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RESUMEN

INTRODUCCION: EI consumo de alcohol es la segunda causa de muerte en el
mundo. El Test AUDIT, desarrollado por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
es un método simple de tamizaje del consumo excesivo de alcohol y un apoyo en

la evaluacion breve de estos pacientes.

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de riesgo, perjudicial y dependencia
alcohodlica de los pacientes en estado de ebriedad que acuden a la emergencia

del Hospital Roosevelt en el afio 2017.

METODOLOGIA: Estudio descriptivo, transversal, que caracterizé mediante TEST
AUDIT los pacientes en estado de ebriedad que asistieron a la emergencia de
medicina interna del Hospital Roosevelt en el periodo de junio a septiembre del
2017

RESULTADOS: Se identificaron 99 pacientes como una poblacion total de
pacientes que asistieron a la emergencia en estado etilico de los cuales el 56% esta
entre el rango de edad de 18 a 30 afios y el 82% corresponde al sexo masculino.
De esta poblacién atendida el 67% son pertenecientes al municipio de Guatemala.
De los pacientes en el rango de edad de 18 a 30 afios, 31 de ellos presentan
dependencia de alcohol y 21 un consumo perjudicial. Del grupo de edad de 31 a 50
afios que son un total de 24 pacientes, el 26% presentan dependencia de alcohol.
100% de los pacientes evaluados en el grupo de 51 a 70 afios tienen dependencia
de alcohol. Esto con un P de 0.397

CONCLUSION: Se concluye que el 60% de los pacientes (59) tienen dependencia
de alcohol, 33% consumo perjudicial y 7% consumo de riesgo.

Palabras calve: Alcoholismo, trastorno del consumo de alcohol, complicaciones



[.INTRODUCCION
El alcoholismo representa unos de los problemas de salud publica mas importantes
a nivel mundial, consiste en un consumo excesivo de alcohol de forma prolongada

con dependencia del mismo.

La influencia del alcohol en la sociedad ha tenido gran peso como factor
problematico en la conformacion y funcionamiento de la familia, individuo y por ende
de la sociedad, esta misma se ha visto reflejada en las diferentes esferas de la
historia de la sociedad desde tiempos muy remotos?. El alcoholismo afecta mas a
los hombres adultos, pero estd aumentando su incidencia entre las mujeres y los

jovenes.

El consumo del alcohol, ha sido reconocido como un factor de integracién social

y favorecedor de la convivencia social desde tiempos prehispanicos lo que la
convierte en una de las enfermedades mas antiguas del mundo, es una de las
drogas que por su facil acceso y amplia propaganda publicitaria que recibe, se ha
convertido en un verdadero problema social en casi todos los paises y en todas las

edades a partir de la adolescencia®?.

“El alcohol es la droga mas comunmente empleada por los adolescentes en
Guatemala”. Existen estadisticas de un elevado indice de alcoholismo entre los
jovenes?. Muchas personas piensan que mientras no se convierta en alcohdélico, las
consecuencias de beber frecuentemente y en altas dosis no son tan alarmantes.

Pero los estragos del alcohol pueden ser graves y muchos de ellos irreversibles.

Es por ello que el presente estudio utilizo el test de Identificacién de los Trastornos
Debidos al Consumo de Alcohol (AUDIT), que describe codmo identificar a las
personas con un patrén de consumo perjudicial o de riesgo de alcohol que asisten
a la emergencia de adultos del hospital Roosevelt. El Test AUDIT fue desarrollado
por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como un método simple de
screening del consumo excesivo de alcohol y como un apoyo en la evaluacion breve
de estos pacientes®. Puede ayudar en la identificacién del consumo excesivo de
alcohol como causa de la enfermedad presente. También proporciona un marco de

trabajo en la intervencion para ayudar a los bebedores con consumo perjudicial o



de riesgo a reducir o cesar el consumo de alcohol y con ello puedan evitar las

consecuencias perjudiciales de su consumo.

Teniendo en cuenta que dicha escala se ha utilizado anteriormente en estudios de
prevalencia de alcoholismo en personal médico del Hospital Roosevelt, obteniendo
resultados interesantes tras analizar 226 meédicos , en los cuales se encontré un
patron de consumo de alcohol de riesgo en 71 de los participantes entre médicos
residentes y jefes de servicio, de los cuales el 85% tienen conocimiento y educacion
sobre el tema, sobresaliendo los residentes de Medicina Interna y Pediatra como
los mayores consumidores, se decide realizar un estudio, descriptivo, transversal
en los meses de junio a septiembre del afio 2017 donde se entrevistaron a
pacientes en estado etilico acompafados de familiares o abordados después de la
estabilizacién y manejo de abstinencia, que asistian a la emergencia de Medicina
interna del hospital Roosevelt y que cumplian los criterios de admisién al mismo,
evidenciando resultados alarmantes sobre la prevalencia de consumo dependiente
de alcohol en la mayoria de ellos, representando asi un alto riesgo para la sociedad

en la actualidad.

Se identificaron un total de 99 pacientes de los cuales el 56% esta entre el rango
de edad de 18 a 30 afios y el 82% corresponde al sexo masculino. De esta
poblacién total atendida en la clasificacion de la emergencia y emergencia de
adultos de medicina interna el 67% son pertenecientes a el municipio de
Guatemala, 28% perteneces a otros municipios de Guatemala y solo el 5% a otros
departamentos.

Se observo que los pacientes en el rango de edad de 18 a 30 afios, son los que
presentan mayor riesgo de complicaciones asociadas al consumo de alcohol
(accidentes, hospitalizaciones, etc.) ya que 31 de ellos presentan dependencia de
alcohol y 21 un consumo perjudicial. Del grupo de edad de 31 a 50 afios que son
un total de 24 pacientes, de los cuales el 26% presentan dependencia de alcohol.
100% de los pacientes evaluados en el grupo de 51 a 70 afios de edad tienen
dependencia de alcohol.

De lo que se observé entre los patrones de consumo y el OMS AUDIT en la
poblacion actual, es que el 60 % de la totalidad de estos tienen dependencia



alcoholica lo cual es impactante y concordante con las estadisticas reportadas por

estudios previos.



II. ANTECEDENTES

El alcohol es probablemente la droga mas antigua de uso, las bebidas alcohdlicas
consisten principalmente de agua y etanol o alcohol etilico. Se produce con la
fermentacion de frutos, vegetales o granos. Una de las primeras menciones al vino
se encuentra en papiros egipcios que datan de 3,500 A.C. La preparacion de vinos
y cervezas se reporta desde la prehistoria y se usaba en mdultiples ritos y

ceremoniales®®.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha desempefiado un papel

fundamental en la definicidon del alcoholismo.

En 1952 defini6 a los alcohdlicos como bebedores en exceso cuya dependencia del
alcohol ha llegado a tal extremo que existe un trastorno mental evidente, o que
padecen problemas de salud fisicos y mentales que interfieren en sus relaciones
personales, sociales y laborales. Dentro de este grupo el comité de salud distingue

dos grupos, los adictos al alcohol y los bebedores sintomaticos®.

El dltimo grupo incluye a los individuos no adictos que producen costos sociales,
econdémicos o médicos como consecuencia del abuso del alcohol®. La OMS, en
1977, propuso la utilizacién de un nuevo concepto "sindrome de dependencia del

alcohol" o "problemas relacionados con el alcohol".

En 1849, Magnus Huss introdujo el término “Alcoholismo” para definir el conjunto
de afecciones gastroenteroldgicas, neurologicas, psiquiatricas y cardiolégicas que
aparecian ligadas a la absorcion desmesurada de aguardiente de alta produccion.
Este término surge ligado al consumo de bebidas destiladas mientras que las

bebidas de fermentacion (vino, cerveza, etc.,) tenian reputacion de saludables®?.

Durante un siglo, desde el ambito de la medicina, todos lo trabajos se centraron en
la descripcion de las consecuencias toxicas del uso del alcohol, sin que se abordara

el problema de la etiologia o de la patogenia de una manera seria®.

En 1960, Jellinek desarrolla la idea de alcoholismo como una enfermedad en su
libro "The Disease Concept of Alcoholism”. En la actualidad, éste es el concepto
basico utilizado, como término genérico que incluye todas las manifestaciones

patologicas del consumo de alcohol. La expresion "problemas relacionados con el



alcohol" comprende un grupo muy heterogéneo de problemas de salud de indole
fisica, psicolégica y social, sea este consumo indistintamente en bebedores
ocasionales, habituales o alcohdlicos. La nueva clasificacion de la OMS., CIE-10,
desarrolla plenamente esta idea al englobar en una Unica categoria, que denomina
“"trastornos mentales y conductuales debidos al consumo de alcohol”, todas las

patologias relacionadas con el mismo*®.

En la sociedad actual no hay un conocimiento objetivo del uso y abuso del alcohol.
Este tipo de droga esta permitida en la sociedad debido a que las personas beben
en un ambiente social, no se piensa que puede llegar a depender del alcohol y
considerarse una enfermedad. Hay varios factores que hacen que no se preste la
importancia necesaria al abuso del alcohol, y son: Confusion sobre la definicién y
etiologia del alcoholismo. Considerar el uso del alcohol como una forma de

diversion. El precio accesible, hace que las personas puedan disponer de estos®.

El consumo croénico de alcohol es la forma que tiene mas consecuencias negativas
a lo largo del tiempo, afectando la esfera fisiolégica, conductual y cognitiva del
hombre. Una vez el alcohol pasa a través del tubo digestivo va a la sangre,
alcanzando su maxima concentracién en los préximos quince o veinte minutos de
haber sido ingerido. El exceso de alcohol es procesado en el higado para ser
eliminado, por lo que este 6rgano junto con el cerebro son los mas perjudicados

durante la ingesta de esta droga>®.

Los efectos del alcohol dependen de varios factores, entre los que destacan: edad,
peso, sexo, rapidez y cantidad ingerida. Efectos fisiolégicos que se producen
dependiendo de la cantidad presente en la sangre (gramos por litro de sangre). De

la siguiente manera:

e 0,5 g/l: euforia, sobre valoracién de facultades y disminucién de reflejos.
e 1 g/I: desinhibicion, dificultades para hablar y coordinar movimientos.

e 1.5 g/l: embriaguez con pérdida del control de las facultades superiores.
e 2 g/l: descoordinacion del habla'y la marcha, vision doble.

e 3 g/l: estado de apatia y somnolencia.

e 4 g/l: coma.

¢ 5 g/l: muerte por pardélisis de los centros respiratorio y vasomotor.



Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), no hay una cantidad por debajo

de la cual no existan riesgos.
Su recomendacion basica es “Alcohol, cuanto menos mejor”.

La intoxicacién alcohdlica aguda se trata de un cuadro clinico debido al efecto
depresor del alcohol sobre el sistema nervioso central y depende de la
concentracion sanguinea del etanol, la velocidad de absorcion de éste y la
tolerancia de cada persona*. En la juventud destaca la llamada intoxicacion
patologica, que produce una excitacion brusca y extrema con un comportamiento
violento, incluso tras haber tomado una cantidad no muy grande de alcohol. Puede
durar minutos u horas y va seguida de un periodo de suefio tras el que se presenta
amnesia parcial o total. Normalmente la amnesia se presenta en bloque, es decir,
el sujeto es incapaz de recordar nada de lo sucedido en un periodo de tiempo
concreto, o en lagunas, cuando se recuerdan aspectos parciales de lo ocurrido en

un periodo determinado.

También se puede dar una pérdida de la temporalidad, que se produce cuando sé
es incapaz de ordenar cronol6gicamente los acontecimientos. Si la intoxicacion
etilica es avanzada se puede llegar a casos extremos, llegandose a producir
complicaciones graves como insuficiencia respiratoria, crisis convulsivas,

hipotermias y arritmias cardiacas*°.

Asociado al consumo de alcohol, estan los accidentes de transito, con un 20% a
25% como causa de muerte y discapacidad entre los jévenes, muertes en la
juventud por ahogamiento, incendio, suicidio u homicidio, Violencia, abuso sexual,
comportamiento sexual de riesgo, comision de delitos como el vandalismo, asalto
a mano armada, robos y dafios a la propiedad. Estas consecuencias son peores en

aquellos que comienzan a beber tempranamente®.

El alcohol afecta, de manera impredecible, la mente y el cuerpo de las personas,
ademas de que usualmente carecen del criterio y las habilidades de resistencia
para manejar el alcohol con prudencia. De acuerdo al grado de consumo de alcohol

clasifican a las personas en:
a) Abstinente: nunca bebe.

b) Bebedor excepcional: bebe en cantidad limitada y en situaciones especiales.



c) Bebedor social: ingiere alcohol sin transgredir las normas sociales.

d) Bebedor moderado: consume alcohol hasta tres veces por semana y en
cantidades moderadas.

e) Dependiente alcohdlico sin complicaciones: dependencia fisica manifestada por
la aparicion de temblores severos, nerviosismo, insomnio, cefalea y sudoracion en

periodos de abstinencia.

f) Dependiente alcohodlico complicado: sintomas del caso anterior, presenta cirrosis
hepética, cardiopatias, gastritis.

g) Dependiente alcohdlico complicado en fase final: deterioro fisico y psiquico
notable, que afecta su comportamiento social. Cuadros severos de desnutricion,

convulsiones ocasionales.

La dependencia de sustancias es un grupo de sintomas cognoscitivos, del
comportamiento y fisiolégicos. Existe un patron de repetida auto administracion que
lleva a la tolerancia, sindrome de abstinencia e ingestibn compulsiva de la
sustancia*®. La dependencia se define, segun criterio de la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) , como un grupo de tres o mas de los sintomas enumerados a
continuacion que aparecen en cualquier momento en un periodo de I2 meses

consecutivos:
a) Deseo intenso o vivencia de una compulsién a consumir una sustancia.

b) Disminucion de la capacidad para controlar el consumo de una sustancia o
alcohol, unas veces para controlar el comienzo del consumo (incapacidad de
abstenerse) y otras para poder terminarlo controlando voluntariamente la cantidad
ingerida (incapacidad de detenerse).

c) Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia cuando el consumo de la
sustancia se reduzca o cese, cuando se confirme por: sindrome de abstinencia
caracteristico de la sustancia; o consumo de la misma sustancia con la intencion

de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de la manera que se requiere un aumento progresivo de la dosis de
la sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente producian dosis

mas bajas.



e) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del
consumo de la sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o ingerir la

sustancia o para recuperarse de sus efectos.

Clasificacion de los Trastornos por consumo de alcohol segun ElI Manual

Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales’.

(DSM IV TR).

F 10.00 Intoxicacion por alcohol.

F 10.03 Delirium por intoxicacién por alcohol.

F 10.1 Abuso de alcohol. F 10.2 Dependencia del alcohol.

F 10.3 Abstinencia de alcohol.

F 10.4 Delirium por abstinencia de alcohol. (Delirium Tremens).

F 10.51 Trastorno psicético inducido por alcohol con ideas delirantes.
F 10.52 Trastorno psicoético inducido por alcohol con alucinaciones.
F 10.6 Trastorno amnésico persistente inducido por alcohol.

F 10.7 Demencia persistente inducida por alcohol.

F 10.8 Trastorno del estado de animo inducido por alcohol.

F 10.8 Trastorno de ansiedad inducido por alcohol.

F 10.8 Trastorno sexual inducido por alcohol.

F 10.8 Trastorno del suefio inducido por alcohol.

F 10.9 Trastorno relacionado con alcohol no especificado.
Principales efectos del alcohol en el organismo.

En la practica, el primer 6rgano en que entra en contacto el alcohol es el tubo
digestivo, por lo que no debe extrafiarnos que afecte directa e indirectamente a un
organo que debe atravesar hasta llegar al torrente circulatorio. Al igual que en los
otros tejidos del organismo, los efectos del alcohol sobre el tubo digestivo dependen

en gran medida de la dosis administrada, de tal manera que dosis bajas suelen



tener muy pocos efectos, mientras que dosis mas elevadas dan lugar a una gran

variedad de trastornos, como se refiere a continuacion617,

Efectos sobre el eséfago.

Numerosos estudios han sefalado que la administracion aguda y cronica de
alcohol, tanto por via oral como intravenosa, da lugar a trastornos de la motilidad
esofagica y a la aparicion de reflujo gastroesofagico, con todas sus posibles

consecuencias.
1.1Esfinter esofagico inferior (EEI)

A dosis bajas (30 g de etanol), el consumo de alcohol no parece tener ningun efecto
sobre la motilidad esofagica. En cambio, estudios realizados tanto en sujetos sanos
como en alcohdlicos crénicos a los que se administré etanol a dosis elevadas (0,8
g/kg de peso) por via oral e intravenosa han demostrado que el alcohol reduce de
forma transitoria la presion basal del EEI, la amplitud de las contracciones de este

esfinter y la frecuencia de relajaciéon después de una deglucion?.

Estos efectos resultan ser mas intensos en los sujetos sanos (no alcohdlicos) que
en los pacientes alcohdlicos crénicos, lo que sugiere el desarrollo de una cierta
tolerancia tras un consumo mantenido de alcohol. Ademas, desaparecen a las 8 -
24 horas de la administracion del alcohol, lo que demuestra su reversibilidad en los
sujetos sanos. En los pacientes alcohdlicos cronicos, los efectos agudos del alcohol
sobre el EEI son diferentes. Tras un primer efecto de reduccién de la presion del
EEI, se observa un gran aumento de presion en los dias siguientes. Esto ha llevado
a que algunos autores consideren que parte de los trastornos esofagicos
observados en los pacientes alcoholicos cronicos son debidos a un fendmeno de

abstinencia?®2L,
Motilidad esofagica.

En sujetos sanos, la administracion aguda y cronica de alcohol también reduce la
funcién motora del cuerpo medio del es6fago, con reduccion tanto de la frecuencia
como de la amplitud de las ondas peristalticas, pero sin afectar a la velocidad de
propagacion de estas ondas. En cambio, en los alcohélicos crénicos se observa un

gran aumento de la amplitud de las ondas peristélsicas. Los alcohdlicos crénicos

9



presentan ondas peristalsicas hipercinéticas, con una amplitud de ondas del tercio
medio del eséfago superior a 150 mm de Hg, lo que define al trastorno como un
“esofago en cascanueces” (nutcracker esopha- gus), junto a una relacién entre la
amplitud de las ondas entre el tercio medio e inferior del es6fago de menos de 0,9
(cuando en todos los controles era superior a 0,9). Esta alteracion manométrica
explicaria que un elevado porcentaje de pacientes alcoholicos crénicos refieran
disfagia leve en el tercio medio del eséfago cuando son interrogados
especificamente en este sentido. Estas alteraciones son reversibles tras varios
meses de abstinencia, con reduccion de la amplitud de las ondas en el tercio medio
del es6fago y una normalizacion de la relacidon entre la amplitud de las ondas de los
tercios medio y distal del es6fago. En cambio, las alteraciones persistieron en todos

los casos reevaluados que mantenian la ingesta endlica?’.

Reflujo gastroesofégico

Por otra parte, el consumo de alcohol facilita el desarrollo de esofagitis por reflujo
al reducir tanto la funcion del esfinter esoféagico inferior como las contracciones

peristalsicas de la porcion distal del eséfago?2.

La reduccion de la presion del esfinter inferior facilita el reflujo del contenido gastrico
al esofago, mientras que la disminucion de las ondas peristalticas del esé6fago
impide una rapida devolucion del contenido esofagico al estbmago. En un estudio
cruzado controlado con placebo se comprobd6 que la administracion de 180 ml de
vodka caus6 una reduccion significativa del pH intraesofagico y un incremento de
otros indices de reflujo gastroesofagico comparado con un placebo en 11 de 12
sujetos sano. A partir de estos resultados, los autores concluyeron que la
administracion de dosis relativamente moderadas de alcohol induce la apariciéon de

reflujo gastroesofagico?%22.

En otro estudio a 23 alcohdlicos crénicos se les practicé una endoscopia digestiva,
una manometria esoféagica y un registro del pH intraesofagico durante 24 horas 2°.
Mas de la mitad de los casos presentaron un reflujo anormal, a pesar de que la
presion media del esfinter esofagico inferior estaba aumentada. Ello solo puede
explicarse si el alcohol también altera las relajacio- nes espontaneas del esfinter,

de modo que a lo largo de las 24 horas del dia predominan los episodios de
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trastorno de relajacion del esfinter sobre los episodios de hipertension del mismo.
En cualquier caso, los alcohdlicos cronicos presentan frecuentemente sintomas de
reflujo, alteraciones de la pH metria de 24 horas y datos histoldgicos de esofagitis

por reflujo??.

2. Efectos del etanol sobre el estbmago

Desde hace afios se conocen los efectos deletéreos del consumo de etanol sobre
la mucosa gastrica. El paradigma de estos efectos es la gastritis aguda inducida
por la ingestion de grandes cantidades de alcohol. No obstante, por otra parte,
muchos médicos todavia aconsejan el consumo de cantidades moderadas de

alcohol como antianorexigeno, es decir, para abrir el apetito?.

El hecho de que predomine uno u otro efecto depende fundamentalmente de la
cantidad de alcohol consumida, pero puede que también tengan importancia los
productos no-alcohdlicos presentes en determinadas bebidas alcohdlicas como

vino y cerveza?324,
Efectos del alcohol en la fisiologia humana
Efectos sobre la funcidon géastrica

Muchos investigadores han estudiado los efectos del alcohol sobre la secrecion
acida gastrica. Estudios en perros con estdbmagos denervados (sometidos a una
vagotomia) han demostrado que la administracion tépica de etanol a bajas
concentraciones (entre el 8 y 14%) produce una estimulacion transitoria de la
secrecion gastrica no mediada por gastrina. En cambio, a concentraciones mas
elevadas los efectos del etanol son los contrarios, es decir una inhibicion de la
secrecion acida por el estbmago. Estos efectos se acompafiaron de alteraciones

morfologicas de la mucosa gastrica.

Asimismo, estudios en animales de experimentacion han demostrado que dosis
bajas de vino y cerveza producian un aumento de la secrecion de gas- trina e
histamina por el estbmago, mientras que la administracion de la misma cantidad de
alcohol en forma de etanol puro no produjo ningun efecto. Estos autores
concluyeron que puede que algunos componentes no-alcohdlicos de determinadas

bebidas sean responsables de los efectos estimulantes de la secrecion gastrica®“.
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Aunque siempre es dificil extrapolar los resultados de estudios realizados en
animales de experimentacion al hombre, puede que el mencionado efecto
estimanlante del apetito se deba a esta activacion de la secrecion acida, aunque
nunca pueden descartarse efectos sobre el hipotalamo?®.

También se ha referido que el alcohol, a dosis moderadas, tendria un efecto
“antiséptico” frente a gérmenes ingeridos por via oral. Asi, en un estudio
epidemioldgico realizado en el Sudeste de Alemania en el que se incluyeron 1410
adultos entre 15y 69 afios se comprobo que los sujetos que consumian cantidades
moderadas de alcohol tenian una menor prevalencia de infeccidén por Helicobacter
pylori que las personas abstemias. En cambio, los sujetos que consumian
cantidades elevadas de alcohol tenian la misma prevalencia de infeccién que el

grupo control (personas abstemias).

El efecto positivo del consumo moderado de alcohol se atribuy6 a un posible efecto
antiséptico, mientras que la mayor prevalencia de infecciéon por H. pylori en los
consumidores excesivos de alcohol se explico por los posible efectos adversos del

alcohol sobre el tracto digestivo o sobre el sistema inmune 26.
Efectos sobre la mucosa gastrica

La resistencia del estbmago a su propia autodigestion por las enzimas que segrega
se debe a la existencia de una barrera gastrica a la difusién del &cido luminal. La
primera consecuencia clinica de la alteracién de esta barrera es el desarrollo de
una gastritis aguda. Estudios en voluntarios sanos han demostrado que tras una
intoxicacion alcohélica aguda se desarrolla una gastritis endoscopica con eritema,
erosiones, petequias y exudado de la mucosa a las 6 horas siguientes en mas del

80% de los casos.

Todos estos cambios fueron reversibles en 7 - 20 dias en todos los casos en que
se repitio la endoscopia. En otro estudio se comprobo que la administracion de una
dosis Unica de 200 ml de un licor ya produce un cierto grado de inflamacién de la
mucosa gastrica, especialmente la del antro y en algunos casos llega a producir
erosiones y hemorragias. Estas lesiones habian desaparecido a los tres dias en
todos los casos reevaluados. La reversibilidad de la gastritis y la propension a la
hemorragia depende del grado de insulto de la barrera de la mucosa gastrica y de

la concentracién de acido que entra en contacto con la mucosa lesionada 2526,
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Todavia no se conocen con exactitud cuales son los mecanismos que utiliza el
alcohol para producir las lesiones gastricas, pero los trabajos mas recientes
sugieren una hiperproduccién de factor alfa de necrosis tumoral (TNF-a), aumento
de la apoptosis e incremento de la peroxidacion lipidica inducida por radicales
libres. Otros irritantes gastricos como la aspirina o los antiinflamatorios no
esteroideos pueden potenciar los efectos del alcohol y aumentar el riesgo de
hemorragia. No obstante, a pesar de la evidente asociacion entre alcohol y lesiones
de la mucosa gastrica, no se ha hallado ninguna evidencia concluyente de que el

etanol, por si mismo, cause Ulcera péptica®®.
Efectos sobre la motilidad gastrica

La relacion entre alcohol y motilidad gastrica es doble. Por una parte, el consumo

agudo y cronico de alcohol modifica la motilidad géastrica

Se ha referido que la ingestion de dosis bajas de alcohol no suelen modificar la
motilidad gastrica. En cambio, a dosis elevadas, el alcohol disminuye la velocidad
de vaciado gastrico. No obstante, por otra parte, se ha comprobado que la
absorcién del etanol al torrente circulatorio depende en gran medida del vaciado
gastrico?>26, Un vaciado mas rapido del estdmago permite el paso de una mayor
cantidad de alcohol al intestino y, con ello, una mayor absorcion de este toxico. Ello
se explica porque casi todo el metabolismo de primer paso del alcohol tiene lugar
en el estbmago por la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH) de la pared gastrica.
Cuanto mas rapido sea el paso del alcohol al intestino, mas cantidad escapara a la
ADH gastrica y la cantidad absorbida sera mayor. De hecho, el metabolismo de
primer paso del alcohol en los pacientes gastrectomizados es practicamente nulo,
de ahi su mayor vulnerabilidad a los efectos de las bebidas alcohdlicas 2°.

Efectos sobre el intestino delgado

Un porcentaje relativamente elevado de sujetos presenta diarrea mas 0 menos
intensa tras una intoxicacion alcohdlica aguda. Esta diarrea es de causa
multifactorial. Por un lado, la elevada concentracion de alcohol en el intestino
delgado produce un aumento de la motilidad intestinal®®. Varios estudios han
comprobado que la ingestion aguda de alcohol causa un aumento de la motilidad

intestinal, medida, por ejemplo, mediante el tiempo de transito oro-cecal.
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Este efecto se ha atribuido a una accién sobre el sistema nervioso autbnomo y/o
un efecto inflamatorio sobre la mucosa intestinal (véase mas adelante), pero lo mas
probable es que se trate de un efecto directo del etanol sobre las fibras musculares
lisas del intestino delgado 6. Por otro lado, la administracion intrayeyunal de alcohol
a concentraciones elevadas produce lesiones hemorragicas de la mucosa
intestinal. Asimismo, la administracion de concentraciones mas fisiologicas (45 - 60
g de etanol) a voluntarios sanos también produce lesiones estructurales de la
mucosa intestinal demostradas por biopsia de yeyuno, junto a una reduccién de la
actividad de las enzimas disacaridasas de la mucosa intestinal y una alteracion en
el transporte de fluidos y nutrientes a través de la pared intestinal, con la posibilidad

de desarrollo de malabsorcion intestinal.

En otras palabras, una simple dosis de alcohol ya es capaz de producir lesiones
gastricas (antro) y duodenales detectables tanto a nivel macroscépico como
microscopico. No obstante, también merece destacarse que el consumo de alcohol
aumenta la permeabilidad intestinal incluso antes de que puedan observarse
alteraciones de la mucosa intestinal con el microscopio Optico. De hecho, un
elevado porcentaje de alcohdlicos cronicos presenta malanutricion cal6rica y/o
proteica, aproximadamente un 20% 252, Las causas de malnutricion en los
alcohdlicos son mdltiples e incluyen una reduccién de la ingesta cal6rica, una mala
digestién de causas gastricas y pancreaticas, malabsorcién de los nutrientes en el
intestino delgado, insuficiencia hepatica (hepatopatia cronica) e incremento de las

necesidades metabdlicas relacionadas con el propio metabolismo del etanol.

Los efectos agudos del alcohol sobre el intestino delgado contribuyen, pues, al
menos en parte, en la malnutricion observada en estos pacientes. Curiosamente,
en caso de déficits nutritivos, especialmente de acido folico y tiamina, se agravan
las lesiones producidas por el alcohol en la mucosa intestinal y empeora la
malnutricién. No obstante, todos estos efectos son rapidamente reversibles, ya que

la diarrea suele ceder a los pocos dias de abandonar la ingesta endlica.
Efectos agudos sobre el pancreas

El consumo excesivo de alcohol da lugar a un gran numero de alteraciones
pancreaticas, entre las que destacan la pancreatitis aguda edematosa o

necrotizante, y la pancreatitis cronica con o sin insuficiencia pancreatica
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secundaria. No obstante, como no todos los pacientes alcohdlicos cronicos
desarrollan pancreatitis aguda o crénica, se cree que es necesario el concurso de

otros factores para que aparezcan estas enfermedades.

Por otra parte, diferentes estudios experimentales han demostrado que el etanol
modifica la secrecion pancreética tanto in vivo como in vitro. Estos efectos varian
segun la especie animal analizada y la via de administracion del etanol. En perros
y ratas, la administracién oral e intragéstrica de alcohol estimula la secrecion
pancreatica. Asi, la ingestion de etanol aumenta la secrecion gastrica, estimula la
liberacion de secretina y promueve la secrecidon pancredtica a través de varios

mecanismos.

También en estudios in vitro con acinos pancreaticos extraidos de cobayas se ha
comprobado que el etanol induce un incremento de un 50% en la secre- cion basal
de amilasa, pero inhibe el incremento de la secrecibn causado por secretina,
colecistocinina, carbacol o péptido intestinal vasoactivo (VIP). No obstante, en otros
estudios se han referido efectos opuestos, por lo que es posible que esta disparidad
de resultados se deba a las diferentes condiciones de los experimentos. En el
hombre, se han realizado muy pocos estudios en los que se haya analizado los
efectos agudos del etanol sobre la funcién pancreatica?’.

Los resultados han sido muy variables, probablemente debido al empleo de
diferentes dosis de alcohol y de distintas bebidas alcohdlicas?’. No obstan- te, la
mayoria de autores consideran que el alcohol modifica de forma significativa la

secrecion pancreatica tanto en voluntarios sanos como en alcohélicos crénicos.

Los mecanismos a través de los cuales la administracion aguda de alcohol modifica
la secrecion pancreatica no se conocen. En algunos estudios se ha comprobado
gue el etanol administrado por via intravenosa aumentaba la secrecion de amilasa

junto a una elevacion de la colecistocinina plasmatica.

Pero en otros no se ha hallado alteraciones hormonales, por lo que se ha sugerido

gue se podria tratar de un efecto directo del etanol sobre el pancreas exocrino.
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Efectos agudos del etanol sobre el sistema cardiovascular.

Actualmente nadie duda del efecto deletéreo del consumo excesivo de alcohol
sobre el sistema cardiovascular, ya que su consumo excesivo da lugar a patologias
graves como la miocardiopatia alcohdlica , hipertension arterial, arritmias y

accidente vascular cerebral?®.

No obstante, a lo largo de la historia muchos médicos han llegado a prescribir
bebidas alcohdlicas como “ténico” cardiaco. Asimismo, en los ultimos afios también
han aparecido numerosos articulos que sugieren que el consumo moderado de
alcohol reduce la mortalidad global y muy especialmente la mortalidad por

cardiopatia coronaria 2°.

En la préctica clinica resulta muy dificil diferenciar los efectos agudos y cronicos del
alcohol sobre el sistema vascular, ya que muchas veces ambos efectos se dan
simultdneamente en una misma persona. Asi, muchos de los efectos “agudos” del
alcohol, por ejemplo, sobre el ritmo cardiaco, s6lo se observan en pacientes
alcohdlicos cronicos con una miocardiopatia dilatada, un efecto cronico del
consumo de alcohol y, de hecho, en algunas ocasiones los efectos agudos del

alcohol sirven para desenmascarar una disfuncién cardiaca crénica asintomatica?®.
Efectos sobre la contractilidad

Estudios experimentales realizados en miocitos cardiacos o en corazones aislados
(denervados) han demostrado que el etanol ejerce un efecto inotrépico negativo
que conlleva una reduccion de la contractilidad cardiaca. Este efecto resulta ser
dosis dependiente, ya que cuanto mas elevada es la concentracion de etanol en la

perfusién del corazon, mayor es la depresion de la contractilidad.

Ademas, es rapidamente reversible ya que a los 5 minutos de eliminar el alcohol de
la perfusion, el corazén recupera su contractilidad normal?®. Sin embargo, los
resultados de la administracion in vivo de etanol a animales de experimentacion y
a humanos han sido muy dispares. Estas discrepancias se deben a que el etanol
tiene dos efectos: un efecto directo inotrépico negativo y un efecto indirecto
inotrépico y cronotropico positivo debido a la liberacion de catecolaminas. De este
modo, el efecto directo negativo sélo puede ponerse de manifiesto si se produce un

blogqueo del sistema autonomo. En perros conscientes tratados con propranolol y
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atropina, la administracion aguda de etanol causa una reduccion del gasto cardiaco

y un incremento de la presion telediastélica %°.

Por todo ello, en situaciones normales, el efecto final del etanol sobre la
contractilidad cardiaca dependera de qué accidon prevalece. En la practica, los
efectos agudos del etanol sobre la contractilidad tienen muy pocas consecuencias
clinicas tanto en los sujetos no alcohdlicos como en los alcohdlicos crénicos con

funcién cardiaca normal.

Sin embargo, se ha sefialado que podrian ser relevantes en los pacientes con
miocardiopatia y otros tipos de cardiopatia, ya que se ha sefialado que la ingestion
de 200 ml de whisky puede producir una reduccion significativa del gasto cardiaco
y de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo en este tipo de pacientes.
También se ha referido que la ingestiébn aguda de alcohol reduce el tiempo de
ejercicio hasta la aparicién de angina y aumenta la depresion del segmento ST para
una misma carga de trabajo. Los efectos agudos del etanol sobre la funcion

contractil del musculo cardiaco son muy pleomorficos.

El etanol deprime la contractilidad al inhibir el proceso de excitacion- contraccion y
al interferir la captacion y liberacion de Ca2+ por el sarcolema y reticulo

sarcoplasmico?®.
Efectos sobre el ritmo cardiaco

El consumo de alcohol se ha asociado clasicamente a la induccion de arritmias
cardiacas. El etanol tiene un efecto directo sobre el ritmo cardiaco e incluso
ingestas relativamente modestas de alcohol dan lugar a una taquicardia ritmica. Por
otro lado, los pacientes alcohdlicos crénicos presentan frecuentemente
enfermedades cardiacas, trastornos neurohormonales y alteraciones electroliticas
(Na+, K+, PO4- y Mg2+), que explicaria en parte la elevada frecuencia de arritmias

que presentan este tipo de pacientes 2°.

La ingesta de cantidades moderadas de alcohol no suelen alterar el ritmo cardiaco
en sujetos normales y solo pocos estudios han observado efectos arritmogénicos
de altas dosis de etanol en sujetos no alcohdlicos con una funcion cardiaca normal.
Sin embargo, los pacientes alcohdlicos cronicos pueden presentar un gran nimero

de arritmias, especialmente tras intoxicaciones agudas de etanol. De hecho, un
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tercio de los pacientes atendidos en un servicio de Urgencias por una crisis de
fibrilacion auricular referian una sobreingesta de etanol las horas previas.
Asimismo, si sélo se consideran los menores de 65 afios, esta proporcion aumenta

a dos tercios.

En este mismo sentido, en un estudio epidemiolégico, el riesgo relativo de fibrilacion
auricular, taquicardia supraventricular y extrasistoles ventriculares era dos veces
superior en los sujetos que consumian mas de seis copas al dia comparado con los

gue consumian menos de una copa al dia %°.

La asociacion entre consumo de alcohol y arritmias cardiacas se ha popularizado
bajo el término de “corazén del fin de semana” (holiday heart)?°. En 1978, Ettinger
et al describieron una serie de 24 pacientes (20 varones y 4 mujeres) que sufrieron
arritmias cardiacas durante el fin de semana. La arritmia mas comunmente
observada fue la fibrilacion auricular paroxistica, aunque también se observaron
otros tipos de arritmia como flutter auricular, taquicardia auricular, taquicardia de la
union, extrasistoles supraventriculares multiples, y taquicardia ventricular. Aunque
ninguno de estos pacientes presentaba datos sugestivos de cardiopatia en un
estudio posterior se comprob6 que la mayoria de ellos sufria de una miocardiopatia
subclinica. Por ello, el sindrome del “corazén del fin de semana debe considerarse

como una forma preclinica de la miocardiopatia alcohdlica.

En estudios electrofisiolégicos se ha comprobado que las arritmias observadas en
los pacientes alcohdlicos crénicos, principalmente la taquicardia ventricular, pueden
desencadenarse por estimulacion eléctrica cardiaca tras la ingestion de alcohol,
pero no cuando el sujeto se halla sobrio. Estos hechos confirman que la ingestion
de alcohol aumentaria la susceptibilidad a presentar arritmias cardiacas en sujetos
alcohdlicos en los que el consumo de alcohol les provocaba arritmias o
palpitaciones. La aparicién de arritmias en los sujetos alcohdlicos crénicos depende
de la concentracion de etanol en plasma (alcoholemia) y de la presencia de
miocardiopatia. En un estudio se administro 1 g de etanol /Kg de peso por via oral
a una serie de 20 pacientes con miocardiopatia alcoholica (fraccion de eyeccion
inferior al 50%), a 20 alcohdlicos cronicos con una funcién cardiaca normal (fraccion

de eyecciodn superior al 55%) y a 10 sujetos sanos. A todos ellos se les realizé un
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registro electrocardiografico durante las 8 horas siguientes a la ingestion alcohdlica,

a la vez que se les determinaba la alcoholemia cada hora.

Los pacientes alcohdlicos con miocardiopatia presentaron un numero
significativamente mayor de extrasistoles ventriculares comparado con los
alcoholicos sin miocardiopatia y los controles. Ademas, la mayoria de extrasistoles
observadas en los alcohdlicos con miocardiopatia eran complejos, en forma de
dobletes e incluso tripletes. En el grupo de alcohdlicos con funcién miocéardica
normal sélo se apreciO un aumento significativo de extrasistoles ventriculares
simples, compara- do con el grupo control. Ademas, se comprobd que el nimero
maximo de extrasistoles coincidia con el pico maximo de alcoholemia 222°, Todos
estos hechos explican la elevada prevalencia de muerte subita tras el consumo de

alcohol en los pacientes alcohdlicos crénicos.

Los mecanismos implicados en la patogenia de las arritmias cardiacas inducidas
por alcohol en los pacientes alcohdlicos cronicos parecen ser mdultiples. Los
alcoholicos crénicos afectos de miocardiopatia clinica o subcli- nica presentan
lesiones focales que pueden retrasar la conduccion de estimulos y favorecer la
aparicion de taquiarritmias por el mecanismo de reentrada. Los alcohdlicos también
presentan una prolongacién del intervalo QT, que indica una repolarizacion
prolongada que, a su vez, facilitaria la aparicion de arritmias ventriculares
automaticas. De hecho, la prolongacién del intervalo QT es un factor predictivo de
mortalidad en los alcohélicos con hepatopatia alcohdlica. Los alcohélicos cronicos
también presentan una elevacion de las catecolaminas circulantes tanto tras una
sobreingesta de alcohol como durante las desintoxicaciones. Una estimulacion
adrenérgica del miocardio puede desencadenar extrasistoles ventriculares y
facilitar la aparicion de arritmias. De hecho, la hiperactividad simpatica se considera
una de las principales causas de arritmia en los alcoholicos cronicos. Otras causas
de arritmias en los alcohdlicos son la presencia de una neuropatia vagal o la
existencia de alteraciones electroliticas como hipopotasemia o hipomagnesemia.
Por ultimo, también se han referido las apneas del suefio como causa de arritmias

y muerte subita en este tipo de pacientes.
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Alcohol y muerte subita

Los pacientes alcohdlicos tienen un mayor riesgo de sufrir una muerte subita
independientemente de que presenten 0 no una cardiopatia coronaria. De hecho,
aproximadamente una cuarta parte de las muertes subitas en personas jovenes o
adultas de mediana edad se relacionan con una sobreingesta de alcohol. Muchos
de estos casos en realidad sufren una miocardiopatia alcohdlica subclinica.
Asimismo, en algun estudio epidemioldgico se ha observado una correlacion entre
incidencia de muerte subita y consumo de alcohol en varones de mediana edad con

y sin cardiopatia coronaria.

No obstante, en la mayoria de estudios, el aumento en la incidencia de muerte
sUbita s6lo se observaba a partir de seis copas al dia®°. Los mecanismos de muerte
subita relacionados con el consumo de alcohol todavia no se conocen con
exactitud. No obstante, como se han identificado pocos pacientes alcohdlicos con
taquicardias ventriculares sostenidas, se ha postulado que la taquicardia ventricular

en los alcohdlicos rapidamente degenera a una fibrilacion auricular.
Efectos del alcohol sobre la funcion ventricular.

El consumo excesivo de alcohol tiene un efecto tdéxico sobre el miocardio que
conlleva la aparicion de una miocardiopatia alcohodlica. No obstante, el desarrollo
de esta entidad no es inmediato, sino que va apareciendo a lo largo de varios afos.
Se considera que se requiere un consumo de alcohol superior a 10 afios para que
aparezcan manifestaciones clinicas de una miocardiopatia alcohdlica . Al analizar
la historia natural de esta entidad se ha apreciado que primero aparece una
disfuncién ventricular subclinica (sistélica y/o diastélica) y posteriormente se
desarrolla la miocardiopatia alcohdlica con signos de insuficiencia cardiaca
congestiva y la posibilidad de presentar un gran nimero de arritmias supra- y

ventriculares o incluso una muerte subita.

En los dltimos estadios las manifestaciones de esta miocardiopatia son similares a
las de la miocardiopatia dilatada idiopatica. De todos modos, la prevalencia de
manifestaciones clinicas de insuficiencia cardiaca en los pacientes alcohdlicos
cronicos es relativamente baja. La mayoria de ellos se hallan asintomaticos durante
un largo periodo de tiempo. No obstante, numerosos estudios realizados en este

tipo de pacientes han sefialado que ya en esta fase de la enfermedad, muchos
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presentan alteraciones de la funcion sistélica y/o diastolica del ventriculo izquierdo.
En este mismo sentido, estudios necropsicos de corazones de pacientes
alcohdlicos crénicos asintométicos revelan la existencia de aumento del peso
cardiaco, dilatacion ventricular y cambios histologicos de lesiébn miocardica como
hipertrofia de miocitos, miocitolisis vacuolar y fibrosis intersticial. Existen, pues,
evidencias funcionales e histoldgicas de lesion miocardica antes de la aparicion de

una miocardiopatia alcohdlica clinica®.
Miocardiopatia alcohdlica

La miocardiopatia alcohodlica se define como una enfermedad degenerativa del
miocardio debida a un consumo excesivo de alcohol, que afecta a personas sin
cardiopatia coronaria, hipertensiva, ni valvular. Como no se dispone de ningun
marcador especifico de esta enfermedad, la relacion entre las lesiones miocardicas

y el consumo de alcohol se basa estrictamente en datos epidemioldgicos?.

Los criterios diagnosticos de esta miocardiopatia son: 1) Historia de ingesta
prolongada de alcohol, generalmente mas de 10 afos; 2) Dilatacién del ventriculo
izquierdo (diametro telediastolico > 56 mm o mejor, un indice telediastdlico > 31
mm/m2); 3) Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo baja, generalmente
inferior al 50%); 4) Exclusion de otras causas de cardiopatia. Esta enfermedad se
observa tipicamente en pacientes alcohdlicos entre 30 y 60 afios de edad con una
ingesta diaria de alcohol entre 112 y 380 g (media 185 + 52) durante un periodo
entre 10 y 40 afios (media 23 + 7). Los sintomas son inespecificos y similares a
otras formas de miocardiopatia dilatada. En cambio, su evolucién clinica depende
basicamente de su capacidad de abstinencia y del grado de disfuncion miocéardica

en el momento del diagnéstico.
Fisiopatologia de las lesiones cardiacas inducidas por alcohol

A pesar de los numerosos estudios realizados, todavia no se conoce con exactitud
la fisiopatologia de las lesiones cardiacas inducidas por el alcohol. Hace afios, las
lesiones cardiacas observadas en los pacientes alcohdlicos se atribuian a

diferentes circunstancias asociadas al alcoholismo cronico.

Algunos casos se atribuyeron a contaminaciones de las bebidas alcohdlicas por

arsénico (epidemia de miocardiopatia en Manchester, Inglaterra).
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Otra epidemia de miocardiopatias se atribuy6 a una intoxicacion por cobalto que se
utilizaba como antiespumante de la cerveza (casos de Minneapolis en Estados
Unidos, Quebec en Canada y Leuven en Bélgica). También se han referido casos
de miocardiopatia por defectos ionicos (P, K, Mg, Se). No obstante, inicialmente las
mayorias clinicas e investigadoras atribuian la miocardiopatia alcohdlica a un déficit

de tiamina (vitamina B1)%°.

Sin embargo, existen grandes diferencias clinicas entre la miocardiopatia alcohdlica
(bajo gasto cardiaco) y el beriberi occidental (alto gasto cardiaco), la ausencia de
mejoria con tratamiento con vitamina Bl y la falta de correlacion con el estado
nutricional de los pacientes. Probablemente, se tratan de circunstancias asociadas
al alcoholismo o de casos aislados, pero ninguno de estos factores explica la
disfuncion ventricular que se observa en un elevado porcentaje de pacientes
alcoholicos crénicos. Actualmente, se cree que las lesiones cardiacas observadas
en los alcohdlicos cronicos se deben a un efecto toxico directo del alcohol sobre el

miocardio.

Este efecto del etanol se ha relacionado con alteraciones de la respiracion
mitocondrial y de la oxidacion de acidos grasos similares a las observadas en las
mitocondrias del higado. También se ha sefialado que el etanol podria inducir un
cambio metabdlico del musculo cardiaco hacia un metabolismo glucolitico
anaerobio, o causar lesiones por la accién de radicales libres formados por
trastornos en la peroxidacion de los lipidos o a alteraciones de la sintesis

proteica?®30,

De todos modos, las teorias mas actuales relacionan las alteraciones con cambios
en los lipidos y proteinas de las membranas bioldgicas. Se ha sefalado que el
etanol altera los canales ionicos, las bombas idnicas e incluso la permeabilidad
basal a los iones. Asimismo, estudios in vitro sefalan que el etanol reduce la
contractilidad muscular a través de mecanismos dependientes del calcio. En los
animales expuestos al alcohol se observa una reduccion de la densidad de canales
de calcio del sarcolema y del reticulo sarcoplasmatico. También se observa que el
etanol interfiere en la unién del calcio a la troponina e incluso en la sintesis de las
proteinas contractiles. Cualquiera que sea el mecanismo, parece haber un acuerdo

en que los cambios en los flujos de calcio intracitosolico son los responsables del
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efecto inotropico negativo del etanol. Queda por dilucidar hasta qué punto estos
cambios son suficientemente importantes para causar una lesion irreversible de la

fibra miocéardica y su posterior necrosis.

Por otra parte, probablemente existan otros factores que junto al consumo de
alcohol expliquen por qué sélo una proporcién de los pacientes desarrollan una
determinada complicacién de su alcoholismo. En este sentido se ha sefialado que
las mujeres son mas sensibles que los varones para desarrollar una hepatopatia

alcohdlica o trastornos cerebrales (atrofia) por alcohol.

Por otra parte, actualmente, se estd estudiando la relaciobn de determinados
polimorfismos de distintos genes en la patogenia de muchas enfermedades. En otro
estudio se analizé la participacion de otros factores genéticos en el desarrollo de
una miocardiopatia alcohdlica. Recientemente, se ha sugerido una creciente
importancia de la enzima conversora de la angiotensina (ECA) en la hipertrofia
cardiaca, funcionalismo miocardico y mortalidad cardiaca. En este estudio se
observo que el 56% de los alcohdlicos con una fraccidn de eyeccion inferior al 56%
pre- sentaban el genotipo ECA “DD” comparado con el 8% de los pacientes con
funcion cardiaca normal. Los pacientes con genotipo DD de la ECA tienen una
probabilidad 16 veces superior a los que tienen el alelo “I”, lo que indica que también

existe una susceptibilidad genética a las lesiones cardiacas por alcohol.
Efectos del alcohol sobre la presion arterial

La relacion entre consumo de alcohol y el desarrollo de hipertension arterial (HTA)
es conocida desde hace afos al observar una mayor prevalencia de HTA entre los
pacientes alcohdlicos crénicos. Tantos trabajos de tipo transversal como los
escasos estudios longitudinales prospectivos han aportado evidencias de una tipica
relacion de dosis respuesta entre el consumo de alcohol y la hipertension arterial

cuando la ingestion supera los 30 g de etanol al dia.

Los bebedores de menos de esta cantidad presentan cifras tensionales menores a
la de los abstemios, lo que confiere una forma de “J” a la relacion entre ambas
variables 2. Asimismo, en estudios longitudinales como el realizado con 300
controladores aéreos a los que siguieron durante tres aflos se ha podido constatar
un perfecto paralelismo entre las cifras de presion arterial y la ingestion alcohdélica.

Los sujetos que mantenian la ingestion estable también mantenian estables sus
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cifras de presion arterial, mientras que aquellos que la aumentaban también

incrementaban sus cifras tensionales 39,

El efecto presor del alcohol también se ha estudiado en individuos normotensos e
hipertensos. En ambos grupos, la ingestion de alcohol a dosis elevadas (entre 0,75
y 1 g de etanol/kg de peso) produce una elevacion de las presiones sistolica y
diastolica, y también de la frecuencia cardiaca. La elevacion tensional causada por
la ingestion de alcohol varia entre 5y 8 mm de Hg3%*2. En los pacientes alcohélicos
cronicos también se ha hallado una prevalencia de HTA superior a la poblacion
general y también se ha observado una reduccion de las cifras tensionales al cesar
su ingesta endlica, lo que también confirmaria el efecto presor del alcohol en esta
poblacion. Sin embargo, en nuestra experiencia este efecto presor en los pacientes
alcoholicos crénicos no es uniforme, ya que sélo se observa en unos pacientes y
en otros no. Asi, se ha comprobado que aproximadamente el 80% de los pacientes
alcohdlicos crénicos hipertensos reducen de forma significativa la presion arterial
hasta alcanzar cifras practicamente normales al mes de abstinencia endlica. En
cambio, entre los alcohdlicos normotensos, solo el 50% muestran una reduccion
significativa de la presion arterial. Ello nos ha llevado a sugerir la existencia de un
grupo de sujetos sensibles a los efectos presores del alcohol y otros resistentes a
este efecto, como ocurre con los sujetos sensibles y resistentes a los efectos

presores de la sal3*3%,

El efecto presor del alcohol se ha atribuido a una activacion del sistema simpético
adrenérgico, a un incremento del sistema renina- angiotensina-aldosterona, a un
aumento del cortisol, a un incremento de la resistencia a la insulina y/o un
vasoespasmo de las fibras musculares lisas de los vasos sanguineos por

alteraciones ionicas (Mg++ y Ca++) o anomalias del transporte de Na+ (17).
Efectos agudos del alcohol sobre el sistema nervioso

Entre todos los efectos producidos por la ingestion aguda de alcohol sobre el
sistema nervioso central merece destacarse la intoxicacion alcohdlica aguda. Los
signos y sintomas de esta intoxicacion son bien conocidos y se correlacionan con
las concentraciones de alcohol alcanzadas en sangre, que al fin y al cabo traducen

los niveles de etanol en el cerebro3®.
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A medida que van aumentando la cifra de alcoholemia, el sujeto intoxicado presenta
primero una fase de hiperexcitabilidad del cortex, para presentar después un
sindrome confusional y cerebeloso, hasta llegar finalmente a sufrir un coma mas o
menos profundo. También merecen comentarse las intoxicaciones patologicas y las
lagunas o amnesias alcohdlicas (black outs). La intoxicacion patoldgica se refiere a
la rapida aparicion de una excitacion extrema, con conductas irracionales o
violentas, después de la ingestion de pequefias cantidades de alcohol. Estos
episodios duran de minutos a horas y suelen ir seguidos de un estado de
somnolencia, del cual el paciente se despierta sin recordar nada. Por algun motivo
no conocido el etanol produce un efecto excitante en lugar de sedante, de forma
similar a las reacciones patologicas observadas en los pacientes tratados con
barbituricos. Las lagunas alcohdlicas se refieren a las amnesias, en ocasiones de
horas, que algunos pacientes presentan tras una intoxicacion alcohdlica aguda.
Parece tratarse de un trastorno agudo de la memoria de fijacion, sin alteracion de

las otras funciones cerebrales como la memoria inmediata o la remota36:37.

Aungue se le considera como un signo de dependencia al alcohol, las lagunas
alcoholicas pueden aparecer en cualquier fase del alcoholismo, incluso en los

bebedores esporadicos.
Efectos del alcohol sobre la electrofisiologia cerebral

Los efectos del alcohol sobre la actividad eléctrica del cortex cerebral y estructuras

profundas del cerebro se han estudiado desde hace afos.

Aungue existen diferentes métodos de registro de la actividad eléctrica cerebral, los
estudios mas recientes se han basado en el analisis de los efectos del alcohol sobre
los potenciales evocados visuales y auditivos. Los efectos de dosis bajas de alcohol
sobre los potenciales evocados visuales suelen ser minimos y de hecho en un
estudio reciente se comprobaron mas alteraciones en el examen de la funcion
cerebral mediante el Wisconsin Card Sorting Test en los sujetos evaluados que
trastornos de los potenciales evocados visuales®. En cambio, en un estudio
practicado con 40 alcohdlicos asintomaticos que habian acudido para
desintoxicacion se comprobé una prolongacion de la latencia P100 de los
potenciales evocados auditivos. Esta alteracion estaba muy estrechamente

relacionada con la dosis total acumulada de alcohol, de modo que los pacientes

25



gue habian bebido mas presentaron una alteracion significativamente mas acusada

que los que habian bebido menos .

En cambio, no se aprecié ninguna alteracion iénica ni nutricional en los pacientes
evaluados, por lo que se concluyo que debe tratarse de un efecto toxico directo del

alcohol sobre las vias opticas.

No obstante, el estudio de los potenciales evocados auditivos ha aportado mucha
mayor informacion. Por un lado, estudios en voluntarios sanos han permitido
comprobar como dosis bajas y altas de alcohol alteran los potenciales evocados
auditivos, pero esta afectacion es diferente segun el sujeto tenga o no un alto riesgo

de desarrollar un alcoholismo.
Efectos del alcohol sobre el metabolismo cerebral.

También se han estudiado los efectos agudos del etanol sobre el metabolismo
cerebral utilizando la tomografia de emision de positrones (PET). Tras la
administracion de 0,5 g de etanol/ kg de peso a 8 voluntarios sanos se aprecié una
reduccion de la actividad global cerebral con afectacion de practicamente todas las
areas cerebrales 3’. No obstante, estudios posteriores han permitido comprobar que
el etanol reducia sobre todo la actividad del coértex occipital, mientras que
aumentaba en el cortex temporal izquierdo y ganglios basales izquierdos. Este
patron de afectacion es similar al observado en los sujetos tratados con
benzodiazepinas (lorazepam), lo que explicaria la similitud de los efectos sedantes

entre el alcohol y estos farmacos?®’.
Efectos del alcohol sobre la circulacién cerebral.

La introduccion de la técnica del SPECT (single photon emission tomography) ha
permitido el estudio del flujo sanguineo cerebral regional (rCBF) in vivo en
diferentes situaciones. Cuando se aplicO esta técnica para estudiar los efectos
agudos de la ingestion de etanol sobre la circulaciéon cerebral se obtuvieron
resultados dispares, aunque general- mente existe un cierto consenso en que dosis
bajas de alcohol causan una vasodilatacion con aumento del rCBF, mientras que
dosis altas causan una vasoconstriccion con una reduccion del rCBF. No obstante,
estos efectos no actuan por igual en todos los territorios cerebrales. Asi, en un

estudio con voluntarios sanos, tras la administracién de alcohol se observd un
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aumento de la circulaciéon del I6bulo prefrontal derecho. No obstan- te, cuando los
sujetos eran pretratados con naloxona i.v. no se aprecié ningun cambio circulatorio,
por lo que los autores concluyeron que la euforia que ocurre durante la ingestién
aguda de etanol se asocia con una activacion del cortex prefrontal derecho que

podria estar mediada por el sistema opioide endégeno .
Efectos de dosis moderadas de alcohol

También se han referido algunos efectos beneficiosos del consumo moderado de
bebidas alcohdlicas sobre algunas funciones y patologias cerebrales. Asi, en un
estudio epidemiolégico en el que se incluyeron mas de 3777 varones y mujeres
mayores de 65 afios de la region de Burdeos, Francia, se comprobé que los
bebedores moderados de vino tenian una prevalencia de enfermedad de Alzheimer
un 75% inferior al grupo control (personas abstemias)3®. Asimismo, en otro estudio
posterior los mismos autores observaron que los sujetos mayores de 65 afios que
bebian regularmente cantidades moderadas de vino obtenian unos resultados en
las pruebas neuropsicolégicas de evaluacibn de la funcion mental
significativamente mejores que las personas abstemias. De todos modos, antes de
considerar estos resultados como definitivos, deberian ser reproducidos por otros
grupos de investigacion, preferiblemente de otras areas geograficas no tan ligadas

con la produccién y comercializacién de vino.
Consumo de Alcohol en Guatemala.

La Oficina de Servicios Generales de Alcohdlicos Anonimos de Guatemala, en su
folleto, “Buscando Ayuda” (2002) identifica al alcohdlico de la siguiente forma: “el
alcohdlico es un individuo que padece de una enfermedad, para la cual no se
conoce curacion alguna, es decir, ninguna curacién que les haga posible beber con
moderacién por un largo periodo de tiempo, como puede hacer una persona no

alcohdlica.

Debido a que es una enfermedad, una compulsion fisica y una obsesion mental por
la bebida, el alcohdlico tiene que aprender a mantenerse completamente alejado

del alcohol para poder llevar una vida normal.”

La Secretaria Ejecutiva de la Comision Contra las Adicciones y el Tréfico llicito de

Drogas (SECCATID), define el alcoholismo de la siguiente forma:
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“Fundamentalmente, el alcoholismo es un problema de salud , una enfermedad
fisica y emocional, mas que una cuestion de insuficiente fuerza de voluntad, o

debilidad moral.”

El Informe sobre la Declaracion de La Antigua, Guatemala, sobre Prevencion del
Abuso de Alcohol en Ibero América, realizada en junio 2,003 refiere: “La edad de
inicio promedio para el consumo y abuso de alcohol es antes de los 13 afios, segun
los estudios de los diferentes paises entre ellos Guatemala. Este dato comparado
con el informe del grupo de A.A. en Guatemala: “La edad de las personas que

acuden por primera vez a Alcoholicos Anénimos (A.A.) ha disminuido.

Antes los visitantes superaban los 30 afios, ahora son cada dia mas los menores
de 20 anos”y que el 25% de los miembros de A.A. tienen menos de 25 afios. Esto
se basa en los datos de sus 950 centros que existen en Guatemala, con un
promedio de 15 miembros por centro.

El estudio realizado por La Secretaria Ejecutiva de la Comisién Contra las
Adicciones y el Trafico llicito de Drogas (SECCATID) sobre la “Desregulacion
Psicoldgica y su relacion con el uso de drogas en adolescentes” realizado en un
grupo de 8,500 adolescentes guatemaltecos entre 12 y 20 afios, concluyd: que uno
de cada tres estudiantes report6 por lo menos un problema social, legal o médico,
relacionado con el uso de alcohol. La “preeminencia de alcoholismo y de la
drogadiccion en los jévenes era mas evidente en los hogares que tenian

antecedentes en el uso de los mismos”.

La Declaracion de La Antigua Guatemala, sobre la prevencion del abuso de alcohol
en Ibero América (junio 20, 2003) establece: “El abuso de alcohol es un problema
de grandes dimensiones y consecuencias sociales y sanitarias para la poblacion en
general, y en Latinoamérica tiene alta asociacion con las conductas violentas y, en

especial, con la violencia intrafamiliar y la alta tasa de accidentes de transito”.

En cuanto al incremento de accidentes automovilisticos en Guatemala, La Policia
Municipal de Transito sefala que “el 30% de los pilotos detenidos por conducir bajo
efectos del alcohol son menores de 25 afios”, y hacen la aclaracion: “estos datos
no se refieren al alcoholismo si no al consumo excesivo de alcohol”. Pruebas de
alcoholemia (octubre, 2004) realizadas a un total de 1,091 automovilistas reportaron

la “alta incidencia de casos positivos por conducir en estado de embriaguez”.
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Con frecuencia, la dependencia alcohdlica presenta un patrén familiar. El riesgo
para la dependencia alcohdlica es tres a cuatro veces mayor en los familiares de
primer grado sin embargo los factores genéticos solo explican una parte para la
dependencia alcohdlica, ya que una parte significativa depende de factores
ambientales e interpersonales, que incluyen la disponibilidad de acceso de alcohol,
las expectativas de los efectos del alcohol sobre el estado de animo y el

comportamiento.
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I.OBJETIVOS

General:

1. Determinar la frecuencia de consumo de riesgo, perjudicial y dependencia
alcoholica enlos pacientes que acuden a la emergencia de Medicina Interna

del Hospital Roosevelt en el afio 2017, en estado de ebriedad.

Especificos:

2. Establecer la edad mas frecuente con consumo de alcohol de los pacientes

evaluados en la emergencia.

3. Especificar género que consume mas frecuentemente alcohol de los

pacientes evaluados en la emergencia.

4. Determinar geograficamente de donde procede la mayor parte de los

pacientes con consumo de alcohol que se atienden en la emergencia
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IV.MATERIAL Y METODOS

TIPO Y DISENO DE ESTUDIO
Estudio descriptivo, transversal, se realizd de junio a septiembre del 2017 en el

Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt.

POBLACION Y MUESTRA
o POBLACION
Todo paciente identificado en estado de ebriedad que asista a la emergencia de Ml

del Hospital Roosevelt acompafiado de un familiar.

o MUESTRA
Se incluyo a todo paciente en estado de ebriedad que se atienda en la emergencia

y clasificacion de emergencia del Departamento de MI del hospital Roosevelt

UNIDAD DE ANALISIS
e Para el estudio se caracteriz6 mediante TEST AUDIT todos los pacientes en
estado de ebriedad que asiste al Hospital Roosevelt en el periodo de junio a
septiembre del 2017

UNIDAD DE INFORMACION

Informacion brindad por el paciente atendido en la emergencia mediante el llenado
del TEST DE IDENTIFICACION DE LOS TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO
DE ALCOHOL (AUDIT) en la versiéon autopase (Ver Anexo)

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
INCLUSION
o Pacientes en estado de ebriedad que se atienda en la emergencia del
Hospital Roosevelt
o Pacientes mayores de 18 afios 0 menores acompafados de padres o
tutores.

o Pacientes de ambos sexos
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EXCLUSION
o Todo paciente que rehuse a responder el test de identificacion de los
trastornos debidos al consumo de alcohol (AUDIT) version auto-pase

o Pacientes menores de Edad si no se cuenta con consentimiento de
padres o tutor.

o Pacientes con barrera de lenguaje
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e TECNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN LA
RECOLECCION DE DATOS

TECNICA Y PROCEDIMIENTO

Los datos se obtuvieron mediante el llenado del test de identificacion de los
trastornos debidos al consumo de alcohol (AUDIT) en la su formato auto-pase, se
informo al participante sobre el estudio y se dio una hoja de informacion del estudio
si este aceptaba seria incluido en el estudio.

Al obtener la hoja con el test AUDIT llenada con los datos dados por el participante
y se procedié a la suma de cada una de las respuestas (escala de 0-4) de las 10
preguntas. En base a lo anterior y segun el Puntaje de escala AUDIT y los puntos

de corte propuestos por la OMS se dio la siguiente interpretacion:

Clasificacion
OoMS

Entre 8 y 15 puntos Consumo de Riesgo

Puntuacion

Entre 16 y 19 puntos | Consumo Perjudicial

20 puntos o0 mas Dependencia de Alcohol

Al obtener el analisis de datos y las puntuaciones del test AUDIT se clasifico a los
participantes segun el nivel de riesgo para su intervencién recomendada por la OMS

de la siguiente manera:

Zona | Educacion sobre el alcohol 0-7

Zona ll Consejo simple 8-15

Consejo simple mas terapia breve y monitorizacion
Zona Il ) . 16-19
continuada en la clinica de Salud Mental




Derivacion directa a especialista (Clinica de Salud

Zona IV 20-40

Mental) para una evaluacion diagnostica y tratamiento

INSTRUMENTOS

e Test de identificacion de los trastornos debidos al consumo de alcohol
(AUDIT) versién auto-pase

e Hoja de Consentimiento Informado.

PLAN DE PROCESAMIENTO DE DATOS

Con la tabulacién de los resultados obtenidos, se credé una base de datos que
incluye la distribucion de los participantes acorde a sexo, edad, lugar de residencia
de paciente. El enfoque que se le brindo al estudio se centr6 en la interpretacion del
test AUDIT para determinar la prevalencia de consumo de riesgo, perjudicial y
dependencia alcohdlica segun el puntaje de la escala AUDIT y segun los puntos de
corte propuestos por la OMS, asi mismo la organizacién y analisis de datos se
realizo a través de tablas de frecuencias absolutas y relativas y graficas. Se resumié

las puntuaciones del cuestionario a través de mediana y cuartiles.

La evaluacion de la asociacion entre variables se realiz6 con métodos no
paramétricos y a través de tablas de contingencia y la prueba de Chi cuadrado, asi

como ODSS ratios con intervalos de confianza

PLAN DE ANALISIS DE DATOS

El enfoque mediante el cual se analizaron los datos, se centro en la interpretacion
correcta del test AUDIT y los puntos de corte propuesto por la OMS para la
identificacion de consumo de riesgo, perjudicial y dependencia alcohdlica. Los datos

obtenidos fueron revisados centrandose en la descripcion y comparacion de la
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prevalencia de consumo de alcohol de los pacientes en estado de ebriedad que
asisten a la emergencia de adultos del Hospital Roosevelt.
Al obtener el analisis de datos y las puntuaciones del test AUDIT se clasifico a los

participantes segun el nivel de riesgo para su intervencion recomendada por la OMS

de la siguiente manera:

Nivel de » Puntuacion  del
_ Intervencion
Riesgo AUDIT
Zona | Educacién sobre el alcohol 0-7
Zona ll Consejo simple 8-15
Consejo simple mas terapia breve y monitorizacién
Zona lll _ . 16-19
continuada en la clinica de Salud Mental
Derivacion directa a especialista (Clinica de Salud
Zona IV 2-40

Mental) para una evaluacion diagnostica y tratamiento

ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

Este estudio cae en la Categoria Il (con riesgo minimo) por la siguiente razén: NO
se solicitd al participante su nombre (NO se pierde el anonimato), durante la
realizacion del estudio se velé por cumplir con las normas éticas de respeto por las
personas, beneficencia y justicia; los participantes firmaron un consentimiento

informado para ser incluidos en el estudio, aunque este no proponga intervenciones

directas sobre el participante.
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e RECURSOS

o Humano:
Pacientes con consumo de alcohol que asistieron a la emergencia del hospital
Roosevelt los cuales brindaron la informacién, mi persona que abordo a los
participantes, les informo sobre el tema y entrego el test AUDIT para el correcto
llenado.

o Fisico:
Se empleo el espacio fisico de la Emergencia del hospital Roosevelt.

o Material:
Hojas papel bond tamafio carta con el test AUDIT impreso, lapiceros, laptop, folders

y sobres manila.
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V. RESULTADOS
A continuacion, se presentan los resultados de 85 pacientes incluidos en el estudio
en estado de alcoholismo que consultaron a la emergencia de Medicina Interna en

los meses de junio a septiembre del 2017.

TABLA 1. RIESGO DE DEPENDENCIA ALCOHOLICA SEGUN EDAD, SEXO Y
PROCEDENCIA

Riesgo de dependencia alcohdlica

consumo  consumo
de riesgo  perjudicial dependencia \/gjor
% f % f % P

Edad (afios) <18 286% 5 152% 7 11.9%
18 a 30 42.9% 21 63.6% 31 52.5%

31a50 286% 7 21.2% 15 25.4%

143% 7 21.2% 10 16.9%
85.7% 26 78.8% 49 83.1% 0.846

Sexo Femenino

Masculino

f
2
3
2
51a70 0O 00% O 00% ©6 10.2% 0.397
1
6
5

Procedencia Ciudad de 71.4% 24 72.7% 37 62.7%
Guatemala

Otros municipios 2 28.6% 7 21.2% 19 32.2%

de Guatemala

Otros 0 00% 2 6.1% 3 5.1% 0.796

departamentos

Fuente: boleta de recoleccién de datos
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TABLA 2. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES

% de N

Recuento columnas

Edad (afios) <18
18 a 30
31a50
51a70
Sexo Femenino
Masculino
Procedencia} Ciudad de Guatemala
Otros  municipios
Guatemala

Otros departamentos

14
55
24
6
18
81
66
de 28

5

14.1%
55.6%
24.2%
6.1%

18.2%
81.8%
66.7%
28.3%

5.1%

Fuente: boleta de recoleccién de datos

TABLA 3. PATRON DE CONSUMO DE ALCOHOL

Riesgo de dependencia

alcohdlica Frecuencia porcentaje |ntervalo de confianza
Consumo de riesgo 7 7.1%

Consumo perjudicial 33 33.3%

Dependencia 59 59.6% 49.42-69.76

Fuente: boleta de recoleccién de datos

41



VI. DISCUSION Y ANALISIS

Se cumplieron los requisitos de tamizaje de OMS para poder realizar la prueba
AUDIT vy los criterios de inclusion y exclusion para poder realizar este estudio a la
poblacion que consulta a los servicios de emergencia del departamento de Medicina
Interna. Se identificaron un total de 99 pacientes en la base de datos de los cuales
en la ultima revision solo 85 cumplieron los criterios de inclusion, 14 de estos
pacientes eran menor de 18 afios, pero fueron incluidos en el analisis por contar con
autorizacion de padres o tutor que al final son los casos sometidos a analisis de los
cuales el 56% esta entre el rango de edad de 18 a 30 afios y el 82% corresponde
al sexo masculino. De esta poblacion atendida en la clasificacion de la emergencia
y emergencia de adultos de medicina interna el 67% son pertenecientes a el
municipio de Guatemala, 28% perteneces a otros municipios de Guatemala y solo
el 5% a otros departamentos. 33% de la poblacion estudiada consume licor 2 0 mas
veces por semanay 7% lo hace de 2 a 4 veces al mes, representando el 60% del
total de casos. De los pacientes en el rango de edad de 18 a 30 afos, son los que
presentan mayor riesgo de complicaciones asociadas al consumo de alcohol
(accidentes, hospitalizaciones, etc.) ya que 31 de ellos presentan dependencia de
alcohol y 21 un consumo perjudicial. En los registros publicados por alcohdlicos
anonimos en Guatemala el 25% de sus miembros tienen menos de 20 afos, y lo
reportado por este estudio es casi el 70% de la poblacién que consume alcohol de
la gente que consulta a nuestros departamentos tiene menos de 30 afios, lo cual
refleja el inicio temprano del consumo de alcohol que segun alcohdélicos an6nimos
esta edad esta estimada que sea a los 13 afios. Del grupo de edad de 31 a 50 afios
gue son un total de 24 pacientes, de los cuales el 26%% presentan dependencia de
alcohol. 100% de los pacientes evaluados en el grupo de 51 a 70 afios de edad
tienen dependencia de alcohol. Esto con un P de 0.397. De Los 81 pacientes
masculinos analizados, 49 tienen dependencia de alcohol, sin embargo, en los
ultimos afios se ha visto un notable aumento de consumo de alcohol entre las
mujeres, de las 18 mujeres que fueron incluidas en este estudio, 7 tienen un

consumo perjudicial de alcohol y 10 presentan dependencia de alcohol. De lo que
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se puede observar entre los patrones de consumo y el OMS AUDIT en la poblacion
actual es que los pacientes que consumen alcohol de forma mensual 0 menos que
esta; es que 12 de estos pacientes tienen un consumo de alcohol perjudicial y 13
presentan dependencia de alcohol y 16 pacientes de los que consumen licor 2 a 4
veces por mes tienen dependencia de alcohol y solo 8 pacientes de los que
consumen licor 4 0 mas veces por semana presentan dependencia de alcohol. De
los 47 pacientes que presentan dependencia de alcohol, 34 han recibido de forma
previa a este estudio consejeria 0 reuniones de alcohodlicos anénimos al menos 1
vez durante el Ultimo afio. Y de los pacientes evaluados durante estudios que tenian
dependencia de alcohol el 100% (59) fueron enviados al hospital de salud mental y
33 de los pacientes con consumo perjudicial fueron enviados a terapia con salud
mental del hospital Roosevelt. De los 59 pacientes con dependencia de alcohol de
acuerdo a la escala OMS AUDIT, 9 pacientes sufren interferencia de sus actividades
de forma diaria, 14 pacientes al menos 1 vez a la semana y 12 pacientes 1 vez al
mes. 11 de los pacientes que tienen consumo perjudicial de alcohol presentan
interferencia de sus actividades al menos 1 vez a la semana, y sorprendentemente
1 paciente que tiene consumo de riesgo presenta interferencia en sus actividades
diarias a causa del consumo de licor. El 85% de la poblacion tamizada proviene de
los municipios de Guatemala, Mixco y Villa Nueva, dato relevante porque Mixco
segun publicaciones en prensa Libre inicié con politicas publicas municipales para
limitar el expendio de bebidas alcohdlicas a menores de edad. Si bien es cierto hay
politicas de salud en cuanto a advertir del uso de esta sustancia por los peligros a
la salud, no existe realmente una politica publica en reducir su consumo como pais
o estado. EI 50% de esta poblacién tiene un consumo alto de alcohol y considerando
el estrato socio econdmico de los pacientes que consultan a este hospital podria
inferirse que el poco acceso a la informacién y falta de oportunidades y la publicidad
agresiva que existe hacia aumentar el consumo de alcohol tiene un impacto
importante y de lo cual ya se ven complicaciones graves y que estas seguramente
aumentaran en los siguientes afios en el numero y la edad temprana a la que las

que se ven.
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6.1.1

6.1.2
6.1.3

6.1.4

6.1CONCLUSIONES

El 33.3% de los pacientes tamizados (33pacientes) tienen un consumo
perjudicial de alcohol segun el OMS AUDIT.

Se concluye que el 60% de los pacientes (59) tienen dependencia de alcohol.
Se observo que el 55% de los pacientes evaluados en este estudio eran
menores de 30 afios.

El 81% de la poblacién evaluada pertenece al sexo masculino y la poblacion
gue consulta por problemas relacionados a el consumo de alcohol provienen

de Ciudad de Guatemala principalmente, Mixco y Villa Nueva.
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2 RECOMENDACIONES

En base a estudios como este; se recomienda por parte de las autoridades
del ministerio de salud publica implementar programas de asistencia especial
en las distintas areas de emergencia de los hospitales a nivel nacional que
permitan la oportuna atencion de este tipo de pacientes con intoxicacion
aguda de alcohol, tomando en cuenta un espacio fisico con mejores
instalaciones para su atencion.

Como Hospital Nacional, se recomienda a las autoridades del Hospital
Roosevelt Iniciar programas de atencion integral del paciente alcohdlico,
garantizando asi el seguimiento de los mismos en programas de
rehabilitacion y consejeria espacialmente aquellos que presentan
dependencia alcohdlica.

Como departamento de Medicina interna se recomienda inicio de
reforzamiento académico en este tipo de patologia haciendo conciencia
colectiva de la importancia de la enfermedad como tal, sin subestimar los
riesgos que acarrea la no atencion de la misma o la ignorancia al problema

en las areas de emergencia donde se atienden.

6.2.4 Asi mismo se recomienda; Incentivar futuras investigaciones que ayuden a

identificar los distintos factores psicosociales, bioldgicos y ambientales que
influyen en estos pacientes y que causan adicciones, considerando el

creciente aumento de pacientes con diagndstico de dependencia alcohdlica.
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en los pacientes que asisten a la emergencia del hospital Roosevelt 2017

VIIl. ANEXOS

VIIl.I Prevalencia del consumo de riesgo, perjudicial y dependencia alcohdlica

Edad: Sexo: Procedencia:
AUDIT
0 1 2 3 4

1 ¢Con que frecuencia toma Nunca Cada mes o 2a4d4veces 2 0 mas 4 0 mas
bebidas alcohdlicas? menos al mes veces a la veces a la

semana semana

2 ¢Cuantas copas toma en un la?2 3a4 5a6 7a9 10 o mas
dia

3 ¢Con que frecuencia toma ¢Nunca casi Menos de Una vez al Una vez a Diario o0
seis 0 mas copas en una sola diario? una vez al mes la semana casi diario
ocasion? mes

4 ¢Cuantas veces en el Ultimo ¢ Nunca casi Menos de Una vez al Una vez a Diario o
aflo noto que una vez diario? una vez al mes la semana casi diario
comenzo a tomar ya no podia mes
parar?

5 ¢;Cuantas veces en el Ultimo ¢Nunca casi Menos de Unavez al Una vez a Diario o
afio el tomar bebidas diario? una vez al mes la semana casi diario
alcohdlicas interfiri6 con sus mes
actividades normales?

6 ¢Cuantas veces en el dltimo ¢ Nunca casi Menos de Una vez al Una vez a Diario o
afio tuvo que tomar un primer diario? una vez al mes la semana casidiario
trago por la mafiana para mes
poder funcionar después de
haber tomado el dia anterior?

7 ¢Cuantas veces en el Ultimo ¢Nunca casi Menos de Una vez al Una vez a Diario o
afio tuvo remordimiento o diario? una vez al mes la semana casi diario
sentimientos de culpa mes
después de tomar bebidas
alcohdlicas?
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¢;Cuantas veces en el Gltimo
afio no ha podido recordar lo
que paso6 la noche anterior
debido a que tomo bebidas

alcohdlicas?

Debido a que tomo bebidas
alcohdlicas, ¢usted o alguien

ha resultado lastimado?

¢ Existe algin amigo, pariente
0 médico que conozca Su
consumo de bebidas
alcohdlicas o que le haya
sugerido suspenderlo?

¢Nunca o casi

diario?

No

No

Menos de
una vez al

mes

Una vez al

mes

Si, pero no
en el dltimo

afio

Si, pero no
en el dltimo

ano

Una vez a

la semana

Diario o

casi diario

Si,
durante el

Gltimo afio

Si,
durante el

Gltimo afio

Fuente: Saunders, J.B., Aasland, O.G., Babor, T.F., de la Fuente, J.R. and Grant, M. Development of the Alcohol

Use Disorders Identification Test (AUDIT): WHO collaborative project on early detection of persons with harmful
alcohol consumption. Il. Addiction, 88, 791-804, 1993.
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VIILII PREVALENCIA DEL CONSUMO DE RIESGO, PERJUDICIAL Y
DEPENDENCIA ALCOHOLICA EN LOS PACIENTES QUE ASISTEN
A LA EMERGENCIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT 2017

ESCALA DE RIESGO AUDIT

Consentimiento Informado

Y O de....... anos de edad. ldentificado(a)
CONDPI, NO. e , manifiesto haber recibido la invitacién
correspondiente para ser parte de la investigacion “Prevalencia del consumo de
riesgo, perjudicial y dependencia alcohdlica en los pacientes que asisten a la
emergencia del hospital Roosevelt” el cual tiene como objetivo, determinar la
frecuencia de riesgo y consumo perjudicial y dependencia alcohdlica en los
pacientes que acuden a la emergencia de medicina interna en estado de ebriedad.
Dando constancia que la Dra. Belkys Orellana me ha informado de manera clara
sobre este estudio, doy por sentado que:

El manejo de la informacion no se usard para otro proposito que el mencionado
anteriormente, se respetara en todo momento mi integridad y voluntad para formar
parte del presente estudio. Asi también, entiendo que las respuestas a los
cuestionarios seran codificadas usando un nimero, por lo tanto, sera anénima.

De tener yo alguna duda, cualquiera que sea su origen o tipo, poseo el derecho de
plantearla y exigir a cada uno de los encargados del proyecto una respuesta acorde
a mis intereses, de no recibirla, o no quedar conforme con la misma, tengo la
absoluta potestad para retirarme del proyecto en cualquier momento, sin que ello
genere perjuicio hacia mi persona. Asumo que, de ser publicados los resultados en
una revista cientifica, se protegera en todo momento mi identidad.

Tomando en cuenta cada uno de los compromisos, anteriormente prescritos por los
investigadores para con mi persona, OTORGO Ml CONSENTIMIENTO PARA
FORMAR PARTE DEL PRESENTE ESTUDIO.

Firma participante Firma autora

Guatemala,.......... de.............. Del 2017
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PERMISO DE AUTOR PARA COPIAR TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesis
titulada” PREVALENCIA DEL CONSUMO DE RIESGO, PERJUDICIAL Y
DEPENDENCIA ALCOHOLICA EN LOS PACIENTES QUE ASISTEN A LA
EMERGENCIA DE MEDICINA INTERNA ROOSEVELT “para propésitos de consulta
académica. Sin embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley,
cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su

reproduccién o comercializacion total o parcial.
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