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Introducción

El consumo de bebidas con alcohol es común y so-
cialmente aceptado. De acuerdo al análisis sistemá-
tico publicado recientemente en Lancet por el grupo
GBD Alcohol Collaborators (Global Burden of Di-
seases, Injuries and Risk Factors Study), que anali-
za datos globales de 2016, el 32,5% de la población
mundial es consumidora de alcohol. El consumo se
relaciona con el índice socio-demográfico de los paí-
ses (incluye desarrollo global, nivel educacional, in-
gresos per cápita, tasa de fertilidad), siendo supe-
rior en los de mayor índice, y viceversa(1).

En la región de las Américas, según un informe
reciente de la Organización Panamericana de la Sa-
lud, el consumo de alcohol es, en promedio, más ele-
vado que en otras regiones del mundo(2). También
los episodios de consumo excesivo han aumentado
significativamente en los últimos años, tanto en
hombres como en mujeres. Se estima que contribu-
yó a 300.000 defunciones en el año 2012 en la re-
gión, y que 80.000 de ellas no hubieran ocurrido de
no haber mediado dicho consumo. Además, favore-
ce el desarrollo de más de 200 enfermedades y estu-
vo relacionado con más de 274 millones de años de
vida sana perdidos en las Américas(2).

Al igual que en el resto del mundo, en las Améri-
cas el consumo de alcohol es el principal factor de
riesgo de muerte y discapacidad en la población jo-
ven (de 15 a 49 años), los años más productivos.
Además, la morbimortalidad generada por su con-
sumo excesivo ocasiona un gasto significativo para
la sociedad, estimado en 0,5% del PBI en nuestro
país, aun sin cuantificar costos intangibles. Los cos-
tos son mayores que los vinculados al consumo de

otras drogas psicoactivas, incluyendo tabaco y dro-
gas ilegales (https://www.elobservador.com.uy/no-
ta/los-costos-economicos-del-consumo-abusivo-
de-alcohol-en-uruguay. Diario El Observador, 9 de
abril de 2019). En Estados Unidos, en 2006, se esti-
mó en 224.000 millones de dólares el costo país
vinculado al consumo(2).

Si bien existe evidencia concluyente de que el
consumo abusivo es perjudicial para la salud, siendo
un factor de riesgo demostrado de mortalidad y dis-
capacidad, la interpretación de la evidencia epide-
miológica es más confusa en referencia al consumo
leve o moderado, que podría ser beneficioso, o en to-
do caso tener un efecto neutro sobre la salud en
algunas patologías.

La actitud y el consejo médico frente al paciente
consumidor de alcohol son también confusos. Una
encuesta nacional recientemente publicada(3), reali-
zada por Cuesta y colaboradores a 237 cardiólogos y
61 posgrados avanzados de cardiología, incluyó 25
preguntas acerca de su actitud frente al consumo de
alcohol. Una tercera parte de los médicos consideró
que el consumo moderado de alcohol es beneficioso
para la salud cardiovascular, atribuido fundamen-
talmente al vino. Aproximadamente otro tercio con-
sideró que cualquier consumo es perjudicial. Ade-
más, la mayoría se sentía confortable aconsejando a
los pacientes sobre el tema, aunque no se sentían sa-
tisfechos con su conocimiento de las guías. Solo una
minoría conocía el concepto de medida estándar de
alcohol (standard drink). En la tabla 1 se resumen
las definiciones más aceptadas.

El objetivo de este artículo es repasar la eviden-
cia existente respecto a la relación entre consumo
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de alcohol y trastornos del ritmo cardíaco; también
analizaremos su asociación con la enfermedad co-
ronaria (EC) aterosclerótica, sustrato vinculado a
muchas arritmias.

El problema

Nuestro país se encuentra en un nivel de consumo
de alcohol mayor a la media mundial; globalmente
el 57% de las mujeres y el 67% de los hombres son
consumidores (un promedio entre dos y tres medi-
das regulares por día). La mayor prevalencia de con-
sumo en Uruguay, superando el 70%, se registra en
el grupo de 20 a 29 años en ambos sexos, cuya pro-
yección es un motivo de preocupación adicional(1).
En la tabla 2 resumimos los datos más relevantes de
la VI Encuesta Nacional de Hogares sobre Consumo
de Drogas 2016(4).

Alcohol y riesgo cardiovascular

Las evidencias epidemiológicas muestran una com-
pleja asociación entre el alcohol y las enfermedades
cardiovasculares (cardiopatía isquémica, accidente
cerebrovascular y miocardiopatía). Esta asociación
está fuertemente vinculada a la cantidad y el pa-
trón de consumo. El consumo de cantidades bajas o

moderadas (una o dos ME) se ha relacionado a una
menor morbimortalidad por patologías cardiovascu-
lares, mientras que consumos mayores se han vincu-
lado con un mayor riesgo cardiovascular(5) (tabla 3).

Alcohol y arritmias cardíacas

Arritmias supraventriculares

Los efectos deletéreos del consumo excesivo y cróni-
co de alcohol sobre el corazón son conocidos desde el
siglo XIX. William MacKenzie acuñó el término car-
diopatía alcohólica en su libro Estudio del pulso, pu-
blicado en 1902. En el año 1978, Ettinger y colabo-
radores denominaron “corazón festivo” al trastor-
no del ritmo agudo asociado al consumo excesivo en
una persona sin enfermedad cardíaca conocida y
que desaparece con la abstinencia. La arritmia que
más frecuentemente registraron en estos casos fue
la fibrilación auricular (FA)(6).

La FA es la arritmia sobre cuya vinculación al al-
cohol existe más evidencia. Se ha reportado que un
15%-30% de los casos de FA idiopática están vincu-
lados a su consumo(7). En el estudio Framingham se
evidenció que una dosis de alcohol mayor a 36 g/día
aumenta el riesgo de FA en 34%(8). Un estudio pros-
pectivo danés, que incluyó a casi 50.000 personas, el
Danish Diet, Cancer and Health Study(9), demostró
un mayor riesgo de presentar FA y flutter en varo-
nes con un consumo promedio mayor a 20 g/día (dos

Revista Uruguaya de Cardiología Alcohol, arritmias y enfermedad coronaria
Volumen 35 | nº 1 | Marzo 2020 Walter Reyes Caorsi

13

Tabla 1. Definiciones.

Medida estándar de alcohol

Se considera una medida estándar (ME) aquella que
contiene 10 g de alcohol.

Equivalencias:

� Lata de cerveza de 355 ml con graduación
alcohólica 4%-5%.

� Vaso de vino de 150 ml, graduación 12%.

� Medida de bebida destilada de 45 ml, graduación
40% (whisky, tequila, vodka, etc.).

Consumo habitual

Es aquel que ya sea de forma periódica (por ejemplo,
en ocasiones festivas, fines de semana, eventos
sociales) o más frecuentemente, incorpora en sus
prácticas el consumo de la sustancia.

Consumo problemático

Es aquel que genera situaciones vinculadas al
consumo que potencialmente o de hecho afectan la
salud del individuo, ya sea en su esfera biológica,
psicológica o social, y puede darse tanto en
consumidores habituales como ocasionales. El
consumo ocasional de una cantidad excesiva, por
encima de cinco tragos o del nivel de intoxicación
(dos litros o más de cerveza, 750 ml o más de vino, o
cuatro medidas o más de bebidas destiladas) se
considera también en esta categoría.

Tabla 2. Resumen de la VI Encuesta Nacional de
Hogares sobre Consumo de Drogas(4).

� El alcohol es la droga más consumida por los
uruguayos.

� Nueve de cada diez personas entre 15 y 64 años lo
han probado alguna vez.

� El 91% de los nuevos consumidores son menores de
18 años, con una mayoría de mujeres.

� La mayor proporción de consumidores varones está
entre los 16 y 25 años y en mujeres entre los 26 y
35 años, luego decrece progresivamente con la edad
en ambos sexos.

� La edad promedio de inicio del consumo es 16,9
años, con tendencia al inicio más precoz.

� El consumo habitual y ocasional se mantienen
estables, aunque en valores elevados.

� A mayor nivel socioeconómico, mayor declaración
de consumo.

� Aproximadamente 20% de los consumidores
pueden catalogarse como problemáticos.



ME). El riesgo en mujeres no estaría aumentado,
salvo con un consumo mayor a las dos ME dia-
rias(10). En un estudio noruego publicado reciente-
mente(11), aunque se encontró una relación lineal
entre el consumo de alcohol y la incidencia de FA,
no se demostró incremento del riesgo de FA en los
consumidores moderados (una medida/día en muje-
res y dos medidas/día en hombres). Sin embargo,
cuando se superan esos límites, el riesgo de FA au-
menta significativamente. Así mismo, un estudio
japonés ha demostrado una mayor recurrencia de
FA luego de un procedimiento de ablación por caté-
ter en los consumidores de más de una medida por
semana(12). En aquellos consumidores que abando-
nan el hábito, el riesgo de FA persiste y está vincula-
do a los años de consumo y cantidad consumida,
disminuyendo progresivamente con el paso del
tiempo(13).

Existen escasos reportes sobre un efecto poten-
cialmente beneficioso del alcohol para la prevención
de FA. Valorando la incidencia de FA en 5.201 pa-
cientes mayores de 65 años incluidos en el Cardio-
vascular Health Study y seguidos durante tres
años(14), se observó que el consumo de alcohol se re-

lacionaba inversamente a la aparición de FA. Debe
hacerse notar que se trataba de un grupo de pacien-
tes añosos, con un consumo bajo (2-3 medidas/se-
mana), sin casos de consumo problemático y con un
seguimiento relativamente corto.

Otro tipo de arritmias supraventriculares tam-
bién se han asociado al consumo de alcohol, como
taquicardia sinusal, extrasístoles auriculares y ta-
quicardia auricular paroxística, pero la evidencia es
menos significativa(6). El consumo agudo de una
cantidad significativa de alcohol fue valorado en la
llamada Oktoberfest en Alemania(15). En dicha acti-
vidad, en el año 2015, se reclutaron 3.028 volunta-
rios, edad media 34 años, 29% mujeres, a los cuales
se les entregó un sistema de registro del electrocar-
diograma (ECG) vinculado al teléfono inteligente y
un espirómetro para medir niveles espirados de al-
cohol. Una tercera parte de los participantes pre-
sentaron arritmias, siendo la más frecuente la ta-
quicardia sinusal. Se demostró también una dismi-
nución de la arritmia respiratoria fisiológica, refle-
jando un disbalance autonómico con predominio
simpático que podría estar en la base fisiopatológica
de las arritmias vinculadas al alcohol.

En resumen, la relación del alcohol con la FA es
clara pero compleja, involucrando interacciones en-
tre diversos factores como la cantidad y el patrón de
consumo, la edad y el sexo.

Arritmias ventriculares y muerte súbita cardíaca

La relación entre consumo de alcohol y arritmias
ventriculares potencialmente malignas o malignas,
está bien establecida en numerosos estudios epide-
miológicos, aunque también es compleja. Nos refe-
riremos por su trascendencia a las denominadas
malignas, la taquicardia y fibrilación ventriculares,
responsables habituales de la muerte súbita cardía-
ca (MSC).

En un metaanálisis que incluyó 34 estudios y
más de un millón de pacientes, con un registro de
10.000 muertes, se observó una distribución en J
entre el consumo de alcohol y la mortalidad global.
El riesgo de MSC parece ser menor en pacientes con
un consumo bajo (2-6 medidas por semana) con res-
pecto a los no consumidores, aumentando significa-
tivamente cuando el consumo es mayor a las tres
medidas diarias(16). Referido específicamente a la
MSC, el British Regional Heart Study(17) mostró
una incidencia del doble en aquellos bebedores de
seis o más medidas diarias, hecho más notorio en
aquellos sin patología cardiovascular conocida. Un
estudio sueco reportó que la mayoría de las MSC en
hombres de mediana edad se presentaban en aque-
llos con consumo problemático de alcohol(18). Ade-
más, los grandes bebedores tienen más posibilida-
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Tabla 3.

Mecanismos a través de los cuales el consumo
leve-moderado de alcohol puede disminuir el riesgo
cardiovascular y de enfermedad coronaria:

� Aumenta HDL.

� Disminuye LDL.

� Disminuye PCR y fibrinógeno.

� Disminuye agregabilidad plaquetaria.

� Aumenta sensibilidad a la insulina.

� Disminuye la prevalencia de diabetes tipo 2.

� Aumenta los efectos positivos del
preacondicionamiento isquémico.

� Atenúa los efectos celulares adversos de la injuria
por isquemia/reperfusión, reduciendo la muerte
celular y el tamaño del infarto .

Efectos negativos de un mayor consumo de alcohol:

� Hipertensión.

� Disfunción endotelial.

� Estrés oxidativo.

� Aumento activación plaquetaria.

� Aumenta el PAI (principal inhibidor del activador
tisular del plasminógeno), disminuyendo la
fibrinólisis e incrementando la trombogénesis.

Resumida y modificada de (5).



des, si tienen un infarto de miocardio, de que este se
presente como MSC(19). Una borrachera reciente se
correlaciona también positivamente con la MSC(20).
Por otra parte, en un estudio prospectivo realizado
en Estados Unidos en el cual se incluyeron 21.537
médicos varones seguidos durante 12 años, también
se reportó una menor incidencia de MSC en los
bebedores moderados (2-6 medidas por semana)
comparados con los no consumidores(21).

La MSC puede ser también la manifestación clí-
nica de una miocardiopatía alcohólica. En este sen-
tido, en todo paciente consumidor de alcohol debe
profundizarse el estudio de su situación cardiovas-
cular para adoptar las medidas preventivas necesa-
rias. Es importante conocer que con la abstinencia,
la miocardiopatía alcohólica puede mejorar y el ries-
go de MSC disminuir(22).

A modo de resumen, podríamos decir que existe
una relación entre consumo de alcohol y riesgo de
MSC vinculado a la dosis ingerida.

Efectos proarrítmicos del alcohol

Se han objetivado una serie de efectos del alcohol so-
bre la electrofisiología cardíaca, potencialmente proa-
rrítmicos. Marcus y colaboradores(23) valoraron, me-
diante estudio electrofisiológico, 195 pacientes conse-
cutivos menores de 60 años con FA/flutter, y los com-
pararon con un número similar de pacientes estudia-
dos por otras arritmias supraventriculares y con suje-
tos sanos. El número de consumidores diarios de al-
cohol era significativamente mayor en el grupo con
FA/flutter. El mayor consumo de alcohol se correla-
cionó fundamentalmente con la presencia de flutter

auricular. La principal alteración electrofisiológica
demostrada, y que podría explicar este fenómeno y
también la relación de alcohol con FA, es un acorta-
miento del período refractario efectivo auricular.

El intervalo QT prolongado en el ECG, ya sea
congénito o adquirido, es un factor de riesgo de
arritmias ventriculares y de MSC. En fuertes con-
sumidores de alcohol se ha demostrado una prolon-
gación del intervalo QT(24). En este estudio, el inter-
valo QT era mayor a 440 ms en el 43% de los consu-
midores evaluados, en ausencia de trastornos hi-
droelectrolíticos que lo justificaran. El riesgo au-
menta cuando el paciente recibe además medicacio-
nes que también prolongan el QT, hecho que sucede
con frecuencia (sedantes mayores, antidepresivos,
medicación digestiva, antialérgicos, antibióticos o
fármacos antiarrítmicos). Cuando existe una hepa-
topatía alcohólica se ha demostrado que la prolon-
gación del QT es un factor de riesgo independiente
de MSC. Si estos factores se suman, se obtiene un
verdadero cóctel letal(6).

El alcohol ocasiona, además, en individuos sanos,
una disminución de la variabilidad de la frecuencia
cardíaca por disminución de la modulación vagal, he-
cho que también se objetivó en pacientes con EC y
consumo agudo. También compromete la sensibilidad
de los barorreceptores, ambos elementos favorecedo-
res de la aparición de trastornos del ritmo. A su vez,
los trastornos hidroelectrolíticos no son infrecuentes,
sobre todo la hipokalemia y la hipomagnesemia, en
ocasiones asociadas a malnutrición, y también predis-
ponen a las arritmias(6) (tabla 4).

Alcohol, riesgo cardiovascular y cardiopatía

isquémica

Dada la alta prevalencia de ambas condiciones en
la sociedad, esta relación se ha transformado en un
auténtico problema de salud pública. Mientras
existe consenso en cuanto a los efectos perjudicia-
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Tabla 4. Efectos potencialmente proarrítmicos del
alcohol.

� Prolongación del intervalo QT.

� Disminución del período refractario auricular.

� Disminución de la variabilidad de la frecuencia
cardíaca.

� Disminución de la sensibilidad de los
barorreceptores.

� Hipersensibilidad adrenérgica.

Factores frecuentemente asociados en consumidores:

� Pérdidas gastrointestinales y urinarias.

� Malnutrición.

� Hipokalemia.

� Hipomagnesemia.

� Asociación con drogas que prolongan QT.

Modificada de (6).

Figura 1. Tomada de (25). Modificada de (16).



les del consumo excesivo de alcohol, aunque no
particularmente por su relación con la EC, existe
controversia en cuanto a los potenciales efectos be-
neficiosos de un consumo bajo o moderado. La rela-
ción entre consumo y riesgo cardiovascular (invo-
lucra EC), a diferencia de otros factores de riesgo
cuya relación es lineal, se ha descripto, como ya
mencionamos, como una curva en J(25) (figura 1).
Considerando como punto de partida el riesgo rela-
tivo de quien no consume, el riesgo disminuiría con
consumos leves y moderados, para luego aumentar
progresivamente. Teóricamente, entonces, existi-
ría un nivel de consumo que sería el óptimo. Diver-
sos análisis epidemiológicos describen esta rela-
ción, aunque es muy cuestionada si se analiza en
mayor profundidad la evidencia.

Un metaanálisis publicado por Roerecke y co-
laboradores, en 2012(26), analizó 44 estudios ob-
servacionales publicados entre 1980 y 2010, reu-
niendo casi un millón de pacientes y casi 40.000
eventos coronarios (morbilidad y mortalidad),
comparando consumidores moderados (menos de
dos medidas diarias) con no consumidores. Aun-
que se evidenció la posibilidad de un efecto cardio-
protector en ambos sexos, los autores destacaron
la gran heterogeneidad existente entre los estu-
dios, con intervalos de confianza amplios, hecho
que disminuye su significación estadística. Con-
cluyen que los datos no permiten asumir un efecto
beneficioso para todos los consumidores. Zhao y
colaboradores publican, en 2017, otro metaanáli-
sis(27) concentrándose fundamentalmente en la
relación con la mortalidad cardiovascular y utili-
zando herramientas para tratar de minimizar
sesgos y lograr una mejor determinación del con-
sumo. Se incluyen 45 estudios, con casi tres millo-
nes de pacientes y 65.000 muertes pasibles de
análisis. Realizados los ajustes estadísticos, se ob-
jetiva una reducción del riesgo de EC de los consu-
midores moderados con respecto a los no consu-
midores. Sin embargo, este beneficio no se demos-
tró en los pacientes menores de 55 años al inicio
del seguimiento, tampoco en los estudios de ma-
yor calidad metodológica o en los que se valoraba
la salud cardiovascular global. Los autores con-
cluyen que la aparente cardioprotección en los
adultos mayores podría vincularse a sesgos siste-
máticos que se acumulan en el tiempo.

Cuando el consumo de alcohol es elevado (60
g/día) los datos disponibles son más claros sobre el
efecto perjudicial y el aumento de la morbimortali-
dad por EC, tanto en hombres como en mujeres(28).
No existe ninguna evidencia de efectos beneficiosos
y, además, el consumo problemático determina aun
una mayor mortalidad.

La evidencia epidemiológica establece

correlaciones, pero no causalidades

La principal dificultad para el establecimiento de
recomendaciones definitivas con respecto al con-
sumo moderado de alcohol deriva de que no existe
una evidencia contundente basada en estudios clí-
nicos randomizados. La mayoría de la informa-
ción surge de estudios epidemiológicos observa-
cionales, realizados en poblaciones de diferentes
geografías, razas, con distintos patrones cultura-
les y diversos hábitos dietéticos. Además, la debi-
lidad en determinar el patrón de consumo de al-
cohol y su mantenimiento en el tiempo (habitual-
mente auto y subreportado), la edad, el sexo, la
imposibilidad de seleccionar un grupo de control
consistente, la variabilidad en la definición de los
eventos, constituyen importantes limitaciones di-
fíciles de superar aun con metaanálisis. Por otra
parte, si se planificara un estudio aleatorizado, se
definiera una población precisa y se valorara el
consumo en detalle, los resultados no serían gene-
ralizables. Estas limitaciones no permiten con-
clusiones definitivas sobre el alcohol como factor
independiente y, por lo tanto, establecer una rela-
ción causa-efecto definitiva. Quizá por estas razo-
nes muchos estudios muestran un efecto benefi-
cioso sobre la EC, aunque otros no.

Es extremadamente difícil en medicina y cons-
tituye una debilidad de los estudios epidemiológi-
cos, diferenciar entre la correlación de dos fenó-
menos (en este caso alcohol y disminución de la
EC) y una relación de causalidad (la disminución
se debe al alcohol). La epidemiología establece co-
rrelaciones, no causalidades, y es generadora de
hipótesis sobre posibles causas. Diferenciar entre
un “marcador” de riesgo y un “factor” de riesgo es
en muchos casos casi imposible. Desde 2013 se es-
tá empleando una nueva herramienta basada en
la genética, llamada aleatorización mendeliana,
con la cual se espera poder determinar con mayor
precisión las causas reales de las enfermeda-
des(29,30). Simplificando, la aleatorización mende-
liana es una herramienta que, con el apoyo de la
genética, intenta probar hipótesis planteadas por
la epidemiología y determinar causalidades. Y ha-
cerlo sin los costos, el esfuerzo y el tiempo que im-
plican realizarlo a través de un estudio prospecti-
vo randomizado a gran escala. Para explicar esta
técnica se utiliza frecuentemente el ejemplo del
colesterol HDL. La epidemiología ha mostrado
que los niveles más elevados de HDL se correlacio-
nan con un menor riesgo de infarto. Sin embargo,
no se ha podido demostrar que aumentar el HDL
en quien lo tiene bajo, disminuya ese riesgo. ¿Es el
HDL un marcador o un factor de riesgo? En 2012,
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se presentó un estudio a gran escala que informó
que a pesar de la impresionante correlación entre
HDL y EC, las personas que tienen genes que na-
turalmente aumentan el HDL no tienen menos
infartos. O sea, el HDL es un marcador y no la cau-
sa de ese efecto(29). Hechos similares han sucedido
con otras sustancias con efecto antioxidante po-
tencialmente beneficioso para las cuales nunca
pudo demostrarse su causalidad.

En relación con el alcohol, se han publicado re-
cientemente dos estudios europeos(31,32) con gran
número de pacientes (n: 261.991 y n: 54.604) utili-
zando la aleatorización mendeliana para investigar
la causalidad del consumo de alcohol con la EC y los
factores de riesgo cardiovascular. Se estudiaron va-
riantes de genes de alcohol-deshidrogenasa para los
cuales se había reportado que tenían un efecto ad-
verso sobre el riesgo cardiovascular y aumentaban
el riesgo de EC. Estos estudios no confirmaron los
resultados de los estudios epidemiológicos, es decir,
no pudieron probar causalidad(33) (tabla 5).

¿Es el vino diferente?

Renard y de Lorgeril acuñaron en 1992 el término
“paradoja francesa”(34). Denominaron así el hecho
de que a pesar de niveles de consumo elevados de
grasas saturadas y niveles de colesterol similares a
los de Estados Unidos y Reino Unido, la incidencia
de EC en Francia era similar a la de Japón o China.
En su análisis atribuyeron este beneficio, no a un
efecto protector del alcohol sobre la aterosclerosis,
sino al mayor efecto antiagregante plaquetario del
vino. Si bien ya existían en ese momento reportes
sobre el beneficio del consumo moderado de alcohol,
la prevalencia de EC en Francia, donde el consumo
principal era vino (34 g/día), era significativamente
menor. Esta publicación histórica fue el disparador
de una enorme cantidad de estudios sobre las
características y efectos cardiovasculares del vino.

Recientemente, Haseeb y colaboradores publi-
caron una excelente y exhaustiva revisión sobre la
relación del vino con las enfermedades cardiovascu-
lares(33). El vino está compuesto por agua, etanol y
polifenoles; estos últimos se dividen en flavonoides
y no flavonoides (resveratrol). Los polifenoles se-
rían fundamentales para el efecto cardioprotector
del vino, destacando que el vino tinto tiene diez ve-
ces más de estos compuestos que el vino blanco. Los
flavonoides son compuestos con fuertes efectos an-
tioxidantes que están también presentes en las fru-
tas, los vegetales y en bebidas como el té. Además,
están también presentes en la dieta mediterránea,
ampliamente recomendada para la salud cardiovas-
cular. Las propiedades de los flavonoides disminu-

yendo la oxidación del LDL colesterol y previniendo
la disfunción endotelial, mecanismos involucrados
en la arterosclerosis, además de un efecto antiagre-
gante y antiinflamatorio, han sido demostradas en
estudios realizados con vino desalcoholizado.

Las dificultades de interpretación de los estudios
epidemiológicos sobre el alcohol cuando se intentan
aplicar sobre una población particular o sobre pacien-
tes, también están presentes en el caso del vino. Dada
la particularidad de los compuestos que posee más
allá del alcohol, se podría presumir que sus efectos be-
neficiosos deberían ser mayores. No existen, sin em-
bargo, estudios comparativos entre vino, cerveza y
destilados. Los datos son escasos y siempre de estu-
dios epidemiológicos. En un estudio danés, Gronbaek
y colaboradores reportaron que el consumo moderado
de vino (8-21 medidas por semana) ejercía un mayor
efecto protector que el consumo de cantidades mode-
radas de otras bebidas alcohólicas. Comparando con-
sumidores de vino versus consumidores de otro tipo
de bebidas con alcohol, se objetivó una disminución no
solo en la mortalidad por EC, sino también por cán-
cer(35,36). Otro estudio realizado en poblaciones de la
costa oeste de Estados Unidos reportó que el consumo
de vino, pero no de otras bebidas, disminuía la morta-
lidad cardiovascular, siendo esto más notorio en mu-
jeres que en varones(37).

Entre las variedades de vinos tintos existe infor-
mación sobre el mayor poder antioxidante del vino
tannat uruguayo con respecto a los vinos cabernet y
merlot de la misma región o de Chile y Argentina. El
Departamento de Neuroquímica del Instituto de
Investigaciones Biológicas Clemente Estable de
Montevideo identificó una fracción presente en el
tannat uruguayo que protege de la muerte oxidati-
va a neuronas en cultivo(25,37).

En suma, el vino podría agregar a los potenciales
efectos beneficiosos de un consumo moderado de al-
cohol, el efecto de los polifenoles, que podrían sumar-
se en la prevención de las enfermedades cardiovascu-
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Tabla 5.

No es correcto afirmar que un consumo moderado de
alcohol es beneficioso para la salud cardiovascular.

� La evidencia en ese sentido proviene de los
estudios epidemiológicos.

� Estos demuestran una CORRELACIÓN entre
consumo leve/moderado y menor mortalidad.

� Esto es una HIPÓTESIS.

� No existe por el momento ninguna evidencia que
demuestre que esta correlación se deba al alcohol.

� No está demostrada la CAUSALIDAD.



lares y fundamentalmente de la EC. Las limitaciones
de la evidencia disponible son también válidas para el
caso del vino.

Alcohol y salud, más allá de las

enfermedades cardiovasculares

La importancia del consumo de alcohol en salud pú-
blica debe inevitablemente valorar su influencia so-
bre la salud global, más allá de su relación con las
enfermedades cardiovasculares. El grupo GBD
Alcohol Collaborators, integrado por instituciones
oficiales y representantes de 195 países, analizó en
su último reporte los datos globales correspondien-
tes al año 2016(1). Utilizando datos de 694 fuentes y
analizando 592 ensayos prospectivos y retrospecti-
vos, establecen una estimación más precisa de la
mortalidad y discapacidades atribuidas al consumo
durante el período 1990-2016. El estudio mejora la
metodología habitual de la estimación del consumo
al agregar datos del comercio de alcohol, realiza un
nuevo metaanálisis de 23 patologías vinculadas y
desarrolla un nuevo método para estimar la canti-
dad de alcohol que minimice el riesgo para la salud.
En lo referido a las enfermedades cardiovasculares,
el análisis de los autores es similar al que hemos
planteado, evidencia epidemiológica no demostrati-
va de causalidad y estudios de aleatorización men-
deliana negativos. Si bien existe alguna evidencia
sobre sus efectos protectores sobre la EC y la diabe-
tes en mujeres, estos potenciales beneficios se pier-
den cuando se analiza su impacto global, incluyendo
el riesgo de cáncer, accidentes y otras patologías.

Creemos importante resumir las conclusiones
de este reporte que sin duda tendrán influencia en
las conductas sanitarias recomendadas en el futuro
inmediato (tabla 6).

Recomendaciones

En el estado actual del conocimiento y con la infor-
mación disponible parece razonable seguir las reco-

mendaciones sugeridas por la Asociación America-
na del Corazón (AHA)(38,39), que resumimos:

� Los riesgos de beber alcohol son mayores que los
beneficios.

� Si usted no bebe, no debe comenzar a hacerlo
por sus potenciales efectos beneficiosos.

� Si usted bebe, debe hacerlo con moderación.
Esto significa, no más de dos medidas por día
para los hombres y no más de una medida por
día para las mujeres.

� Es muy difícil, dada la gran variedad de bebidas
alcohólicas y sus combinaciones, conocer con
precisión la cantidad ingerida por un bebedor
habitual, haciendo muy impreciso el adecuado
control.

� Si se sobrepasan estos límites de consumo existe
el riesgo de hipertensión arterial, sobrepeso, ac-
cidente cerebrovascular, miocardiopatía, arrit-
mias, MSC, insuficiencia cardíaca, accidentes y
otras patologías.

� El consumo excesivo de alcohol o emborrachar-
se (consumir más de cuatro medidas en las mu-
jeres o cinco medidas en los hombres en un lapso
de dos horas o menos) es definitivamente riesgo-
so para la salud.

� No debe recomendarse beber vino para dismi-
nuir el riesgo cardiovascular.

� Mezclar cafeína con alcohol no es seguro. La ca-
feína no modifica los niveles de alcohol en san-
gre. Mezclarlos, puede derivar en un consumo
mayor de este último.

Quiénes no deben beber alcohol

� Mujeres embarazadas o amamantando.
� Personas que requieran una dieta con restric-

ción calórica.
� Si maneja o planea hacerlo.
� Los menores de 21 años.
� Uso de medicaciones que pueden potenciar o

modificar su efecto.
� Si realiza actividades que requieren coordina-

ción y estar alerta.
� Si tiene antecedentes de adicción al alcohol.
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Tabla 6. Resumen de conclusiones(1).

� “El alcohol es uno de los principales factores de
riesgo y amenaza para la salud global”.

� “La mortalidad global, sobre todo por cáncer,
aumenta en relación con el consumo”.

� “El nivel de consumo que minimiza su efecto
negativo sobre la salud es CERO”.

� “Las políticas públicas sobre el alcohol deben
revisarse y enfocarse en tratar de disminuir el
consumo en la población”.

Walter Reyes, https://orcid.org/0000-0002-4670-5765

Partes de este trabajo están incluidas en la publicación “El con-
sumo de alcohol y salud” de la Comisión Honoraria para la Salud
Cardiovascular.

Este trabajo fue aceptado para su publicación por: Editor jefe
Dr. Gerardo Soca.
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