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Resumen

El alcohol constituye una de las principales drogas
consumidas en la historia de la humanidad. Entre las
prioridades del sector de la salud en la actualidad se
encuentra la prevencién del consumo irresponsable
del alcohol. Esta investigacion tuvo como objetivo
analizar los factores inflamatorios que contribuyen al
desarrollo de enfermedades hepaticas vy
cardiovasculares relacionadas con el alcoholismo. Se
realizd una busqueda de la literatura cientifica
publicada entre los afios 2019 y 2023 en las bases
de datos PubMed, ScIELO, Scopus y Medline. El
alcohol puede provocar dafio en diversos tejidos y
6rganos. Entre los principales mecanismos que
provocan estas lesiones se encuentran: las
alteraciones en la respuesta inmune, el aumento en
el estrés oxidativo y las alteraciones de la metilacién.
Entre las multiples afecciones que puede ocasionar
se encuentran: la enfermedad cardiovascular, el
ictus, el cancer, la diabetes mellitus, el sindrome
alcohdlico-fetal, las alteraciones hepéticas y del
sistema inmune. Se realiz6 una sintesis basada en la
evidencia cientifica, que proporcionard a los
profesionales de la medicina conocimiento
actualizado sobre las consecuencias patoldgicas y
fisiolégicas que ocasiona el consumo de alcohol a
largo plazo.
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Abstract

Alcohol is one of the main drugs consumed in the
history of mankind. Prevention of irresponsible
alcohol consumption is currently a priority in the
health sector. This research aimed to analyze the
inflammatory factors that contribute to the
development of liver and cardiovascular diseases
related to alcoholism. A search was carried out of
the scientific literature published between 2019 and
2023 in the PubMed, ScIELO, Scopus and Medline
databases. Alcohol can cause damage to various
tissues and organs. Among the main mechanisms
that cause these injuries are: alterations in the
immune response, increased oxidative stress and
methylation alterations. Among the multiple
conditions it can cause are: cardiovascular disease,
stroke, cancer, diabetes mellitus, fetal alcohol
syndrome, liver and immune system disorders. A
synthesis based on scientific evidence was carried
out, which will provide medical professionals with
updated knowledge on the pathological and
physiological consequences of long-term alcohol
consumption.
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Introduccion

El alcohol constituye una de las principales
drogas consumidas en la historia de la
humanidad, principalmente en Occidente. Es
considerada como una droga portera, debido a
que generalmente da paso al consumo del
tabaco u otras sustancias ilegales. Su uso es
nocivo a partir de que la persona sobrepasa los
limites que se han determinado como normales
para un consumo sin riesgo.”

En este marco aparecen alteraciones
conductuales como manifestacién fundamental a
corto plazo, ademas, afectaciones bioldgicas que
aparecen producto de un consumo de forma
habitual de esta sustancia. El alcoholismo es
clasificado entre los cinco principales factores de
riesgo de enfermedades crénicas no
transmisibles, embrionarias, neurodegenerativas
y gastrointestinales, discapacidad y muerte en el
mundo."”

Su consumo ocasiona aproximadamente 2,5
millones de muertes anuales, lo cual representa
el 4 % de la mortalidad en el mundo y se asocia
con mas de 60 enfermedades. Estudios a nivel
mundial sugieren un aumento de su consumo per
cdpita en las préximas décadas,
fundamentalmente en los paises de América y
Asia.”?

Independientemente, del patrén de consumo, el
alcohol puede producir mas de 200 entidades y
afecciones descritas en la décima revision de la |
nternational Statistical Classification of Diseases
and Related Health Problems de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) (ICD-10) (por sus
siglas en inglés). Entre ellas las principales son:

« Enfermedad cardiovascular: la relacién entre el
consumo de alcohol y la enfermedad
cardiovascular es compleja. Su consumo
moderado se ha relacionado con una
disminucién en el riesgo de enfermedad
coronaria. Su consumo en exceso, en cambio,
ocasiona varios efectos adversos que incluyen:
insuficiencia cardiaca, hipertensién arterial y
fibrilacién auricular.®?

Ictus: en pequefas cantidades, el alcohol tiene
un efecto protector con respecto al ictus
isquémico, sin embargo, con dosis elevadas del
consumo de alcohol el riesgo de ictus
hemorragico aumenta.?

v Diabetes mellitus: el desarrollo de esta

o

enfermedad aumenta en la poblacién con un
consumo elevado de alcohol, en cambio, el
riesgo disminuye en bebedores moderados.®

= Cancer: se cuenta con evidencia acumulada

que relaciona de forma directa el consumo de

alcohol con el desarrollo de multiples canceres
como los de: mama, boca, estémago, laringe,
faringe, estémago y el hepatocelular, entre
otros.®

Sindrome alcohdlico-fetal: los efectos adversos

del consumo de alcohol durante el embarazo

incluyen retardo en el crecimiento intrauterino,

afectaciones en el sistema nervioso central y

afecciones faciales, ademas del sindrome de

abstinencia al nacimiento.®”

Sistema inmune: los patrones inadecuados de

consumo de alcohol se relacionan con

inmunosupresion, como se explicard mas
adelante.®

Manifestaciones neurolégicas: las afecciones

mas comunes son: demencia y enfermedad de

Wernicke-Korsakoff.”

o Lesiones no intencionales: accidentes de
transito, robos, agresiones, violaciones, suicidio
y homicidios como consecuencia de la pérdida
del control del comportamiento.”

=]

En el alcoholismo crénico se produce un estado
pro-inflamatorio, una de sus manifestaciones
notables es la hepatopatia alcohdlica. Esta
activacion del sistema inmune se produce debido
a que el consumo de alcohol es capaz de
aumentar la permeabilidad de la barrera
gastrointestinal, lo cual permite el paso del
lipopolisacarido (LPS) bacteriano al torrente
sanguineo. El etanol y el LPS provocan
alteraciones en diversas células como las células
denominadas natural killer, células dendriticas,
los macréfagos y los neutrdfilos. Por otro lado,
ocurre una activacion de las células del sistema
monocito/macréfago mediante de la activacién
de receptores de tipo toll (TLR) (por sus siglas en
inglés), lo cual incrementa la secrecién de
citocinas pro-inflamatorias (IL-1, IL-6 y TNF-a e
IL-8) mediante el factor nuclear-kB (NF-kB). Esta
activacion pro-inflamatoria mediada por los TLR
estd relacionada de manera intima al dafio tisular,
aspecto que se desarrollarda mas adelante. La
influencia del alcohol en las células dendriticas
determina un incremento en la secrecion de
IL-10 y una disminucién de la IL-12, lo que
repercute en el normal funcionamiento del
sistema inmune adaptativo.®
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La presente investigacién tuvo como objetivo:
analizar los factores inflamatorios que
contribuyen al desarrollo de enfermedades
hepaticas y cardiovasculares relacionadas con el
alcoholismo.

Para esta revision bibliografica, se realizé una
busqueda exhaustiva de la literatura cientifica
publicada entre los afios 2019 y 2023. Las bases
de datos consultadas fueron: Scielo, Pubmed,
Scopus y Medline. Se emplearon términos de
blusqueda relevantes, como: alcoholismo,
implicaciones para la enfermedad hepatica,
implicaciones para enfermedades
cardiovasculares, alcoholismo y su respuesta
inflamatoria, causas patoldégicas de la
enfermedad hepatica y causas patoldgicas de la
enfermedad cardiovascular. Se aplicaron filtros
para limitar los resultados a los articulos
publicados en el rango de fechas especificado.

Fueron incluidas revisiones sistémicas,
metaanalisis, ensayos clinicos, guias de practica
clinica y revisiones bibliograficas. Se excluyeron
aquellos articulos que no fueron publicados en
revistas con revisién por pares, que tuvieran una
metodologia explicada de forma insuficiente o no
mostraran el texto en su totalidad. Fueron
seleccionados 21 articulos.

Una vez identificados los estudios relevantes, se
extrajo la informacién pertinente, que incluia el
disefio del estudio, los métodos que se utilizaron,
la poblacién de estudio, los hallazgos clave y las
conclusiones. Esta informacién se utilizdé para
elaborar una sintesis de la evidencia actual sobre
el alcoholismo con su respuesta inflamatoria que
conlleva a enfermedades hepaticas vy
cardiovasculares, ademds, se realiz6 una
evaluacién critica de la calidad de los estudios
incluidos, mediante la utilizaciéon de herramientas
de evaluacién de la calidad adecuadas para cada
tipo de estudio. Esta evaluacién permitié
identificar las fortalezas y debilidades de la
evidencia existente y proporcionar
recomendaciones para aplicar en la practica
clinica basada en la mejor evidencia disponible.
Finalmente, se realiz6 una sintesis de la
informacién recopilada, con el objetivo de
proporcionar a los profesionales de la medicina,
conocimiento, basado en evidencia cientifica,
sobre las consecuencias patoldgicas y fisiolégicas
que ocasiona el consumo de alcohol a largo plazo.

Desarrollo

Dafio organico inducido por consumo de alcohol

El alcohol es totalmente capaz de ocasionar dafio
en diferentes tejidos y 6rganos. Existen
mecanismos mediante los cuales se produce esta
afeccién, entre ellos: alteraciones en la respuesta
inmune, el aumento en el estrés oxidativo,
alteraciones de la metilaciéon, modificaciones
postraduccionales de proteinas y la
desregulacién del metabolismo de los lipidos y
vias de transduccién de sefiales que terminan
afectando la funcién y supervivencia celular. El
higado constituye el érgano diana para los
efectos perjudiciales de esta droga, pues el
alcohol se metaboliza por las células hepéticas,
las cuales expresan niveles elevados de dos
enzimas oxidantes: la alcohol-deshidrogenasa y
la citocromo P450 2E1 (CYP2EL) (por sus siglas
en inglés), sin embargo, otros érganos: el
intestino, el pancreas, el cerebro, los pulmones y
el sistema inmunitario, también, pueden verse
afectados por el alcoholismo, ademas, el alcohol
puede ser un factor que conlleve a la progresion
del cancer, las enfermedades autoinmunes y las
infecciones virales.®

Patogenia de la enfermedad hepatica alcohdlica

La enfermedad hepatica alcohdlica (EHA) esta
comprendida en un gran espectro de entidades
con dafio hepdtico; las cuales van desde una
esteatosis hasta la cirrosis hepatica, también es
comUn encontrar en estos pacientes otras
comorbilidades que afectan al higado de forma
prioritaria, entre ellas la esteatohepatitis no
alcohdlica y las hepatitis virales.”

El consumo de alcohol se relaciona intimamente
con la aparicién de EHA y cirrosis hepatica, no
obstante, se hace dificil establecer una dosis fija
de consumo de alcohol o limite a partir del cual,
el consumo de alcohol provoca enfermedad
hepatica. Existen muchos factores que influyen
en el desarrollo de EHA: edad, sexo, color de la
piel, patrén de consumo. Un metaanalisis en el
que se revisaron 17 diferentes estudios, arrib6 a
indicios de los Iimites necesarios en el consumo
de alcohol que podria poner en marcha el
mecanismo de lesién hepatocelular, sin embargo,
pudo llegar a la conclusién de que existe un
mayor impacto del consumo de alcohol en la
mortalidad y la morbilidad, asi como un riesgo
elevado a desarrollar cirrosis hepdtica, que fue
mayor en mujeres que en hombres, ambos
llevaban una ingesta de alcohol de manera
similar.”

La EHA se clasifica por lo general en funcién de
sus diferentes fases de evolucion: esteatosis
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hepética, esteatohepatitis alcohdlica, fibrosis,
cirrosis hepatica y carcinoma hepatocelular. La
esteatosis hepdatica se desarrolla en alrededor
del 90 % de los pacientes con un consumo de
alcohol superior a los 60 gramos de alcohol al dia.
Esta afeccién, generalmente, cursa de forma
asintomatica y puede ser reversible con la
abstencién del consumo de alcohol durante un
tiempo corto. El desarrollo y evolucién a la
esteatohepatitis alcohélica aln no esta
totalmente explicado. Algunas series sefialan que
un porcentaje reducido de pacientes con
esteatosis desarrollardn esteatohepatitis y que
entre un 10 y un 20 % de estos padecerdn
cirrosis hepatica. La evolucién de la EHA en sus
etapas avanzadas no esta definida por completo,
existen una serie de factores genéticos y no
genéticos, donde la continuidad del consumo de
alcohol es determinante.®

Efecto téxico directo del etanol

En la ingesta de una bebida alcohdlica, el alcohol
contenido se absorbe en el estdmago e intestino
delgado. Si bien una pequefa porcidén es
absorbida a través de la mucosa del primero, la
mayor parte pasa al torrente sanguineo por las
paredes del segundo. Por su bajo peso molecular,
no requiere digestién y se absorbe de forma
directa, por lo que llega a su concentracién
maxima en sangre entre los 30 y 90 minutos
después de su ingestién. Su metabolismo tiene
lugar, principalmente, en el higado, se eliminan
alrededor de un 10 % del alcohol ingerido sin
transformacién por medio del aire expirado, la
orina y el sudor. Existen diversos factores que
influyen en la absorcién y el metabolismo del
alcohol (sexo, edad, color de la piel, peso
corporal, etc.). La principal via metabdlica
consiste en la oxidacién del etanol en
acetaldehido en el citosol del hepatocito. Este
proceso se realiza por la actividad de la enzima
alcohol-deshidrogenasa (ADH), que utiliza como
cofactor a la nicotinamida adenina dinucleétido
(NAD). La ADH se encuentra en su mayor parte
en el tracto gastrointestinal y el higado. Existen
otras dos vias encargadas de la oxidacion del
etanol: las catalasas, cuyos niveles en el higado
son muy pequefos y la oxidacion mediante el
sistema oxidativo microsomal del reticulo
endopldsmico basada en el citocromo P450 vy, en
especifico la CYP2E1. En condiciones normales
ambas aportan solo el 10 % de este proceso, sin
embargo, la CYP2E1 en especifico, es inducible
por sustrato, por lo que su actividad crece de
forma exponencial con el consumo crénico de
alcohol. La CYP2E1l se expresa en mayor

proporcién en la zona perivenosa del hepatocito
lo que explica el motivo por el cual la lesién
hepéatica inducida por el alcohol es mas comun
en la zona centrilobular.”

El acetaldehido constituye el producto final de
estas vias de metabolizacién. Este se transforma
en acetato mediante el aldehido deshidrogenasa
(ALDH) localizada en las mitocondrias y el
citoplasma de las células hepaticas por lo
general.® Esta reaccion esta catalizada por el
sistema NAD+/NADH, lo que provoca un
desequilibrio que resulta en la acumulacién de
NADH, la generacién de radicales libres de
oxigeno (RLO) y el consumo de oxigeno
necesario para realizar este proceso. El efecto
téxico directo ocasionado por el acetaldehido es
uno de los responsables de la alteracién en la
permeabilidad gastrointestinal producida por el
etanol, esto conlleva al incremento de la
concentracién de endotoxina bacteriana
lipopolisacérido (LPS) de la pared celular de las
bacterias gramnegativas que llega a la
circulacion portal. Este incremento de
concentracion en los niveles plasmaticos de
lipopolisacarido, activa mediante el receptor 4 de
tipo Toll-like (TLR4) (por sus siglas en inglés), a
las células del sistema monocito-macréfago (que
incluye a los monocitos de sangre periférica, a
las células de Kiipffer hepaticas y a la astroglia
cerebral), por tanto, induce la secrecién de
citoquinas proinflamatorias.®

Finalmente, puesto que todo este complejo
enzimatico mencionado con anterioridad (ADH,
ALDH y CYP2E1) estd en el higado, la mayor
parte del efecto toxico directo de la ingesta de
alcohol afecta a sus células."”

Alteracion del metabolismo celular e induccidn
del estrés oxidativo

Tal como se explicd, el metabolismo del etanol
provoca una alteracion del equilibrio NAD+/NADH,
con la consiguiente acumulacién de NADH,
también, conlleva a un aumento del consumo de
oxigeno; se altera el metabolismo energético
celular y la capacidad de producir adenosina
trifosfato (ATP) (por sus siglas en inglés), asi
como el aumento en las concentraciones de los
RLO y de especies de oxigeno reactivo (EOR), o
Reactive Oxygen Species (ROS) (por sus siglas en
inglés). Estos radicales se unen al etanol 0 a
atomos de hierro y forman metabolitos como
radicales hidroxilos (OH) u éxido ferroso (FeO),
los cuales son responsables de la peroxidacién
liposomal de las membranas celulares. Las
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mitocondrias, el reticulo endosplasmatico, por
medio del CYP2E1 y las células de Kipffer
(gracias a la NADPH oxidasa), son las principales
fuentes de ROS. El hierro se implica en el estrés
oxidativo y promueve la fibrosis mediante la
catélisis de la formacién de ROS; todo esto
ocurre durante la lesién hepatica producida por
el alcohol.*V

De igual manera existen mecanismos que
protegen frente al estrés oxidativo. Uno de los
mas estudiados es la hemoxigenasa-1 (OH-1), la
cual bloquea la actividad de la CYP2E1 y reduce
la generacién de ROS. El efecto citotéxico del
metabolismo del alcohol provoca la muerte
celular mediante apoptosis y necrosis. Hay
evidencia de la presencia de patrones
moleculares que se asocian al dafo,
Damage-Associated Molecular Pattern (DAMP)
(por sus siglas en inglés), que se liberan tras la
muerte celular, provocan la activacién de
macréfagos y neutréfilos, la regeneracién
hepatica y la fibrogénesis. Al final, el factor 3,
regulador del interferén (IRF-3) (por sus siglas en
inglés), conecta el estrés oxidativo con la
mitocondria y provoca la apoptosis del
hepatocito por la activacién de las caspasas,
también, ocasiona inflamacién hepatica
mediante las células mononucleadas estimuladas
por las vias del interferén y el NF-kB."*?

Alteracion del sistema inmune innato

Es importante destacar en la respuesta inmune
innata el papel que juegan los neutréfilos, cells
natural killer (NK) (por sus siglas en inglés) y
células dendriticas. Los neutréfilos son reclutados
con rapidez en las zonas de infeccién o lesién. Al
estar activados, pueden fagocitar patégenos,
secretan diferentes citoquinas inflamatorias y
forman las llamadas trampas extracelulares de
neutrdfilos, Neutrophil Extracellular Traps (NETSs)
(por sus siglas en inglés).®?

La funcidn principal de las células dendriticas es
la de presentar antigenos a las células T de los
ganglios linfaticos, también, forman parte de la
inmunidad innata donde fagocitan patdgenos e
intervienen en la produccién de interferdn tipo |
en respuesta a infecciones virales. El consumo
crénico de alcohol origina una disminucién en las
células dendriticas circulantes y alteraciones en
su diferenciacion. En cambio, otros estudios
realizados no muestran una disminucién en la
produccién de las citoquinas proinflamatorias con
respecto a los controles, mientras que otros
incluso encuentran un aumento de estas."*?

Las células NK cumplen un papel fundamental en
el reconocimiento y eliminacién de células
infectadas o alteradas. La ingestion frecuente de
alcohol, ocasiona un descenso en la produccién
de granzimas y perforinas, de su citotoxicidad y
de la inmuno-vigilancia frente al cdncer.*®

Hepatopatia alcohdlica, disbiosis y sistema
inmune

Tal como se ha comentado con anterioridad, el
componente esencial de la EHA es la inflamacién.
La translocacién bacteriana juega un papel
importante en este Ultimo punto, debido a que el
alcohol parece provocar una alteracién de la
barrera intestinal que, combinada con un
aumento de la permeabilidad microvascular,
ocasionan un aumento de los niveles sanguineos
de LPS y ADN bacteriano. EI LPS es una
endotoxina que, al unirse a los TLR4, puede
provocar inflamacién debido a la activacién del
sistema de citoquinas proinflamatorias a través
de la via del factor nuclear potenciador de las
cadenas ligeras kappa de las células B activadas
(NF-kB); lo que demuestra que la gravedad de la
lesion hepatica se correlaciona de manera lineal
con su concentracién en sangre. Tras la unién del
LPS a los receptores TLR4, se produce la
activacién de las células de Kipffer, en la cual
estan implicadas tanto el NF-kB como proteinas
quinasas activadas por mitégenos. Al estar
activadas, las células de Klipffer secretan ROS,
quimioquinas IL-8 y CCL2, también, conocidas
como citoquinas quimiotacticas. Son proteinas de
poco tamano y bajo peso molecular (de 8 a 14
kDa) que pertenecen a la familia de las
citoquinas. Se nombran asi debido a que al inicio
se identificaron por su capacidad de activar,
atraer y dirigir varias familias de leucocitos
circulantes hacia los sitios con dafio, también
citoquinas proinflamatorias como factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) (por sus siglas en
inglés), IL-1 e IL-6, sin embargo, la activacién de
las células de Kiipffer no solo tiene un efecto
deletéreo, pueden adoptar un fenotipo
antiinflamatorio mediante la liberacién de IL-10.%®

El consumo de alcohol se asocia con un estado
de inmunodeficiencia y a la activacién del
sistema inmune que conlleva al desarrollo de la
lesién hepatica.™?

Influencia del consumo de alcohol sobre el

sistema cardiovascular

En el afio 1861, Friedrich L. Goltz, documentd la
conexion existente entre la hipertrofia ventricular
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y el abuso persistente de alcohol. Luego, en 1873,
Walter H. Walshe, autor del texto médico, El
Diagndstico Fisico de las Enfermedades
Pulmonares, implementé el término cirrosis
cardiaca, para describir los fendmenos de fibrosis
observados de forma simultédnea en el corazén y
en el higado de pacientes con antecedentes de
abuso alcohélico.™

Dosis de alcohol cardiotéxica

Una de las primeras investigaciones que
comunican la relacién entre la dosis de alcohol y
su impacto cardiotdxico fue publicada por Koide
y cols. en 1974. Los autores investigaron la
asociacién entre la dilatacién ventricular
izquierda en radiografias de térax y la dosis de
alcohol consumido. En el estudio se arrib6 a la
conclusién que una dosis de etanol puro igual a
125 mL por dia se relacionaba con un incremento
del indice cardio téxico (ICT) > 0,5. Se
observaron valores de ICT més elevados en el 33
% de los pacientes que bebian una cantidad igual
a 125 mL por dia y en el 4 % de los pacientes
que bebian entre 75 a 125 mL, asi como en 2,9
% de los pacientes que bebian menos de 75 mL."

Hipertensién inducida por el alcohol

La relacién entre el consumo de alcohol y la
elevacién de la presion arterial puede ser
temporal y acabar cuando se cesa de beber esta
sustancia. El efecto hipertensivo del alcohol al
parecer es independiente de la actividad fisica, el
indice de masa corporal (IMC), el tabaquismo y
los antecedentes de hipertensién arterial.*®

Este efecto es provocado por varios mecanismos
que incluyen: crecimiento de la actividad del eje
renina-angiotensina-aldosterona y del sistema
nervioso simpatico, cambios en la sensibilidad de
la insulina, aumento de la secrecién de cortisol,
disfuncién endotelial y reduccién en la
produccion de éxido nitrico. La modulacién de la
actividad del sistema nervioso central luego de la
exposicion al alcohol es una causa importante de
la elevacion de la tensién arterial. Los tractos
nerviosos que son vulnerables al alcohol son el
nucleo intermedio-lateral, el bulbo raquideo
rostrolateral ventral y el reflejo baroreceptor, que
pasa por el nlcleo solitario y provoca la reaccién
hipertensiva.®”

Segln se expone en las guias de Sociedad
Europea de Cardiologia para el manejo de la
hipertensidn, no se recomienda una dosis de
alcohol por encima de 14 unidades de alcohol

(UA) por semana (una UA contiene 10 gramos de
etanol) en hombres y 8 UA por semanas en
mujeres. El aumento de la dosis consumida
guarda estrecha relacién con el riesgo de
padecer hipertension arterial.*®

Miocardiopatia dilatada

El predominio de miocardiopatia dilatada en el
estudio que se realizé por Fernadndez y cols. fue
mas alta entre los pacientes que consumian
alcohol en comparacién con la poblacién general
y alcanzé el 0,43 % en hombres (cantidad media
de alcohol puro consumido durante toda la vida:
30 £ 7 kg/kg de masa corporal durante un
promedio de 29 + 6 afios) y 0,25 % en mujeres
(cantidad media de alcohol puro consumido
durante toda la vida: 17 £ 7 kg/kg de masa
corporal durante un promedio de 23 = 7 afios),
sin embargo, en la poblacién la prevalencia de
miocardiopatia dilatada alcanza a 1 de cada 2
500 individuos (0,04 %), también, demostré que,
en los paises occidentales, el abuso de alcohol es
la principal causa de miocardiopatia no
isquémica.**?®

Arritmias relacionadas con el alcohol

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mas
frecuente entre las relacionadas con el alcohol.
Larsson demostré que, durante la ingestién
cronica del alcohol, un incremento de consumo
de 1 UA por dia, aumenta el riesgo de FA en un 8
%, segun se detalla en su articulo: Alcohol
Consumption and Risk of Atrial Fibrillation: A
Prospective Study and Dose-Response
Meta-Analysis. Con relativa frecuencia, las
arritmias se han observado como resultado de la
ingesta de una Unica dosis alta de alcohol en un
tiempo breve y numerosos autores han
mencionado esto como: sindrome del corazén en
vacaciones. Este sindrome fue descrito por
primera vez por Ettinger en 1978, en su articulo:
Arrhythmias and the Holiday Heart:
alcohol-associated cardiac rhythm disorders. El
consumo de alcohol de forma crénica se asocia al
incremento del riesgo de FA cuando se hace un
seguimiento a largo plazo.?

Conclusiones

El alcoholismo es definido como un patrédn
bastante problemaético de la ingestién de alcohol.
Lleva a un deterioro importante del organismo y
la conducta. Su consumo en exceso constituye la
etiologia de multiples afecciones, entre ellas: el
cancer, las enfermedades respiratorias,
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gastrointestinales, neurodegenerativas,
psicoldgicas, cardiovasculares y renales. La
prevencién de su consumo irresponsable en la
actualidad forma parte de las prioridades del
sector de la salud.
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