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>> RESUMEN
La relación entre el alcohol y la nutrición es un tema controvertido. El consumo
excesivo es causa de muerte prematura y enfermedades potencialmente evita-
bles. El alcohol etílico es metabolizado casi totalmente en el hígado. Este pro-
ceso genera gran cantidad de NADH2, responsable de la inhibición de la gluco-
neogénesis hepática, hiperlactatemia, hiperuricemia e hipertrigliceridemia.
Junto con su metabolito acetaldehído, el alcohol genera estrés oxidativo, esti-
mula la producción de citoquinas proinflamatorias, diferenciación de células

estrelladas hasta miofibroblastos productores de colágeno y liberación de moléculas de adhesión por las
células endoteliales. 
El consumo moderado de alcohol se asocia con menor mortalidad cardiovascular, fundamentalmente
por aumento en el HDL-Col. Acompañado con alimentos ricos en grasa (snacks) y/o sedentarismo, se
asocia a obesidad troncular y su consumo excesivo puede producir hipertrigliceridemia. El uso de alco-
hol durante el ejercicio inhibe la gluconeogénesis y tiene un efecto negativo sobre la coordinación neuro-
muscular, lo que contribuye a reducir el rendimiento.
El consumo excesivo de alcohol deteriora progresivamente el estado nutricional por ingesta insuficiente
de nutrientes esenciales, malabsorción y aumento en las necesidades, hiperexcreción y/o menor tasa de
activación de vitaminas. La presencia de malnutrición es evidente en pacientes alcohólicos con deterioro
físico avanzado; sin embargo, puede aparecer precozmente en el curso de la enfermedad alcohólica.
El abuso del alcohol se asocia con múltiples cambios en órganos del tracto digestivo, lo que afecta a la
absorción y la digestión de los nutrientes, entre las que destaca por su frecuencia y gravedad la lesión
hepática alcohólica: esteatosis hepática simple, hepatitis aguda alcohólica y cirrosis, con diversa expresi-
vidad clínica. En la lesión hepática intervienen el desequilibrio NADH2/NAD, la acción tóxica del acetal-
dehído y el estrés oxidativo que ocasiona depleción de los sistemas antioxidantes. El tratamiento de la
hepatopatía alcohólica incluye la abstinencia de alcohol, tratamiento farmacológico con corticosteroides,
apoyo nutricional específico y finalmente, cuando las medidas habituales de manejo de la cirrosis hepá-
tica han fracasado, el trasplante hepático.
El alcoholismo es la causa más frecuente de pancreatitis crónica (PC). Episodios repetidos de pancreatitis
aguda con inflamación y necrosis, dan lugar a cicatrización periductal obstructiva y formación de agre-
gados proteínicos y fibrosis extensa que conduce a la destrucción irreversible del tejido pancreático y dis-
minución de la capacidad funcional exocrina y endocrina. El cuadro clínico comprende dolor crónico,
maldigestión y diabetes mellitus. El tratamiento de la PC incluye el tratamiento del dolor, de la maldiges-
tión con el uso de enzimas pancreáticas a altas dosis, la corrección de los déficits vitamínicos y el manejo
de la hiperglucemia.
El consumo excesivo de alcohol produce daño cerebral. Muchos de los síndromes orgánicos cerebra-
les en pacientes alcohólicos son variantes del síndrome de Wernicke-Korsakoff secundario a lesiones
diencefálicas causadas por el déficit de tiamina. La intoxicación aguda extrema puede provocar la
muerte con alcoholemias > 400 mg/dl. El cese brusco del consumo puede ocasionar trastornos psi-
quiátricos, ansiedad y temblor por activación simpática y desembocar en delirium tremens. La poli-
neuropatía mixta, la depresión y diversos cuadros psicóticos también son frecuentes en el paciente
alcohólico.
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El consumo de alcohol aumenta el riesgo de sufrir diversos tipos de cáncer en los que se asocia mayor
prevalencia de desnutrición y peor tasa de supervivencia.
El paciente alcohólico con frecuencia sufre malnutrición calórico-proteica o déficit de micronutrientes.
Los pilares del manejo nutricional son: el abandono del consumo de alcohol y proporcionar una dieta
saludable. Siempre hay que tener presente y tratar la posible deficiencia de tiamina. En muchas ocasio-
nes, será necesario recurrir a prescribir suplementos nutricionales por vía oral. Cuando existe anorexia
intensa, dificultad o imposibilidad para la ingesta, disminución del nivel de consciencia o patologías
específicas como la pancreatitis aguda severa se utiliza la nutrición enteral por sonda con una fórmula
estándar. Una restricción excesiva de proteínas puede mantener la desnutrición proteica. Ocasional-
mente, puede ser de utilidad el uso de preparados enriquecidos con aminoácidos de cadena ramificada o
de formulaciones especiales en determinados pacientes.
En la nutrición parenteral suele ser necesario el uso de una vía central para evitar la sobrecarga de volu-
men. Es fundamental prevenir la aparición de encefalopatía de Wernicke, administrando 100 mg de tia-
mina junto con la fórmula de apoyo nutricional elegida. El riesgo de síndrome de realimentación se
reduce moderando el aporte de macronutrientes durante los primeros días y suplementando con pota-
sio, magnesio y fosfato, sobre todo cuando se usa la nutrición parenteral.
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>> ABSTRACT
The relationship between alcohol intake and nutrition is controversial. Alcohol
abuse causes premature death and several potentially avoidable diseases. Ethyl
alcohol is almost completely metabolized in the liver. This process generates a lot
of NADH2 that inhibits hepatic gluconeogenesis and induces hyperlactatemia,
hyperuricemia and hypertriglyceridemia. With its metabolite acetaldehyde, alco-
hol generates oxidative stress, stimulates the production of proinflammatory
cytokines, the differentiation of stellate cells into myofibroblasts that produce col-

lagen and the release of adhesion molecules by endothelial cells. 
Moderate alcohol consumption is associated with low cardiovascular mortality, mainly due to an
increase in HDL-cholesterol; however, alcohol consumption is the first cause of secondary hyper-
trigliceridemia. Served with fat-rich foods (snacks) and physical inactivity, alcohol is associated with vis-
ceral obesity. Alcohol intake during exercise inhibits gluconeogenesis and has a negative effect on neuro-
muscular coordination.
Alcohol abuse gradually deteriorates nutritional status due to inadequate intake of essential nutrients,
malabsorption, increased requirements, hyperexcretion and lower rate of vitamins activation. The pres-
ence of malnutrition is evident in alcoholic patients with advanced physical deterioration, however, it
may appear early in the course of alcoholic disease.
Alcohol abuse is associated with changes in multiple organs of the digestive tract, that affect the absorp-
tion and digestion of nutrients. Liver damage, including simple steatosis, acute alcoholic hepatitis and
cirrhosis, with varying clinical expression, is the main one because of its frequency and severity.
Involved in liver injury are NADH2/NAD imbalance, toxic action of acetaldehyde and oxidative stress
that causes depletion of antioxidant systems. The treatment of alcoholic liver disease includes abstinence
from alcohol, medical treatment with corticosteroids, specific nutritional support and finally, when con-
ventional management of liver cirrhosis has failed, liver transplant. 
Alcoholism is the most common cause of chronic pancreatitis. Repeated episodes of acute pancreatitis
with inflammation and necrosis cause obstructive periductal healing, protein aggregate formation
and extensive fibrosis, leading to irreversible destruction of pancreatic tissue and decreased
endocrine and exocrine function. The clinical picture includes chronic pain, maldigestion and dia-
betes mellitus. Treatment of PC involves pain relief, management of maldigestion, which includes the
use of high dose pancreatic enzymes, supplementation of deficient vitamins and control of hyper-
glycemia. 
Excessive alcohol consumption causes brain damage. Many of the neurologic disturbances in alcoholic
patients are variants of the Wernicke-Korsakoff syndrome secondary to diencephalic lesions due to thi-
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>>INTRODUCCIÓN

La relación entre el alcohol y la nutrición es un
tema controvertido, ya que resulta difícil estable-
cer una frontera entre el consumo moderado y el
consumo excesivo, cuyas consecuencias para la
salud pueden ser muy graves. España, como la
mayoría de los países del Sur de Europa se halla
inserta en un entorno sociocultural vitivinícola
que complica el estudio del problema sanitario
del alcohol, muy influido por la disponibilidad, el
precio, los controles legales y la importancia eco-
nómica del sistema productivo y de distribución.
En 2006, se produjeron 17.278 muertes atribuibles
al consumo inapropiado o excesivo de alcohol
(4,6% del total de fallecidos en España)1. El con-
sumo excesivo de alcohol causa muerte prema-
tura y enfermedades potencialmente evitables
por efecto tóxico directo, alteraciones en la con-
ducta y otras circunstancias favorecidas por el
consumo (violencia doméstica, accidentes de trá-
fico, prácticas sexuales de riesgo, autolisis,…)2.

>>EFECTOS METABÓLICOS
DEL ALCOHOL

El alcohol etílico es metabolizado casi total-
mente en el hígado (fig. 1). En la primera fase
interviene la alcohol deshidrogenasa NAD-
dependiente (ADH), que lo trasforma en ace-
taldehído. Posteriormente, al sufrir otra oxida-
ción por la aldehído deshidrogenasa (ALDH),
termina convirtiéndose en acetilCoA y sigue
dos vías: oxidación en el ciclo de Krebs (con
producción de CO2, H2O y energía) y formación
de ácidos grasos libres. Estos procesos generan
gran cantidad de NADH2, responsable de la
inhibición de la gluconeogénesis hepática
(riesgo de hipoglucemia), hiperlactatemia
(exceso de producción de lactato por reducción
del piruvato), hiperuricemia e hipertrigliceri-
demia que se asocian con el hábito alcohólico3.
Existen diferentes isoenzimas tanto para la
ADH como para la ALDH con distintas carac-
terísticas cinéticas (Km, Vmax) que explican las
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amine deficiency. Acute heavy drinking can cause death when blood alcohol concentration reaches 400
mg/dl. The abrupt interruption of consumption can also trigger psychiatric disorders, anxiety and
tremor due to sympathetic activation and delirium tremens. Mixed polyneuropathy, depression and var-
ious psychotic symptoms are also common in alcoholic patients.
Alcohol consumption increases the risk of some types of cancer and are associated with increased preva-
lence of malnutrition and worse survival rate. 
Some types of cancer are more prevalent in alcoholic patients: they have higher malnutrition prevalence
and worse survival rates.
The alcoholic patients often suffer protein-calorie malnutrition and micronutrient deficiencies. The key-
stone of nutritional management is the abstinence from alcohol, in conjunction with a healthy diet. A pos-
sible thiamine deficiency should always be kept in mind and treated. Oral nutritional supplements are
necessary in many cases. Enteral nutrition by tube, with administration of a standard formula, should be
considered when there is severe anorexia, difficulty or inability for oral intake, decreased level of con-
sciousness or specific diseases such as severe acute pancreatitis,. An excessive protein restriction can
maintain protein malnutrition. Occasionally, the administration of branched-chain aminoacids-enriched
formulae or special formulations may be useful in some patients. 
When parenteral nutrition is needed, a central line is often mandatory to avoid volume overload.. It is
essential to prevent the development of Wernike´s encephalopathy, adding 100 mg of thiamine to the
chosen nutritional support formula. The risk of the refeeding syndrome is reduced by moderating the
macronutrients supply during the first days and by giving potassium, magnesium and phosphate sup-
plements, especially when parenteral nutrition is used. 

Nutr Clin Med 2010; IV (1): 28-41

Correspondencia

F. Botella Romero. Sección de Endocrinología y Nutrición. Hospital General Universitario. C/ Hermanos Falcó, 37. 02006 Albacete.
E-mail: fbotellar@sescam.jccm.es



diferencias interpersonales en la tolerancia al
alcohol. Una variante alélica dominante de la
ALDH (E487K) muy poco activa, es particular-
mente frecuente en la población asiática y res-
ponsable del efecto “flush” por acumulo de ace-
taldehído4.

Además de esta vía metabólica, que es la preva-
lente en condiciones fisiológicas, el etanol
puede degradarse por medio de otros sistemas
enzimáticos como el MEOS (Microsomal-Etha-
nol-Oxidizing-System) y la catalasa. Su activi-
dad es escasa en condiciones de ingestión
moderada con incremento adaptativo en caso
de abuso prolongado de alcohol. Esta vías meta-
bólicas no generan ATP, por lo que el rendi-
miento energético del alcohol es menor en los
pacientes alcohólicos5. En estudios experimen-
tales, la sustitución isocalórica del 50% de los
carbohidratos de una dieta, por alcohol da lugar
a pérdida de peso. La inducción de efectos adre-
nérgicos por el acetaldehído (aumento del gasto
cardíaco y la termogénesis) y la inducción enzi-
mática de rutas metabólicas sin fosforilación
parecen ser los responsables6. En el sistema
MEOS participa el citocromo p4502E1, princi-
pal sistema de metabolización utilizado por
muchos fármacos, lo que ocasiona interacciones
farmacológicas múltiples.

>>CONSUMO DE ALCOHOL
EN PERSONAS SANAS

El consumo moderado de alcohol puede ser
beneficioso para la salud, pero definir lo que es
“moderado” es difícil y viene condicionado por
la edad, sexo, genética, enfermedades coexis-
tentes y otros factores. Estudios observaciona-
les indican que los hombres mayores de 45 años
que toman entre 1 y 5 bebidas alcohólicas a la
semana y las mujeres mayores de 34 años que
toman entre 1 y 2 presentan los índices de mor-
talidad más bajos para su edad7. Las recomen-
daciones internacionales, consideran consumo
moderado hasta dos bebidas alcohólicas por día
en hombres y una en mujeres. Se desaconseja en
consumo de alcohol a personas que no son
capaces de controlar su ingesta, mujeres emba-
razadas o durante la lactancia, niños, adoles-
centes y personas que tomen medicaciones que
puedan interactuar con el alcohol o sufran
determinadas enfermedades.

Valor nutricional de las bebidas
alcohólicas

El alcohol destaca por su elevada densidad
energética (7 kcal/g), sólo comparable a las
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Figura 1. Metabolismo del alcohol3. ADH: alcohol deshidrogenasa; ALDH: aldehído deshidrogenasa.



grasas, aunque su valor biológico es, probable-
mente menor. El valor energético aumenta si la
bebida alcohólica se acompaña de azúcares
simples (cerveza, vinos dulces, mezcla con
refrescos, etc.) (tabla 1) y constituye desde un
4-5 % del ingreso calórico total en consumido-
res moderados hasta más del 50% de las caloría
ingeridas diariamente por muchos pacientes
alcohólicos.

Influencia del consumo de alcohol
en la obesidad

Aunque no existe una evidencia firme de la rela-
ción entre la ingesta de alcohol y la ganancia de
peso, los estudios realizados muestran su escasa
contribución a la saciedad, lo que hace que tras el
consumo de alcohol no se produzca una dismi-
nución compensatoria de la ingesta (incluso
puede haber mayor ingesta). El alcohol tiene
capacidad para desplazar a otros nutrientes (gra-
sas y glúcidos) como sustrato energético, e
incluso podría influir en distintos moduladores
del apetito (neuropéptido Y, serotonina, lep-
tina)8. El consumo de alcohol acompañado con
alimentos ricos en grasa (snacks) y a sedenta-
rismo se asocia a obesidad troncular en ambos
sexos9.

Alcohol y lípidos

Hay evidencias de que un consumo moderado
de alcohol se asocia con menor mortalidad car-
diovascular10 y un menor riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2, lo que se ha explicado
por una mejora en el patrón lipídico, especial-
mente del colesterol HDL (HDL-Col), así como
por un aumento de la sensibilidad a la insulina.
Otros autores han encontrado una relación nega-
tiva entre consumo de alcohol y concentración
de LDL-Col11.

Se ha publicado que un consumo moderado y
puntual de alcohol en adultos jóvenes, activa
ligeramente la lipogénesis hepática de novo, pero
el acetato liberado por el hígado como conse-
cuencia de que el consumo de alcohol inhibe la
lipólisis12.

El consumo excesivo de alcohol figura entre las
causas habituales de hipertrigliceridemia
secundaria (dislipemia con fenotipo IV o V). Se

ha propuesto que el alcohol disminuye la activi-
dad de la lipoproteinlipasa y de la lipasa hepá-
tica y aumenta la producción de VLDL. La dis-
minución del consumo, es una de las bases del
tratamiento no farmacológico de la hipertrigli-
ceridemia13. Un caso particular es el síndrome
de Zieve, caracterizado por hiperlipemia, icteri-
cia y anemia hemolítica asociado a hepatopatía
etílica.

Como resumen podemos decir que un consumo
ligero o moderado de alcohol en personas sanas
puede mejorar el perfil lipídico, fundamental-
mente aumentando el HDL-Col. Por el contrario,
el consumo excesivo con frecuencia va a aumen-
tar los niveles plasmáticos de triglicéridos y
puede producir hipertrigliceridemia.

Alcohol y deporte

Se ha invocado el papel ergogénico del alcohol
como fuente de energía en ejercicios de resisten-
cia, a la vez que, modificador de la percepción
psicológica de fatiga. No obstante, aunque el
alcohol contiene una cantidad apreciable de
energía, la evidencia sugiere que no se usa de
forma significativa durante el ejercicio (no
aumenta la VO2max), ni modifica la utilización
de los carbohidratos o las grasas; excepto en ejer-
cicios prolongados, donde la inhibición de la glu-
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TABLA 1. VALOR ENERGÉTICO DE LAS
BEBIDAS ALCOHÓLICAS

Bebida Cantidad habitual Kcal

Aguardiente 1/2 copa (100 ml) 231
Cerveza 1 jarra (240 ml) 101
Champagne 1 copa (100 ml) 85
Sidra 1/2 copa (100 ml) 50
Coñac 1/2 copa (50 ml) 125
Ron 1copa (50 ml) 110
Vermut dulce 1copa (35 ml) 50
Vermut seco 1 copa (40 ml) 40
Vino blanco 1 copa (100 ml) 85
Vino rosado 1 copa (100 ml) 74
Vino tinto 1 copa (100 ml) 65
Vodka 1/2 copa (30 ml) 72
Whisky 1 dosis (100 ml) 240
Coca-Cola 1 lata (350 ml) 137
Fanta 1 lata (350 ml) 189
Sprite 1 lata (350 ml) 115



coneogénesis contribuye a reducir el rendi-
miento (efecto ergolítico) a lo que cabe añadir sus
efectos negativos sobre la coordinación neuro-
muscular14.

>>ALTERACIONES NUTRICIONALES
EN PACIENTES QUE ABUSAN
DEL CONSUMO DE ALCOHOL

Efecto tóxico del alcohol

Por su gran difusibilidad la concentración en
plasma equivale en cada momento a la concen-
tración existente en los demás tejidos orgánicos
por difusión simple. El alcohol inhibe la bomba
de protones ATP-asa dependiente, lo que oca-
siona ineficiencia en los mecanismos de trasporte
activo, disminuyendo el intercambio de glucosa
y aminoácidos. Junto con su metabolito acetalde-
hído, el alcohol genera estrés oxidativo, estimula
la producción de citoquinas proinflamatorias
(activación de trascripción nuclear NF-κB que
aumenta la expresión de IL-1,IL-6, IL-8 y TNF-α),
diferenciación de células estrelladas hasta miofi-
broblastos productores de colágeno y liberación
de moléculas de adhesión por las células endote-
liales.

Efectos nocivos del alcohol sobre
el estado nutricional

El consumo excesivo de alcohol deteriora pro-
gresivamente el estado nutricional. En el
paciente hospitalizado por cualquier condición
médica ocasionada por abuso de alcohol, fre-
cuentemente encontramos una desnutrición
calórico-proteica severa. Consumos de alcohol
superiores al 30% de la ingesta energética total
diaria se asocian a déficits nutricionales de pro-
teínas, grasa, fibra y diversos micronutrientes.
Las deficiencias nutricionales tienen una etiolo-
gía múltiple: ingesta insuficiente por reemplazo
de nutrientes esenciales por “calorías vacías”;
malabsorción por efecto del etanol, aumento en
las necesidades e hiperexcreción y/o menor
tasa de activación de vitaminas.

El enzima principal en el metabolismo del alco-
hol es la ADH que requiere, tiamina, riboflavina,
ácido nicotínico y ácido pantoténico. El déficit de
tiamina es muy típico del paciente alcohólico y
puede precipitarse con la administración de

hidratos de carbono15. El producto principal del
metabolismo del alcohol es el acetaldehído que
interfiere en el metabolismo hepático de la tia-
mina, riboflavina, fólico y vitamina D. El retinol
es oxidado a retinaldehído (forma activa de la
vitamina A) por ADH que tiene una afinidad 50
veces superior por el etanol, lo que dificulta la
activación de la vitamina A.

El paciente alcohólico presenta un mayor riesgo
de padecer una hipofosfatemia durante la renu-
trición. La administración de glucosa y potasio
exagera la respuesta insulínica y provoca un
paso rápido de fosfato al espacio intracelular,
agravado por la desnutrición previa, el uso de
antiácidos, la presencia de malabsorción o el
efecto fosfatúrico del alcohol. La primera causa
de hipomagnesemia en nuestro medio es el alco-
holismo ya que niveles elevados de alcoholemia
producen hipermagnesuria, agravada en presen-
cia de acidosis metabólica.

Las fracturas osteoporóticas ocurren con gran fre-
cuencia en el paciente alcohólico. El etanol
suprime la formación de hueso por múltiples
mecanismos (déficits nutricionales, daño hepático,
hipogonadismo) y aumenta el riesgo de caídas.

>>DIAGNÓSTICO DE LA MALNUTRICIÓN
EN EL PACIENTE ALCOHOLICO

La presencia de malnutrición es evidente en
pacientes alcohólicos con deterioro físico avan-
zado; sin embargo, puede aparecer precoz-
mente en el curso de la enfermedad alcohólica,
por lo que sería importante desarrollar herra-
mientas que nos permitan diagnosticar malnu-
trición leve o moderada en estos pacientes. Los
intentos de estandarizar métodos prácticos para
conocer el estado nutricional en el alcohólico
han estado muy condicionados por la presencia
de hepatopatía en diversos grados que dificulta
la interpretación de la bioimpedanciometría o
de diversos parámetros antropométricos y bio-
químicos16. Los antecedentes de consumo exce-
sivo de alcohol o la presencia de enfermedades
fuertemente asociadas con éste, sitúan al
paciente en el grupo de riesgo de desnutrición y
debe activar el protocolo de screening nutricio-
nal de cada centro, avisando a la dietista o a la
Unidad de Nutrición Clínica. Entre los grupos
de mayor riesgo de desnutrición están las muje-
res embarazadas y madres lactantes por el
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aumento de necesidades, las adolescentes con
dietas marginales de adelgazamiento o hábitos
alimentarios raros y las personas de edad avan-
zada con alteración del apetito o modificaciones
en la mucosa digestiva.

>>ALCOHOL Y APARATO DIGESTIVO

El consumo excesivo de alcohol se asocia con
cambios en múltiples órganos del tracto diges-
tivo, lo que afecta a la absorción y la digestión de
los nutrientes. Además de la afectación hepática
y pancreática las principales alteraciones apare-
cen en la tabla 2.

Efectos del alcoholismo crónico
sobre el hígado

Dentro de las alteraciones digestivas relaciona-
das con el alcohol destaca, por su frecuencia y
gravedad, la lesión hepática alcohólica. La mal-
nutrición, independientemente de su etiología,
puede comprometer la función hepatocelular y
es relativamente frecuente en el alcoholismo
crónico, por lo que inicialmente se sugirió que
el daño hepático era consecuencia exclusiva del
déficit nutricional. Sin embargo, estudios en
humanos y animales han demostrado que el
consumo de alcohol puede ser nocivo para el
hígado incluso cuando la nutrición es ade-
cuada17.

Las entidades clínicas relacionadas con el con-
sumo excesivo de alcohol comprenden tres cate-
gorías (de menor a mayor gravedad): esteatosis
hepática simple, hepatitis aguda alcohólica y
cirrosis con diversa expresividad clínica que
incluye desde formas asintomáticas, hasta cua-
dros de hepatitis fulminante. Su prevalencia está
influenciada por múltiples factores, tanto genéti-
cos (sexo, raza) como ambientales (disponibilidad
de alcohol, aceptación social, hepatotóxicos adi-
cionales...) y nutricionales (deficiencia de vita-
mina A y proteínas, composición de la grasa...). 

En general, el riesgo de enfermedad hepática se
incrementa con la duración y cantidad de alcohol
ingerido. La cantidad umbral para el desarrollo
de cirrosis es de 60 g de etanol/día en el hombre
y 40 g/día en la mujer durante 10-20 años. Hasta
el 40% de la personas con ingesta moderadas de
alcohol (< 10 g/día) presentan depósitos grasos,
siendo la esteatosis un hallazgo universal
cuando la ingesta de alcohol suponen más del
23% de calorías totales18.

En la patogenia de la lesión hepática tiene espe-
cial importancia el propio metabolismo hepático
del alcohol (desequilibrio NADH2/NAD y
acción tóxica del acetaldehído), que favorece la
esteatosis al inhibir la neoglucogénesis y la oxi-
dación de los ácidos grasos. El acetaldehído, ade-
más, es capaz de unirse a diversas proteínas y
generar neoantígenos, que pueden dar lugar a
reacciones inmunológicas.
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TABLA 2. ALTERACIONES DIGESTIVAS INDUCIDAS POR EL ALCOHOL

Patogenia Manifestaciones clínicas

Glándula salivar Infiltración grasa y fibrosis Disminución del flujo salivar

Esófago Alteración en la peristalsis Reflujo gastroesofágico
Disminución de la presión del esfínter Esofagitis
esofágico inferior Estenosis esofágica

Estómago Daño en la barrera mucosa Gastritis erosiva
Aumento de la permeabilidad por liberación Hemorragia subepitelial
de histamina

Intestino delgado Alteración en la motilidad Intolerancia a la lactosa
Disminución de la altura de las vellosidades. Dificultad para la absorción de nutrientes
Disminución de la actividad disacaridásica

Árbol biliar Dismunición en la producción de sales biliares. Esteatorrea
Alteración en la composición de la bilis



Otro de los mecanismos involucrados en el desa-
rrollo y la progresión de la hepatopatía alcohólica
es el estrés oxidativo (activación del citocromo
P4502E1, movilización del hierro, producción de
superóxido, etc). El estrés oxidativo ocasiona
depleción de los sistemas antioxidantes tales
como vitamina A y E y el glutation; peroxidación
lipídica y liberación de citoquinas (interleuquina
6, interleuquina 8, TNF-α y factor transformante
de crecimiento β) con actividad proinflamatoria
y fibrogénica19. El colágeno sintetizado en exceso
empieza a depositarse alrededor de las venas
centrales, posteriormente ocasiona tractos fibro-
sos y acaba produciendo cirrosis.

La esteatosis es la consecuencia de los cambios
del metabolismo de los lípidos ocasionados por
el alcohol y se caracteriza por el depósito de
vacuolas de grasa de distinto tamaño que conflu-
yen y desplazan al núcleo hacia la periferia de la
célula. Suele ser asintomática y manifestarse sólo
por una hepatomegalia blanda y no dolorosa,
que disminuye a los pocos días de abstinencia.
Las pruebas biológicas son inespecíficas. Gene-
ralmente hay una elevación de la GT y un
pequeño aumento de transaminasas. La ecogra-
fía abdominal muestra un hígado muy brillante.
El término hepatitis alcohólica se caracteriza por
la presencia de áreas de necrosis celular con un
infiltrado inflamatorio de localización centrolo-
bulillar y hepatocitos grandes con un citoplasma
claro y cuerpos de Mallory (agregados de fibri-
llas proteicas de localización perinuclear).

Las manifestaciones clínicas de la hepatitis alco-
hólica son muy amplias y van desde formas asin-
tomáticas hasta formas fulminantes con signos
de insuficiencia hepática y encefalopatía20.

La cirrosis alcohólica, conocida como cirrosis
micronodular, se caracteriza por la presencia de
nódulos de regeneración rodeados de tejido
fibroso que reemplazan a la estructura lobulillar
normal. Puede asociarse a lesiones de hepatitis
alcohólica, más intensas en la periferia de los
nódulos de regeneración.

La cirrosis hepática alcohólica tiene una expre-
sión clínica similar a la cirrosis de otra etiología
más las alteraciones propias del alcoholismo.
Así, son más evidentes los signos de desnutri-
ción e hipovitaminosis, la hipertrofia parotídea y
la retracción palmar de Dupuytren. También son
frecuentes manifestaciones extrahepáticas de

alcoholismo crónico, como polineuropatía, tras-
tornos de conducta o cuadros delirantes indicati-
vos de un síndrome de abstinencia.

Analíticamente existe una hipertransaminase-
mia y aumento de la GT, aunque los datos más
sugestivos de cirrosis son el aumento de la gam-
maglobulina, el descenso de la tasa de protrom-
bina y una plaquetopenia como reflejo del hipe-
resplenismo.

La cirrosis puede permanecer asintomática,
especialmente en los pacientes que permanecen
abstinentes. Cuando la enfermedad avanza apa-
recen los signos de hipertensión portal con posi-
bilidad de hemorragia digestiva. Cuando el
grado de disfunción hepatocelular es muy mar-
cado son frecuentes los episodios de encefalopa-
tía hepática. Ante un deterioro rápido del
paciente debe sospecharse el desarrollo de un
hepatocarcinoma, que aparece entre el 5 y el 15%
de los pacientes con una cirrosis alcohólica.

El tratamiento de la hepatopatía alcohólica
incluye la abstinencia de alcohol, tratamiento far-
macológico y finalmente el trasplante hepático. La
abstinencia de alcohol es la primera medida tera-
péutica, y posiblemente la más eficaz, en la hepa-
topatía alcohólica independientemente de la fase
en que se encuentre la enfermedad.

El tratamiento farmacológico está especial-
mente indicado en la hepatitis alcohólica grave,
por su elevada mortalidad. Los corticosteroi-
des han sido el tratamiento más utilizado en
base a su acción antiinflamatoria, su efecto
sobre el estado nutricional, su acción antifibro-
génica y su capacidad para influir sobre los
mecanismos inmunológicos que desempeñan
un papel en la patogenia de la enfermedad,
observándose una mejoría significativa de la
supervivencia durante la hospitalización en
comparación al grupo placebo, con una dosis
equivalente a 40 mg de prednisona administra-
dos por vía oral en una dosis única por la
mañana durante 4 semanas, seguido de una
pauta descendente durante otras dos semanas
(20 y 10 mg/día, respectivamente)21.

El soporte nutricional es la segunda opción tera-
péutica más utilizada en la hepatitis alcohólica.
Es importante que los pacientes con una hepati-
tis alcohólica consuman al menos 30 kcal/kg y
de 1 a 1,5 g/kg de proteínas al día. La administra-
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ción de suplementos de alto contenido energé-
tico y ricos en proteínas es bien tolerada y no se
acompaña de una mayor frecuencia de ascitis o
de encefalopatía hepática, consiguiendo en la
mayoría de ensayos al mes, un balance nitroge-
nado positivo y una mejoría más rápida de los
parámetros nutricionales y de las pruebas de
función hepática22.

Cuando el paciente no tolera la vía oral, pode-
mos usar la nutrición enteral, parenteral o
mixta administrando 1,2-1,4 x GEB kcal/d y 1-
1,5 g/kg/d de proteínas. Las formulaciones
con aminoácidos ramificados se deben reservar
para pacientes que no toleran la cantidad nece-
saria de aminoácidos estándar para mantener
el equilibrio de nitrógeno sin precipitar la ence-
falopatía21.

Cuando se ha estudiado la n. enteral vs predni-
sona en un estudio controlado multicéntrico a
corto y largo plazo en enfermos con hepatitis
alcohólica grave (fórmula polimérica con 2.000
kcal vs 40 mg de prednisona), no hubo diferen-
cias de mortalidad, efectos adversos o infeccio-
nes a corto plazo. Los que sobrevivieron a las 4
semanas de tratamiento, fueron seguidos 12
meses y hubo mayor mortalidad y las muertes
ocurrieron antes en el grupo tratado con corticoi-
des, por diversas infecciones. Esto lleva a pensar
que estos tratamientos actúan pos mecanismos
distintos y complementarios. La infusión conti-
nua de nutrientes en el tracto digestivo mejora la
función de barrera y evita la traslocación bacte-
riana, pero este efecto no es inmediato y requiere
tiempo, lo que puede apoyar la estrategia dual
de tratamiento como se ha probado con efectos
muy beneficiosos en un pequeño grupo de
pacientes23.

En diversos modelos de daño hepático produ-
cido por el alcohol y por otros tóxicos, se ha
observado una dificultad en el paso de metio-
nina a S-adenosilmetionina, debido a una inac-
tivación de la enzima metiladenosiltransferasa
que cataliza este paso. La administración de S-
adenosilmetionina (SAMe), en estas circuns-
tancias, produce una recuperación de los nive-
les de glutatión, una disminución de la
peroxidación lipídica y como consecuencia, un
menor daño hepático y fibrosis. En la cirrosis
alcohólica existe una alteración similar del
metabolismo de la metionina por lo que la
administración de SAMe podría ser beneficiosa

tal como se ha demostrado en un estudio con-
trolado que ha incluido 123 pacientes con una
cirrosis alcohólica. La administración de SAMe
durante dos años mejora la supervivencia,
especialmente en los pacientes en estadio A y B
de Child24.

La cirrosis alcohólica representa un 20-25% del
total de los trasplantes. Las indicaciones de tras-
plante son las mismas que en las cirrosis de otra
etiología, pero en la evaluación para trasplante
de los pacientes con una cirrosis alcohólica hay
que tener en cuenta, la comorbilidad en otros
órganos y el apoyo sociofamiliar, así como una
cuidadosa evaluación psicológica de los pacien-
tes y que mantengan un periodo de abstinencia
antes de su inclusión en el programa.

Los resultados del trasplante hepático en los
alcohólicos actualmente son muy buenos y los
pacientes presentan unas supervivencias, al año
y a los cinco años, similares a las cirrosis de otra
etiología. El problema más importante es la reci-
diva en el consumo de alcohol, calculándose
entre el 10 y el 20% en los dos primeros años,
aumentando posteriormente el porcentaje hasta
el 30-35%.

Efectos del abuso de alcohol sobre
el páncreas

El alcoholismo es la causa más frecuente de pan-
creatitis crónica (PC), donde un proceso inflama-
torio crónico conduce a la destrucción irreversi-
ble del tejido pancreático, fibrosis generalizada y
disminución de la capacidad funcional exocrina
y endocrina. El cuadro clínico comprende dolor
crónico, maldigestión y diabetes mellitus.

La patogenia de la pancreatitis alcohólica no es
bien conocida. Menos del 10% de los pacientes
alcohólicos crónicos extremos (180 g/día durante
10-15 años) presentan pancreatitis alcohólica25,
sugiriendo un efecto dosis dependiente del alco-
hol, así como cierta susceptibilidad individual
por la que, episodios repetidos de pancreatitis
aguda con inflamación y necrosis, dan lugar a
cicatrización periductal obstructiva y formación
de agregados proteínicos y fibrosis extensa.

Los mecanismos patogénicos que conducen a la
PC son múltiples. La disfunción del esfínter de
Oddi facilita el reflujo del contenido duodenal
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y dificultando la excreción pancreática. Los
cambios en las características de la secreción
pancreática (menos cantidad, más viscosidad)
y la producción de proteínas, favorecen la for-
mación de cálculos intraductales y dan lugar a
obstrucción, inflamación y necrosis de la zona
drenada por los conductillos afectos. El efecto
tóxico directo sobre las células acinares, con
generación de acetaldehído y sustancias reacti-
vas al oxígeno (ROS), ocasiona cambios en las
membranas, incrementa la fragilidad de los
gránulos de secreción, libera enzimas pancreá-
ticos, e inicia la autodigestión y consecuente
actividad necrótico-inflamatoria. La activación
de las células estrelladas mediada por acetalde-
hído, ROS, citoquinas y factores de crecimiento
liberadas durante la inflamación produce un
incremento en la producción de proteínas de la
matriz tales como colágeno I y III, fibronectina
y laminina, principales responsables de la
fibrosis26.

El primer episodio de pancreatitis aguda alcohó-
lica suele diagnosticarse en la 4ª década de la
vida, habitualmente con dolor abdominal preci-
pitado por un aumento de la ingesta habitual.
Pueden aparecer complicaciones locales como
pseudoquiste, necrosis pancreática o abscesos. Si
el abuso de alcohol continúa, en 5-6 años apare-
cen las manifestaciones crónicas, con insuficien-
cia endocrina y exocrina, dolor persistente y cal-
cificaciones pancreáticas. En algunos pacientes el
curso clínico es muy insidioso y aparecen los sig-
nos de insuficiencia pancreática sin el antece-
dente de episodios agudos27.

Los pacientes con disfunción pancreática severa
no pueden digerir adecuadamente los alimentos,
lo que provoca malabsorción de nutrientes. Más
del 30% de los pacientes con PC presentan estea-
torrea lo que suele indicar la destrucción irrever-
sible del 90% de la glándula. La esteatorrea suele
preceder al déficit proteico dado que la actividad
lipolítica disminuye más rápidamente que la
proteolisis. El fallo en la capacidad digestiva oca-
siona diarrea con heces voluminosas y grasientas
y pérdida de peso. La malabsorción de vitaminas
liposolubles no es infrecuente y se ha descrito un
notable aumento de enfermedad metabólica
ósea y de alteración en la visión nocturna. Por
otra parte, la alteración en el pH duodenal puede
causar déficit de vitamina B12 por dificultades en
la transferencia desde la proteína R al factor
intrínseco28.

El diagnóstico de PC se efectúa por pruebas de
función pancreática, sobre todo de maldigestión
de grasas y por técnicas de imagen, como la ultra-
sonografía, la tomografía axial computarizada y la
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.

El tratamiento de la pancreatitis aguda consiste
en dieta absoluta, analgesia, aspiración nasogás-
trica en presencia de íleo paralítico y fluidos
intravenosos. En casos graves puede ser preciso
soporte nutricional con nutrición parenteral,
aunque cada vez hay más evidencia de que la
nutrición enteral es segura y efectiva en la pan-
creatitis aguda grave.

El tratamiento de la PC incluye el tratamiento
juicioso del dolor, que puede requerir el uso de
opiáceos. La maldigestión se trata con comidas
de poco volumen, frecuentes y con bajo conte-
nido en grasa y, al menos, 30.000 UI de lipasa y
10.000 UI de tripsina en cada comida que con-
tenga, al menos, 25 g de grasa. La suplementación
de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y, en ocasio-
nes, B12 debe ser tenida en cuenta en la esteatorrea
refractaria. El uso de calcifediol (25-OH-vit D),
más polar que los preparados de vitamina D
estándar, es preferible en pacientes con malabsor-
ción grasa. Los MCT pueden aportar calorías
“extra” en pacientes con pérdida de peso y mala
respuesta a la dieta y los enzimas pancreáticos.

El manejo de la diabetes mellitus puede ser difícil
por la propensión hacia la hipoglucemia (maldi-
gestión, absorción irregular y deficiencia de glu-
cagón). 

Efectos del alcohol sobre el sistema
nervioso central

El consumo excesivo de alcohol produce daño cere-
bral. Los efectos del alcohol en el sistema nervioso
central están mediados por su efecto en una varie-
dad de neurotransmisores, con complejas interrela-
ciones entre sistemas excitatorios e inhibitorios. La
intoxicación aguda extrema (> 300 mg/dl) lleva a
una disminución del nivel de conciencia y final-
mente coma, con hiporeflexia, hipotensión y dismi-
nución de la frecuencia respiratoria, pudiendo
acontecer la muerte con alcoholemias por encima
de 400 mg/dl29.

Los trastornos neurológicos más severos relacio-
nados con el alcohol son la mielinolisis pontina
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central (que puede ocurrir sin hiponatremia), la
degeneración cerebelosa, los hematomas subdu-
rales asociados a caídas frecuentes y el raro sín-
drome de Marchiafava-Bignami30. Más común en
alcohólicos es la atrofia cerebral, que puede apa-
recer en alcohólicos jóvenes tras unos cuantos
años de consumo excesivo y que se asocia a anor-
malidades neuropsicológicas31.

El consumo excesivo y diario de alcohol puede
producir dependencia física. Es difícil predecir
qué pacientes sufrirán esta dependencia hasta
el punto de necesitar terapia farmacológica
para la misma; pero, ingestas superiores a 120 g
al día en hombres o de 80 g en mujeres, la hacen
muy probable. Los síntomas van desde ansie-
dad y temblor hasta delirium tremens ante un
cese brusco del consumo que lleva a un predo-
minio de vías excitatorias e incremento de la
actividad simpática.

Se ha estimado que la prevalencia de epilepsia en
pacientes con dependencia de alcohol es tres
veces mayor que la de la población general. La
interrupción del consumo de alcohol puede pro-
ducir crisis comiciales, que pueden aparecer
durante el sueño o durante etapas en que limita-
ciones económicas o de otro tipo reducen la
ingesta de alcohol. Además, las convulsiones
pueden ser producidas por contusiones cerebra-
les o hematomas subdurales, causas metabólicas
incluyendo la hipoglucemia, el uso de otras dro-
gas o cambios estructurales inducidos por el
alcohol.

Se ha propuesto que muchos de los síndromes
orgánicos cerebrales en pacientes alcohólicos son
variantes del síndrome de Wernicke-Korsakoff.
El alcohol puede tener un efecto directo neurotó-
xico en las neuronas corticales, pero gran parte
del daño podría ser secundario a las lesiones
diencefálicas causadas por el déficit de tiamina29.

El abuso crónico de alcohol también puede indu-
cir la aparición de una polineuropatía mixta,
sobre todo de miembros inferiores, que puede
ser asintomática, pero que también puede cursar
con dolor, quemazón, hiperestesia, debilidad o
hiperreflexia. Mejora con preparados polivitamí-
nicos del grupo B, probablemente gracias a su
contenido en tiamina32.

Finalmente, el alcoholismo también puede cur-
sar con trastornos psiquiátricos, siendo muy fre-

cuente la depresión. El consumo excesivo de
alcohol predispone a la aparición de síntomas
psicóticos, especialmente durante la abstinencia,
siendo clásicas las alucinaciones visuales y la
celotipia.

>>ALCOHOL Y CÁNCER

Hay una considerable evidencia epidemiológica
de que el consumo de alcohol aumenta el riesgo
de sufrir diversos tipos de cáncer. Se ha sugerido
que, al menos en parte, el alcohol podría actuar
cómo carcinógeno a través del acetaldehido33.

Estudios epidemiológicos indican claramente
que existe una relación causa-efecto entre el con-
sumo de bebidas alcohólicas y la aparición de
cánceres de la cavidad oral, faringe (excluyendo
nasofaringe) y laringe. En estos casos, diversos
estudios han mostrado que la relación persiste
incluso después de ajustarla en función del con-
sumo de tabaco. Además, en estos pacientes el
consumo excesivo de alcohol se asocia a mayor
prevalencia de desnutrición34,35 y es un predictor
independiente de supervivencia36.

En cuanto al cáncer de esófago, también hay
múltiples estudios que muestran que el consumo
de alcohol se relaciona de forma causal con este
tipo de neoplasia, incluso después de ajustar por
consumo de tabaco. Sin embargo, los datos de
relación entre alcohol y cáncer de estómago son
menos consistentes por factores de confusión
con la dieta o variables socio-económicas.

Diversos estudios han mostrado asociación entre
cáncer de colon y consumo de alcohol, pero los
hallazgos son poco consistentes y los factores de
confusión relacionados con la dieta son altos.

La posible relación de consumo de alcohol y cán-
cer de hígado es interesante por el conocido
papel del alcohol en la enfermedad hepática. Los
datos de diversos estudios epidemiológicos,
tomados en conjunto, indican que el consumo de
bebidas alcohólicas se relaciona causalmente con
el cáncer de hígado. Los datos epidemiológicos,
sin embargo, sugieren que es improbable que el
consumo de alcohol se relacione de forma causal
con el cáncer de páncreas.

En cuanto al cáncer de mama, existe una relación
epidemiológica positiva entre el consumo de
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alcohol y la aparición de cáncer de mama. Aun-
que no es posible afirmar con seguridad que esta
relación sea causa-efecto, la elevación del riesgo
relativo entre cáncer de mama y consumo de
alcohol, aunque modesta, puede ser importante
habida cuenta de la alta incidencia de cáncer de
mama en nuestro medio37.

Se ha encontrado relación entre alcoholismo y
cáncer de cérvix, vagina y vulva en un estudio de
poblaciones que incluyó a un numeroso grupo
de mujeres alcohólicas. Sin embargo, este trabajo
no sugiere una relación causal, sino un estilo de
vida asociado al alcoholismo que también puede
predisponer a estas neoplasias38.

Los datos no muestran asociación causal entre
consumo de alcohol y cáncer de pulmón, y nin-
guna asociación entre alcohol y cáncer de vejiga
urinaria, ovario, o neoplasias del tejido linfático
o hematopoyético.

>>APOYO NUTRICIONAL EN EL
PACIENTE ALCOHÓLICO

Como se ha dicho anteriormente, el paciente
alcohólico con frecuencia sufre malnutrición, ya
sea calórico-proteica, o déficit de micronutrien-
tes. Por otra parte también se ha señalado la
mayor prevalencia de enfermedades de diversos
órganos y sistemas en el alcoholismo. Todo ello
hace que no sea infrecuente en la práctica de una
Unidad de Nutrición Clínica, el tener que pro-
porcionar apoyo nutricional a un paciente alco-
hólico.

En el paciente con abuso de consumo de alco-
hol, pero sin enfermedad intercurrente y sin
malnutrición, los pilares del manejo nutricional
son: insistir en el abandono del consumo de
alcohol y proporcionar una dieta saludable,
similar a la recomendada para la población
general de igual edad y sexo. Se ha propuesto
que, como los individuos que abusan del alco-
hol presentan con frecuencia deficiencias de
vitaminas, es más coste-efectivo prescribir de
forma rutinaria suplementos polivitamínicos,
en lugar de hacerlo en función de los resultados
de análisis de vitaminas, que con frecuencia
son caros, engorrosos de realizar e incluso de
solicitar39. En cualquier caso, siempre hay que
tener presente y tratar la posible deficiencia de
tiamina por vía oral o parenteral.

Más complejo es el apoyo nutricional en el
paciente francamente malnutrido, frecuente-
mente con hepatopatía. La presencia de anorexia,
náuseas y disconfort abdominal dificulta la
ingesta de una dieta convencional con suficientes
calorías, proteínas y micronutrientes. Por ello en
muchas ocasiones será necesario recurrir a pres-
cribir suplementos comerciales de nutrición ente-
ral por vía oral22. Es importante insistir al paciente
y su familia que estas fórmulas comerciales sirven
para complementar a los alimentos convenciona-
les, no para sustituirlos, por lo que debe esforzarse
en comer la dieta prescrita aún después de iniciar
el tratamiento con suplementos.

Cuando la dieta oral más los suplementos
comerciales no pueden utilizarse y el tracto
digestivo es, al menos parcialmente, funcio-
nante, se emplea la nutrición enteral por sonda.
En el paciente alcohólico los motivos pueden ser
anorexia intensa, dificultad o imposibilidad para
la ingesta (típicamente en el postoperatorio de
cirugía oral, maxilofacial u ORL), disminución
del nivel de consciencia o patologías específicas
como la pancreatitis aguda severa.

La forma de administración dependerá de la
situación clínica del paciente. En muchos casos
se tolerará bien la administración en bolus o
mediante goteo gravitatorio, pero en ocasiones,
las náuseas y molestias abdominales asociadas
al alcoholismo, pueden requerir la administra-
ción mediante infusión continua con bomba.
Otro aspecto a tener en cuenta es prescribir al
paciente fármacos neurolépticos y/o benzodia-
cepinas cuando haya riesgo de agitación,
pudiendo tener que recurrirse a la sujeción
mecánica. No hay que olvidar que la salida fre-
cuente de la sonda condiciona una ingesta defi-
citaria de nutrientes.

En cuanto al tipo de fórmula empleada, en la
mayoría de las ocasiones se podrá optar por una
fórmula estándar (polimérica normoproteica con
fibra), teniendo en cuenta que una restricción
excesiva de proteínas puede mantener la desnu-
trición proteica que tiene el paciente; y que, en
caso de encefalopatía hepática, es más eficaz el
tratamiento con laxantes del tipo de la lactulosa y
antibióticos no absorbibles que la restricción pro-
teica. El uso de preparados comerciales enrique-
cidos en aminoácidos de cadena ramificada ha
ido perdiendo fuerza con el trascurso del tiempo,
aunque todavía existe un grado de recomenda-
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ción A para su uso en la esteatohepatitis alcohó-
lica y B en la cirrosis cuando hay encefalopatía y
se precisa nutrición enteral22. Así mismo, hay
grado de recomendación A para el uso de fórmu-
las enriquecidas en arginina, nucleótidos y áci-
dos grasos poliinsaturados de la serie ω-3 en los
pacientes sometidos a cirugía mayor de cabeza y
cuello40. En los pacientes con descompensación
hidrópica las fórmulas hipercalóricas permiten
administrar menos volumen de agua sin reducir
el aporte de nutrientes.

Cuando el tracto digestivo no sea funcionante, o
no permita la absorción de nutrientes en canti-
dad suficiente para mantener el estado nutricio-
nal, habrá que recurrir a la nutrición parenteral.
Con mucha frecuencia, será imprescindible el
uso de una vía central, para evitar la sobrecarga

de volumen por el uso de fórmulas con baja
osmolaridad por vía periférica.

Sea cual sea la vía a través de la cual se propor-
cione apoyo nutricional al paciente alcohólico,
es fundamental prevenir la aparición de ence-
falopatía de Wernicke, administrando 100 mg
de tiamina junto con la fórmula de apoyo nutri-
cional elegida. En pacientes con desnutrición
severa (y probablemente también moderada)
procuraremos disminuir el riesgo de síndrome
de realimentación (los alcohólicos tienen un
riesgo particularmente alto de hipofosfatemia)
moderando el aporte de macronutrientes los
primeros días de apoyo nutricional y suple-
mentando con potasio, magnesio y fosfato,
sobre todo cuando se administra nutrición
parenteral.
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