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RESUMEN
El consumo exagerado de alcohol es perjudicial para la

salud; no obstante, se han puesto de manifiesto ciertos

beneficios cardiovasculares en relación con el consumo

moderado de alcohol, en especial de vino. La relación

entre riesgos cardiovasculares y la cantidad de alcohol

consumido tiene la forma de una curva en J: en relación

con el riesgo cardiovascular de los abstemios, el consu-

mo moderado de alcohol se asocia a beneficios, pero al

aumentar el volumen consumido, el beneficio se trans-

forma en perjuicio. El consumo óptimo parece ser me-

nor que el habitualmente aceptado y se limita a menos

de una medida por día. Además de la cantidad de al-

cohol consumido, discutimos puntos no totalmente

aclarados tales como si los responsable de los beneficios

y perjuicios son el propio alcohol o ciertos componentes

del vino, o de los distintos tipos de vino, o de otras bebi-

das alcohólicas, cómo afecta el alcohol a hombres y mu-

jeres, la forma de consumo, usual o esporádico, con las

comidas o fuera de ellas, y el papel del consumo de al-

cohol en situaciones clínicas particulares, así como los

probables mecanismos de sus efectos cardiovasculares.
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SUMMARY
Exaggerated alcohol consumption is deleterious for

health; nevertheless, some cardiovascular benefits in re-

lation with moderate alcohol consumption, especially

wine, have been shown. The relation of cardiovascular

risks and alcohol consumption has the shape of a J cur-

ve: in relation to the risks of abstainers, moderate al-

cohol consumption is associated with benefits, but as the

amount of alcohol consumption increases, benefits beco-

me harm. Optimal alcohol consumption seems to be

smaller than usually accepted, less than one drink a day.

Besides the amount of alcohol consumed, we discuss cer-

tain not well known topics, such as if alcohol itself or cer-

tain components of wine, or different types of wine or ot-

her beverages are responsible of benefits or risks, how

alcohol consumption affects men or women, the pattern

of consumption, usual or sporadic, with or without

meals, and the role of alcohol consumption in different

clinical situations, as well as the probable mechanisms

of its cardiovascular effects.
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RISK FACTORS

Sin dejar de reconocer los estragos que produ-
ce el consumo exagerado de alcohol, desde ha-
ce algunos años somos testigos (y en alguna
medida protagonistas) de un cambio de acti-
tud con respecto al consumo moderado de al-
cohol, más específicamente el vino, y más espe-
cíficamente aun el vino tinto, en relación con
sus consecuencias sobre la salud, y en particu-
lar sobre la salud (o enfermedad) cardiovascu-
lar. Algunos cambios en las conductas sociales
y una sustancial mejora en la calidad de nues-
tros vinos, derivada de la incorporación de
nuevas cepas de uvas y mejoras en el proceso
de producción, han llevado, por ejemplo, a
aceptar como absolutamente normal que un
grupo de damas se reúna en una confitería y
consuma vino, algo que no era socialmente
bien visto años atrás. Una película, exhibida
recientemente en nuestro país, Entre copas,
(en medio de una puja comercial entre los pro-
ductores de vinos del viejo y del nuevo mundo)
llevó a que una bodega de nuestro medio ago-
tara en un mes la producción de Pinot Noir de
un año (1). Paralelamente, y en contraposición
con la simpatía con que describíamos la escena
de las damas y el vino, vemos con preocupación
la generalización del consumo de alcohol por
los jóvenes: basta recorrer la rambla de Monte-
video a cualquier hora de un día feriado.

La nueva actitud positiva con respecto al
alcohol se generalizó en el mundo a partir de la
“anomalía” verificada en Francia en cuanto a
la relación directa que existe entre mortalidad
por enfermedad coronaria y consumo de gra-
sas saturadas en poblaciones de distintos paí-
ses: Francia se separa de la tendencia general
y presenta una baja mortalidad coronaria a pe-
sar de un elevado consumo de grasas en la die-
ta habitual, circunstancia conocida como la
“paradoja francesa”. En 1991, en un programa
de televisión de EE.UU. (60 Minutes), se le
preguntó a un investigador francés, Serge Re-
naud, cuál era su explicación sobre este hecho
y contestó: “El consumo de alcohol en dosis ba-
jas”. Su aseveración produjo ciertas críticas,
por temor a que fomentara el consumo de al-
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cohol, por lo que se le solicitó que la fundamen-
tara. Vuelto a Francia, redacta con Michel de
Lorgeril un trabajo que justifica sus dichos, lo
que le permitió proseguir su carrera como in-
vestigador del INSERM (Institut National de
Santé et Recherche Médicale) (2). Seguramen-
te, no es ajeno a esta interpretación el hecho de
que Renaud se había criado con sus abuelos en
una viña cercana a Burdeos y que, como él ma-
nifestó, no podía creer que el vino consumido
en bajas dosis pudiera ser nocivo, dado que le
resultaba familiar convivir con personas que
consumiendo diariamente pequeñas cantida-
des de vino durante toda su vida, alcanzaban la
edad de 80-90 años. Posteriormente, Renaud
fundó el estudio de la dieta del corazón de
Lyon (Lyon Diet Heart Study, que sajones y
seguidores suelen pronunciar “láion”, como si
fuera león en inglés, y no “lión” como la ciudad
francesa origen del nombre), acerca de las ca-
racterísticas de la dieta mediterránea.

Su explicación acerca de la paradoja france-
sa fue aceptada por muchas autoridades médi-
cas y también rebatida por otras muchas. Lo
cierto es que numerosos estudios observaciona-
les, pero ninguno de intervención randomizado
doble ciego con placebo (como requiere la evi-
dencia), confirman esa hipótesis, en tanto que
otros también numerosos estudios experimen-
tales la justifican, aclarando sus mecanismos.

Muchas dudas persisten:
¿Cómo influye la cantidad de alcohol que se

consume?
¿Cuál es responsable de los pretendidos be-

neficios: el vino o el alcohol?
En cuanto al vino: ¿tiene importancia su

color o su origen, o ambos?
¿El efecto es similar en hombres y mujeres?
¿Se comportan de la misma forma otras be-

bidas (cerveza, vodka, whisky, licores)?
¿Tiene importancia la forma de consumo:

con las comidas o fuera de ellas, en pequeñas
cantidades diarias o en grandes cantidades só-
lo ocasionalmente?

Todas estas dudas surgen por la falta de
evidencias contundentes, tal como ha sucedido
con otros temas de la medicina, en los que las
evidencias han desmentido a las creencias.
Efectivamente, la mayor parte de los datos
surge del análisis de la evolución de cohortes y,
en general, se requiere un seguimiento de mu-
chos años para encontrar alguna diferencia
significativa entre quienes consumen o no al-
cohol y en cuanto a las dosis ingeridas. Los da-
tos acerca de este consumo son los que decla-

ran los participantes y es seguro que existe
una declaración inferior a la realidad, en parti-
cular con los episodios de grandes ingestas (bo-
rracheras); es muy probable que los grandes
bebedores, sobre todo aquellos en quienes el
alcohol altera sus conductas sociales, se resis-
tan a participar en las encuestas, existen nu-
merosos factores de confusión porque los hábi-
tos y las condiciones socioeconómicas de quie-
nes consumen o no alcohol y el tipo de bebidas
que consumen pueden diferir notoriamente,
etcétera. No existe sino un número mínimo de
estudios de intervención en los que los distin-
tos factores de confusión pudieron ser contro-
lados, en fin, falta la evidencia contundente
que aportan los estudios clínicos randomiza-
dos (3).

Trataremos de presentar el conocimiento
actual sobre esos puntos y los mecanismos de
acción invocados. Recomendamos la lectura
del excelente trabajo de revisión de Opie y Le-
cour publicado en estos días en el European
Heart Journal, que nos ha servido de platafor-
ma para la revisión actual (4).

I. LA DOSIS DE ALCOHOL Y LOS RESULTADOS CLÍNICOS

LO BÁSICO: LA CURVA EN J

Los factores de riesgo exhiben, en general, una
relación directa entre la intensidad del factor y
el propio riesgo (por ejemplo, a mayor consu-
mo de tabaco, mayor riesgo). Con el alcohol se
da una circunstancia especial. Tomando como
referencia el riesgo cardiovascular del abste-
mio, y a medida que aumenta el consumo, el
riesgo disminuye (riesgo relativo [RR] < 1)
gradualmente hasta alcanzar un mínimo, lue-
go del cual aumenta y sobrepasa al de los abs-
temios (RR>1); en este ascenso pasa por un
consumo cuyo riesgo iguala al del abstemio
(RR=1). Por lo tanto, el riesgo relativo descri-
be una curva con forma de J cuando se lo grafi-
ca en función del volumen del consumo. Lla-
maremos consumo moderado al asociado a un
RR<1, óptimo al que se asocia al mínimo valor
de RR, neutro al asociado a un RR=1, y excesi-
vo al asociado a un RR>1 y máximo efecto pro-
tector a la diferencia entre 1 y el mínimo valor
del RR (por ejemplo, si el mínimo RR, el vincu-
lado al consumo óptimo, fuera 0,8, el máximo
efecto protector sería 0,2, o lo que es equiva-
lente, 20%).

Varios estudios describen esta relación en
forma de J, tomando distintas poblaciones,
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distintos eventos y tomando como referencia
para la comparación diferentes grupos. En
cuanto a las poblaciones, se han tomado perso-
nas de distintas edades, de distintos países, en
distintas situaciones clínicas, con distintos pa-
drones de ingesta de alcohol. Los eventos cuyo
riesgo fue evaluado pueden ser eventos mórbi-
dos (riesgo vascular, riesgo coronario, desarro-
llo de insuficiencia cardíaca, de hipertensión
arterial) o mortalidad. Los grupos tomados co-
mo referencia pueden ser o bien el constituido
por quienes nunca tuvieron la costumbre de

beber alcohol (abstemios permanentes), o bien
por quienes actualmente no beben, aunque
hayan bebido anteriormente (abstemios ac-
tuales). Se le ha criticado a este grupo el hecho
de incluir a quienes dejaron de beber, porque
es probable que lo hayan hecho por padecer al-
guna manifestación de alguna enfermedad y,
en principio, tendrían por esta circunstancia
un riesgo elevado, tal como sucede con los fu-
madores que dejan de fumar (si bien el riesgo
individual de los pacientes que dejan de fumar
disminuye al dejar de fumar, los ex fumadores
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FIGURA 1A. Riesgo relativo (no ajustado) de muerte y consumo diario de alcohol, expresado en g/día. Una medida de las bebi-
das habituales equivale a 10 g.

FIGURA 1B. Se agregan algunas definiciones (ver texto); la zona rayada a la derecha de la línea del consumo neutro representa
riesgos superiores a los beneficios (consumo excesivo) y la de la izquierda, beneficios superiores a los riesgos (consumo mo-

derado). Se dibuja también la línea del beneficio del 10 % (RR=0.9) y el máximo consumo de alcohol asociado a ese beneficio.



tienen, como grupo, mayor riesgo del que tie-
nen quienes nunca fumaron; y más aún, es po-
sible que el riesgo del grupo de quienes dejan
de fumar sea mayor del que tienen quienes si-
guen fumando, si quienes dejan de fumar lo
hacen por sentirse enfermos y quienes siguen
fumando lo hacen porque no perciben moles-
tias: no se enferman porque dejen de fumar, si-
no que dejan de fumar porque se sienten enfer-
mos).

Los estudios de observación no tienen la
precisión de los estudios clínicos randomiza-
dos y están sometidos a distintos tipos de ses-
go. Los estudios que analizan en conjunto los
datos de varios estudios individuales (metaa-
nálisis) son más confiables que los estudios in-
dividuales, aunque no logren superar, sino re-
lativizar, los defectos de cada uno de ellos.
Existe un metaanálisis reciente particular-
mente valioso porque reúne más de un millón
de personas a partir de 34 estudios (más de la
mitad de ellos con seguimiento superior a los
diez años), tomando como evento (“endpoint”)
la muerte y, como grupo de referencia, en dos
comparaciones distintas, el de los abstemios
permanentes y el de los abstemios actuales (5).
Fueron incluidas 1.015.835 personas prove-
nientes de 34 estudios, que permitieron elabo-
rar 56 curvas dosis-repuesta; se registró un to-
tal de 94.533 muertes (9,3%) [705.596 (69,4%)
hombres, con 78.592 (11,1%) muertes, y
310.239 (30,6%) mujeres, con 15.941 (5,1%)
muertes] a lo largo de más de diez años. Vein-
tiocho curvas se originan en estudios euro-
peos, 17 en norteamericanos y 11 en otros orí-
genes (Japón, China y Australia, ninguno su-
damericano). Todo el desarrollo siguiente lo
haremos en base a los datos de este trabajo.

La figura 1A muestra la curva más general,
que incluye a todas las personas, sin ajustes. El
máximo efecto protector es de 19% y corres-
ponde a un consumo (óptimo) de 6 g de alcohol
por día, 0,6 medidas de las bebidas habituales.
Los beneficios del consumo moderado de al-
cohol se anulan en relación con un consumo de
44 g/día de alcohol (unas 4,4 medidas), y de ahí
en más los riesgos superan a los beneficios. En
la figura 1B señalamos, además, el consumo

óptimo, el máximo asociado a una protección
de 10%, que hemos tomado arbitrariamente
como una protección clínicamente significati-
va, y el neutro, así como la magnitud de la má-
xima protección.

NO TAN BÁSICO: OTRAS CURVAS EN J

La curva mostrada responde a la ecuación:

ln(RR)= �� x� �� x x. ln( ) �

en donde ln significa logaritmo natural �� y
�� son sendos coeficientes; y x es el consumo de
alcohol en gramos*. En el caso �� = -0,1592 y��

= 0,0421.
Lamentablemente, llegado a este punto,

deberemos recordar algunas propiedades de
los logaritmos. El logaritmo de un número es
un exponente al que se debe elevar otro núme-
ro (la base) para obtener ese número. Por
ejemplo, el logaritmo de 100 en base 10 es 2
porque 2 es el número al que hay que elevar la
base 10 para obtener el número 100 (102 =
100). Los logaritmos naturales, ln, tienen co-
mo base el número e (cuyo valor 2,718, no inte-
resa en esta consideración). Para cualquier ba-
se el exponente 0 da como resultado 1; los
números menores de 1 tienen logaritmos nega-
tivos, los mayores de 1, logaritmos positivos.
Otra propiedad que tienen los logaritmos es
que logran un unánime acuerdo en cuanto a la
forma de pronunciarlos, no así una palabra tan
parecida, algoritmos, que por lo menos en nues-
tro país y en el ambiente médico no logra esa
unanimidad y muchos la pronuncian como si se
escribiera algorritmos; pero esto no tiene mu-
cho que ver con lo que venimos desarrollando.

Volviendo a nuestra fórmula, el valor nega-
tivo del coeficiente �1 es el que representa a los
efectos beneficiosos del alcohol, porque es el
que promueve los valores negativos del loga-
ritmo del RR, en correspondencia con RR<1.
En cambio, el coeficiente �2, por el hecho de ser
positivo se asocia a RR>1 y, por lo tanto, re-
presenta a los efectos perjudiciales del alcohol.
Obsérvese que el segundo sumando de la fór-
mula (�2 x xln( ) ) incluye al ln del consumo de
alcohol, x, multiplicando a x, y, por lo tanto, al
aumentar el consumo de alcohol, este suman-
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* En realidad la fórmula que figura en el trabajo es ligeramente distinta: log (RR)= �� x � �� x .log(x); aplicando esa fórmula (en la que

interpretamos que log(x) no estaba afectado por el símbolo de raíz cuadrada y utilizando logaritmos decimales) obteníamos curvas perma-

nentemente descendentes. Consultados los autores, nos envían amablemente una planilla Excel con los datos numéricos y la curva tal

como ellos la presentan en su trabajo; analizando los operadores y la forma como Excel procesa los datos, concluimos que la fórmula que

ellos utilizan es la que exponemos más arriba: son logaritmos naturales y no decimales y el log(x) está incluido en la segunda raíz cuadrada.

Todas las curvas que calculamos con la ecuación corregida y los coeficientes que se presentan en ese trabajo, coinciden con las publicadas..

.



do aumenta más de lo que aumenta x, y supera
al otro sumando (que representa los efectos
beneficiosos), que simplemente aumenta en
forma lineal con el incremento del consumo.
Por lo tanto, cuando x aumenta, los efectos
perjudiciales pasan a superar a los beneficio-
sos.

Para la descripción de los resultados obte-
nidos en subgrupos, la ecuación utilizada es la
misma, pero cambian los valores de los coefi-
cientes �1 y�2, dando origen a distintas curvas.

Cuando los datos se ajustan según edad, es-
tatus social y factores dietéticos, los cambios
son mínimos: el máximo valor protector baja a
18%, en relación con un consumo óptimo de
0,6 g/día y el consumo neutro baja a 41 g/día
(tabla 1). La figura 2 muestra superpuestas las
curvas con y sin ajuste.

La figura 3 corresponde al riesgo relativo
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FIGURA 2. Riesgo relativo (ajustado y no ajustado) de muerte
y consumo diario de alcohol, expresado en g/día. Una me-
dida de las bebidas habituales equivale a 10 g.

FIGURA 3. Riesgo relativo (no ajustado) de muerte y consu-
mo diario de alcohol, expresado en g/día, en mujeres y
hombres. Una medida de las bebidas habituales equivale a

FIGURA 4. Riesgo relativo (no ajustado) de muerte y consu-

mo diario de alcohol, expresado en g/día, en mujeres, por
región. Una medida de las bebidas habituales equivale a
10 g.

FIGURA 5. Riesgo relativo (no ajustado) de muerte y consumo
diario de alcohol, expresado en g/día, en hombres, por
región. Una medida de las bebidas habituales equivale a
10 g.

FIGURA 6. Riesgo relativo (no ajustado) de muerte y consu-

mo diario de alcohol, expresado en g/día, incluyendo o ex-

cluyendo a los ex bebedores en el grupo de referencia. Una
medida de las bebidas habituales equivale a 10 g.



de muerte en mujeres y hombres, ambas cur-
vas superpuestas.

La figura 4 muestra las curvas correspon-
dientes a mujeres de tres regiones diferentes y
la figura 5 la de hombres de las mismas tres re-
giones.

La figura 6 muestra los riesgos relativos de
todas las personas incluidas, tomando como
referencia el grupo de abstemios permanentes
(que excluye a los ex bebedores) o actuales (in-
cluyendo ex bebedores).

En la tabla 1 mostramos los valores de con-
sumo óptimo, la máxima protección alcanza-
ble, el consumo para el cual se contrarrestan
beneficios y perjuicios, y el consumo máximo
asociado con una protección de 10%, para dis-
tintas poblaciones.

Los coeficientes �� y ��, que dan origen a es-
tos datos, así como a las gráficas mostradas an-
teriormente, se encuentran en la publicación
mencionada (3).

Naturalmente, las curvas presentadas son
la representación gráfica de ecuaciones mate-
máticas relativamente sencillas que se ajustan
razonablemente bien a los datos originales,
que, por encima del modelo matemático que
los representa y permite este juego con las
ecuaciones, son los que importan. Del análisis
de estos datos (y de las curvas y de la tabla que
los representan) surgen diferencias importan-
tes entre los resultados del consumo de alcohol

según el sexo y la región considerados. Los be-
neficios vinculados al consumo de alcohol son
máximos en los hombres europeos; en ellos
también es mayor el consumo óptimo (una co-
pa por día) y el consumo para el cual riesgos y
beneficios se anulan (siete copas por día). Las
mujeres logran, en general, los máximos bene-
ficios con menores consumos (un tercio de co-
pa por día) y son menores los consumos con
riesgos equiparables a los beneficios (dos co-
pas y media por día), o sea que admiten menor
consumo.

Más adelante expondremos algunas de las
hipótesis planteadas para explicar las diferen-
cias entre las distintas poblaciones.

Parece claro que las cantidades recomen-
dables son bastante menores que las habitual-
mente consideradas.

¿HAY ALGUNA CURVA QUE NO SEA UNA JOTA?

De otro trabajo del mismo grupo de autores, en
un metaanálisis que compara los efectos del vi-
no con los de la cerveza, se muestra una curva
(figura 7) que pone en evidencia beneficios sis-
temáticamente crecientes del consumo de vino
a medida que aumenta el volumen consumido,
hasta alcanzar incluso volúmenes tan eleva-
dos como 800 mL/día (6). No obstante, los datos
disponibles para consumos elevados son esca-
sos, lo que da origen a intervalos de confianza
(IC) de 95% tan amplios, que estos beneficios
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TABLA 1. EFECTOS DEL CONSUMO DE ALCOHOL EN DISTINTAS POBLACIONES. LOS OTROS PAÍSES SON JAPÓN, CHINA Y
AUSTRALIA. PARA OBTENER EL NÚMERO DE MEDIDAS DE LAS BEBIDAS HABITUALES QUE CORRESPONDEN A ESAS DOSIS DE
ALCOHOL, DIVIDIRLAS ENTRE 10.

Grupo Consumo óptimo de

alcohol (g/día)

Máxima

protección (%)

Consumo

neutro (g/día)

Consumo máximo

asociado a una

protección de 10%

(g/día)

Todos (no ajustado) 6 19 44 27

Todos (ajustado) 6 18 41 25

Mujeres 4 18 25 16

Europa 3 20 20 13

EE.UU. 4 19 26 22

Otros países 5 12 34 13

Hombres 6 17 41 24

Europa 9 24 65 47

EE.UU. 4 16 32 18

Otros países 6 18 42 25

Abstemios actuales 8 23 61 42

Abstemios permanentes 5 16 34 19



pierden significación estadística. Los límites
superiores de los intervalos de confianza si-
guen mostrando una curva en J, y el máximo
consumo de vino con un IC con límite supe-
rior<1 (lo que implica beneficios significativos
vinculados al consumo de vino) es de 150
mL/día. Una botella de vino de calidad prefe-
rente (VCP) tiene una capacidad de 750 mL;
cuando es una sola persona quien la consume,
debe durar cinco días. Tratando de averiguar
cuál era su real consumo de vino, le pregunté a
un paciente, que decía tomar cantidades mo-
deradas, cuánto le duraba una botella, y me
respondió sin vacilar: unos 15 minutos.

PADRONES DE CONSUMO DE ALCOHOL

1. Consumo de alcohol con las comidas o fuera
de ellas. Aunque no sea confirmado por to-
dos los estudios (7), existen algunas eviden-
cias de que es recomendable el consumo de
alcohol con las comidas y no fuera de ellas.
El consumo de vino durante las comidas es
una de las características de la dieta medi-
terránea (8). La adherencia a la dieta medi-
terránea se ha asociado a mayor sobrevida
(9). El vino tinto consumido durante las co-
midas se absorbe y adhiere a las partículas
del colesterol LDL y previene su peroxida-
ción (10).

2. Consumo regular moderado o consumo es-
porádico abundante. Un estudio canadien-
se analiza la relación entre el consumo mo-
derado diario y el consumo esporádico de
grandes cantidades (�8 en una sola ocasión,
para nosotros borracheras). En un segui-
miento a ocho años encontraron que los
efectos del consumo diario de alcohol sobre
la patología cardiovascular fueron benefi-
ciosos, en tanto que las borracheras au-
mentaron el riesgo de coronariopatía tanto
en hombres (hazard ratio [HR] =2,26, IC
de 95% 1,22-4,20) como en mujeres
(HR=1,10, 1,02-1,18) y de hipertensión ar-
terial en hombres (HR = 1,57, 1,04- 2,35),
pero no en mujeres (11). Un subestudio ruso
del MONICA no encontró riesgos específi-
cos en cuanto a mortalidad cardiovascular
vinculados al consumo esporádico de � 160
g de alcohol en una sola sesión (¡16 medi-
das, lo que sucedió en 16% de los partici-
pantes!), pero sí en cuanto a mortalidad por
causas externas (RR=2,08, 1,08-3,99). El
grupo de quienes se emborrachaban fre-
cuentemente y no sólo en forma esporádica
sí mostró aumentos del riesgo de muerte

global (RR=1,61, 1,04-2,50) y muerte car-
diovascular (RR=2,05, 1,09-3,86) (12).

NI UNA GOTA DE ALCOHOL: ¿VIRTUD O RIESGO?

Muchos pacientes, al ser interrogados acerca
del consumo de tabaco, contestan con indisi-
mulado orgullo: no fumo ni tomo. Por el con-
trario, habitualmente en las historias clínicas
se incluye el consumo de alcohol entre los fac-
tores de riesgo, muchas veces, y en considera-
ción al estatus del paciente, con denominacio-
nes eufemísticas, tales como bebedor social.
No son ajenas al descrédito social del alcoholis-
mo estas dos actitudes.

En el INTERHEART, un estudio ca-
so-control acerca de factores de riesgo de in-
farto de miocardio llevado a cabo en 52 países
de todas las regiones del mundo, incluyendo
15.152 casos y 14.820 controles, el consumo
regular de alcohol (� 3 medidas/semana) de-
terminó una disminución del riesgo (OR 0,91)
con respecto a quienes no bebían, efecto más
pronunciado en mujeres que en hombres. El
riesgo poblacional atribuible al alcohol (va-
riable que tiene en cuenta la fuerza del factor
de riesgo y su prevalencia en la población) fue
de 6,7% (13). En este caso, por lo tanto, no es
una virtud sino un riesgo no consumir ni una
gota de alcohol, aunque reconocemos que es
altamente recomendable la conducta de no
consumir una gota de alcohol en pacientes
con historia de alcoholismo.

II. LAS DISTINTAS BEBIDAS.

Vino tinto, vino blanco, cerveza, vodka, otras
bebidas alcohólicas y alcohol no bebestible.

VINO TINTO VERSUS VINO BLANCO

¿Vino tinto, rosado o blanco? En ese orden, por
favor.

Se han hecho comparaciones entre las con-
secuencias de beber vino blanco o tinto, to-
mando en cuenta eventos clínicos o efectos so-
bre procesos que podrían tener consecuencias
clínicas; los distintos estudios muestran o bien
que no hay diferencias o bien que es mejor el
vino tinto.
1. Estudios que no muestran diferencias.

a) El vino tinto no es mejor que el blanco
en la prevención de hospitalizaciones
por enfermedad coronaria (14).

b) El vino tinto, el blanco, el jugo de uvas y
el alcohol tienen efectos antioxidantes
similares (15).
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c) Tanto el tinto como el blanco previenen
la formación de estrías grasas en ratones
alimentados con dietas aterogénicas (16).

d) No se diferencian los vinos tintos de los
blancos en cuanto a sus efectos en la vaso-
dilatación dependiente del endotelio en
aortas de rata y en arterias coronarias hu-
manas, lo que sí importa es que unos u
otros hayan sido producidos en cascos (17).

2. Estudios que muestran ventajas para el vi-
no tinto.

a) El vino tinto, pero no el blanco, aumen-
ta la concentración de colesterol HDL
(18).

b) El vino tinto es más antioxidante que el
blanco por su contenido en polifenoles
(19).

c) El vino tinto tiene más potencia antia-
gregante que el blanco por su contenido
en polifenoles (20).

d) El vino tinto inhibe y el blanco estimula
la peroxidación de lípidos en sangre (21).

e) Los vinos tintos presentan radicales li-
bres (cuya presencia es necesaria en la
inhibición de la oxidación lipídica) tanto
hayan sido fermentados o no en roble;
en cambio, los blancos los presentan só-
lo si fueron fermentados en roble (22).

VINO, CERVEZA O BEBIDAS DESTILADAS

También en estas comparaciones algunas son

favorables al vino, en tanto otras no muestran
diferencias.
1) Estudios que no muestran diferencias.

a) No existen diferencias en la concentra-
ción de proteína C reactiva asociadas al
consumo de vino, cerveza o licores (23).

b) No existen diferencias en los indicado-
res inflamatorios asociados al consumo
de vino o cerveza (24).

c) Los efectos antioxidantes de vinos, cer-
vezas y destilados son similares (25).

d) No hay diferencias en la prevención del
infarto de miocardio (26).

2. Estudios que indican que el vino es mejor.
a) El consumo de vino se asocia con menor

mortalidad (27).
b) El vino protege más que otras bebidas

en cuanto al riesgo de stroke (28).
c) El vino es más eficaz que la cerveza en la

prevención de riesgos vasculares (6).
d) El consumo de vino, especialmente el

tinto, previene resfríos (29).
e) La excepción: los niveles de homocisteí-

na aumentan luego del consumo de vino
tinto y bebidas destiladas, pero no de
cerveza (30).

3. Existen diferencias en las condiciones psi-
cológicas, sociales y culturales entre quie-
nes consumen vino o cerveza:
a) Quienes consumen vino tienen hábitos

alimenticios más sanos que quienes
consumen cerveza, lo que se comprueba
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FIGURA 7. Riesgos relativos de enfermedad vascular (cardiopatía isquémica, ataques cerebrovasculares) e intervalos de
confianza de 95% según consumo diario de vino. Se considera que una medida de vino es de 130 mL, y que el vino tiene
una graduación de 12%.



al analizar qué compran en los super-
mercados (31).

b) Diferencias en la personalidad podrían ex-
plicar las diferencias de los efectos de vino
y cerveza. Los que beben cerveza presen-
tan más altos niveles de histeria (32).

c) Los bebedores de vino tienen mejores
condiciones psicológicas y sociales que
quienes consumen cerveza (33).

DESDE RUSIA CON VODKA. LA MALA BEBIDA

La expectativa de vida en Rusia al nacer era en
2004 de 59 años para los hombres y 72 para las
mujeres. Esa mortalidad precoz en hombres ha
sido atribuida a crímenes, accidentes y alcohol.
La probabilidad de morir entre los 25 y 65 años
en Rusia es de 55%, en tanto que en Inglaterra y
Gales es de 15%. Sólo 25% de los hombres muer-
tos en nuestro país en 2004 tenían entre 25 y 65
años (34). Aunque seguramente son muy distin-
tas nuestras costumbres y las rusas (el consumo
promedio de alcohol en ese país es de 15 litros de
alcohol etílico por año), es de señalar que en Ru-
sia la mitad de las muertes en hombres jóvenes
son atribuibles al consumo conflictivo de alcohol
(“mala bebida”) o a la ingestión de productos
que contienen alcohol etílico no elaborados con
la finalidad de ser bebidos, tales como colonias,
material de limpieza, etcétera, o, lo que es peor
aún, con alcohol metílico. Debe reconocerse la
posibilidad de un consumo peligroso de alcohol a
partir de estas fuentes. Recordamos el caso de
un funcionario de la salud que falleció intoxica-
do por una ingestión accidental de alcohol metí-
lico, y es también conocido el uso de alcohol azul
(alcohol etílico no purificado y con agregado de
colorante para distinguirlo) decolorado con al-
piste, entre marginales.

III. MECANISMOS DE ACCIÓN

“Si alguna vez se encuentra que el vino tiene
un constituyente protector contra la cardiopa-
tía isquémica, nosotros consideraríamos casi
un sacrilegio que tal constituyente fuese aisla-
do. Esta medicina ya está disponible en una
forma muy agradable.” (Traducción libre de
un texto de St Leger y colaboradores) (35).

A pesar de esa advertencia han sido nume-
rosos y prolíferos los intentos tendientes a des-
cubrir los mecanismos por los cuales ejerce sus
efectos el vino y, en general, el alcohol, acerca
de los cuales apenas mencionaremos los si-
guientes mecanismos de acción involucrados:
efectos antioxidantes, antiinflamatorios, dis-

minución de la agregación plaquetaria y la
coagulación (por ejemplo, disminución de ni-
veles de fibrinógeno), aumento de la fibrinóli-
sis, aumento de la concentración de colesterol
HDL, mejoría de la función endotelial, aumen-
to de la sensibilidad a la insulina (y disminu-
ción de la hemoglobina glucosilada).

Como se puede advertir, el tan famoso efec-
to vasodilatador que arguyen tantos bebedo-
res para justificarse, no figura entre los meca-
nismos involucrados; de hecho, como veremos
en el párrafo dedicado a hipertensión arterial,
los efectos vasodilatadores son efímeros, y al
día siguiente del consumo se convierten en
constrictores.

DESHIDROGENASA ALCOHÓLICA. RANDOMIZACIÓN
MENDELIANA

Un fuerte argumento a favor de los efectos del
alcohol lo constituiría el hecho de que las con-
secuencias bioquímicas y clínicas atribuibles
al alcohol fueran distintas según las distintas
velocidades de metabolización del alcohol, ve-
locidades en principio desconocidas y vincula-
das a polimorfismos en genes que determinan
la expresión de proteínas involucradas en la
farmacoquinética del alcohol, lo que elimina-
ría la influencia de factores de confusión (ran-
domización mendeliana) (36). Reconocer que
distintos alelos se asocian con distintos resul-
tados equivale a develar cuál ha sido el trata-
miento asignado en forma ciega en los estudios
clínicos randomizados, una vez conocidos los
resultados. Tal cosa sucedió en el Physician’s
Health Study, que mostró que entre 22.071
médicos hombres, se asociaban polimorfismos
de la deshidrogenasa alcohólica ADH3 con dis-
tintos resultados en pacientes que consumían
alcohol en forma moderada: los portadores del
alelo �2 (que metabolizan más lentamente el
alcohol) tenían niveles más elevados de coles-
terol HDL y menor riesgo de infarto de miocar-
dio que los pacientes portadores del alelo �1

(que metabolizan más rápidamente el alcohol)
(37).

POLIFENOLES PRESENTES EN EL VINO

Resveratrol. Entre una gran variedad de efec-
tos, destacamos que tiene efectos antioxidan-
tes, inhibe el factor de necrosis tumoral
(TNF), aumenta la liberación de óxido nítrico,
inhibe la actividad del factor tisular, reduce la
agregación plaquetaria, promueve el preacon-
dicionamiento isquémico, aumenta la sensibi-
lidad a la insulina, promueve la activación de
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las sirtuinas (proteínas que limitan la senes-
cencia celular prematura).

Procianidinas. Tienen efectos antioxidantes y
reducen el área del infarto y la apoptosis en co-
razones de rata aislados, inhiben la produc-
ción de endotelina en las células endoteliales,
inhiben la enzima conversora de la angiotensi-
na.

Quercetina y catequina. Reducen la oxidación
del colesterol LDL y tienen actividad antiagre-
gante plaquetaria.

CAPACIDAD ANTIOXIDANTE EN VINOS TINTOS URUGUAYOS

El Departamento de Neuroquímica del Insti-
tuto de Investigaciones Biológicas Clemente
Estable de nuestro país evaluó la capacidad
antioxidante de los vinos tintos uruguayos y
encontró que el Tannat es más potente que el
Merlot y el Cabernet Sauvignon provenientes
de las mismas regiones (incluyendo Argentina
y Chile). La capacidad antioxidante del Tan-
nat es mayor que la del vino Bordeaux francés
y equivale a cinco vasos de exprimido fresco de
naranja. Por otra parte, el mismo grupo pudo
identificar el componente de este vino que le
otorga capacidad citoprotectora contra la
muerte por estrés oxidativo.

Este grupo demostró recientemente que
una fracción del vino Tannat protege de la
muerte oxidativa a neuronas en cultivo (38) (se-
rotonina y GABA) y reduce el temor a las con-
secuencias sociales, físicas y legales.

EL ALCOHOL EN LA COCINA (CARNES MARINADAS, SALSAS
CON VINOS, LICORES)

Un estudio sudafricano reveló que el procedi-
miento de sumergir las carnes en vino tinto
durante la noche (marinar) determinó una
protección en cuanto a la peroxidación de lípi-
dos de la carne, tanto en crudo (p=0,02), como
luego de cocinarla (p=0,07) (39).

En el mismo sentido, en otro estudio se en-
contró que la marinada de pechugas de pollo
en vino tinto disminuyó la formación de ami-
nas tóxicas al freírlas con respecto a lo que su-
cedió con las pechugas no marinadas (40).

Cuando se utiliza alcohol (en forma de vino,
licores, etcétera) en la preparación de las comi-
das, como el alcohol se evapora a unos 40ºC no
representa ninguna ingesta de alcohol, siem-
pre que durante esa preparación se supere esa
temperatura y, por lo tanto, no implica benefi-
cios ni riesgos. Persisten en la comida los sabo-

res específicos de la bebida utilizada, lo que tie-
ne valor gastronómico.

IV. EL CONSUMO DE ALCOHOL EN EL MUNDO

En una perspectiva global de la relación del al-
cohol y la salud humana en el mundo son induda-
blemente mayores los perjuicios que los benefi-
cios. La Organización Mundial de la Salud (OMS)
estima que 48,6% de la población mundial consu-
me alcohol, y en países desarrollados ese porcen-
taje sube a 77,8% (citado por Romm y colaborado-
res) (41). La tabla 2, elaborada en base a datos de la
misma fuente, presenta las proporciones atribui-
bles a alcohol en cada una de las enfermedades o
situaciones (entre más de 60) más vinculadas al
consumo de alcohol. El alcohol es responsable de
4,0% de la carga global de enfermedades (6,2% en
América Latina), carga comparable a la del taba-
quismo (4,1%) e hipertensión (4,4%), sólo supera-
das por enfermedades sexuales (incluyendo el Si-
da) (6,3%) y la desnutrición (9,5%), estas dos últi-
mas claramente predominantes en países subde-
sarrollados. Datos tomados de un artículo muy
ilustrativodeldiarioElPaís revelanque, según la
Junta Nacional de Drogas, el consumo de alcohol
en nuestro país es problemático para unos
300.000 uruguayos (42).

El consumo de alcohol se asocia a la violen-
cia, altera receptores cerebrales y neurotras-
misores (serotonina y GABA) y reduce el te-
mor a las consecuencias sociales, físicas y lega-
les de las acciones que pueden tomar quienes
lo consumen.

Ha sido particularmente señalado un au-
mento de 30% del riesgo de cáncer de mama en
mujeres que consumen al menos una medida
diaria de alcohol, puesto de manifiesto en un
trabajo realizado en 490.000 adultos america-
nos mayores de 30 años. Cabe destacar que en
ese estudio no se observó que el riesgo siguiera
aumentando al incrementar el consumo de al-
cohol (la tendencia entre desarrollo y cáncer
de mama para todo el rango de consumo de al-
cohol no resultó significativa), y que, en defini-
tiva, el riesgo de muerte por toda causa,resultó
significativamente menor entre quienes con-
sumían aproximadamente una medida diaria
de alcohol, también en las mujeres (43).

V. SITUACIONES ESPECIALES

FIBRILACIÓN AURICULAR

Es conocida la relación entre el consumo exa-
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gerado de alcohol en los días festivos y el desa-
rrollo de arritmias, lo que ha sido bautizado
como “holiday heart” (44). Existen datos con-
flictivos en cuanto a la relación entre el consu-
mo habitual de alcohol y el desarrollo de fibri-
lación auricular. En general, los estudios
muestran un aumento del riesgo en pacientes
que consumen cantidades elevadas de alcohol,
pero no en quienes consumen cantidades mo-
deradas (45-47). Un estudio español pone en evi-
dencia un aumento del riesgo de recurrencias
de episodios de fibrilación (48).

INSUFICIENCIA CARDÍACA

En pacientes libres de insuficiencia cardíaca el

consumo de alcohol no aumenta el riesgo de de-
sarrollarla; por el contrario, en el estudio
Physicians’ Health Study I, con 21.601 casos
controlados a lo largo de 18 años, se observó
una disminución del riesgo para quienes consu-
mían cantidades moderadas de alcohol: dismi-
nución de 10% (HR 0,9; IC de 95% 0,76-1,07)
para quienes consumían una a cuatro medidas
por semana, de 16% (HR 0,84; 0,71-0,99) para
quienes consumían cinco a siete y de 38% (HR
0,62; 0,41-0,96) para quienes consumían más
de siete, con respecto a quienes consumían
menos de una medida por semana (49). Los au-
tores atribuyen estos beneficios a la protección
coronaria que produce el alcohol, dado que la
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TABLA 2. PROPORCIONES ATRIBUIBLES AL ALCOHOL EN CIERTAS PATOLOGÍAS, EN TODO EL MUNDO, SEGÚN DATOS DE LA OMS.

Hombres Mujeres Todos

Neoplasmas

Boca y orofaringe 22% 9% 19%

Esófago 37% 15% 29%

Hígado 30% 13% 25%

Mama - 7% 7%

Trastornos neuropsiquiátricos

Depresión 3% 1% 3%

Epilepsia 23% 12% 18%

Dependencia alcohólica 100% 100% 100%

Diabetes -1% -1% -1%

Enfermedades cardiovasculares

Cardiopatía isquémica 4% -1% 2%

Stroke hemorrágico 18% 1% 10%

Stroke isquémico 3% -6% -1%

Enfermedades gastrointestinales

Cirrosis hepática 39% 18% 32%

Lesiones no intencionales

Accidentes automovilísticos 25% 8% 20%

Ahogamientos 12% 6% 10%

Caídas 9% 3% 7%

Envenenamientos 23% 9% 18%

Lesiones intencionales

Autoinjurias 15% 5% 11%

Homicidios 26% 16% 24%



mayor parte de los casos de insuficiencia car-
díaca se deben a cardiopatía isquémica. Otro
tanto se encontró en el estudio Framingham
en 61.598 pacientes-año de seguimiento (50).

MIOCARDIOPATÍA ALCOHÓLICA

Tradicionalmente se recomienda la abstinen-
cia absoluta de alcohol en pacientes con mio-
cardiopatía alcohólica. No obstante, un peque-
ño estudio realizado en España en 55 pacien-
tes mostró mejoras en la fracción de eyección
en un seguimiento de hasta cuatro años, tanto
entre quienes abandonaron por completo el
consumo de alcohol como en aquellos que lo re-
dujeron a menos de cuatro medidas por día (51).
Creemos que dado que este trabajo incluye un
número muy pequeño de pacientes, la pruden-
cia indica que se debe seguir la conducta usual
de prohibir radicalmente el consumo de al-
cohol a estos pacientes.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

En el caso de la hipertensión es difícil evitar el
efecto de los factores de confusión. El reconoci-
miento de que el alcohol aumenta la presión
arterial fue comunicado en 1915 (52). A pesar de
que las creencias vulgares atribuyen efectos
vasodilatadores al alcohol, y que por lo tanto
desciende la presión arterial, en realidad estos
descensos se limitan a las primeras horas lue-
go de la ingesta; ya al día siguiente se produce
el fenómeno opuesto (53). El análisis conjunto
de nueve estudios reveló un aumento de la pre-
sión arterial sistólica y diastólica de 2,7 y 1,4
mmHg, respectivamente.

Tanto el vino como la cerveza aumentaron
la presión arterial (sistólica 2,9 y diastólica 1,9
mmHg) en voluntarios consumidores modera-
dos de alcohol, luego de volver a administrar-
los, aportando 40 g/día de alcohol tras dos se-
manas de abstinencia; el mismo vino, pero de-
salcoholizado, no produjo aumentos significa-
tivos de la presión (54).

La eliminación del consumo de alcohol lle-
va a un descenso de la presión. Un metaanáli-
sis de 15 estudios con 2.234 pacientes hiper-
tensos, en quienes la única intervención fue la
eliminación del alcohol, determinó una caída
de la presión sistólica de 3,3 y de la diastólica
de 2,2 mmHg, respectivamente (55).

Un pequeño estudio realizado en Grecia pu-
so de manifiesto que luego de la administra-
ción, tanto de vino tinto como de vino tinto de-
salcoholizado a pacientes coronarios, no se pro-
dujo en agudo (hasta 90 minutos) un cambio en

la presión arterial periférica, pero sí una dismi-
nución de la presión arterial central: la sistólica
con ambas bebidas, la diastólica sólo con el vino
desalcoholizado. Esto sugiere efectos favora-
bles sobre la rigidez de las arterias, que podrían
ser mediados por la presencia de sustancias an-
tioxidantes (56).

Los autores franceses sostienen la posición
de que el vino reduce riesgos de enfermedad co-
ronaria, aun en pacientes hipertensos, con re-
ducciones de la mortalidad (con respecto a los
abstemios y a lo largo de un seguimiento de 13 a
21 años) del orden de 23%, 27% y 37% para pa-
cientes con presión arterial sistólica promedio
158, 139 y 116 mmHg (57). Estos beneficios se
perdían cuando los pacientes consumían �60
g/día de alcohol o consumían vino y cerveza.

El padrón de consumo de alcohol tiene im-
portancia: el riesgo de hipertensión es mayor
entre quienes consumen alcohol fuera de las
comidas. Un estudio realizado en Nueva York
puso de manifiesto una tendencia no significa-
tiva a mayor riesgo de hipertensión entre quie-
nes consumían alcohol en forma diaria con las
comidas (OR=1,09; IC 0,76-1,58) y un aumen-
to significativo entre quienes lo hacían fuera
de las comidas (OR=1,64; 1,08-2,51) (en am-
bos casos en comparación con los abstemios)
(58). El riesgo de hipertensión fue significativa-
mente mayor en quienes consumían alcohol
fuera de las comidas con respecto al de quienes
lo hacían con las comidas (OR=1,49;
1,10-2,00), lo que se refleja en la recomenda-
ción de consumir alcohol en cantidades diarias
moderadas y con las comidas, para reducir
riesgos y aumentar beneficios (59). Las guías
norteamericanas acerca de una dieta saluda-
ble recomiendan que, si se consume alcohol, se
haga en cantidades moderadas (hasta dos me-
didas diarias en hombres y hasta una en muje-
res) y con las comidas (60).

DIABETES

Un metaanálisis de 15 trabajos con seguimien-
to de 369.862 pacientes durante 12 años mos-
tró un menor riesgo de desarrollar una diabe-
tes tipo 2 en los pacientes que consumían can-
tidades moderadas de alcohol. En compara-
ción con los abstemios, quienes consumían � 6
g/día de alcohol tenían un riesgo de 0,87 (IC de
95%; 0,79-0,95), entre 6 y12, 12 y 24, y 24–48
g/día, los RR fueron 0,70 (0,61-0,79), 0,69
(0,58-0,81) y 0,72(0,62-0,84) respectivamente.
En los grandes bebedores (� 48 g/día) se perdió
el efecto protector (RR 1,04 [0,84-1,29]) (61).
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SÍNDROME METABÓLICO

Se encontraron similares resultados beneficio-
sos en cuanto al riesgo de desarrollar un sín-
drome metabólico según criterios del National
Cholesterol Education Program en 8.125 par-
ticipantes del NHANES (Third National
Health and Nutrition Examination Survey).
Comparado con el riesgo de los abstemios, el
riesgo de quienes consumían 1-19 y/o � 20 me-
didas por mes, los odds ratios (OR) fueron 0,6 y
0,34, respectivamente (p <0,05), con mayores
beneficios para quienes consumían vino o cer-
veza (62).

OBESIDAD/SOBREPESO

Este es un punto en el que los factores de con-
fusión son particularmente importantes. A
primera vista, dado el alto contenido calórico
del alcohol (7,1 cal/g), podría pensarse que el
consumo de alcohol debería asociarse a obesi-
dad. Pero es muy probable que el alcohol se
consuma en sustitución de otras fuentes de
energía, por lo que los hábitos alimenticios
juegan un rol fundamental.

En 8.236 personas que participaron en el
Third National Health and Nutrition Exami-
nation Survey en EE.UU., se encontró que la
prevalencia de obesidad/sobrepeso era menor
en los bebedores que en los abstemios (aproxi-
madamente la mitad de los bebedores y sólo
una cuarta parte de los abstemios tenían peso
normal: índice de masa corporal [IMC]<25
kg/m2), y el riesgo de obesidad (IMC� 30
kg/m2) (OR ajustado) era 0,73 (IC del 95%
0,55-0,97) comparado con los abstemios. Se
detectaron diferencias notables según la in-
tensidad y modalidad del consumo de alcohol:
quienes consumían una o dos medidas por
día, los OR resultaron 0,46 (0,34-0,62) y 0,59
(0,41-0,86) respectivamente; en cambio, en-
tre quienes se emborrachaban, el OR de obe-
sidad resultó ser 1,77 (1,18-2,65) con respecto
a quienes no se emborrachaban (63).

Es posible que el alcohol cuente más o me-
nos, como fuente de energía por unidad de pe-
so, según la cantidad de alcohol que se consu-
ma, porque el alcohol consumido podría afec-
tar el sistema microsómico de oxidación del al-
cohol y el porcentaje de energía que su metabo-
lismo proporciona (64).

LUEGO DE UN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Excepto por la posibilidad de que presenten
una disfunción sistólica, que pudiera descom-
pensarse por los efectos depresores del al-

cohol sobre el inotropismo, no consideramos
que estos pacientes tengan riesgos especiales
en cuanto al consumo de alcohol. De hecho, en
pacientes con disfunción sistólica posinfarto,
el análisis de los datos del estudio SAVE mos-
tró que quienes consumían cantidades mode-
radas de alcohol (1-10 medidas por semana)
no tenían un aumento del riesgo de desarro-
llar insuficiencia cardíaca (HR 0,93; IC de
95% 0,75-1,17) (65).

En sobrevivientes de un infarto de miocar-
dio reciente, un estudio francés encontró una
reducción de las recurrencias de infarto a
cuatro años de 59% en quienes tomaban dos
medidas diarias de vino, y de 52% en quienes
tomaban cuatro, en comparación con quienes
no tomaban alcohol (66).

STROKE

En el estudio Framingham no se encontró al-
gún efecto significativo entre el consumo ac-
tual de alcohol y el stroke, pero el consumo
previo determinó un aumento del riesgo de
stroke. Los hombres que tomaban más de un
trago por día tuvieron un riesgo de stroke 2,4
veces mayor que el de los abstemios. No suce-
dió lo mismo con las mujeres. Cuando se consi-
deró la edad, los bebedores con edades entre 60
y 69 años tuvieron menor riesgo de stroke que
los abstemios, cualquiera fuera el nivel del
consumo, lo que parece estar vinculado al con-
sumo de vino y no de otras bebidas. (67).

En un estudio realizado en Suecia, con un
seguimiento de más de 15.000 pacientes a lo
largo de 20 años, se encontró un aumento del
riesgo de stroke isquémico pero no del hemo-
rrágico entre quienes bebían alcohol. El riesgo
en hombres fue mayor para quienes consu-
mían alcohol unas pocas veces al año o se em-
borrachaban esporádica o frecuentemente, y
entre las mujeres ex bebedoras (68).

Contrariamente, un estudio realizado en
Manhattan muestra una disminución de ries-
gos de stroke isquémico (RR=0,67; IC de 95%
0,46 a 0,99 con respecto a quienes no habían
bebido en el año anterior) en relación con el
consumo moderado de alcohol (dos copas o me-
nos al día) (69).

En el Health Professionals Follow-up
Study, con un seguimiento de 14 años en más
de 38.000 hombres profesionales de la salud,
se encontró que el consumo moderado de al-
cohol (hasta dos medidas por día) no aumenta-
ba el riesgo de stroke, pero sí lo hacía un consu-
mo mayor. El consumo de vino tinto mostró un
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efecto protector gradual (p=0,02 para la ten-
dencia), beneficio que no mostraron otras be-
bidas (70).

ENFERMEDAD RENAL

También en este caso se ha descrito una rela-
ción en forma de J entre el desarrollo de enfer-
medad renal crónica avanzada (ESRD por
end-stage renal disease) y el consumo de al-
cohol, con incrementos significativos del ries-
go de desarrollar ESRD entre quienes consu-
mían más de dos tragos por día (OR = 4,0; IC
95% 1,2-13,0) (71). Sin embargo, en el estudio
de las nurses no se observó asociación entre
consumo moderado de alcohol y deterioro de la
función renal (72), y en hombres aparentemen-
te sanos se encontró, por el contrario, una ten-
dencia a la preservación de la función renal
con el consumo de alcohol (73). En una compa-
ración caso-control de pacientes con enferme-
dad crónica y personas sanas se encontró una
significación límite entre consumo elevado de
alcohol (cuatro o más tragos por día) y enfer-
medad renal crónica (OR=1,99; IC 95%
0,99-4,01), y con significación franca en quie-
nes, además, eran fumadores (OR=4,93; IC
95% 2,45-9,94) (74).

¿Puede alguien, por ventura, sacar conclu-
siones definitivas a partir de estos datos?

DEMENCIA

Un estudio francés realizado en la región de
Burdeos encontró una disminución significati-
va del riesgo de demencia entre los consumido-
res de vino: quienes consumían entre 250 y
500 mL de vino por día tuvieron un OR ajusta-
do de 0,55 (p<0,05) con respecto a quienes no
consumían alcohol (75).

Un estudio realizado en Suecia puso de ma-
nifiesto que el riesgo de trastornos cognitivos y
demencia en 1.464 pacientes de entre 65 y 79
años era mayor entre quienes 23 años antes
habían declarado no consumir alcohol o consu-
mir cantidades elevadas, con respecto al de
quienes consumían alcohol en forma modera-
da (menos de una vez al mes). El riesgo de tras-
tornos cognitivos y de demencia vinculado al
consumo de alcohol aumentó significativa-
mente entre los portadores del alelo e4 en la
apolipoproteína e (factor de riesgo reconocido
de demencia) (76).

El estudio de las nurses en EE.UU. mostró
que quienes consumían cantidades moderadas
de alcohol (<15 g/día de alcohol) tenían mejor

score cognitivo y menos riesgo de empeora-
miento con la edad que las abstemias (77).

Análogamente, en un estudio de caso-control
realizado en el Cardiovascular Health Study, se
encontró que en comparación con los abstemios,
el riesgo de incidencia de demencia era de 0,65
(IC de 95% 0,41-1,02) para quienes consumían
menos de una medida por semana; 0,46 (95% IC
0,27-0,77) para quienes consumían 1-6 medidas
por semana; 0,69 (95% IC 0,37-1,31) para 7-13
medidas por semana, y 1,22 (95% IC 0,60-2,49)
para 14 o más (78).

CLAUDICACIÓN INTERMITENTE

Siendo la claudicación intermitente una mani-
festación de enfermedad aterosclerótica, es ra-
zonable que se reiteren en estos casos los resul-
tados encontrados en pacientes con enfermedad
coronaria. Los datos del estudio Framingham
confirman la existencia de un efecto protector
vinculado al consumo moderado de alcohol. El
mayor efecto protector se encontró para consu-
mos de 13 a 24 g/día en hombres y 7 a 12 g/día en
mujeres, con un “hazard ratio” de 0,67 (IC de
95% 0,42 a 0,99) para los hombres y de 0,44 (0,23
a 0,80) para las mujeres. Los mayores efectos se
vincularon al consumo de vino o cerveza (79).

DISFUNCIÓN ERÉCTIL

Un metaanálisis de 11 estudios mostró que, con-
trariamente a lo que cabía suponer, el consumo
de alcohol se asociaba negativamente con dis-
función eréctil. El riesgo de sufrir disfunción
eréctil resultó ser menor entre los consumidores
habituales de alcohol (odds ratio [OR]=0,79; IC
de 99% 0,67-0,92, p<0,001). Este beneficio fue
mayor entre quienes consumían 8 o más medi-
das por semana (OR=0,85, IC de 99%, 0,73-0,99,
p=0,007), y no significativo entre quienes con-
sumían � 7 por semana (OR=0,73, IC 0,44, 1,20,
p=0,101). Dos estudios de cohortes incluidos en
ese metaanálisis no mostraron efectos significa-
tivos (80). Hemos encontrado muy escasa infor-
mación acerca de los efectos agudos del consumo
de alcohol sobre la función eréctil; se destaca la
importancia de otros factores que actuando si-
multáneamente con el alcohol pueden afectar el
desempeño sexual (81).

EMBARAZO

Aunque un metaanálisis de los trabajos publi-
cados en relación con los riesgos del consumo
de alcohol no mostró ningún perjuicio estadís-
ticamente significativo en cuanto a abortos es-
pontáneos, nacidos muertos, hipocrecimiento
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intrauterino, prematuridad, bajo peso al na-
cer, edad gestacional al nacimiento y defectos
congénitos, incluyendo el síndrome fetal por
alcohol, coincidimos plenamente con la reco-
mendación de una abstinencia total de alcohol
durante el embarazo (82). Durante el embara-
zo, la interconexión hormonal entre madre y
feto es capaz de generar alteraciones fetales
cuando la madre consume alcohol (83). En con-
sonancia con esta interconexión se ha detecta-
do un incremento del riesgo de alteraciones
mentales en los hijos en el caso de que las ma-
dres consumieran durante el embarazo tan po-
co como una medida por semana. No obstante
estos riesgos, 61% de las mujeres inglesas de-
claran consumir algo de alcohol durante el em-
barazo (84).

LACTANCIA

Análogamente, dado que el alcohol pasa a la le-
che y puede determinar alteraciones en el sue-
ño y en el desarrollo motor del niño, se reco-
mienda la abstinencia absoluta durante la lac-
tancia (85). Aunque se han propuesto múltiples
efectos del consumo materno de alcohol en el
lactante y en la producción de leche en la ma-
dre (86), tampoco en este caso se han podido
confirmar los supuestos riesgos (87).

JUVENTUD

Probablemente por ser obvio nos ha resultado
imposible encontrar referencias bibliográficas
en relación con daños orgánicos (en particular
con alteraciones cardiovasculares) vinculados
al consumo de alcohol en la juventud. Los tra-
bajos publicados en relación con este tema
apuntan a la frecuencia del consumo de al-
cohol, a la prevención del consumo de alcohol
en jóvenes, a la vinculación con otras adiccio-
nes, a alteraciones del comportamiento, etcé-
tera, pero no hemos encontrado trabajos que
mencionen consecuencias orgánicas. Presu-
mimos que las consecuencias del consumo de
alcohol en la juventud deben tener que ver con
conductas agresivas, accidentes y alteraciones
psicológicas y probablemente no tanto con al-
teraciones orgánicas a corto o mediano plazo.
Los accidentes constituyen la primera causa
de muerte en jóvenes en nuestro país: 35% de
las muertes en niños y jóvenes de entre 5 y 19
años fueron consecuencia de accidentes, se-
gún se desprende de las tablas de defunción
que publica el Ministerio de Salud Pública
(las últimas disponibles son de 2004). Es in-
dudable el papel que juega el alcohol en los jó-

venes que provocan accidentes de tránsito.
En términos generales, y no sólo en jóvenes
sino en todas las edades, en las alcoholime-
trías realizadas en 173 accidentes de tránsito
entre 1995 y 2002, sólo 15,6% estaban por de-
bajo de la zona de riesgo: 3 dg/L (88).

GOTA

Datos del Health Professionals Study obteni-
dos en 47.150 hombres sin gota al ingreso y
controlados a lo largo de 12 años, ponen en evi-
dencia un aumento del riesgo relativo de desa-
rrollo de gota de 1,32 (IC de 95% 0,99-1,75) pa-
ra un consumo de alcohol de 10,0-14,9 g/día,
1,49 (1,14-1,94) para 15,0-29,9 g/día, 1,96
(1,48-2,60) para 30,0-49,9 g/día y 2,53
(1,73-3,70) para �50 g/día (89). El consumo de
cerveza fue el más fuertemente asociado con el
riesgo de gota (RR 1,49; IC de 95% 1,32-1,70
para un consumo de 340 mL/día). El de bebi-
das destiladas mostró un incremento del RR
de 15% por cada medida/día (RR 1,15; IC de
95% 1,04-1,28). El consumo de vino no mostró
asociación significativa (RR 1,04; IC de 95%
0,88-1,22 para un consumo de 110 mL/día),
desvirtuando la creencia de que el consumo de
vino tinto se asocia con la gota, pero debe ad-
vertirse que en este estudio no se incluyeron
mujeres ni hombres con gota al ingreso. Pro-
bablemente el alto contenido en purinas sea el
responsable del mayor riesgo conferido por el
consumo de cerveza (90).

INTERACCIONES CON FÁRMACOS

El alcohol interfiere con numerosos fármacos,
sea porque afecta su metabolismo (vaciado
gástrico, metabolismo hepático) o porque afec-
ta sus efectos, sobre todo a nivel del sistema
nervioso central, como sucede, por ejemplo,
con las benzodiazepinas, cuyo efecto potencia.
Inversamente, otras drogas pueden afectar el
metabolismo del alcohol (alterando el vaciado
gástrico o inhibiendo la desidrogenasa alcohó-
lica gástrica).

Se producen interferencias con antibióticos,
antidepresivos, antihistamínicos, barbitúricos,
benzodiazepinas, antagonistas de los receptores
H2 de la histamina, relajantes musculares, anal-
gésicos, antiinflamatorios, opiáceos y warfarina.
Otro tanto sucede con los yuyos, siendo en este
caso más difícil de prever las consecuencias, da-
da la compleja composición de éstos (91,92).

228

REVISTA URUGUAYA DE CARDIOLOGÍA
VOLUMEN 22 | Nº 3 | DICIEMBRE 2007



VII. OPINIÓN PERSONAL

Después de manejar tanta información, al-
guien podría requerir mi opinión personal so-
bre el tema.

Basándome en esos datos, presunciones y
sentido común, entiendo que:

1. En términos generales, los riesgos vincula-
dos al consumo de alcohol superan a los be-
neficios.

2. No obstante, el consumo moderado de al-
cohol es beneficioso en términos de preven-
ción primaria y secundaria de la enferme-
dad cardiovascular aterosclerótica y de la
cardiopatía isquémica en particular.

3. En consecuencia, es aceptable el consumo
moderado de alcohol en poblaciones sanas,
en pacientes con factores de riesgo cardio-
vascular, entre ellos la hipertensión arte-
rial controlada, y en pacientes con enfer-
medad cardiovascular aterosclerótica.

4. La ingesta de alcohol no debe ser considera-
da una recomendación médica, salvo en ca-
sos en que se tenga absoluta certeza acerca
de la conducta previsible de los pacientes, y
no puede ser nunca la única medida de pre-
vención a cumplir.

5. Se debe desaconsejar fuertemente (por no
decir prohibir, ya que no creo que pueda ser
esta, en general, una prerrogativa del mé-
dico) el consumo de alcohol a mujeres em-
barazadas o durante la lactancia, a los ni-
ños y jóvenes, a los portadores de miocar-
diopatía alcohólica y a quienes tienen res-
puestas violentas o riesgosas cuando con-
sumen alcohol.

6. Se debe prohibir el consumo de alcohol (sal-
vo cantidades mínimas) a quienes conducen
vehículos y sancionar a quienes conducen
con niveles de alcohol en sangre mayores a
los reglamentarios (probablemente estos ni-
veles deban ser menores que los vigentes).
La opción por fijar en 8 dg/L de sangre el lí-
mite legal en nuestro país, en lugar de fijarlo
en 5 como lo ha hecho el resto del Mercosur,
determina que no exista responsabilidad le-
gal para, al menos, 26% de conductores pro-
ductores de siniestros graves (93).

7. Las cantidades óptimas de alcohol son me-
nores que las habitualmente admitidas.

8. El consumo óptimo sería una copa por día,
preferentemente con las comidas. Desa-
consejar fuertemente el consumo excesivo
que lleve a la embriaguez, aun cuando se lo
haga en forma esporádica.

9. ¿Es preferible consumir alguna bebida en
especial? El vino sería el que tiene más
chances de diferenciarse de las otras bebi-
das.

10. ¿ Algún vino en especial? Tinto, por favor.

APÉNDICE

ABLACIÓN SEPTAL POR ALCOHOL

Un uso absolutamente distinto del alcohol (he-
mos considerado in extenso el alcohol ingeri-
do) es un procedimiento invasivo para el trata-
miento de la miocardiopatía hipertrófica obs-
tructiva, en la que una hipertrofia del septum
interventricular en su sector subaórtico origi-
na una obstrucción dinámica al flujo de sangre
en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.
Se ha propuesto, y ganó cierta aceptación so-
bre todo en Europa, la ablación controlada del
sector hipertrófico del septum mediante una
inyección de 3 mL de alcohol etílico en una ra-
ma septal de la arteria coronaria descendente
anterior; se produce así una necrosis de esa zo-
na, que disminuye el espesor septal y, por con-
siguiente, la obstrucción (94). Un metaanálisis
reciente de los datos obtenidos en 2.959 pa-
cientes incluidos en 42 estudios mostró al año
del procedimiento una reducción del gradiente
subaórtico desde un promedio de 65,3 a 15,8
mmHg (en reposo) y de 125,4 a 31,5 mmHg
(provocado), con una reducción del espesor
septal de 20,9 a 13,9 mm y mejoría de la clase
funcional de la NYHA de 2,9 a 1,2 (promedios),
con una mortalidad de 1,5% (95).

NOTA DEL AUTOR

En forma prácticamente simultánea con la
presentación de este manuscrito para su pu-
blicación en esta revista, se publicaron dos re-
visiones sobre el mismo tema, ambas con fecha
11 de setiembre de 2007:
� Kloner RA, Rezkalla SH. To drink or not to

drink? That is the question. Circulation
2007; 116: 1306-17.

� O´Keefe JH, Bybee KA, Lavie CJ. Alcohol
and cardiovascular health. The ra-
zor-sharp double-edged sword. J Am Coll
Cardiol 2007; 50: 1009-14.
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