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INTRODUCCION

El alcohol es un liquido incoloro, volatil e
inflamable, producto de la fermentacion de almidones
y azucares'", En quimica se denomina alcohol a
aquellos hidrocarburos saturados, o (alcanos) que
contienen un grupo hidroxilo (-OH) en sustitucion de
un atomo de hidrégeno enlazado de forma covalente,
siendo su férmula la siguiente: CH3CH20H (alcohol
etilico)™,

En muchos paises desarrollados el promedio de
consumo de alcoholes de 10 a30 g pordiaodel 3%
al 9 % del consumo calérico total™®.

El alcohol es la droga mas usada en el mundo. En
Estados Unidos la mitad de la poblacién aduita la
consume regularmente y aproximadamente de 15 a
20 millones de personas son alcohdlicas™. En Vene-
zuela, no existe estadistica reportada que revele la
prevalencia e incidencia de alcoholismo en la
poblacién, segdn informaciéon suministrada por la
Sociedad de Alcohdlicos Andnimos.

El alcoholismo esta definido como el exceso del
consumo de alcohol acompafiado de su dependencia.
Cobrando la vida de 100 000 personas anualmente.
Conrespecto alos ingresos registrados en haospitales
del 20 % al 40 % presentan problemas relacionados
conel consumo de alcohol los ancianos en sumayoria
. En Francia para el afio 1990 la poblacidn entre 35
y 64 afios registrd una tasa de mortalidad del 17,4 %
atribuida al consumo de alcohol?®, Por orden de
incidencia en su mayoria fueron por cancer, seguido
de desérdenes mentales, enfermedades gastro-
intestinales, enfermedades cardiovasculares agresion
no intencional, agresién intencional, enfermedades
respiratorias y otras.
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Las consecuencias del consumo de alcohol sobre
la salud han sido muy estudiadas, se han realizado
trabajos sobre el efecto positive del alcohol sobre la
salud, por lo gque se ha descrito que la ingesta
moderada de alcohol de 1 a 2 vasos dia puede
beneficiar la expectativa de vida. En contra parte son
innumerables los trabajos existentes sobre etanol y
la relacion directa que tiene con la desnutricion, asi
como los efectos sistemicos en el organismo,
especialmente sobre el higado.

A diferencia de otras drogas, el etanol es una
fuente sustancial de energia conteniendo por gramo
7.1 Kceal, valor que supera la energia contenida por
gramo de carbohidratos y proteinas™. En alcohdlicos
el etanol forma parte de la mitad de las calorias
totales consumidas compromeliendo el estado
nutricional de la persona.

METABOLISMO DEL ALCOHOL

La ingesta de alcohol se relaciona con cambios de
la motilidad del tubo digestivo y la absorcion de
muchos macro y micronutrientes, eslos efectos
pueden ser directos o indireclos, asimismo agudos o
cronicos.

Metabolismo hepéatico del alcohol

El higado es el érgano que metaboliza la mayor
cantidad de etanol. Para ello posee 3 sistemas
enzimaticos que oxidan el etanol: el complejo
enzimatico de la alcohol deshidrogenasa; el sistema
microsomal de oxidacién del etanol; el complejo de
las catalasas (presente en las mitocondrias y
peroxisomas, pero la menos utilizada de las 3 vias)
!, Los dos primeros sistemas enzimaticos se
encargan de oxidar la mayor proporcién del etanol
que llega al higado,

La alcohol deshidrogenasa se encuentran en el
citoplasma celular y poseen varias isoformas con
distinta afinidad por el sustrato. Cada isoforma esta
geneticamente determinada y varia entre los distintos
grupos étnicos™, esto explica la razén por la cual
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algungs grupos raciales poseen mayor velocidad de
metabolizacién del etanol.

La alcohol deshidrogenasa es la enzima encargada
de metabolizar el alcohol cuando las concentraciones
sanguineas y tisulares del mismo son bajas. Cuando
la alcoholemia excede los 50 mg/dL comienza a
actuar el sistema microsomal de oxidacion del etanol,
este Ultimo posee un componente critico, el citocromao
P450, que posee la particularidad de metabolizar
otras drogas ademés del etanol. El consumo crénico
de etanol produce una “sobre” regulacion de este
sistema enzimatico, provocando una eliminacidn mas
rapida del mismo, caracteristico de los alcohdlicos
crénicos. Este sistema microsomal tiene importancia
también en la patogenia del dano hepético, dado que
el metabolismo del alcohol por su intermedio genera
la produccién de radicales libres y superoxido'®.

Tanto la alcohol deshidrogenasa como el sistema
microsomal de oxidacién del etanol convierten el
etanol en acetaldehido, quien luego es oxidado a
acetato por medio de la enzima aldehido-
deshidrogenasa'’. El acetaldehido es un compuesto
altamente reactivo y potencialmente toxico para el
hepatocito. En condiciones normales la tendencia es
a la produccion de acetato. Pero cuandeo la actividad
de la enzima aldehido-deshidrogenasa disminuye,
se produce acumulacion de acetaldehido tanto a
nivel sanguineo como tisular, ocasionando
enrojecimiento, taquicardia, e incluso shock en casos
extremos. Hay trabajos gque demuestran que hasta el
50 % de la poblacion japonesa y china poseen menor
cantidad de la enzima aldehido-deshidrogenasa, es
por ello que estas personas rara vez consumen alco-
hol por los efectos adversos que les produce la
acumulacion de acetaldehido®,

Metabolismo gastrico del alcohol

Como se menciond anteriormente el higado es el
sitio principal de metabolismo del etanol, pero se ha
demostrado que una escasa proporcion puede ser
metabolizado en el tubo digestivo. Se ha detectado
alcohol deshidrogenasa en la mucosa gastrica e in-
testinal'®. La alcohol deshidrogenasa géastrica actua
como primer paso en el metabolismo del etanol,
limitando la cantidad de alcohol que llega al higado.
La actividad de esta enzima es menor en la mujer que
en el hombre y asi como también en los alcoholicos
cronicos, por lo que la ingesta de etanol en este
grupo de pacientes resulta en niveles sanguineos
mas elevados.

La absorcion de etanol en el tubo digestivo se ve
afectada por el alimento. Durante el ayuno, se
absorben grandes cantidades de etanol, mientras
que en el estado posprandial inmediato, la misma
cantidad ingerida de etanol llega mas lentamente al
higado, lo cual indica menor velocidad de absorcion
y niveles de alcoholemia menores™,

INTERACCIONES DEL ALCOHOL CON
NUTRIENTES ESPECIFICOS Y EFECTO SOBRE
EL ESTADO NUTRICIONAL

El consumo de alcohol, especialmente en altas
dosis, no solamente interfiere en la dieta del individuo,
sino también en el metabolismo de los nutrientes
consumidos. De esta manera asila personaconsuma
grasas, proteinas, carbohidratos, vitaminas y
minerales en cantidades suficientes, se desarrollara
deficiencias de estos nutrientes por la malabsorcion
a nivel del tracto gastrointestinal, lo cual impedira la
absorcién de dichos nutrientes sin ser utilizados
eficazmente por las distintas células del'organismo
(Figura 1).
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Figura 1. Manera como es afectado el estado nutricional en los pacientes alcohélicos severos.
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Carbohidratos

Los problemas clinicos del metabolismo de
carbohidratos incluyen hiperglicemia, hipoglicemia y
malabsorcion de disacaridos™, La ingesta a largo
plazo deprime las actividades de las disacaridasas
intestinales (sacarasa, maltasa, y lactasa) y se
relaciona con intolerancia a la lactosa,

El consumo excesivo de alcohol etilico es un gran
inhibidor de la gluconecgénesis en el higado y puede
esto conllevar a la hipoglicemia caracteristica. El
melabolismo del alcohol hasta acetaldehido requiere
cofactores que también son esenciales para la
gluconeogénesis, no obstante el metabolismo
hepatico del alcohol parece tener preferencia y, por
tanto, consume los cofactores esenciales para la
gluconeogénesis. En consecuencia la hipoglicemia
provocada por alcohol sélo ocurre cuando las reservas
hepaticas de glucégeno se agotan despues de6a 8
horas de ayuno'™. Este efecto del alcohol es
particularmente crucial después de periodos de
ejercicio intenso o de consumo disminuido de
alimentos. Sise administra etanol a seres humanos
después de un periodo de estuerzo fisico exhaustivo,
el nivel de glicemia plasmatico puede descender
hasta el 30 % o 40 % de su concentracién normal®,
La hipoglicemia subyacente puede danar la funcién
cerebral, ya gque afecla especificamente a las
porciones de cerebro relacionadas con la regulacién
de ‘la temperatura, dando por resultado que la
temperatura rectal pueda descender hasta 2° C o
mas en tales circunstancias®. Si se administra
glucosa a estos individuos por via oral o intravenosa
se restablece rapidamente la temperatura normal del
cuerpo.

Aminoéacidos y proteinas

Las proteinas son componentes esenciales de
todas las células. Ellas ayudan a mantener la
estructura celular, transportan ciertas sustancias
adentro y fuera de la célula y actian como enzimas
en los distintos procesos bioquimicos de reaccion.

El etanol interfiere con la absorcion de aminoacidos
en el intestino de muchos modelos experimentales,
pero, sin embargo, no se ha demostrado con-
secuencias nutricionales definitivas por malabsorcion
manifiesta de proteinas aunque el etanol puede
interferir en la absorcion de los aminoacidos
esenciales.

Como consecuencia induce catabolismo proteico
en el corazon, en el tubo digestivo, disminuciéon en la
oxidacion de leucina, y altera la sintesis hepatica de
diferentes compuestos'®,

Pacientes con insuficiencia hepalica crénica
(quienes en la mayoria de los casos son alcohdlicos)
demuestraninnumerables defectos en el metabolismo
proteico, Esto incluye una disminucién de la
produccion de proteinas hepalicas (albimina y
factores de coagulacién) asi como también una
disminucion en la sintesis de urea y del metabolismo
de los aminoacidos aromaticos (fenilalanina, tirosina
y triptotano). Estos efectos tienen como consecuencia

clinica lo siguiente: disminuciéon en la produccion de
albimina, que conlleva a una hipoalbuminemia,
defectos en la coagulacién predisponiendo a riesgo
de sufrir hemorragias internas a nivel de tracto gas-
trointestinal, disminucion en la sintesis de urea,
manteniéndose los niveles de amonio elevados debido
a que la urea remueve el amonio obtenido como
producto del metabolismo proteico, aumentando el
riesgo de padecer encefalopatia hepatica.

Anormalidades en el balance de aminoacidos
aromalicos, quedando de esta forma aumentados, lo
que puede ayudar a incrementar el padecimiento de
encefalopatia.

Lipidos

El consumo agudo o crénico de alcohol ha sido
relacionado con cambios en las concenlraciones
plasmaticas v en el balance total de lipidos en el
organismo, provocando alteraciones en la utilizacion
de lipidos como sustrato, asi como en el proceso de
lipdlisis y en el contenido de triglicéridos a nivel
hepatico',

Soler y col.'" realizaron un estudio en donde
evaluaron 8 pacientes masculinos sanos de 27 afios
de edad, a quienes se les suministré una ligera toma
de etanol (24 g) por un periode corto de tiempo, en
donde se midié a través de métodos y analisis
especializados la lipogénesis, lipdlisis, y la conversion
de etanol a acetato a nivel plasmatico, concluyendo
que el consumo de alcohol activo la lipogénesis pero
la produccién de acetato a nivel hepatico, asi como
su salida al plasma inhibié la lipolisis, alterando la
seleccion de sustratos por parie de los lejidos.

Elincremento en |a proporcion NADH:NAD que se
obtiene por oxidacion del alcohol en acetaldehido
mediante la alcohol deshidrogenasa para la oxidacién
de acidos grasos a través del ciclo del acido citrico y
por tanto limita la oxidacién de acidos grasos'™. El
dafno estructural a las mitocondrias inhibe la oxidacién
de fragmentos de dos carbonos de todas las fuentes,;
la via principal para la sintesis de acidos grasos en el
citosol no aumenta™. La actividad de la enzima
limitante, la fosfohidrolasa de fosfatidos, que remueve
el fostoro del acido fosfatidico para formar
diacilglicerol, y de la aciltrasferasa de diacilglicerol,
que cataliza la formacidn de triglicéridos, se incre-
menta'™. La ingesta de etanol reduce la oxidacién
lipidica neta en todo el organismo, posiblemente por
la reduccion en la disponibilidad de acidos grasos no
esterificados en la circulacion asociado a la inhibicion
de la lipdlisis por el etanol. Otra causa esta
relacionada con |la alteracién en la selecciéon de
sustrato por parte de los tejidos'.

Asimismo es posible que la reduccién en la
oxidacion lipidica neta refleje una estimulacion
hepatica de lipogénesis sin la reduccion de la
oxidacion de lipidos por los tejidos periféricos.

Al laboratorio el mayor incremento se observa en
los triglicéridos séricos, con cierta elevacion del
colesterol, las lipoproteinas que se afectan son las
de muy baja densidad y los quilomicrones. Asimismo
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el consumo de alcohol se puede asociar a
concentraciones elevadas de colesterol HDL™®, Por
lo general la hiperlipemia alcohélica se clasifica como
tipo IV segun la International Classification of
Hyperlipidemias and Hyperfipoproteinemias porque
seé compone sobre todo de VLDL, pero se puede
clasificar como tipo V cuando también se observan
quilomicrones. Este efecto del alcohol explica en
parte la observacién epidemiologica de que el
consumo moderado de alcohol (1 6 2 bebidas diarias
moderadas) se asocia a una reduccion de la
mortalidad cardiovascular.

Vitaminas

Los individuos alcohélicos suelen lener signos
clinicos evidentes o de laboratorios de insuficiencia
de vitaminas hidrosolubles, que se relacionan con
ingesta importante de alcohol y disminucion en el
consumo de alimentos que contienen estas vitaminas.
Estudios clinicos revelan que las principales vitaminas
involucradas son la tiamina, riboflavina, piridoxina,
acido lélico y ascérbico, pero sin embargo no se
demuestira en el caso de la cobalamina.

Tiamina

En la sociedad occidental la mayoria de los
alcoholicos presenta deficiencia de tiamina la cual
produce sindrome de Wernicke-Korsakoff, enfer-
medad cardiaca por beriberi, y quizas pudiera
contribuir a la polineuropatia presentada en estos
pacientes'?. La ingesta de tiamina pudiera ser
insuficiente para quienes dependen de bebidas
alcoho6licas para cubrir sus requerimientos
energéticos. Algunos investigadores, pero no todos,
consideran util para el diagndstico la medicion de la
disminucion de |la actividad de transcetolasa en sangre
y su elevacion tras la adicion in vitro del cofactor
pirofostato de tiamina si no se observa deficiencia
manifiesta. Se cree que la deficiencia intensa de
tiamina, la ingesta de alcohol o la enfermedad
hepatica, puede afectar los niveles de la apoenzima
transcetolasa o su unién con el cofactor y evitar asi el
efecto del pirofosfato de tiamina'™.

En animales experimentales y en alcohdlicos bien
nutridos que ingieren cantidades normales o
suficientes de tiamina, los niveles en los Grganos se
mantienen y no se observan anomalias en las
cantidades relativas de las formas fosforiladas de
tiamina. La tiamina se administra por via parentaral
en dosis de 50 mg/dia hasta que pueda establecerse
lavia oral y después 50 mg/dia durante semanas o un
periodo mayor si el problema neurolégico persiste.

Riboflavina

La deficiencia de esta vitamina puede presentarse
cuando existe una deficiencia general de ingesta de
vitamina B """, El etanol altera la acumulacion hepatica
de riboflavina en ratas que recibieron vitamina y
alcohol por alimentacidn forzada aguda, con evidencia
de que el etanol inhibe de manera notable las en-
zimas que hidrolizan las formas vitaminicas

—mononucledtido de flavina, fosfatasa. dinucledtido
de flavina y adenina, pirofosfatasa— vy podia disminuir
la absorcion de esta vitamina "'V,

La reposicion de riboflavina ¢s sencilla ya que ge
absorbe con facilidad, el exceso se excreta en orina
y no se reconoce ninguna toxicidad. Suele
administrarse a los alcohdlicos como parte de una
preparacion multivitaminica.

Piridoxina

Las alteraciones neurologicas, hematologicas y
dermatoldgicas pueden deberse en parte a deficiencia
de piridoxina. La deficiencia de esta vitamina, se
midié mediante los niveles plasmaticos bajos de 5'-
fosfato piridoxal, se inform6é en mas de 50 % de
alcohdlicos sin anomalias hematologicas ni pruebas
anormales de funcion hepatica ", La ingesta
inadecuada puede explicar de manera parcial los
niveles bajos de 5 "-fosfato piridoxal, pero también
puede deberse a incremento de su destruccién y
disminucién de suformacion. El 5" -fosfato de piridoxal
se destruye con mas rapidez en los eritrocitos en
presencia de acetaldehido, el primer produclo de la
oxidacion del etanol, quizas por el desplazamiento de
fosfato de piridoxal de las proteinas y la resultante
exposicién a la fosfatasa'™".

En la mayor parte de los casos el tratamiento
clinico implica la administracién de piridoxina a la
dosis usual de las preparaciones multivitaminicas a
menos que se diagnoslique neuropatia o anemia que
responda a piridoxina. El uso indiscriminado de
dosis altas de las vitaminas debe evitarse acausade
ia ataxia por neuropatia sensitiva, que se explica por
la toxicidad gue dosis tan bajas como 200 mg/ dia de
piridoxina causan ", J
Acido félico

Los alcohoblicos tienden a mantener concen-
traciones bajas de acido fdlico cuando se ingieren
grandes canlidades de alcohol, aunado a que la
ingesta de esta vilamina se reduce o es insuficiente.
En un estudio se encontrO que en un grupo de
alcohdlicos no seleccionados mostrdé 37,5 % de
incidencia de folato sérico bajo y 17,6 % de folato
eritrocitario bajo'', Otros estudios mas recienles
correlacionan el folato bajo en suero y en eritrocitos
con elevacion de homocisteina sérica en los
alcoholicos, lo que implica una alteracion de la
disposicion del aminoacido por transmetilacién o
transulfuracion,

El alcohol acelera la produccion de anemia
megaloblastica en pacientes con reservas agoladas
de folato y suprime la respuesta hematologica al
acido félico en individuos con agotamiento del'mismo
", Algunos investigadores proponen agregar folato
a las bebidas alcohdlicas porque no modifica el sabor
de la bebida y la absorcion de vitamina es adecuada

FR R

Vitamina A
Numerosos estudios han reportado el efecto del

Centro Médico 2006:51(1-2)

41



consumo de alcohol sobre los niveles hepaticos y
sericos de vitamina A y B-caroteno ''¥. En el higado
el consume¢ intenso de alcohol y el uso de otras
drogas reducen los niveles de esta vitamina,
aumentando la actividad de las enzimas hepaticas
que metabolizan la vitamina A", Hay que recordar
que el principal depdsito de vitamina A es el higado.

El retinol es el compuesto activo de la vitamina A.
Como el etanol, el retinol es un alcohol y ambos
pueden ser convertidos en aldehidos a traves de
reacciones catalizadas por ispenzimas especificas.
Por lo tanto estos dos alcoholes pueden interactuar
significativamente compitiendo por la misma ruta
enzimatica, imterfiriendo en las respeclivas reacciones
bioguimicas y por ende en sus distintos metabolismos
(12)

En 1999, Lieber® realizd un estudio en ratas las
cuales fueron alimentadas con alcohol diariamente
en un periodo de 4 a 6 semanas. Ellos confirmaron
que el alcohol reducia los niveles de depésito de
vitamina A en el higado en un 80 %. Esta reduccion
se exacerbo (72 %) a medida que el periodo aumenté
entre 7 y 9 semanas. Al mismo tiempo los niveles
séricos de vitamina A no cambiaron aun recibiendo
suplementaciéon exdégena cinco veces méas el
requerimiento de vitamina A, sin prever la disminucién
de vitamina A por el higado.

La deficiencia de la vitamina A puede deteriorar la
capacidad del ojo de ajustarse a la oscuridad
(causando ceguera nocturna). En el higado, los
niveles reducidos de la vitamina A pueden cambiar
las estructuras de los componentes de algunas células
(13

Sin embargo, el exceso de vitamina A también
tiene efectos dafinos. Por ejemplo, en el higado, los
niveles allos de esta vitamina pueden promover la
formacion de tejido fibrotico™, el cual se exacerba
con el consumo recurrente de esta bebida. Algunos
o todos estos cambios pueden contribuir a los efectos
toxicos del alcohaol eohre el hinado v al desarrollo de
la fibrosis hepatica.

ALCOHOL Y SU RELACION CON EL ESTADO
NUTRICIONAL

La nutricidon es un proceso que conlleva a dos
propositos principales: proveer energla al organismao,
mantener la estructura y la funcién corporal. Los
alimentos suministran energia y proporcionan la
reconstitucion celular asi como los componentes
nutricionales requeridos para las distintas funciones
organicas.

Existe una relacién compleja entre personas
alcohdlicas o consumidoras de altas cantidades de
alcohol (> 30 g/dia) y el estado nutricional. Muchas
personas, incluyendo los consumidores moderados
de alcohol, guienes consumen 1 6 2 vasos de alcohol
diario, consideran dichos tragos parte de su dieta
diaria adquiriendo de ellos un importante nimero de
calorias “¥,

Cuando el alcohol se consume en exceso puede
causar enfermedades relacionadas que interfieren

con el estado nutricional de la persona. Muchos
pacientes alcohdlicos sufren de desnutricion, bien
sea por una disminucion en la ingesta de nutrientes
esenciales o debido a que el alcohol y su metabolismo
previenen |la adecuada absorcién, digestion vy
utilizaciéon de nutrientes por el organismo.

La relacién entre consumo de alcohol y peso
corporal @s un enigma para muchos nutricionistas.
Exislen estudios que comprueban la gran paradoja
que esto representa. El consumo crénico y sustancial
de canlidades considerables de alcohol no esta
asociado con el aumenlo de peso corporal"®, La
sustitucién en el numero de calorias provenientes de
los carbohidratos por etanol resulta mas bien en una
pérdida de peso. Este déficit de energia no puede ser
explicado por malabsorcién de nutrientes, pero ha
sido atribuido a la induccién del sistema MEO (ruta
metabdlica que oxida etanol sin la produccién de
energla quimica).

Esla relacion se ha estudiado desde 3 abordajes
distintos: Desde el punto de vista epidemiolégico,
psicofisiologico y metabdlico.

Epidemiolégicamente se evalud la relacion entre
ingesta de alcohol y peso corporal, lo cual no parece
maostrar ninguna asociacion directa”™®. Desde el punto
de vista psicofisiolégico, el cual mide la relaciéon
entre alcohol y regulacidon del apetito, se evidenci6
en un estudio basado en 52 mujeres y hombres, en
donde determinaron la relacion entre el efecto de una
carga previa de alcohol sobre el consumo de
energia, Elestudio consistia en dar a los pacientes
30 minutos antes del almuerzo un trago de OH,
comparandolo con un grupo que consumia una bebida
isocalarica constituida por carbohidratos, proteinas y
grasas. Como resultado, las personas que tomaron
la carga de OH consumieron mas calorias en el
almuerzo que los que tomaron la otra bebida,
induciendo también a una mayor duracion en el tiempo
de realizacion de la comida en cuestidn. Este estudio
demuestra el cortn tiemno estimulatorio que posee el
OH sobre el apetito y sobre la ingesta de comida,
concluyendo que el OH no induce ningin efecto
saciador y que las calorias provenientes del OH son
afiadidas a las calorias totales provenientes de los
carbohidratos, grasas y proleinas obtenidos en la
dieta habitual "%,

Los estudios metabdélicos muestran que las
calorias provenientes del alcohol son eficientemente
utilizadas por el organismo en comparacion con las
calorias provenientes de los CHO y proteinas, con la
consecuente reduccion en la oxidacion de las grasas
i1=)

Sin embargo, existen otras maneras de explicar
como el OH puede alterar la regulacion del peso
corporal. Siendo el alcohol fuente de energia, a
diferencia de otras fuentes de energia provenientes
de los CHO, grasas y proteinas, el etanol no se
deposita en el cuerpo y aparentemente muestra tener
pricridad a nivel metabélico, tomando iniciativa sobre
otras rutas metabdlicas, incluyendo la supresidn de
la oxidacion lipidica la cual ha sido expuesta
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anteriormente, hecho que parece ser un factor critico
en el desarrollo de un balance energético positivo.

Sin embargo, en un estudio prospectivo realizado
en Londres!"® con una muestra de 6 832 pacientes
masculinos entre 45 y 64 afios con un IMC > 28 kg/m?
los cuales tomaron un test que evaluaba el cambio en
5 afios sobre la ingesta de alcohol v el peso corporal.
Los resultados de este estudio reportaron una relacion
positiva entre el consumo de alcohol con el peso
corporal y la obesidad, en donde los bebedores
cronicos (> 30 g/dia) se asociaron con ganancia de
peso, no obstante no hubo relacion directa en cuanto
al grupo de bebedores moderados a ligeros (< 30 g/
dia) con aumento de peso.

Es importante mencionar el valor nutricional de
las bebidas alcohélicas las cuales consisten en agua,
alcohol puro (conocido quimicamente como etanol) y
cantidades variables de aztcar. Por lo tanto el nimero
de calorias provenientes de dichas bebidas
dependeran del contenido de carbohidratos simples
y alcohol que ellas contengan, como se muestraen la
Tabla 1.

Tabla 1

Contenido calorico y de macronutrientes de algunas
bebidas alcohdlicas (1onza / 30 cm?)

X

Bebida

Calorias Carbohidratos Proteinas Grasas
alcoholica (gramos)  (gramos) (gramos)
Aguardiente 83 0 0 0
Cerveza 14 1,14 0,18 0
Ginebra 79 0 0 0
Manhattan 64 0,90 Trazas 0
Margarita 27 3] 0 0
Martini 63 0,1 Trazas 0
Ponche Crema 66 4,32 1,30 1,56
Ran 91 0 0 0
Tequila sunrise* 34 2,70 0,10 Trazas
Vino 15 Trazas 0 0
Vodka 69 0 0 0

41 1,70 0,10 Trazas

Whiskey

* Bebida que incluye tequila, jugo de naranja, jugo de limon
y granadina .

Fuente: Tabla de composicion de alimentos para uso
practico. Revision 1998, Caracas-Venezuela

The Corinne T. Netzer. Enciclopedia of Food Values.
1992, Uniled States of America.

Por ejemplo el whiskey, el cofac y la vodka no
contienen azlicares en su composicidn, mientras que
el vino tinto y el blanco contienen de 2 a 10 g de
azlcar por litro; la cerveza 30 g/litro y los vinos
dulces y carbonatados (champana) 120 g/litro"®.

Sin embargo, ha sido bien explicado como el
alcoho! interfiere en la absorcion y metabolismo de
log macro ¥ micronutrientes, produciendo de esta
forma un compromiso del estado nutricional, siempre
y cuando sea consumido a altas dosis (>30 g/dia o del
25 % al 30 % de calorias provenientes del alcohol en

base al requerimiento caldrico total)"** yv de manera
cronica. El consumo moderado de alcohol pusde aer
beneficioso, pero 10 gue constituye ol térming
“moderado” depende de la edad, sexo, caracteristicas
genéticas, enfermedades previas y otros factores!”,
Estudios observacionales reportan gque los hombres
menores de 34 afios y las mujeres menores de 45
afios que no consumen alcohol o que consumen
cantidades muy bajas poseen unriesgo de mortalidad
menor'®,

Los bebedores crénicos de alcohol van a sufrir de
desnutricién debido a lo antes mencionado sumado a
la poca ingesta de alimentos debido al reemplazo de
estos por alcohol. MNo siendo menos importante la
relaciéon que tienen la enfermedades relacionadas al
alcoholismo (cirrosis hepatica, insuficiencia hepatica)
con la pérdida de masa magra y por ende el deterioro
del estado nutricional.

CONCLUSIONES

El higado es uno de los 6rganos mas grandes y
complejos del cuerpo. Realiza multiples funciones,
incluyendo la produccion de proteinas y de enzimas,
desintoxicacion, funciones metabdlicas, y la
regulacion de la coagulacion sanguinea. Debido a
gue el higado es el responsable del metabolismo del
alcohol, es especialmente vulnerable al dano
producido por este,

El metabolismo del alcohol en el higado, por la
enzima deshidrogenasa y por el sistema MEQOS ge-
nera productos téxicos tales como acetaldehido el
cual es altamente reactivo, y potencialmente
perjudicial. Estos productos pueden interferir con el
metabolismo de diferentes nutrientes, particularmente
el de lipidos, y contribuir al dano de las celulas
hepaticas.

Los alcohblicos cronicos, especiaimente aquelios
que consumen grandes cantidades de alcohol como
principal fuente de sus calorias diarias, muestran
evidencia de desnutricién, asi como déficit de
proteinas y ciertas vitaminas, por todos estos aspectos
sefalados anteriormente se hace indispensable un
adecuado abordaje multidisciplinario, con una
completa evaluacion del estado nutricional del
paciente con el fin de compensar, mejorar y corregir
aquelios déficit y exceso de nutrientes e impedir asi
la evolucion a su deterioro.

Asimismo, es necesario concientizar a los
grganismos competentes al registro de la poblacion
alcohélica existente en el pais, e impartir adecuada
informacion de todos los efectos nocivos de la in-
gesta incontrolada y pronunciada de bebidas
alcohodlicas mediante campanfnas preventivas.

REFERENCIAS

1. Eighth Specinl Report 1o the US Congress on Alcohol and Heslth, US Depisimen

of Health and Hoeman Services, 1993:1-35.

Ligher €, Fligr 1%, Underhill LH, Seminars in Medicine of the Bech Iscacl Hoxpital,

Boston. Medical Dizorders of Alcoholism. N Engl J Mod, 19510581063,

A, Benout 0 Alcohal, nuiritional and metabolic effecis of alcobolizm: Theis
relalioasship with alcoholic liver discase, Nutntion, 19991 5:7-8.

4. Borson WF, Genetic faciors in aloohal nembalism and aleoholism, Semen Lives
s, 19AIE:13:1206-145.

(3]

Centro Médico 2006:51(1-2)

43



I,

Bong 5C. Chul WA, Cheonic alcohol imake differently influences glucse
metahodism according to nutritional status, FClin Endocrinol Metab. 2005.85:3646-
3652

Swardn Wyss F. Naverro Robles J, Relacidn entre le ingesta de aloohol y
desurrollo de cardiopatin isquémica. Rev Mes Cardiol, 200X 14:134-137.

Soler 50). Meese RA. Hellerstein MK, De novo lipogenesis, lipid kinetics, and
whole-body lipid balances in hursans after acue aleghol consumption. Am J Clin
Wubr, 1959 T0:-G2E-934,

Hagrove J, Greenspan P, Hardle B, ecal. Norrtional sigrificence and metabelizm
of very long chain fatly alcobols and acids from dietary waxes. Exp Biol Med.
200420021 52216,

Bao Anenda O, Larkin EC. Symposiom: Nuiritional factors ond gxidative stress in
experimenial aleoholic liver disease. J Nutr, J997:127(Suppl)B66.-898,
Agabip B, Thiamine sdministration in alcohol-dependent patieniz.  Alcohol.
200540:155-156.

I1.

i2.

13
14,
i5.

6

Watanobe T, Akivama K, Vitsmin deficiency. Ryoikibetsn Shokogss Sharizu.
2MEEA0; 3 TE-350, ;

Lea MA, Licker C5. Aleohol, vitunun A and B-carviene: Adveric mtericiions,
including hepatetoxicny and ¢arcinpgeaicity, Am } Chn Mo, 1999600007 |-
13

Licher T8, Relationship between putrition, aleohol vse. dand liver dizsease. Alcohol
Res Health, 2003:36:220-232.

Tequier E. Alcohgl intake and body weight: A paradox.
IOoo R 1 T3-174,

Wannanethoo G5, Shaper GA, Alvohol, body weight, aod weight gain in middlie-
aged men. Am J Clin Nate, 2003;77:1312-1317.

Saiz B. Unbhesbthy alcohal use. N Engl J Med. 2005;352:590-607,

Am J Chin Mk,

44

Nutricién y alcohel - Ferri et al.





