éstos debemos considerar a todos los ve-
hiculos: automotores de cualquier tamaifio,
incluyendo locomotoras, hasta los vehicu-
los con o sin motor en dos ruedas’ 7,8

Hay pruebas abundantes de que la in-
gestion de alcohol por los usuarios en la
carretera es una causa importante de los
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accidentes de trafico; estas: pruebas proce-
den en parte de las investigaciones realiza-
das por diversos estudios y en parte de la
experiencia de los Servicios . Meédicos del
Departamento . del Distrito Federal, Cruz
Roja y en muchos etros. servicios, de urﬂen-
¢igs. en particular. en el, IMSS. y. cle la
policia. La observacién .cotidiana_ha de-
mostrado muchas. veces: que el _cond.u_cto_r
ebrio . estd mdas expussto que ofros a los
accidentes. de la circulacién. Sin.embargo,
cuando una persona se encuentra.en estado
de embriaguez avanzada, lo més frecuente
es que np guiera conducir o que realmen-
te sea incapaz de hacerlo; los conductores
verdaderamente peligrosos. son los que sin
llegar a ese estado, acusan claramente los
efectos del alcohol. Por ofra parte, en la
intoxicacion subetilica pueda estar muay re-
ducida la capacidad de conduccidn, aunque
el consumo de alcohol no se revele por
ningin signo objetivol®

DR, FERNANDO GARCIA ROTAS

en Canada de 9 744 conduc__: rcs :noctu os

to encontraron quc e] 22. 9% habfan be-
bld(} antes de conduc;_r el 13, 2% estaban
probablemente afectados y ef 4.8% se en-
uontraron Icgalmente afectados i En On-

CIDI]CS de conducrores }, pcatones por ac

én €l
68% la prescnma de alcohol” ¥ off dro-
gAs on su sistema; de €sta ruestra’ el 47%
presento niveles de alcohol efi sangre ma-
yores de 80 miligramos pordl. de- sangre,
limite legal”aceptddo en Canadds -Actuals
mente, en los reportes de la National Sa-
fety” Council (1980) de los-Estados . Uni-
dos informan que €l alcohol-es—un factor
presente -al menos en-la mitad -de-los-ac-
cidentes fatales por: vehiculos -de.-motor.?

Las conclusiones que ha dado- _al comi-

NIVELES DE CONCEN’I‘RACION DEL ALOCOHOL. EN LA SANGRE Y EFECIT)S

Gripo L la _t:pn(_:cnu;va.cién_ ¢n sangre es de 10 a 50 mg. _.(Sobnedad]
de etanol por di. de simgre
Grupoe L 30 a 120 mg./d) de - sangre, ¢Eiforia)}
Grupo 1. 90 a 250 mg/dL de sangre. (Bxitacidn)-.
Grupo IV, 180 ‘2 300 ing/dl.- de sangre. (Confusién)
Grupo V. 270 a 400 mg/dl. dé sangre. {Estupor}
Grupe VI, 250 a 500 me/dl. de sangre. {Coma)
Grupo VIL Aas de 450 me./dl. dé sanere. (Coma ¥ Muerte)

. Desde 1957, Pearson en Pexth (Ausira-
lia) observé que de 218 victimas de ac-
cidentes de. trafico mortales,. 86 (39.4%)
tenfan una.alcoholemia de 100 mg. en san-
gre_o.més,_y 53 (24.3%) de 200 mg, por dl.
o mas1* Bn Rumania, Banciu y Diaconita
(1957) examinaron. 457 conductores con
signgs sospechosos de haber consumldo
alcohol; 128 de los examinados. habian. su-
frido accidentesS Smith y Marck (1975)

t6 de expertos en alcohol de Ja Organiza-
cién Mundial de la Salud, determina que
una concentracion de alcoho‘ en la sangre
de 50 mg. por dl. es la. més elevada que
puede tolerarse en un. conductor, sin’ com-
prometer la. segundad de los demﬁs usua—
riogs de la. carrefera®

Bn México, del tc}tal de accidentes de
trans1to reglstrados ‘en caminds de ]umsdlc—
cién federal durante los aftos de 1977, 1978
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y 1979, se encuentra como causa del ac-
cidente el estado alcohdlico en el 3.4,
3.5 y 3.3% respectivamente®

Asimismo, Jos informes del Departamen-
to de Estadistica del Servicio Médico Fo-
rense del Distrito Federal en el afio de
1974, reportan que de 1,600 muestras de
sangre que fueron examinadas para deter-
minar la concentracién de alcohol, 922 ca-
sos (57.6%) dieron resultados positivos,
de estos 325 casos (35.15% correspondie-
ron a defunciones por hechos de trénsito,
de los cuales 77 (8.35%) fueron debidos
a choques automovilisticos y 248 (26.8%)
fueron atropellados; en ambos grupos, de
acuerdo con los niveles de alcohol, se vio
que la mayor incidencia correspondié al
grupo III (concentraciones de 90 a 250 mg.
por dl de sangre).1!

Hay otras causas numerosas que tam-
bién hemos observado en los Hospitales de
Urgencias del Departamento del Distrito
Federal: 1a frecuencia con que los hechos
violentos suelen darse en fines de semana
o cuando coinciden éstos con los dias de
quincena o en dias festivos o feriados que
coinciden con fines de semana de modo
que puedan existir puentes, o periodos de
vacaciones tradicionales, como semana san-
ta, vacaciones de mayo, el dia de la Santa
Cruz, fiestas septembrinas, fiestas decem-
brinas, que incluyen el dia de la Virgen de
Guadalupe, las preposadas, las posadas, la
Navidad y el Afio Nuevo.

El comiin denominador de los hechos de
sangre en los Hospitales de Urgencias del
Departamento del Distrito Federal ha sido
el alcoholismo. Los tipos de lesionados que
a ellos han llegado, exceptuando los acci-
dentes automovilisticos a que ya aludi-
mos, son:

211

1. Lesionados por proyectiles de arma
de fuego de diversos calibres.

2. Heridas por armas punzocortantes de
abdomen o térax.

3. Personas lesionadas por contusiones
o golpes con o sin objetos punzocor-
tantes, tales como palos, piedras, va-
rillas, etc.

4. Lesionados por quemaduras de di-
versa cuantia y extension,

En casi todos estos casos ha sido la
disputa, la rifia, reyerta o zacapela, multi-
tudinaria, donde ha habido ingestién alco-
hélica de diversos grado y cuantia.

En la experiencia de los Servicios Médi-
cos del Departamento del Distrito Federal,
el Hospital de Urgencias Médico-Quirtir-
gicas Balbuena tiene el mayor nimero de
penetrados por arma punzocortante.2¢ Al
haber tenido esta informacién, nos parecid
que no era indiferente a este niimero tan
cuantiosa de tal tipo de lesiones penetran-
tes, el sitio en que se encuentra enclavado
dicho hospital; sitio donde se canalizan las
urgencias de barrios populosos, conflictivos
y con gran concentracién de cantinas y
farmacodependencias tales como: la Mer-
ced, la Viga, Jamaica, Tepito, Colonia 20
de Noviembre, Bondojito y Morelos. Todas
estas colonias o barrios de estratos socio-
econémicos y culturales muy bajos, con po-
bladores adictos a una o varias farmacode-
pendencias, asi como las ciudades perdidas,
son dreas generadoras de criminogenesis
etilica.

Desde el punto de vista epidemiolégico
los accidentes de trdnsito ocupan e] cuarto
lugar de muerte en México; no deja de
[lamar la atencién la coincidencia con que
los hechos de sangre se asocian con e] al-
coholismo y la violencia, prueba de ello son



212

los certificados de ebriedad que durante
1981 se levantaron en las 38 Agencias In-
vestigadoras del Ministerio Piblico disper-
sas en la ciudad de México:

Certificado de ebriedad 100,933
Certificado de lesiones 59,348
Certificado ginecolégico 1,765
Certificado de edad clinica 6,237
Certificado androlégico 290
Certificado de salud 3,063
Certificado de intoxicacién 2,501
Levantar cadéver 5,137
Certificado de defuncion 146
Otros 88
ToraL 179,508

Si se observa las dos primeras cifras
cuantiosas del tota] de 179,508 arrojan los
altos indices de ebriedad (100,933) al lado
de los 59,348 que se registraron de hechos
con lesiones. Existe sin embargo otro tipo
de delitos que no siempre son registrados
en las Agencias Investigadoras, entre los
que estdn los de estrupo y violacién, asaltos
y rifias con lesiones que escaparon a la
accion de la justicia y que no obstante son
parte de ese saldo nefasto del alcoholismo
que induce a la violencia. Por otra parte,
los certificados de ebriedad que se levan-
taron en 1981 y que estuvieron directa-
mente relacionados con accidentes de tran-
sito ocupan el 65%, es decir 65,606; los
mismos certificados de ebriedad que estu-
vieron relacionados con actos de violencia
fueron en nimero de 22,205, lo que equi-
vale al 22% de la casuistica registrada en
las quejas o actas levantadas ante el Mi-
nisterio Piblico y aquellos casos relacio-
nados con escdndalos en la via piblica
ocuparon el 13%: 13,122 casos, lo que
hace un total de 100,933 casos que des-
glosan los certificados de ebriedad que die-
ron los médicos legistas en el mismo afio
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de 1981. Hay que tomar en cuenta que
dichos casos asi desglosados son indepen-
dientes de los certificados de lesiones que
en nimero de 179,508, se registraron en
el mismo afio.

EPIDEMIOLOGIA DEL ALCOHOLISMO
Y EL DELITO EN MEXIco

El efecto del alcohol en la comunidad
se ha visto con ambivalencia: para unos
el alcohol es el mismo demonio, “que todo
lo revuelve y desbarata y trae todos los
males juntos” como decian los emperado-
res aztecas; para otros, en otros, en cam-
bio, es una fuente de produccién y riqueza.
Y en efecto en la comunidad estos dos efec-
tos son ficilmente perceptibles.

Todas las descripciones del México Co-
lonial y del México Independiente estin de
acuerdo en el hecho de que el grueso de
la poblacién bebia en grandes cantidades.
Mayer en su libro “México lo que fue y
es” nos pinta una traumadtica historia de
disolucién donde el alcohol jugé importan-
te papel. El Lic. Julio Guerrero, en un
estudio epidemiol6gico acerca del alcohol
en el porfirismo, muestra que en 1894 de
19,000 infracciones al orden piblico el
63% eran debidas a] alcohol. Y en aquella
época, que harfa revisar el adagio que dice
“Todo tiempo pasado fue mejor” es sen-
siblemente deprimente: en la ciudad de
México habia 16 fdbricas de aguardiente,
458 cantinas y 1,761 pulquerias o sea un
expendio de bebida alcohdlica por cada
230 habitantes. Actualmente el Consejo
Nacional de la Publicidad por informacién
de las diversas Cdmaras de Comercio y de
Censos Comerciales establece que hay 5
cantinas por cada escuela; eso sin consi-
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derar a los expendios de bebidas alcohé-
licas clandestinas o no registrados.

En 1936, de todos los delincuentes que
ingresan a las cdrceles por diferentes deli-
tos, el 20% estaban ebrios al momento de
cometer sus actos delictivos. Para esa épo-
ca habfa una cantina por cada 646 ha-
bitantes.

En 1939, por estudios realizados por el
Dr. Quiroz Quarén!® sabemos que el 66%
de las personas que intervinieron en lesio-
nes de todo orden estaban bajo la influen-
cia del alcohol. También sabemos que de
los accidentes de trinsito en el 6% habia
intervenido el alcohol y cuando estos ac-
cidentes provocaban lesiones, en 15% in-
tervenia el alcohol. En causales de divorcio
por crueldad mental en el 56% habia fac-
tor alcohol como genmerador de esa pro-
blemdtica, en la cual va incluida también,
la mayor parte de las veces, maltrato fisico
e irresponsabilidad en el sustento familiar.

Varias correlaciones de fenémenos so-
ciales prueban que mientras hay mdis po-
breza hay mds ingestion de alcohol; que
mientras més caros son los comestibles se
abren mdés cantinas y que, mientras més
ingestion de alcohol, hay més actos atdvi-
cos y crueldades inauditas en el acto delic-
tivo del alcoholizado.

Finalmente, incontables inquietudes nos
asaltan cuando revisamos el tema de] alco-
holismo y la delincuencia; una de ellas en
especial la establecemos en la siguiente
forma: nuestro alcohélico mexicano gené-
ticamente desnutrido sigue comiendo mal
y alimentando mal a sus familias; podria
esto explicarnos que el alcohol junto con
otros factores externos nos ha perfilado
econémica, politica y socialmente desde
hace 6 siglos y nos prevee un futuro més
desesperanzado, dada la posibilidad de me-
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nor ingesta proteica por el alto costo de
la vida, asi como a las edades cada vez
més jovenes en que empiezan a ingerir
bebidas embriagantes nuestros ciudadanos
y que dan como producto final lo que es-
tamos observando de una mayor prevalen-
cia de internos en nuestras carceles cuyas
edades oscilan entre 18 y 25 afios.

El alcoholismo tomado como un exceso
destruye o desequilibra estructuras biolégi-
cas y sociales, que permiten al hombre su
desarrollo arménico en el contexto de la
comunidad en donde se desarrolla.

En México, en la poblacién mayor de
10 afios, se calcula una frecuencia de 9
a 12 alcohélicos por 1,000 habitantes, a
pesar de que los andlisis de los estudios
epidemiolégicos con los que contamos en
México ha demostrado ser poco confiables.
Ain asi, otros estudios nos proporcionan
una imagen bastante rea] del problema de
Meéxico. Cabe sefialar que esta cifra no in-
cluye a los alcohélicos crénicos que no han
sido invalidados; en base a esto, puede
calcularse que en la actualidad existen unos
dos millones y medio de personas adultas
con problemas de alcoholismo en nuestro
pais. Se calcula que ahora (1982) hay al-
rededor de un millén de alcohélicos in-
vélidos en México. Como en el caso ante-
rior esta cifra no incluye a los bebedores
excesivos ni a los alcohdlicos que hasta
ese momento no se han invalidado socio-
econ6micamente,

Hay que tener en cuenta las diversas
desventajas por las que atraviesa nuestro
pais ancestralmente; especialmente la des-
nutricién en el aspecto hipoproteico que
resta eficiencia en el rendimiento laboral
y que también la riqueza de nuestro pais
que por injusticia social no alcanza a las
grandes masas de poblacién; credndole
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grandes frustraciones en lo individual y en
lo grupal.

Si miramos bien hacia el trasfondo so-
cial y humano el alcoholismo viene a ser
una secuela colateral indeseable de muchas
frustraciones que convergen en un mismo
individuo, Una de las causales que inducen
o motivan al hébito alcohélico (como un
sintoma neurético) es el mal reparto del
ingreso o de la riqueza nacional. La so-
ciedad acomoda sus intereses en lo que
ella siente que “debe ser el orden o la
paz”’ y es en honor de ese orden y de
esa paz, de ese deber ser acomodaticio,
cuando margina y se explota a los més
débiles y estos suelen ser los mas impre-
parados. Por esto no nos debe sorpren-
der que sean los més impreparados, peo-
nes de campo, albaiiiles, trabajadores y
operarios humildisimos los que suelen ser
mas alcohélicos y cometan los peores des-
manes entre si y con los suyos. No es a
guisa de justificacién sino de explicacién
que encontramos explicable como un hom-
bre impreparado que sélo tiene dos brazos
y 10 y 12 horas de jornada laboral a
destajo, no pueda con su salario alcanzar,
ya no la bonanza, ni soflarla, pero ni si-
quiera la suficiencia para mal vivir él y
y sus 4 a 8 hijos (porque la explosién
demogréfica viene de la mano con estos
hombres), y todavia, a pesar de tanto es-
fuerzo y trabajo, ellos saben que no han
de salir nunca de pobres, ni podrin ser
mis de lo que son: unos desgraciados,
miserables, paupérrimos, llenos de hijos y
con un destino continuo de penuria y ne-
cesidad.

Habitualmente los estratos sociales, eco-
némicos y culturales mas infimos suelen
ser proclives al alcoholismo y a la vio-
lencia, En esos medios sociales existe un
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circulo vicioso segin. el cual la ignorancia
induce a la pobreza, ésta induce a la des-
nutricién e insalubridad; la desnutricién y
la insalubridad inducen a su vez a las en-
fermedades, entre ellas las parasitarias y
dentro de este medio ya inculto, insalubre,
sérdido, se induce sorpresivamente también
la explosién demogréfica con la cual, el
pobre, no s6lo tiene la garantia de ser po-
bre, sino de hacerse todavia mds pobre
y por afiadidura con el riesgo del hébito
alcohélico, que acaba por empobrecerlo
como persona y como cabeza de un gru-
po familiar, esto es socialmente.

ETIOPATOLOGIA DEL ALCOHOLISMO
Y VIOLENCIA

En lo que se refiere a la violencia, existe
una relacién muy importante entre el al-
coholismo y los delitos violentos graves, lo
que se llama criminalidad primitiva, mus-
cular o atdvica tipificada bésicamente en
los delitos de lesiones de violacién y ho-
micidio. Parece ser que en el 90% de los
delitos de homicidio por lesiones y homi-
cidio en rifia, uno de los dos contendientes
se encuentra en estado alcohdlico. Otro
delito en el cual interviene el alcohol es
la violacién, sobre todo por incesto, la
tumultuaria u ocasional.

Es innegable la relacién etilismo-trastor-
nos conductuales por los datos confiables
que tenemos en fuentes fidedignas y de
ellas solo someramente citaremos algunas
(Calder6n-Cabildo v cols), a este respecto:
“Los delitos de sangre” coinciden hasta en
un 64% con la ingesta alcohélica de al-
gunos de los participantes, lo que habla
de la peligrosidad social de la ingesta des-
medida del alcohol. Por otra parte, hay
una correlacién entre el nimero de expen-
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dios de bebidas alcohélicas y el nimero
de delitos que hay en una comunidad; el
indice encontrado en la Repiiblica Mexica-
na es de 0.86%.

Como se observa, es evidente que existe
una importante relacién entre criminalidad
y hechos violentos, graves en general, y
alcoholismo como patologia social e indi-
vidual, Tal experiencia se tiene en las ciu-
dades o comunidades de reciente creacién
O gran auge econémico como Lizaro Cir-
denas o “Las Truchas”; los Complejos Pe-
troleros o Petroquimicos de Coatzacoalcos,
Pajaritos, Ver., y la Zona del Sureste de
Tabasco y Chiapas donde hay gran crimi-
nalidad paralela al nimero de cantinas por
habitantes y en desproporcién evidente con
escuelas o centros culturales.

ALCOHOLISMO Y SUICIDIO (AUTOVIOLENCIA)

El pais que actualmente tiene mayor in-
cidencia de muerte por suicidios es Suecia
con 11 por cien mil habitantes, seguida por
Hungria con 10.5 y Estados Unidos con
10.2. En Suecia se ha observado una re-
lacién muy significativa entre la ingestién
de alcohol per cépita que es de las més
altas del mundo,

Por lo que se concluye que a pesar de
no tener datos precisos de suicidios y al-
cohol, existe también en México una fre-
cuencia alta de suicidios en poblaciones
que consumen mas bebidas alcohélicas.
Cabe seiialar, ademds, que el alcohol opera
en el suicida como un recurso que “agrega
valor” para “ser capaz” de autoeliminarse.
El alcohol como coadyuvante de la violen-
cia dirigida contra el mismo individuo es
deliberadamente buscado tanto para tomar
la determinacién prefigurada o prevista,
como para aquellos casos que en la “ru-
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leta rusa” se dieron valor alcoholizdndose
para suicidarse en el més estipido y vio-
lento de los juegos de azar que existen.

EPIDEMIOLOGIA DE LOS ACCIDENTES
AUTOMOVILISTICOS Y ALCOHOLISMO

Se calcula que e] 44% de los accidentes
automovilisticos se deben directamente al
alcoholismo del individuo y de ellos, 68%
conducen a la muerte. En general los es-
tudios realizados en nuestro pais sobre ac-
cidentes de trdnsito concuerdan con los de
otros paises, Actualmente en el pais circu-
lan tres millones de automéviles. Se calcula
que de los accidentes automovilisticos gra-
ves, el 88% se debe al conductor, 5% a
falla mecénica, 7% a causas que no pro-
vienen ni de] vehiculo ni del conductor.
El concenso general es que de la mitad
de este 88% se debe directamente al es-
tado de alcoholismo del individuo. Esta
frecuencia no Gnicamente es resultado del
hecho fisico de la intoxicacién alcohélica,
sino también al trastorno subjetivo, bési-
camente de angustia, agresién o depresién
que antecede o acompafia en muchas oca-
siones a la ingestién de alcohol.

Esto permite comprender la génesis de
lo que en el aspecto automovilistico se
llama *accidente de vehiculos automoto-
res guiados inhumanamente”.

Desde hace cuatro afios existe, bajo los
auspicios y conduccién de la Secretaria de
Salubridad y Asistencia, €] Consejo Nacio-
nal para la Prevencién de Accidentes (del
que es representante de la Direccién Ge-
neral de Servicios Médicos del Departa-
mento del Distrito Federal, el que esto
escribe). Dicho Consejo Nacional es mul-
tisectorial y multiinstitucional y pretende
seriamente en sus sesiones periédicas, dis-
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minuir y evitar los accidentes, de todo tipo,
de trinsito (por méis frecuentes), estu-
diando a fondo las causas que los generan
y las medidas tendientes a evitarlos.

Es muy importante el capitulo del Sin-
drome del Nifio Golpeado que, desgracia-
damente, no es detectado, debido a que el
médico tratante, particular o institucional,
no suele detectarlo o diagnosticarlo, como
originado por violencia alcohdlica. Esto
impide delatar el hecho a las autoridades
correspondientes, En este tema seria im-
portante precisar datos de todas las Insti-
tuciones Asistenciales, ya que una estadis-
tica elaborada en el hospital Dr. Rubén
Lefiero, dentro de los menores atendidos
en la sala de urgencia, se encontré que en
un 10 a 12% de los nifios agredidos por
el padre, éste se encontraba en estado de
ebriedad y en otro 10% se sospeché esta
agresi6n, pero los padres y otros familia-
res encubrieron el delito.
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