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Las dosis bajas de alcohol junto a algunos
efectos beneficiosos pueden producir
también efectos perjudiciales. Pueden
aumentar el riesgo de neoplasias y de
atrofia cortical en personas susceptibles.
Por ello, es importante valorar el conjunto
de los efectos sistémicos que producen,

y no soélo los efectos beneficiosos,

como sucede en algunos estudios.

Anteriormente se consideraba dosis bajas
de alcohol el consumo de menos de 60 g/dia
en varones y de 40 g/dia en mujeres.

Este concepto ha evolucionando a menos

de 40 g/dia en varones y menos de 20 g/dia
en mujeres.

Las dosis bajas de alcohol producen mejoria
del perfil lipidico y tienen efectos antiagregante,
antitrombotico, antiinflamatorio y antioxidante.
Disminuyen la mortalidad total y cardiovascular,
asi como los episodios coronarios y vasculares,
tanto centrales como periféricos.

No hay un dintel de seguridad en el consumo
de alcohol respecto al riesgo de dependencia.
Por ello, no debe aconsejarse nunca

Su consumo en personas abstemias.

También debe evitarse todo consumo en nifos,
adolescentes, ancianos, embarazadas

y en profesiones de riesgo.

En consumidores moderados de alcohol,

debe valorarse la relacion riesgo/beneficio

de forma personalizada. El consejo médico

de consumo de alcohol debe tener en cuenta
no solo los aspectos beneficiosos, sino también
los factores personales de susceptibilidad

a dano organico por alcohol y el riesgo
personal de dependencia.

El alcohol etilico (etanol) es una sustancia toxica cuyo consu-
mo discurre paralelo a la historia de la humanidad, y que se ha
extendido de forma universal, aunque con muchas diferencias
culturales y sociales en cada ambito. En nuestro medio, forma
parte de los habitos alimentarios tradicionales, incluso de la
denominada dieta mediterranea, y lo consume regularmente
mas del 60% de la poblacion.

El etanol es una sustancia biolégicamente muy activa. Es
una molécula hidrofilica y lipofilica, con un amplio volumen de
distribucion organico y una gran difusibilidad, tanto extracelu-
lar como intracelular. Interactia con multiples estructuras ce-
lulares, como las membranas, los ribosomas y las mitocon-
drias. Modifica los mecanismos de transmision intracelular y
altera incluso la respuesta energética y genética celular!.

Es ampliamente conocido el efecto dependiente de la dosis
del alcohol, es decir, que a mas dosis consumida, mas perjudi-
cial puede ser su efecto para la salud. Ademas, el alcohol tiene
un potencial de afectacion multisistémica. Este hecho se ha
comprobado especificamente en muchos 6rganos y sistemas,
como el higado, el sistema nervioso central y periférico, el co-
razon y el sistema inmunolégico, entre otros, hasta un total de
30 érganos diferentes.

Es también conocido el diferente dintel de sensibilidad que
cada individuo tiene respecto al consumo de alcohol, hecho re-
lacionado con factores genéticos (polimorfismos que predispo-
nen), factores de sexo (mayor susceptibilidad en mujeres) o
de edad (mayor afectacion en nifos, adolescentes y ancianos).
Hay subgrupos de poblacién, como los nifios y embarazadas o
los trabajadores de profesiones de riesgo, que deben evitar ab-
solutamente su consumo. Hay diferencias raciales debidas a
factores de metabolizacién de etanol, como las diferentes iso-
formas de la enzima alcohol deshidrogenada, que alteran su to-
lerancia y efectos biolégicos. Asimismo, no debe olvidarse el
papel potenciador que el etanol tiene en relacion con enferme-
dades previamente presentes en un paciente determinado, por
ejemplo en la epilepsia o en una situacion de demencia.

En los ultimos decenios, ademas de conocer mejor los efec-
tos perjudiciales del alcohol, se han descrito también efectos
beneficiosos, habitualmente asociados a dosis bajas de consu-
mo?. La existencia de efectos beneficiosos del alcohol a dosis
bajas es incontrovertible, pero con menor grado de evidencia
que en los estudios de efectos nocivos a dosis altas. Estamos,
pues, ante una sustancia con efecto dual, con un potencial
efecto beneficioso en algunas situaciones con dosis bajas de
consumo, y con un claro potencial téxico en situaciones de
consumo elevado, persistente o acumulado y con una gran va-
riabilidad de efecto de persona a persona.

El consumo de alcohol a dosis bajas se ha tendido a banali-
zar no solo en el ambito social, sino también en el &mbito mé-
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Tablal. Estratificacion de las dosis de consumo de alcohol

para varones y mujeres

Sexo Dosis bajas Dosis moderadas Dosis altas
Varén < 20 g/dia 20-40 g/dia > 40 g/dia
Mujer <10 g/dia 10-20 g/dia > 20 g/dia

dico, considerandolas inocuas. Incluso se ha recomendado su
utilizacion, y se ha olvidado su potencial efecto nocivo en per-
sonas mas sensibles, o su potencial efecto adictivo®*. Otra ob-
servacion de interés es que se ha comprobado la coexistencia
de efectos beneficiosos junto a efectos nocivos en una misma
persona que consume dosis bajas de alcohol. Por todo ello, es
importante fijar el concepto de consumo de riesgo y conocer
los efectos potenciales, tanto beneficiosos como perjudiciales,
de las denominadas dosis bajas de alcohol®.

Concepto de dosis bajas de alcohol

La cuantificacién del consumo personal de alcohol es una
cuestion que siempre ha sido controvertida. La mejor manera
de abordarla es con el calculo pormenorizado mediante entre-
vista estructurada de consumo, realizada por un experto y que
refleje el consumo medio en gramos de alcohol por dia. Otras
alternativas propuestas son las de consumo medio semanal
(g/semana) en los casos de ingesta discontinua, o incluso la
dosis media mensual (g/mes).

Para uniformizar los conceptos, es recomendable utilizar
medidas estandarizadas de consumo, como la unidad estandar
de bebida (UEB), que corresponde a 10 g de alcohol puro. Pe-
ro incluso esta medida varia desde los 12-15 g/dia en el &mbito
anglosajon, a los 20 g/dia en Japén. Se considera bebedor de
riesgo a un individuo que tiene un consumo semanal de 28
UEB (280 g/semana) en varones y 17 UEB (170 g/semana) en
mujeres®.

Para efectos a largo plazo, debe usarse el consumo acumu-
lado cuantitativo de alcohol, que es la cantidad de alcohol pu-
ro (en kg) que ha consumido una persona en relaciéon con su
peso corporal (se expresa como kg de alcohol [OH] por kg de
peso corporal). Asi, por ejemplo, se sabe que el dintel de afec-
tacion hepética por consumo de alcohol se inicia a 6 kg OH/kg
peso y el de miocardiopatia a 9 kg OH/kg peso corporal.

Hasta hace poco tiempo, la mayoria de autores estaban de
acuerdo en que habia un dintel de dosis diaria de alcohol que
se consideraba potencialmente téxica y que se definié como
de 80 g/dia en los varones y de 60 g/dia en las mujeres. Res-
pecto a los efectos cronicos, se asumia que se debia consumir
una dosis por encima de este dintel de seguridad por lo me-
nos durante 10 afios seguidos o de forma acumulativa. Pero,
recientemente, se ha visto que este dintel de seguridad no
existe claramente, al menos para las dosis propuestas previa-
mente, lo que ha obligado a revisarlas. En la nueva propues-
ta, se considera que dosis moderadas de consumo diario de
alcohol serian menos de 40 g/dia para los varones y de 20
g/dia para las mujeres. Asimismo, se consideran dosis bajas
menos de 20 g/dia para varones y 10 g/dia para las mujeres?
(tablal).
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También se ha discutido si los diversos tipos de bebida alco-
hélica (vino, cerveza, destilados) tendrian un efecto diferente
respecto a este papel protector’?. En un estudio reciente,
Mukamal et al observan que el efecto beneficioso depende del
alcohol, no del tipo de bebida. Sin embargo, en otros estudios,
como en el Copenhagen City Heart Study”19, se considera que
el vino tinto, al afiadir el efecto de resveratrol, polifenoles y
otros antioxidantes naturales, potenciaria los efectos benefi-
ciosos del consumo de alcohol, con una razén de riesgo (RR)
para mortalidad cardiovascular del 0,66 respecto al consumo
de vino, y de 0,90 respecto a otras bebidas alcohdlicas. Asimis-
mo, el patréon de consumo también influye en los efectos bio-
l6gicos. Asi, por ejemplo, para conseguir un efecto beneficioso
para prevenir la cardiopatia isquémica, debe consumirse fre-
cuentemente, al menos 3 UEB/semana.

Respecto a la edad, se ha observado que el beneficio del
consumo de dosis bajas de alcohol sobre la enfermedad coro-
naria era independiente de la edad, apareciendo beneficios a
partir de los 40 anos. Ademas, se ha postulado que los preten-
didos efectos beneficiosos del alcohol pueden depender de
otros factores colaterales, como el estilo de vida, el tipo de ali-
mentacion o la realizacion de ejercicio fisico. Todos ellos de-
ben tenerse en cuenta como factores de confusion al analizar
los efectos biolégicos del alcohol.

Efectos beneficiosos de las dosis bajas
de alcohol

Hay diversos efectos beneficiosos de las dosis moderadas de
alcohol, que afectan a la mortalidad global, la mortalidad car-
diovascular, la mejoria del perfil lipidico, con efectos antioxi-
dante, antitrombdtico, fibrinolitico y mejor respuesta tisular a
la insulina (tabla II). Respecto a la mortalidad global, hay una
relacion epidemioldgica denominada en “J” con las dosis de
consumo de alcohol. Es decir, que los individuos que consu-
men dosis bajas o moderadas tienen una mortalidad menor
que los que consumen dosis altas y que los abstemios, efecto
que se pierde a dosis altas (fig. 1). Esta reduccién de riesgo

Relacién entre mortalidad global, mortalidad
cardiovascular y consumo de alcohol.

Ri
reigtsi?/g Mortalidad
total “J”
Mortalidad

cardiovascular “U”

Consumo de alcohol

Se observa que dosis moderadas de consumo de alcohol
(hasta 40 g/dia en los varones y hasta 20 g/dia en las mujeres)
disminuyen tanto la mortalidad total como la cardiovascular.

A dosis mas elevadas, desaparece este efecto beneficioso,
sobre todo respecto a la mortalidad total, con un incremento
progresivo exponencial de riesgo al subir la dosis de consumo
de alcohol.



relativo se aproxima al 25%, con un beneficio maximo en el
consumo de 20 g/dia de alcohol. En consumidores de dosis al-
tas de alcohol, el desarrollo de céancer, cirrosis, accidentes y
enfermedades respiratorias, sobre todo en fumadores, contri-
buia al exceso de mortalidad. Este efecto se mantiene también
para la mortalidad cardiovascular, pero con un perfil tipo “U”
en el que en riesgo disminuye a dosis bajas y se pierde, pero
no aumenta mas a dosis altas!! (fig. 2). La reduccién de riesgo
para mortalidad cardiovascular llega hasta el 40%.

En el estudio MONICA, el consumo de alcohol prevenia la
aparicion de episodios coronarios, con una disminucién del
30-40% de RR en consumidores de hasta 2 UEB en varones y
hasta 1 UEB en mujeres, pero con mejor proteccién en muje-
res y ancianos2. En consumos de 1-4 bebidas/mes, la RR era
de 0,85 y de 0,79 para una bebida diaria. Esta proteccién se
perdia si el consumo era agudo y abusivo (binge drinking).
La proteccién es mayor si se consume el alcohol durante las
comidas que fuera de ellas. Igualmente, en el estudio Fra-
mingham, se observo una reduccién de riesgo de presentar
episodios de insuficiencia cardiaca, tanto en varones como en
mujeres, que consumian dosis bajas de alcohol.

También se ha observado una reduccién de accidentes ce-
rebrovasculares isquémicos, con disminucién de la RR de
0,83, para consumos de hasta 12 g/dia de alcohol. Esta situa-
cion no se daba para los accidentes cerebrovasculares hemo-
rragicos. Ademas, dosis bajas de alcohol mejoran la progre-
sién del deterioro cognitivo cerebral, especialmente en muje-
res!?. Asimismo, en el estudio Framingham habia una
incidencia menor de arteriopatia isquémica periférica en pa-
cientes consumidores de dosis bajas de alcohol con una RR
de 0,67 en consumos de 13 a 24 g/dia®. Esta mejoria se pier-
de en fumadores.

Respecto a la hipertension arterial (HTA) hay, en general,
una relacion lineal entre consumo de alcohol y cifras de pre-
sién arterial a partir de 20 g/dia de consumo!3. El consumo de
dosis bajas de alcohol (hasta 20 g/dia) se asocia a reduccion
de cifras tensionales. Otros estudios han observado una re-
duccion de mortalidad relacionada con la HTA, con una RR de
0,77 para consumos de hasta 60 g/dia en comparaciéon con
abstemios2.

Mecanismos patogénicos del efecto
beneficioso del alcohol

Respecto a la patogenia de los efectos beneficiosos de dosis
bajas y moderadas de alcohol, se cree que parte del efecto
(aproximadamente un 50%) se debe a la mejoria que el alco-
hol produce en el perfil lipidico, con incremento del colesterol
unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) de tipo HDL-2
y HDL-314, Este incremento es dependiente de la dosis hasta
4 UEB/dia. Por otra parte, también habria un efecto directo
del alcohol con mejoria de la progresion en la afectacion ate-
rosclerética y disminucion de fenémenos tromboticos. Este
efecto esta probablemente relacionado con una disminucion
de la agregacion plaquetaria y de los valores de fibrin6geno,
asi como con un aumento de valores de activador tisular del
plasminégeno (PAI-1 y PAI-2), con lo que con ello se potencia
la actividad fibrinolitical®. Igualmente, se ha descrito una me-
jor respuesta tisular la insulina, con consumos de dosis bajas
de alcohol. Ademas, el alcohol a dosis bajas tiene también
efectos de tipo antiinflamatoriol2. En nuestra experiencia, he-

Tablall. Efectos beneficiosos y nocivos del consumo
de alcohol a dosis moderadas*

Efectos beneficiosos

1. Reduccion de la mortalidad total
2. Reduccién de la mortalidad cardiovascular
. Efecto vasodilatador/hipotensor (bradicininas, 6xido nitrico)
. Mejoria del perfil lipidico (elevaciéon de cHDL)
. Efecto antiinflamatorio (reduccién de PCR, TNF, interleucinas)
. Efecto antioxidante (incremento de superoxido dismutasa)
. Efecto fibrinolitico (aumento de PAI-1, PAI-2)
. Mejoria del metabolismo de los hidratos de carbono (aumento
de la sensibilidad tisular a la insulina)
. Reduccién de episodios cardiovasculares
Coronarios
Cerebrales
Arteriopatia periférica
10. Mejoria evolutiva de la disfuncién miocardica
11. Efecto antiarteriosclerético
Inhibicién de moléculas de adherencia celular (VCAM)
Inhibicién de moléculas de adherencia intercelular (ICAM)
Efecto antiagregante plaquetario
Mejor estabilidad de la placa ateromatosa
12. Mejoria del fenémeno de Raynaud
13. Incremento del tono vagal
14. Disminucién de progresion a deterioro cognitivo y demencia
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Efectos nocivos

1. Induccién de atrofia cortical cerebral

2. Induccién de neoplasia de mama y otras neoplasias
. Induccién de arritmias

. Incremento de triglicéridos plasmaticos

. Aumento de la obesidad abdominal

. Induccién de la osteoporosis

. Potencial dependencia a alcohol

. Induccién de otras conductas adictivas

. Interaccién con farmacos

. Trastornos conductuales y de agresividad

. Incremento de accidentes de trafico y laborales
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cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; PAI: inhibidor del
activador del fibrinégeno; TNF: factor de necrosis tumoral.

*Se consideran dosis moderadas de alcohol el consumo diario de menos
de 40 g/dia en varones y menos de 20 g/dia en mujeres.

mos observado que el alcohol, tanto en forma de vino blanco,
como tinto, e incluso el cava, mejora la accién de las molécu-
las de adhesion tisular (ICAM-1, VCAM) y disminuye las molé-
culas solubles circulantes de adhesién endotelial en compara-
cion con los abstemios. Estas dosis bajas producen disminu-
cion de la agregacion, de la inflamacién y, secundariamente,
del proceso arterioscleréticolf.

Ademas, el alcohol y su metabolito acetaldehido modifican
la sensibilidad tisular a la insulina, probablemente al suprimir
la liberacion de acidos grasos desde el tejido adiposo. Tam-
bién modifica los efectos tisulares de la enzima de conversion
de la angiotensina (ECA) y de la proteincinasa C, con efecto
final cardioprotector!!. Con todo ello, se consigue una dismi-
nucién de la progresion, e incluso una estabilidad mayor de la
placa arteriosclerdtica, evitando fenémenos trombdticos. Se
ha propuesto también un papel antioxidante del consumo de
dosis bajas de alcohol, con mejoria de los radiales libres y
compuestos superéxido, lo que disminuye el grado de lesion
tisular!17.

Otro aspecto interesante de las dosis bajas de alcohol seria
la reversibilidad potencial de las lesiones organicas ya estable-
cidas si el paciente consigue disminuir su consumo previa-
mente excesivo a un consumo controlado en dosis moderadas.
Este tipo de “consumo controlado” (control drinking) sélo
debe aceptarse en los pacientes dependientes del alcohol en
los que no es posible conseguir una abstinencia total. En este
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sentido, se ha corroborado que, en los pacientes afectados de
cardiomiopatia dilatada alcohdlica, con disminuciéon de frac-
cién de eyeccion ventricular izquierda, hay una maxima mejo-
ria y reversibilidad de la funcién ventricular izquierda si consi-
guen lograr una abstinencia absoluta durante 1 ano. En los pa-
cientes que no consiguen estar abstinentes, pero que logran
disminuir su consumo por debajo de 60 g/dia, esta mejoria
funcional también se consigue con resultados similares a los
del grupo de abstinentes!S.

De igual modo, en otro tejido, el musculo esquelético, los
pacientes afectados de miopatia alcohdlica que logran estar
abstinentes durante mas de 1 ano, presentan una clara mejo-
ria clinica, funcional, tanto de la fuerza muscular como de las
lesiones histologicas musculares. De forma parecida a lo refe-
rido en el corazon, los individuos que consiguen bajar su in-
gesta a menos de 60 g/dia también presentan una clara mejo-
ria funcional medida con miometria en el deltoides, similar a la
de los abstinentes.

Sin embargo, el consejo inicial ante una lesién orgénica tisu-
lar debe ser siempre dejar por completo el consumo de alco-
hol. Sélo debe intentarse este consumo controlado a dosis ba-
jas en los individuos que no son capaces de conseguir una si-
tuacién de abstinencia2-4,

Efectos nocivos de las dosis bajas de alcohol

Las dosis bajas de alcohol no sélo tienen efectos beneficiosos,
sino que, a la vez, pueden conllevar efectos perjudiciales. Por
ello, es importante valorar el conjunto de los efectos sistémi-
cos que producen, y no solo fijarse en los efectos beneficiosos,
como sucede en algunos estudios.

m Reversibilidad de la afectacion miocardica por

alcohol segun el grado de consumo evolutivo
de los pacientes.

Abstinentes 20-60 g/dia 61-80 g/dia >80 g/dia
70 70 70

%E 60 7 60
//' .

s/l

10 10 10
Basal 1afio Basal 1afio Basal 1afio  Basal 1afio

Se observa que los pacientes afectados de miocardiopatia
alcohdlica que permanecen abstinentes presentan una
recuperacion mejor de la fraccion de eyeccion ventricular
izquierda (FEVI) que los de otros grupos. Los pacientes que
persisten en un consumo elevado de alcohol (> 80 g/dia)
empeoran evolutivamente su FEVI. Es destacable que los
pacientes que no consiguen permanecer abstinentes, pero
que disminuyen su consumo a dosis menores de 60 g/dia
(situacion de consumo controlado), también presentan un
grado de mejoria similar a los abstinentes.

Modificada de Nicolas et al'8.
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Se ha observado que consumos tan bajos como 15 g/dia de
alcohol pueden inducir cdncer de mama en mujeres suscepti-
bles a él. En general, el consumo de méds de 10 g/dfa aumenta
la RR de neoplasia un 30%!9. Asimismo, no hay un dintel de
seguridad para el efecto téxico del alcohol en las neuronas, y
se ha descrito presencia de atrofia cortical con consumo de
dosis bajas durante un tiempo prolongado?. Estas dosis bajas
también pueden inducir osteoporosis en personas suscepti-
bles.

Debe tenerse un cuidado especial en los pacientes con en-
fermedades previas establecidas por consumo de alcohol, co-
mo una cirrosis hepatica o una demencia por alcohol. En estos
pacientes, el consumo incluso de dosis bajas (20 g/dia) puede
ser especialmente nocivo e inestabilizar de forma rapida su
enfermedad. No debe olvidarse que las dosis bajas de alcohol
siguen teniendo un efecto adictivo y una interferencia poten-
cial para tareas peligrosas o complejas, como conduccion de
vehiculos y manejo de maquinaria pesada o trabajo en situa-
ciones de peligro ambiental o circunstancial. No hay un dintel
de seguridad para el efecto adictivo del alcohol. Ademads, pue-
de potenciar el efecto toxico de otras sustancias, como cocai-
na o benzodiacepinas en situaciones de policonsumo.

En general, la mujeres tienen un riesgo mucho mas elevado
que los varones de presentar lesiones organicas por consumo
de dosis elevadas de alcohol2?. Hay poblaciones especialmente
sensibles al consumo de alcohol, como son los nifios, los ado-
lescentes, las mujeres embarazadas, los lactantes y los ancia-
nos. En estos grupos de poblacion, el consumo de dosis bajas
de alcohol tiene un riesgo mayor y un beneficio menor que en
el resto de consumidores. Igualmente, las personas con profe-
siones de riesgo, como conductores de autobus, de maquina-
ria pesada o pilotos de avién, no deberian realizar ningtn tipo
de consumo alcohdlico durante su actividad laboral.

En personas con predisposicion genética a tener efectos ad-
versos por alcohol, como es el caso de los portadores del geno-
tipo DD del gen de la ECA, también debe desaconsejarse la in-
gesta de alcohol a cualquier dosis, debido a que esta muy in-
crementado el riesgo de desarrollar lesiones titulares por
alcohol2.

Conclusiones

Es incontrovertible que el alcohol a dosis bajas presenta algu-
nos efectos beneficiosos en nuestro organismo. Aumenta el
cHDL, tiene efectos vasodilatador, hipotensor, fibrinolitico y
antiinflamatorio, y mejora con ello el riesgo cardiovascular.
Debe tenerse en cuenta que las dosis bajas de alcohol conlle-
van, a la vez que efectos beneficiosos, también efectos nocivos
en la salud. Sin embargo, en algunos estudios s6lo se exponen
los efectos beneficiosos, sin tener en cuenta los potenciales
efectos nocivos, lo que conlleva un sesgo respecto al consejo
de consumo?®. Ademds, el nivel de evidencia para los estudios
de dosis bajas de alcohol es mucho menos que el conseguido
para el efecto nocivo de dosis altas. En ningiin caso debe
aconsejarse el consumo de alcohol, ni siquiera a dosis bajas en
nifios, adolescentes, ancianos, y en otras personas que tengan
especial sensibilidad genética a desarrollar lesiones por consu-
mo de alcohol. También debe evitarse su consumo en todas las
personas que ya tienen confirmada una lesién organica por al-
cohol, como una cirrosis hepdatica, una epilepsia o una demen-
cia alcohodlica. En personas que no consiguen llegar a la absti-



nencia, el consumo controlado de dosis bajas de alcohol puede
mejorar algunas de las alteraciones clinicas y funcionales pre-
vias, aunque el objetivo ultimo debe ser siempre conseguir el
cese absoluto del consumo de alcohol!®. En cualquier caso, no
se aconseja que el médico recomiende el consumo de alcohol
en personas previamente abstemias®#. En bebedores habitua-
les, debe individualizarse el consejo de consumo para ade-
cuarlo a las circunstancias personales de riesgo, con una co-
rrelacién adecuada entre riesgo y beneficio. |
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