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Definición 
El alcoholismo puede definirse como una 

enfermedad crónica, progresiva, y frecuente­
mente mortal , cuya causa es la compulsión al 
consumo de bebidas alcohólicas, y que se 
acompaña de manifestaciones orgánicas, al­
teraciones neuropsiquiátricas, y deterioro de 
la personalidad. 

Generalidades 
El alcoholismo constituye un grave proble­

ma social y de salud pública; y, aunque en di­
versos grados, se le encuentra en todo los paí­
ses del mundo. En México, se calcula que 
existen actualmente 2.5 millones de personas 
alcohólicas, afectando cada una de ellas a un 
mínimo de otras cuatro, con mayor frecuen­
cia, familiares. 

Aunque es dificil calcular la mortalidad di­
rectamente atribuible al alcoholismo, las ta­
sas de lesionados y muertos por accidentes de 
tránsito - en gran parte debidos al consumo 
de alcohol -, los suicidios en alcohólicos, y los 
10,000 fallecimientos anuales por cirrosis he­
pática - en muchos casos debida a alcoholis­
mo- atestiguan su letalidad. 

Se trata de una verdadera enfermedad, an­
tes más frecuente en los adultos del sexo mas­
culino, pero que, debido a los cambios socia­
les propios de nuestra época, se está volviendo 
casi tan común en mujeres , afectando a la vez 
individuos mucho más jóvenes. 

Se encuentra en todos los niveles socioeco­
nómicos y culturales, en medio rural y urba­
no; lo fomenta el papel que el alcohol desem­
peña ·en todo acontecimiento social, y el que 
en muchas culturas su consumo inmoderado 
se considere una señal de hombría. 

Desde el punto de vista económico, repre­
senta una gran carga para el país, tanto por el 
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ausentismo laboral, como por las pérdidas 
por accidentes, principalmente de tránsito, 
que se le pueden atribuir directamente. 

Erectos del alcohol sobre el organismo 
Considerando únicamente las " manifesta­

ciones orgánicas", vemos que el sistema ner­
vioso y el hígado son los más afectados. Desde 
el punto de vista bioquímico, los mecanismos 
de acción del alcoholismo sobre el sistema 
nervioso todavía son bastante oscuros; por lo 
contrario, se dispone de amplia información 
en relación a la bioquímica de los efectos del 
alcohol sobre el hígado, y sus alteraciones a 
nivel celular, a pesar de que aún queda mu­
cho por aclarar. 

La ingestión de alcohol aumenta los reque­
rimientos de vitaminas (como la aneurina) y 
sustancias lipotrópicas (como la colin,, J. El 
alcohol es un agente despolarizante el l ' las 
membranas celulares, y es así como puede 
afectar el sistema nervioso central y otros teji­
dos. También provoca cambios transitorios 
en la presión osmótica que, si bien son transi­
torios, no deben despreciarse. Entre los me­
canismos invocados para explicar su acción, 
el más probable es que el alcohol alifático in­
teractúe con los componentes lípidos de las 
membranas y pueda cambiar las cargas fijas 
de su superficie. En dosis altas no letales, el 
alcohol tiene una definida acción, in vivo, so­
bre la excitabilidad y conductibilidad del 
músculo cardiaco, el metabolismo intermedio 
del hígado, y los mecanismos enzimáticos re­
guladores del contenido intracelular de sodio 
y potasio en el riñón y otros órganos. Como el 
hígado es prácticamente el único 6rgano ca­
paz de metabolizar el alcohol, porque tiene 
una enzima específica para oxidarlo: la des­
hidrogenasa alcohólica, se puede suponer que 
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es el organo encargado de impedir que el 
alcohol ingerido lo rebase y actúe en otros si­
tios, especialmente el sistema nervioso cen­
tral, tanto en las intoxicaciones agudas como 
en la enfermedad crónica. 

Intoxicación aguda' 
La intoxicación aguda se define por si mis­

ma. Los síntomas leves de intoxicación apare­
cen en las personas normales cuando las con­
centraciones de alcohol en sangre alcanzan 
200 mg por 100 mi; los síntomas son más gra­
ves cuando se encuentran de 250 a 450 mg; y 
casi mortales, con concentraciones de 500 a 
700 mg. En los alcohólicos, se da el caso de 
que toleran concentraciones hasta de 1000 y 
1200 mg, por la h~bituación al alcohol de las 
células del organismo, y de manera especial 
del sistema nervioso. En grados más avanza­
dos de alcoholismo, el proceso se invierte, y la 
mayoría de los alcohólicos llegan a un grado 
tal de intolerancia que, con una minima can­
tidad, están completamente ebrios. 

Patogenia 
No se sabe con certidumbre porque, siendo 

el hábito de beber tan generalizado, en cir­
cunstancias semejantes no todos los sujetos 
desarrollan la enfermedad. En relación con el 
higado, con fines de investigación y confirma­
ción, se consideran dos grupos de factores 
que pueden influir en el determinismo de la 
enfermedad hepática; son: 1) los ambientales 
y 2) los genéticos. Los factores ambientales 
incluyen la cantidad y cronicidad de la inges­
tión de alcohol, la diferencia entre los distin­
tos tipos de alcohol que contienen las bebidas 
alcohólicas, el estado nutricional del sujeto 
bebedor, y la presencia concomitante de di­
versas hepatotoxinas. Los endógenos com-
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prenden aspectos inmunológicos, raciales y 
genéticos. 

Absorción 
El alcohol es una molécula pequeña, neu­

tra, soluble en agua, que se puede absorber 
por simple difusión; su fácil incorporación al 
organismo resulta de estas dos característi­
cas: solubilidad y difusibilidad. 

La vascularización y el flujo sanguíneo de­
terminan el coeficiente de distribución y 
equilibrio del alcohol, mientras que el conte­
nido en agua de los tejidos controla su conte­
nido en alcohol después del equilibrio. La 
concentración de alcohol en el cerebro es pa­
ralela al grado de ebriedad. El alcohol se ab­
sorbe a partir del estómago por todo el tra­
yecto del tubo digestivo, incluyendo el recto, a 
excepción del antro gástrico que no lo absor­
be, pero responde a su contacto liberando 
gastrina. El contenido y la motilidad gastro­
intestinales tienen gran influencia en su alJ­
sorción después de su ingestión por via oral. 
Existen experiencias que demuestran que el 
colon tiene la mayor capacidad de absorción, 
le siguen el yeyuno, el estómago, el duodeno y 
el ileón; pero, en condiciones habituales, la 
absorción se inicia en el estómago, y es tan 
rápida en el intestino delgado, que no llega al 
colon. ·Entre los factores que regulan su ab­
sorción se mencionan los siguientes: 

a) La cantidad de alcohol ingerido, es. pa­
ralela a la que se absorbe. 

b) La concentración de etanol en la~ bebi­
das. Existe alguna controversia sobre este 
particular, pues, por una parte se menciona 

que el alcohol de las bebidas destiladas se ab­
sorbe más rápidamente que el del vino y el de 
la cerveza; y por otra, se afirma que, en el in­
testino delgado, la absorción es independien-
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te de la concentración del etanol, y en el es­
tómago se absorben más pronto las bebidas 
de baja concentración. 

c) El vaciamiento del estómago. La veloci­
dad del vaciamiento del estómago es ün fac­
tor determinante de la absorción en $!1 intesti­
no delgado. El bióxido de carbono acelera el 
vaciamiento del estómago y la absorción de 
alcohol; la presencia de alimentos retarda el 
vaciamiento del estómago y su absorción. Por 
lo contrario, con el estómago en ayunas, el 
tránsito de las bebidas al intestino delgado es 
más rápido, y así mismo su absorción. Des­
pués de las resecciones gástricas y gastroduo­
deno o gastroyeyunoanastomosis, la absor­
ción del alcohol es muy rápida, porque no 
existe control pilórico del vaciamiento gástri­
co. Las gastritis que se presentan con gran 
frecuencia en los alcohólicos parecen no tener 
influencia en el vaciamiento gástrico y la ab­
sorción del alcohol. 

d) La influencia de ciertas drogas. Si se in­
yecta alcohol por vía endovenosa, se deprime 
la absorción del alcohol que se ingiera poste­
riormente. Las drogas simpaticomiméticas y 
anticolinérgicas retardan la absorción del al­
cohol; por Jo contrario, las drogas de acción 
colinérgica se aceleran. 

Metabolismo · 
El hígado metaboliza el 80 a 90 por ciento 

del alcohol ingerido; Jos riñones, más o menos 
5 por ciento; el músculo esquelético un pe­
queño porcentaje, y fracciones mínimas son 
metabolizadas por el músculo cardiaco, el 
diafragma, los testículos, el estómago y los in­
testinos. Aproximadamente 5 por ciento se 
elimina sin metabolizar por el riñón y los pul­
mones. 

Un adulto normal puede oxidar 7 g de al­
cohol por hora. El producto principal es un 
acetato que transporta la sangre y trasforma 
otros tejidos. El etanol puede aportar el SO 
por ciento de los requerimientos del metabo­
lismo basal, afectando la utilización de otros 

metabolitos , como Jos hidratos de carbono y 
las grasas. 

El alcohol no es utilizado por los animales 
eviscerados, pero el hígado aislado perfundi-
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do lo retiene y oxida rápidamente. Lundsgaard 
hizo la importante observación de que la oxi­
dación del alcohol no se acompaña de un au­
mento en la cifra de consumo de oxígeno. Es­
to significa que el alcohol remplaza parcial­
mente al sustrato habitual de la respiración 
hepática, que es la grasa. Cuando se Je admi­
nistra alcohol al hígado, el cociente respirato­
rio, que normalmente es de 0.7, cae a valores 
de 0.4, porque la oxidación de alcohol es in­
completa y no se acompaña de una mayor 
formación de bióxido de carbono. La mayor 
parte del etanol degradado por el hígado se 
convierte en ácido acético, y el acetato deriva­
do del etanol en el hígado se oxida funda­
mentalmente en el músculo cardiaco y en la 
corteza renal. 

Como ya se ha dicho, aunque parte del al­
cohol sin metabolizar se elimine por la respi­
ración y por la orina, más del 95 por ciento 
del alcohol ingerido se oxida completamente 
en el organismo. La oxidación del alcohol es 
una efectiva fuente de energía que se puede 
comparar con la síntesis de ATP. 

La enzima que inicia Ja oxidación del alco­
hol es Ja deshidrogenasa alcohólica, descu­
bierta en 1938 por. Einar Lundsgaard, la que 
ulteriormente ha sido aislada, cristalizada y 
ampliamente investigada por Theorell. El di­
nucleótido de la deninnicotinamida (NAO) es 
la coenzima y el primer paso es una reacción 
reversible: 

(1) Etanol+ N AD~ Acetaldehido +NAO 
H2 

La deshidrogenasa alcohólica se encuentra 
en el citoplasma (AD) de las células hepáti­
cas, a diferencia de la mayor parte de las des­
hidrogenasas que se hallan en las mitocon­
drias. La rapidísima interacción entre la AD y 
el alcohol es prontamente seguida por Ja des­
hidrogenación del acetaldehido a ácido acéti­
co y la reducción de otra molécula de NAO: 

(2) Acetaldehido+NAD....+ ácido acético+ 
NADH2 

Inicialmente, esta reacción ocurre en espe­

ciál en las mitocondrias. Por ello, como resul­
tado de las reacciones (1) y (2), una molécula 

de alcohol se convierte en ácido acético y dos 
moléculas reducidas de NAD. Como el NAD, 
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igual que la enzima propiamente dicha, actúa 
en cantidades cataliticas, el NADH2 formado 
debe convertirse nuevamente en NAD, para 
que la remoción del alcohol pueda continuar. 
Esta reconversión se efectúa por el oxigeno 
molecular y la cadena de trasporte el~ctr6nico 
mitocondrial; pero la capacidad de esta cade­
na es limitada, no s6lo por la capacidad cata­
litica de los portadores de electrones, sino 
también porque la oxidación tiene que ser 
paralela a la fosforilación. Esto significa que 
la cifra de consumo de oxigeno se restringe 
por la disponibilidad de ADP y fosfato inor­
gánico. 

En presencia -de etanol, la formaci6n de 
NADH2 es mayor que la capacidad de la cel­
dilla hepática para eliminar NADH2, y ello 
provoca que el equilibrio normal entre (NAD) 
y (NADH2) se altere, produciéndose dema­
siado NADH2 en el citoplasma hepático. De 
ahí que baje la proporción (NAD)/ (NADH2), 
lo que comúnmente se interpreta como la 
falla en el sistema oxidorreductor de NAO. 

Las concentraciones de lactato y piruvato 
en el higado son paralelas respectivamente al 
NAD y NADH2, y su determinaci6n propor­
ciona valiosa información sobre las variacio­
nes reciprocas. 

Existen razones para inferir que las varia­
ciones en el sistema oxidorreductor son los 
eventos responsables de los cambios que se 
presentan en el higado en el curso de las into­
xicaciones cr6nicas, pues la deshidrogenasa 
alcohólica actúa en el higado el cual, aparte 
del sistema nervioso central, es el sitio donde 
el alcohol causa daños más frecuentes y ex­
tensos. Esto puede significar que no es el al­
cohol, como tal, el responsable del daño he­
pático, sino las reacciones producidas por su 
metabolismo. 

En vista de que la ingestión de alcohol no 
es necesaria para la supervivencia humana o 
animal, podria cuestionarse la utilidad de la 
deshidrogenasa alcoh61ica, si no se supiera 
que puede formarse alcohol en el tubo diges­
tivo en cantidades significativas, por la acci6n 
de microorganismos; y que, si no es detoxica­
do en el higado, se acumula en los fluidos or­
gánicos y puede dañar el sistema nervioso 
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central. 
La deshidrogenasa alcoh61ica es pues un 

agente desintoxicante. Ello explica por qué 
muchos animales que no ingieren alcohol tie­
nen mucha enzima en su higado; el caballo es 
un ejemplo de ello. De hecho, es una ventaja 
biol6gica tener deshidrogenasa alcohólica en 
el higado, para proteger al sistema nervioso 
de daños mayores después de la excesiva in­
gestión de alcohol. 

En resumen, existe evidencia de que las 
funciones hepáticas resultan afectadas por el 
cambio en la relación (NAD)/ (NADH2), y 

que las manifestaciones tempranas de las al­
teraciones inducidas por el etanol son la hi­
poglicemia y la acumulación de grasa en el 
higado. La hipoglicemia inducida por el alco­
hol fue descrita, en 1941 , por Brown y Har­
vey. Se presenta más frecuentemente en suje­
tos mal nutridos y con alcoholismo crónico, 
pero también la sufren los bebedores de fin de 
semana, y niños saludables después de una 
ingesti6n accidental de alcohol. 

Los sintomas y signos de la hipoglicemia 
inducida por el alcohol son esencialmente los 
mismos que los de cualquier hipoglicemia: 
coma, confusión mental, y manifestaciones de 
aumento en la secreción de adrenalina, como 
temblores , palpitaciones, taquicardia y sudo­
ración. Se demuestra que la hipoglicemia es 
la responsable del sindrome, dosificado el 
azúcar en la sangre, y por la respuesta favora­
ble a la administración terapéutica de glucosa 
endovenosa. 

La hipoglicemia provocada por el alcohol, 
no tiene relaci6n con las cifras de insulina o 
glucagón circulantes. Puede relacionarse más 
bien con la inhibici6n que causa el etanol en 
la neoglucogénesis hepática, a partir del lac­
tato y otros precursores. Un factor primordial 
en ·esta inhibición probablemente sea la baja 
concentración de piruvato, causada por la 
desviación del sistema oxidorreductor NAD 
en direcci6n de la reducci6n. El piruvato es la 
clave intermedia de la neoglucogénesis a par­
tir de lactato y alanina. 

En 1836, Addison observó la acumulaci6n 
de grasa en el higado de los alcohólicos, y ac­
tualmente se acepta que la esteatosis hepáti-
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Fig. 1 Este esquema resume el metabolismo del alcohol en el hepatocito y 
representa los pasos que conducen al higado graso: hiperlipemia, hiperurice­
mia, hiperlactacidemia, cetosis e hipoglicemia. Las reacciones que son dismi­
nuidas por el efecto del alcohol, están representadas con líneas interrumpidas 
ADH: deshidrogenasa alcohólica. MEOS: sistema microsómico oxidante del 
etanol. NAO: dinucleótido de la adenin-nicotinamida. 

ca precede a la cirrosis, aunque no se ha pre­
cisado por qué el acúmulo de grasa puede 
conducir a ella. La grasa que se almacena en 
el hígado del alcohólico es principalmente un 
triglicérido, y la concentración de triglicéri­
dos en hígado depende de la relación que 
exista entre síntesis y descarga a la circula­
ción. La información disponible sobre los fac­
tores que controlan esta relación es todavía 
escasa; pero, como ya se dijo, hay razones pa­
ra pensar que los cambios en el sistema oxi­
dorreductor producidos por el alcohol pueden 
ser responsables de un aumento en la síntesis 
de triglicéridos. Los triglicéridos hepáticos se 
sintetizan del alfa-glicerofosfato y de los áci­
dos grasos que llegan al hígado con la dieta, o 
moviliiados del tejido adiposo. 

Como elementos que se contemplan en la 
patogenia de la esteatosis hepática, y aparte 
del aumento en la síntesis de triglicéridos que 
se acaba de mencionar, existe un aumento en 

22 

la síntesis de ácidos grasos a partir del acetato 
producido por el etanol, un aumento en el 
trasporte de ácidos grasos de los depósitos 
periféricos de grasa, una disminución en el 
trasporte de lipidos del hígado, y una dismi­
nución de la oxidación de ácidos grasos. 

Existen otros dos mecanismos responsables 
de la trasformación del alcohol etílico en ace­
taldehido. Uno es el sistema microsómico 
oxidante del etanol, que es aeróbico y depen­
de de la fosfato-dinucleótico-adeniil-nicotina­
mida reducida (NADPH). El otro es el siste­
ma catalasaper6xido de hidrógeno, por medio 
del cual la trasformación del etanol en acetal­
dehido y agua se verifl'ca por la síntesis de pe­
róxido de hidrógeno a través de la oxidasa de 
la fosfatodinucle6tido-adenin-nicotinamida 
reducida y 02, en los microsomas. La admi­
nistración prolongada de etanol produce la 
inducción de otras enzimas microsómicas 
que metabolizan drogas, lo que aumenta la 
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Fig. 2 Esteatosis hepática: aspecto macroscópico del hlgado. 

tolerancia cruzada (es bien conocida la tole­
rancia a los barbitúricos de los alcoh61icos 
cr6nicos). 

El alcohol aumenta la dinucle6tido-adenin­
nicotinamida reducida, la que a su vez impide 
la utilizaci6n del ácido láctico y aumenta su 
producci6n. Esto provoca una acidosis que 
repercute sobre la excreci6n de ácido úrico 
por el riñ6n, produciéndose una hiperurice­
mia secundaria, cuya principal característica 
es que desaparece al cesar la ingesti6n de al­
cohol. 

Estcatosis hepática 
Ya se describieron las alteraciones que 

produce el alcohol en el metabolismo de las 
grasas, y c6mo estas alteraciones metab6licas 
pueden provocar esteatosis. Existen diversos 
grados de esteatosis. desde la vacuolizaci6n 
de unas cuantas células hepáticas. frecuente­

mente centrolobulillares o mediozonales, 
hasta la grave afecci6n de todas las partes del 

16bulo. En estas circunstancias. cada célula 
hepática suele estar llenar de una gota de 
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grasa que desplaza el núcleo hacia la peri­
feria. La esteatosis puede presentarse en for­
ma aislada o asociada con hepatitis a lcoh6li­
ca o cirrosis. 

En algunos pacientes, sin más patología 
que el dep6sito de grasa, existe un moderado 
grado de formaci6n de bandas de fibrosis en 
los espacios porta. Es raro que se presente co­
lestasis en el hígado graso. 

Las paredes de las células llenas de grasa 
pueden romperse, y entonces se forman quis­
tes de grasa; los que algunas veces provocan 
reacci6n celular con formaci6n de lipogranu­
lomas, compuestos de vacuolas de grasa ro­
deadas de linfocitos, eosin6filos y fagoc itos 
mononucleares o multinucleados. Estos quis­
tes pueden ser difíciles de distinguir de los 
granulomas de células epiteliales, pero los ca­
racterizan la presencia de grasa en cortes se­
riados, y su invariable localizaci6n intralobu­
lillar. Estas lesiones pueden presentarse a is­
ladas o asociadas a hepatitis alcoh6lica; 
cuando son muy extensas, aparecen fibro­
blastos y neofonnaci6n de colágena. 
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Fig. 3 Esteatosis hepática: las vacuolas de grasa llenan numerosos hepatoci­
tos y desplazan el núcleo a la periferia. 

Los quistes de grasa pueden verse también 
en el tejido conjuntivo portal como resultado 
de la inclusión de células llenas de grasa, con­

secuencia de episodios de necrosis o fibrosis . 
Varios hepatocitos llenos de grasa que se 
rompen forman un lipodiastema. 

Aunque el hígado graso ha sido muy estu­
diado, existen muchos puntos oscuros y con­
trovertidos sobre la relación que tiene con la 
cirrosis. La esteatosis y Ja fibrosis pueden ser 
independientes. La esteatosis del Kwashior­
kor no es un estado precirrótico ; y, en anima­
les de experimentación , la grasa puede estar 

presente por largos periodos sin que desarro­
llen cirrosis. 

Puede desarrollarse cirrosis en los alcohóli­
cos sin que jamás hayan tenido hígado graso. 
En el hombre, no se ha demostrado que Ja es­

teatosis progrese directamente a cirrosis, a 
menos que estén presentes en el hígad o otras 

alteraciones. La esteatosis hepática tiene muy 
pobre o ninguna expresión clínica. 

Hepatitis akohoÜl'a 
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Es una entidad que puede definirse muy 
bien por el aspecto morfológico de las biop­
sias hepáticas. Hasta 1974, no había sido po­

sible provocarla en animales de experimenta­
ción; en esta fecha, Rubín y Lieber la logra­
ron producir experimentalmente. La hepatitis 
alcohólica puede nu nea presentarse en los al ­
cohólicos; pero, cuando así acontece, anticipa 
el principio de la cirrosis si el sujeto continúa 
bebiendo. Se necesita beber con intensidad 
durante algunos años para que se produzca 
hepatitis, la que puede desaparecer o recaer, 
de acuerdo con las variaciones en la ingestión 

de alcohol; un episodio de hepatitis habi­
tualmente es consecutivo a un marcado au­
mento en el consumo de alcohol. 

El estudio histológico muestra muchos 
cambios en el parénquima, esteatosis , necro­
sis focal, células en balón, degeneración aci­

dófila. y cuerpos de Mallory. La respuesta in­
flamatoria es predominantemente un infiltra­
do neutrótilo (lo que constituye una diferenc ia 
con Ja hepatitis viral) y las células de Kupffer 
son hiperplásticas. La pérdida de parénqui-
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Fig. 4 Ultraestructura de un hepatocito con esteatosis. Se observan dos gran­
des vacuolas de llpidos. 

ma provoca un colapso en la arquitectura del 
reticulo, pero en la hepatitis alcohólica, la fi. 
brosis se presenta en una etapa temprana y es 
frecuentemente uno de los hallazgos predo­
minantes. Afecta la vena central (esclerosis 
hialina central) o los trayectos portales. 

Es dificil, pero no imposible, hacer un 
diagnóstico histológico de hepatitis alcohólica 
sin el hallazgo de cuerpos de Mallory. No son 
patognomónicos, pues se encuentran en la 
degeneración hepatolenticular (enfermedad 
de Wilson), cirrosis biliar primaria, cirrosis 
terminal y hepatomas; pero, asociados a otros 
cambios histológicos, tipifican a la hepatitis 
alcohólica. Son estructuras citoplásmicas pe-

-rinucleares que se hallan habitualmente en 
hepatocitos alargados en forma de balón. Son 
masas de tamaño y diseño irregular. Puede 
haber uno o más por célula. Se reconocen por 
su naturaleza eosinófila, hialina densa. Pue-
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den -encontrarse como masas extracelulares 
rodeadas por neutrófilos. 

Cuando, en la hepatitis alcohólica, existe 
fibrosis sinusoidal precentral, se bloquea el 
flujo venoso de salida, lo que causa hiperten­
sión portal con lá posible existencia de esple­
nomegalia, várices y ascitis sin cirrosis. Es 
posible que la esclerosis hialina central repre­
sente el factor más importante en el desarro­
llo de la cirrosis. 

El cuadro clínico es muy variable y puede 
haber ascitis con un hígado grande y duro 
que semeja neoplasia o una florida neuropa­
tia periférica. Más comúnmente, existe ano­
rexia, náusea y vómitos con malestar epigás­
trico, hígado grande, fiebre y leucocitosis con 
neutrofilias; y, cuando existe ictericia, puede 
similar c_olecistitis aguda; entonces una inter­
vención quirúrgica conlleva el riesgo de pro­
vocar coma hepátiéo. Está elevada la fosfata-
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Fig. 5 Hepatitis tóxica alcohólica. Hay necrosis hepatocelular, esteatosis e 
infiltrado inflamatorio. 

sa alcalina, lo mismo que la transaminasa 
glutámico oxalacética. La biopsia hepática 
establece el diagn6stico. 

Efectos del alcohol en el tubo digestivo 

Hambre y apetito 
Hambre y apetito son dos sin6nimos; el 

hambre es una sensaci6n epigástrica con di­
versos grados de malestar, mientras que el 
apetito es una emoci6n. 

La presencia de un tarro de espumosa cer­
veza, frente a quienes disfrutan de ella, pro­
voca un aumento en la secreci6n de saliva, se­
guido de movimientos de degluci6n como re­
sultado de la memoria visual y el aroma. 

Mientras que el sabor del alcochol puro no es 
especialmente apetecible, las bebid'.ls alco­
h6Iicas .contienen sustancias aromáticas que 
pueden actuar en las terminaciones nerviosas 
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del gusto y del olfato, y aumentar el apetito. 
Desde 1902, Pavlov sostuvo que, además, el 
alcohol produce moderada narcosis que con­
tribuye a distraer al bebedor de las presiones 
cotidianas y a mejorar el apetito. 

Con el objeto de confirmar estas impresio­
nes que se tienen comúnmente sobre los efec­
tos del alcohol como estimulante del apetito, 
se han hecho numerosas investigaciones en 
humanos y animales que miden las contrac­
ciones de hambre, las alteraciones producidas 
sobre la agudeza olfatoria o gustativa, las 
sensaciones de saciedad y la posibilidad de 
remplazar inconscientemente la ingesti6n de 

alimentos por la ingesti6n de alcohol como 
aporte cal6rico sustituto. Las observaciones 

subjetivas no han tenido correlaci6n con los 
estudios de la actividad motora del estómago, 
y otros diseñados con diferentes objetivos, se­
gún se acaba de relatar. En conclusi6n, ~n el 
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Aparato digestivo y alcoholismo 

Fig. 6 Hepatitis tóxica alcohólica. Se observan cuerpos hialinos de Mallory en 
varios hepatocitos. Hay necrosis celular e infiltrado inflamatorio agudo. 

presente no existen hechos apoyados en in­
vestigaciones que aseveran que el alcohol es­
timula o deprime el apetito o el hambre. 

Acción del alcohol sobre la mucosa gástrica y 
la secreción 

Los cambios que se presentan en la mucosa 
gástrica provocados por la ingestión de etanol 
son muy variables y dependen de la concen­
tración y cantidad de alcohol ingerido. El 
alcohol puede provocar ulceraciones o gast ri­
tris de diversos tipos, a veces con hemorragias. 

en un reducido número de bebedores. En 
, cambio. es común encontrar aumento notable 
en la secreción de moco. Vale la pena desta­
car que las alteraciones antes mencionadas 
pueden ser más bien resultado de. deficiencias 
nutricionales . en especial de proteínas y vita­
minas. asociadas a la inges tión de alcohol en 

forma reiterada. 

En 1890, Afanassijeff comunicó que la ad­
ministración oral de alcohol a perros, conejos 
y ratas producía un franco aumento en la se-
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creción gástrica , lo cual fue confirmado por 

Pavlov en 1902, quien obtuvo enorme secre­
ción de moco gástrico, introduciendo alcohol 
absoluto en el estómago de perros. 

En fechas más recientes, se ha observado 

en animales de experimentación, que el alco­
hol produce un aumento en la secreción de 
ácido, la que no se altera por la vagotomía. 
En cambio, la antrectomía, la anestesia de la 
mucosa antral, o la acidificación del alcohol, 
inhiben la respuesta secretoria , por lo que se 
supone que es la respuesta antral con secre­
ción de gastrina la determinante del aumen­

to en la acidez del jugo gástrico. Esto se co­
rrobora porque el a lcohol no afecta la secre­
ción cuando se administra en bolsas gástricas 
que sólo incluyen el fond o del estómago. Pa­
rece que la histamina no desempeña papel al­
guno en la respuesta secretoria. 

En relación con la pepsina, el alcohol inhi­

be su secreción, pero los efectos sobre la acti­
vidad péptica difieren de acuerdo con la con­

centración del alcohol administrado. Estos 
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Aparato digestivo y alcoholismo (concluye) . 

Ingestión de alcohol 

~Estómago~ 

Alcohol en contacto l Absorción 
con el esfinter de Oddi ~ -----~ 

/ 
/ ' "' ......... 

/ ' 
Producc~ón de tirculación 

gastnna sa~?ul~nea 
... \ 

Hipertensión en los /,,./"'/ \ 
conductos pancreáticos /"' ~ 
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,/"' ' 
/ HCI 

Aumen~: de la f PANCREATITIS 
secreción pancreática /odeno 

\ Producción de ~secretina y pancreozimina 

Flg. 7 Patogenia de la pancreatitis alcohólica. 

estudios experimentales no han sido confir­
mados plenamente con observaciones en los 
humanos. 

Secreción intestinal 
Es muy pobre la información que existe so­

bre los efectos del alcohol en la secreción in­
testinal, y parece que la administración oral o 
endovenosa en perros aumenta la cantidad de 
jugo y su actividad · en invertasa, en forma si­
milar a la que produce la inyección de hista­
mina. 

Bilis y vías biliares 
El alcohol se elimina por la bilis en concen­

traciones semejantes o ligeramente superiores 
a las de la sangre. En los enfermos con cirro­
sis alcohólica, aumenta la frecuencia de litia­
sis biliar. Los perros con fistula biliar a los 
que se administra alcohol por via oral, tienen 
menos ácido cólico en la bilis, y ésta es más 
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oscura y olorosa, y contiene mucho sedimen­
to. En perros, la instilación de alcohol en el 
duodeno produce un aumento de la presión 
biliar, que es mayor en animales que se han 
sometido a colecistectomia. Los humanos 
portadores de sondas en T y a quienes experi­
mentalmente se les administro por via oral 
whisky mezclado con agua destilada, tuvieron 
un considerable aumento en la presión de los 
conductos biliares. Parece que esto es el re­
sultado del aumento en la capacidad de con­
tracción del esfinter de Oddi. 

Acción sobre el páncreas 
En 1958, Menguy y col.; comunicaron que 

el alcohol produce un aumento en la secre­
ción externa del páncreas y en la presión de 
los conductos pancreáticos; lo que, sumado a 
los efectos que el alcohol tiene sobre la secre­
ción gástrica, puede explicar la patogenia de 
la pancreatitis causada por el alcohol. O 
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