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Manifestaciones neurológicas del alcoholismo crónico

Resumen

Introducción: el alcohol etílico es una de las sustancias con mayor consumo a lo largo del mundo. Es un 
problema de salud pública por su elevada morbilidad y mortalidad, además de su impacto económico. 

Contenido: el consumo crónico de alcohol induce cambios en la estructura y función del sistema nervioso 
central y periférico. Estos efectos neurológicos afectan hasta un 50 % de los consumidores, resultan-
do en múltiples complicaciones neurológicas que pueden llegar a ser irreversibles. Los mecanismos de 
daño neurológico son variables y dentro de las complicaciones crónicas se encuentran la encefalopatía de 
Wernicke-Korsakoff, la encefalopatía hepática, la ataxia cerebelosa, la neuropatía alcohólica, la miopatía 
alcohólica crónica, el síndrome de abstinencia grave y el trastorno del espectro alcohólico fetal.

Conclusiones: el consumo crónico de alcohol puede causar diversas complicaciones neurológicas, el diag-
nóstico temprano de las mismas y la intervención oportuna del trastorno por consumo de alcohol resulta 
ser importante y constituye una de las medidas más rentables para evitar complicaciones neurológicas 
irreversibles secundarias.

Palabras clave: alcohol, consumo riesgoso, complicaciones neurológicas, encefalopatía Wernicke- 
Korsakoff, abstinencia al alcohol, enfermedad de Marchiafava-Bignami, ataxia cerebelosa, trastorno del 
espectro alcohólico fetal.

Neurological manifestations of chronic alcoholism

Abstract

Introduction: Ethyl alcohol is one of the most widely consumed substances throughout the world. It is a 
public health problem due to its high morbidity and mortality as well as its economic impact. 

Content: Chronic alcohol consumption induces changes in the structure and function of the central and 
peripheral nervous system; these neurological effects affect up to 50% of consumers, resulting in multiple 
neurological complications that may become irreversible. The mechanisms of neurological damage are 
variable, within the chronic complications are Wernicke-Korsakoff encephalopathy, hepatic encephalo-
pathy, cerebellar ataxia, alcoholic neuropathy, chronic alcoholic myopathy, and severe withdrawal syn-
drome.

Conclusions: Chronic alcohol consumption can cause various neurological complications, early diagnosis 
of these and timely intervention of alcohol use disorder, proves to be important and is one of the most 
cost-effectives measures to avoid secondary irreversible neurological complications.

Keywords: Alcohol, Risky consumption, Neurological complications, Wernicke-Korsakoff  
encephalopathy, Alcohol withdrawal, Marchiafava-Bignami disease, Cerebellar ataxia.
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Introducción

El alcohol etílico o etanol es un hidrocarburo for-
mado por un grupo hidroxilo y un carbono terminal. 
Este xenobiótico es derivado de carbohidratos ve-
getales y no es un producto normal del metabolismo 
humano. Algunas características, como sus propie-
dades duales (hidrófilas o lipófilas) y su bajo tamaño 
molecular, le permiten llegar a los compartimentos 
subcelulares a través de la difusión y pueden afectar 
a casi todos los órganos o sistemas (1). 

El sistema nervioso es susceptible a múltiples toxi-
nas tales como el alcohol y el ingreso de cantidades 
elevadas ocasiona un desequilibrio metabólico, por 
lo que es considerado una sustancia nociva para la 
salud (2). Las manifestaciones clínicas son indivi-
dualizadas y dependen de diferentes variables, en-
tre ellas género, edad de inicio, cantidad, unidades 
estándar consumidas, tiempo de exposición, socio-
demografía y factores genéticos. El etanol es la sus-
tancia con más uso y abuso a lo largo del mundo y, 
en países como Estados Unidos, su consumo es con-
siderado el tercer factor de riesgo modificable que 
deja más muertes; sin embargo, no todo consumo 
es problemático ni constituye un trastorno. Existe 
un espectro que abarca estas conductas (figura 1), 
que comprende desde el bajo riesgo hasta el consu-

mo problemático y de riesgo, finalmente, el trastorno 
por consumo de alcohol (conocido como AUD, por 
sus siglas en inglés) es reconocido como enfermedad 
en la revisión de la quinta edición del Manual Diag-
nóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
(DSM-5-TR) (3). 

El AUD ha sido considerado como un problema serio 
de salud pública y está asociado con alta morbilidad 
y mortalidad. El consumo riesgoso o peligroso de 
alcohol, por otra parte, hace referencia a compor-
tamientos que pueden tener consecuencias para la 
salud, pero no cumple los criterios para un trastorno 
por consumo de alcohol. El consumo de riesgo abarca 
el patrón de “binge drinking” y el consumo excesivo. 
El binge drinking es la cantidad de alcohol necesaria 
para alcanzar concentraciones en sangre de 0,08 g/
dl en dos horas, lo cual generalmente ocurre después 
de la ingesta de cuatro o más bebidas alcohólicas es-
tándar para mujeres y cinco o más para los hombres, 
en un solo episodio (5), donde una bebida estándar 
contiene aproximadamente 14 gr de alcohol puro. El 
Instituto Nacional sobre el Abuso de Alcohol y el Al-
coholismo (NIAAA) define a la bebida estándar como 
12,0 onzas de cerveza (5 % de alcohol), 5,0 onzas 
de vino (12 % de alcohol) o 1,5 onzas de licor (40 % 
de alcohol). (6). Por otra parte, el consumo excesivo 

Figura 1. Espectro de conductas del consumo de alcohol

Fuente: adaptado de (4).

Figura 1 
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es definido como la ingesta de 40-60 g/día u 8 be-
bidas por semana en mujeres o de 60-100 g/día o 
15 bebidas por semana en hombres, lo que produce 
alteraciones en un individuo y está relacionado con 
más de 60 enfermedades (5-7). 

Estos patrones de consumo pueden afectar a todos 
los niveles del neuroeje, con múltiples complica-
ciones que comprometen tanto el sistema nervioso 
central como el periférico, presentándose de forma 
aguda o crónica; aunque la reducción del consumo 
disminuye estas complicaciones. Adicionalmente, 
este grupo poblacional tiene un riesgo adicional de 
padecer daños cerebrales por causas relacionadas, 
como deficiencias nutricionales, trauma craneoen-
cefálico, entre otros.

La neurotoxicidad por alcohol en consumo 
crónico

1. Alteraciones estructurales: algunos estudios (8) 
indican que el alcohol es una sustancia neurotóxi-
ca y su consumo excesivo crónico cambia la estruc-
tura del cerebro. Estas observaciones inicialmente 
se hicieron en investigaciones post mortem y están 
respaldadas por análisis de neuroimágenes. Así, la 
tomografía computarizada ha mostrado un agran-
damiento de los ventrículos y un ensanchamiento de 
surcos corticales, lo que refleja una reducción de la 
masa cerebral y coincide con la reducción del peso 
cerebral en estudios post mortem. Por otra parte, 
estudios de morfometría cuantitativa y tisular de-
muestran pérdida neuronal selectiva, arborización 
reducida y reducción de la complejidad sináptica en 
regiones cerebrales específicas. Además, se sabe 
que los lóbulos frontales son particularmente sen-
sibles a los cambios inducidos por el alcohol, donde 
tanto la sustancia gris como la sustancia blanca pa-
recen estar disminuidas (8).

Los efectos en las regiones corticales y subcortica-
les son generalizados, aunque investigaciones han 
apuntado específicamente hacia la corteza prefron-
tal, la corteza cingulada, la ínsula y el cuerpo estria-
do. También hay diferencias en la sustancia blanca, 
específicamente en el cuerpo calloso, con posible 
alteración de la mielinización y la integridad axonal. 
Los estudios de DTI (siglas en inglés para “imágenes 
con tensor de difusión”) sugieren que existe una al-
teración de la integridad microestructural del cuer-
po calloso, encontrando una correlación entre estos 
cambios estructurales y el rendimiento cognitivo. 

Respecto al cerebelo, hay estudios limitados, pero 
se sabe que hay una pérdida de volumen cerebeloso 
que aumenta aún más con la edad.

Las reducciones en el volumen cerebral no son siem-
pre irreversibles y los primeros estudios demostra-
ron que parece recuperarse parcialmente con la abs-
tinencia de alcohol. A pesar de que la evidencia en la 
sustancia blanca es limitada, se sugiere que existe 
un patrón similar de recuperación con la abstinencia 
(9).

2. Alteraciones en neurotransmisores: la estimula-
ción persistente del canal de cloruro del receptor del 
ácido γ-aminobutírico (GABA) por el etanol conduce 
a una regulación a la baja. Así, con una exposición 
repetitiva al alcohol, el resultado es la desensibili-
zación progresiva del complejo del canal de cloruro 
del receptor GABA, mecanismo adaptativo aún no 
bien entendido que implica, en parte, la sustitución 
de una subunidad del receptor α1 por una subuni-
dad α4 en el receptor GABA A. La exposición crónica 
al alcohol da lugar a cambios en los receptores de 
glutamato del tipo N-metal-D-aspartato (NMDA), 
lo que resulta en una regulación adaptativa al alta de 
los receptores excitatorios. Los repetidos episodios 
de abstinencia de alcohol provocan alteraciones per-
manentes en los neurotransmisores y sus receptores 
y, con el tiempo, la hiperexcitabilidad empeora, oca-
sionando el fenómeno “kindling”, en el que los sínto-
mas de abstinencia de alcohol aumentan en gravedad 
con episodios repetidos de intoxicación y múltiples 
intentos de dejar de beber (10). 

3. Estrés oxidativo: otro posible mecanismo de daño 
cerebral inducido por el alcohol implica el estrés 
oxidativo de las neuronas. Como subproducto del 
metabolismo del alcohol, se pueden formar radica-
les libres. Se trata de fragmentos moleculares alta-
mente reactivos que son capaces de infligir graves 
daños a las células si no se neutralizan rápidamente. 
Adicionalmente, con el consumo crónico de alcohol 
se altera la barrera hematoencefálica que aumenta 
la difusión del etanol en el sistema nervioso central 
(SNC), y también se modifica el paso de productos 
inflamatorios y leucocitos. Estas sustancias son las 
que regulan positivamente la expresión de la molé-
cula de adhesión de células endoteliales plaquetarias 
1 (PECAM) y este efecto estimula aún más la infla-
mación.
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Así mismo, el consumo excesivo de alcohol está rela-
cionado con el aumento de la neuroinflamación, me-
diada por citoquinas: interleucina-1b, interleucina 6, 
interferón gamma y factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α, según sus siglas en inglés), la cual juega un 
papel importante en la muerte celular apoptótica. A 
lo largo del consumo también se dan cambios en la 
transcripción de ciertos genes microgliales (11). 

Complicaciones crónicas del alcoholismo

1. Síndrome Wernicke-Korsakoff

Es una enfermedad neuropsiquiátrica causada por la 
deficiencia de tiamina, también conocida como vita-
mina hidrosoluble B1, la cual es un cofactor de múl-
tiples enzimas del catabolismo de los carbohidratos 
y aminoácidos de cadena ramificada. Los niveles de 
tiamina necesarios para el metabolismo dependen de 
la ingesta dietética (12).

Esta enfermedad se desarrolla con frecuencia, pero 
no exclusivamente, en alcohólicos. Tempranamente, 
la encefalopatía de Wernicke (EW) se caracteriza por 
la alteración del estado mental, movimientos ocula-
res anormales (nistagmo y parálisis de la mirada) y 
ataxia de la marcha (triada presente en el 33 % de 
los pacientes), siendo reversible con la reposición de 
tiamina; sin embargo, si no es diagnosticada y trata-
da, progresa a Síndrome de Korsakoff, entidad poco 
reconocida que se define como una afección neuro-
lógica irreversible resultante de la deficiencia crónica 
de tiamina, caracterizada por una grave alteración en 
la memoria que provoca principalmente amnesia an-
terógrada y en menor medida retrógrada, e impide 
el aprendizaje de nueva información, confabulación 
y apatía. Otros aspectos de la función cognitiva se 
conservan relativamente. El diagnóstico de encefa-
lopatía de Wernicke es clínico. Los criterios de Caine, 
citados en la tabla 1, tienen una sensibilidad del 85 % 
para diagnosticar EW, cuando se cumplen dos de los 
mismos (13).

El tratamiento consiste en la administración de tia-
mina y existen diferentes regímenes de dosificación. 
Los estudios de farmacocinética concluyen que la 
vida media de la tiamina es de aproximadamente 96 
minutos, por lo que se deben indicar dos o tres dosis 
diarias. Típicamente, se usan 500 mg intravenosos 
(IV) cada ocho horas durante tres días. La profilaxis 
consiste en la administración rutinaria de tiamina IV/
intramuscular (IM) a una dosis de 100 mg, una vez 
al día, en pacientes con exceso de consumo de alco-

hol. El síndrome Korsakoff se considera un trastorno 
neurológico permanente y la mayoría de los pacien-
tes requieren apoyo a largo plazo (14).

2. Encefalopatía hepática

La encefalopatía hepática (EH) se define como una 
disfunción cerebral causada por insuficiencia hepá-
tica o cortocircuito portal-sistémico, que se mani-
fiesta como una amplia gama de anomalías neurop-
siquiátricas, que van desde alteraciones subclínicas 
hasta el coma (15). Se trata de una complicación 
neurocognitiva potencialmente reversible que afec-
ta aproximadamente al 30 % de los pacientes cirró-
ticos (siendo el alcohol la causa más común de ci-
rrosis).

La EH genera una importante carga sanitaria y afecta 
negativamente la calidad de vida de los pacientes y 
cuidadores (16). La enfermedad hepática asociada al 
alcohol (ALD, según sus siglas en inglés) agrupa un 
espectro de enfermedades que se encuentra dentro 
de las complicaciones más comunes del consumo ex-
cesivo de etanol, que van desde esteatosis hepática 
alcohólica, hepatitis alcohólica aguda y cirrosis con 
mayor riesgo de carcinoma hepatocelular, presente 
hasta en 1-2 % de los casos (17). La enfermedad del 
hígado graso asociada al alcohol se desarrollará en 
casi el 90 % de las personas que consumen en pro-
medio más de seis tragos por día, pero solo un grupo 
de personas desarrollará hepatitis alcohólica y cirro-
sis, debido a que posiblemente están implicados fac-
tores ambientales y predisposición genética (18). La 
ALD también provoca cirrosis en aproximadamente 
el 10-20 % de los pacientes (19).

Tabla 1. Criterios de Caine

Los criterios de Caine para el diagnóstico de la  
encefalopatía de Wernicke

Debe tener dos de los siguientes criterios:

1. Deficiencias dietéticas

2. Anomalías oculomotoras

3. Disfunción cerebelosa

4. Ya sea un estado mental alterado agudo (o  
subagudo) o un deterioro leve de la memoria

Fuente: elaboración propia.
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Se cree que la patogenia de la EH es multifactorial y 
se han planteado varias hipótesis, entre ellas, que la 
disfunción hepática provoca una acumulación de po-
sibles neurotoxinas endógenas, niveles sanguíneos 
elevados y depósito encefálico de manganeso, alte-
ración de la permeabilidad de la barrera hematoen-
cefálica, neurotransmisión anormal y una respuesta 
inflamatoria sistémica. La elevación del amoníaco, 
los ácidos biliares, los metales y los desequilibrios 
de electrolitos desempeñan un papel integral en el 
desarrollo de la EH. Estudios recientes sugieren que 
la alteración en la microbiota intestinal y el estrés 
oxidativo con activación de la glutaminasa intestinal 
y renal resulta en niveles elevados de amonio que 
pueden provocar inflamación celular, estrés oxidati-
vo, disfunción mitocondrial y cambios en los poten-
ciales de la membrana celular (20).

Clínicamente, los pacientes presentan síntomas neu-
rológicos y psiquiátricos, que incluyen alteraciones 
en las funciones psicomotoras, cognitivas y motoras 
finas. Los síntomas pueden ser episódicos o persis-
tentes y, en la mayoría de los casos, son precipitados 
por diferentes factores.

El estudio diagnóstico de la EH varía dependiendo de 
la etapa de la cirrosis. En estadios iniciales, el diag-
nóstico puede ser difícil, dado lo inespecífico de los 
síntomas, por lo que es importante excluir otras cau-
sas y comorbilidades, en cuyo caso se requieren es-
tudios con pruebas psicométricas y neurofisiológicas 
tales como PHES (Psychometric Hepatic Encephalo-
pathy Score) y CFF (Critical Flicker Frequency). En 
estadios avanzados de la enfermedad, la exploración 
clínica es la herramienta fundamental para el diag-
nóstico.

Los pacientes con múltiples episodios de EH mani-
fiesta pueden terminar con déficits persistentes de 
la memoria de trabajo y el aprendizaje, así como con 
un trastorno neurodegenerativo conocido como de-
generación hepatocerebral adquirida, la cual se ca-
racteriza por una necrosis neuronal en los ganglios 
basales, el cerebelo y la corteza cerebral.

La clasificación más usada en EH es la escala de West 
Haven, la cual gradúa la gravedad de la EH según los 
síntomas. Otra técnica diagnóstica sería la medición 
de la frecuencia crítica de parpadeo (CFF), una me-
dida cuantitativa que se basa en la correlación entre 
el procesamiento cerebral de los estímulos visuales 
oscilatorios y su deterioro, debido al empeoramiento 
de la encefalopatía (21).

El tratamiento farmacológico de la EH tiene como 
principal objetivo disminuir la concentración de amo-
nio circulante con diferentes medidas (tanto no far-
macológicas como farmacológicas), tales como disa-
cáridos no absorbibles, rifaximina entre otros.

3. Degeneración cerebelosa alcohólica/ataxia  
cerebelar

El alcoholismo es la causa más común de disfunción 
cerebelosa adquirida y ocurre en pacientes con o sin 
deficiencia de micronutrientes. La degeneración ce-
rebelosa alcohólica afecta entre el 10 % y el 25 % de 
los pacientes con AUD y se considera la complicación 
del sistema nervioso central más común del consu-
mo crónico de alcohol. Los mecanismos de daño son 
múltiples, tales como carencias nutricionales, efecto 
tóxico directo y, recientemente, presencia de anti-
cuerpos antitransglutaminasa tisular 2 (anti-TG2).

Esta patología evoluciona durante meses o años y se 
ha asociado al consumo diario de 150 g de alcohol 
durante 10 años, con atrofia cerebelosa significativa 
en el 30 % de los pacientes.

Los estudios han demostrado que el vermis cerebe-
loso anterosuperior es la parte más comprometida 
y hallazgos patológicos demuestran la pérdida de 
células de Purkinje, con una reducción promedio del 
43 % (22).

La inestabilidad de la marcha y la postura es un sín-
toma cerebeloso característico del alcoholismo cró-
nico; además, la ataxia de las extremidades inferiores 
es común y los casos más avanzados presentan ata-
xia de miembros superiores y disartria (23). Las neu-
roimágenes permiten observar la atrofia cerebelosa 
fácilmente, sin embargo, no existe un tratamiento 
específico y es sustancial lograr la abstinencia al al-
cohol.

4. Enfermedad de Marchiafava-Bignami

La enfermedad de Marchiafava-Bignami (EMB) es 
una rara complicación que se observa en la mayo-
ría de los casos de pacientes con consumo crónico 
de alcohol. Un número menor, se cree que inferior al 
10 %, no está asociado al consumo de alcohol (24). 

La EMB se caracteriza por desmielinización tóxica y 
necrosis del cuerpo calloso, con extensión a regio-
nes extracallosas. La etiología sigue siendo desco-
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nocida, sin embargo, se ha relacionado con agentes 
tóxicos presentes en el alcohol, principalmente vino 
tinto de regular calidad (primeras descripciones) y a 
la deficiencia de vitaminas del grupo B. Los sínto-
mas implican principalmente alteración del estado 
mental, déficits cognitivos, ataxia, psicosis, hiperto-
nía, demencia progresiva, comportamiento aberran-
te y desconexión interhemisférica, hasta el coma y 
la muerte. En la tomografía computarizada (TC) y la 
resonancia magnética se observa una afectación del 
cuerpo calloso, siendo radiotransparente en la TC; 
además, otras características son la hiperintensidad 
del cuerpo calloso y, a veces, el compromiso de la 
sustancia blanca adyacente en secuencias ponde-
radas en T2, con restricción de la difusión en DWI 
(diffusion weighted imaging), indicativa del edema 
citotóxico y la desmielinización.

Además, la lesión se puede extender a la sustancia 
blanca frontal (“signo de las orejas de lince”). En las 
formas crónicas, se puede detectar necrosis del genu 
y del esplenio, además, el tratamiento es sintomático 
y de soporte durante la fase aguda. Las estrategias 
de tratamiento incluyen la administración de vitami-
na B, corticosteroides y amantadina. Hillbom et al. 
informaron resultados superiores si se administra 
tiamina parenteral dentro de las dos semanas poste-
riores al comienzo de los síntomas (25). La revisión 
de los casos tratados con corticoides no indicó que 
hubieran mejorado el pronóstico (26).

5. Miopatía alcohólica

Una de las principales causas de mialgias y rabdo-
miólisis producidas por sustancias tóxicas es el con-
sumo agudo o crónico de alcohol. Las mujeres son 
más sensibles que los hombres a la miopatía alcohó-
lica. La prevalencia entre los pacientes con consumo 
crónico abusivo es variable, se describe en la litera-
tura un 20-60 %, según se base en criterios clínicos, 
de laboratorio o biopsia muscular, siendo más fre-
cuente en pacientes con otras complicaciones por el 
alcoholismo. La intoxicación alcohólica aguda induce 
los citocromos hepáticos P450 y ocasiona la pro-
ducción de metabolitos activos y tóxicos que actúan 
directamente sobre los canales del calcio, potasio y 
sodio, resultando en hiperCKemia, observada hasta 
en un 60 % de los casos (27). 

Los mecanismos de daño mediados por el alcohol 
son multifactoriales: hay un efecto sobre la síntesis 
de las proteínas y aumento de su degradación, alte-

ración en la función mitocondrial y remodelación de 
la matriz extracelular. Se han descrito varias formas 
de miopatía tóxica debida al alcohol: miopatía necro-
tizante aguda, miopatía hipopotasémica aguda, mio-
patía alcohólica crónica, miopatía alcohólica asinto-
mática y miocardiopatía alcohólica.

La miopatía alcohólica crónica se debe al efecto di-
recto del alcohol o de su metabolito, el acetaldehído, 
sobre la membrana muscular. Los pacientes presen-
tan principalmente atrofia y debilidad muscular pro-
ximal progresiva, dolor y miotonía. 

Los pacientes con miopatía necrotizante aguda pre-
sentan mialgias, calambres musculares, debilidad e 
inflamación de los músculos afectados (principal-
mente el tronco), después de un consumo excesivo 
de alcohol. La electromiografía y la neuroconducción 
son compatibles con la miopatía. La biopsia muscular 
revela la necrosis generalizada de las fibras muscu-
lares y los síntomas musculares se pueden resolver; 
no obstante, pueden reaparecer con la reexposición 
al alcohol. 

Existen casos de hipopotasemia aguda con debilidad 
que evoluciona durante un periodo de uno a dos días, 
niveles bajos de potasio <2 meq/l y niveles elevados 
de CK (creatina cinasa). La biopsia muscular puede 
revelar vacuolas y el tratamiento resolutivo de esta 
miopatía consiste en suplencia de potasio (28-29).

6. Neuropatía alcohólica

La neuropatía periférica asociada con el consumo 
prolongado de alcohol puede afectar tanto a las fi-
bras nerviosas pequeñas como a las grandes, e inclu-
so a las fibras nerviosas autónomas. La prevalencia 
de neuropatía periférica entre pacientes con consu-
mo crónico varía del 12,5 % al 48,6 % (30). 

Su patofisiología ha sido atribuida a múltiples fac-
tores, tales como neurotoxicidad directa del alcohol, 
deficiencias nutricionales (especialmente de tiami-
na y vitamina B12) secundarias a cirrosis hepática y 
neurotóxicos presentes en las bebidas alcohólicas, 
como el plomo (31).

La neuropatía periférica se presenta siguiendo un 
patrón de polineuropatía simétrica sensitiva motora 
axonal, que tiene un inicio lento y progresivo durante 
meses o años, y generalmente afecta más las extre-
midades inferiores. Es una axonopatía distal, donde 
los síntomas iniciales son de predominio sensitivo, 
con disestesias en plantas de pies, sensación de 
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quemazón, parestesias y, si aumenta el daño, altera-
ción en la vibración; posteriormente, se puede dar un 
compromiso de los miembros superiores. Además, 
los trastornos motores, con debilidad y atrofia mus-
cular, son tardíos y se presentan alteraciones vege-
tativas, cutáneas y vasomotoras, con piel sudorosa, 
atrófica, brillante y con pérdida de vello. Frecuente-
mente, hay neuropatía vegetativa visceral, que expli-
ca la impotencia, así como trastornos de la motilidad 
esofágica, gastrointestinal, urinaria y cardiovascular.

El tratamiento de la neuropatía periférica relacionada 
con el alcohol consiste en la abstinencia de alcohol 
y suplementos vitamínicos (especialmente del com-
plejo vitamínico B) (32).

7. Síndrome de abstinencia de alcohol grave y  
delirium tremens

El síndrome de abstinencia grave generalmente co-
mienza dentro de las 24-72 horas posteriores al 
cese o disminución de la ingesta de alcohol, caracte-
rizada por diversos síntomas, que van desde el tem-
blor distal en manos y alucinaciones (principalmente 
visuales) hasta agitación psicomotora, hiperactividad 
autonómica, convulsiones o coma (33). En casos más 
graves, puede llevar a delirium tremens, que sue-
le aparecer a las 72 horas posteriores al consumo y 
afecta al 5 % de los pacientes. Es caracterizado por 
cambios del estado mental, desorientación, alucina-
ciones visuales e inestabilidad autónoma, además, 
puede acompañarse de alteraciones metabólicas y 
electrolíticas.

El delirium tremens es una urgencia médica con una 
tasa de mortalidad del 5-10 %. El síndrome de abs-
tinencia grave exige una atención médica inmediata 
y el tratamiento de elección son las benzodiacepinas 
de acción prolongada e intermedia. Otros fármacos, 
como los agonistas alfa-2 (clonidina y dexmedeto-
midina), pueden utilizarse como tratamientos adyu-
vantes para controlar la hiperactividad autonómica. 
Actualmente, continúan los estudios con otros fár-
macos como antiepilépticos con resultados prome-
tedores. La escala de evaluación de abstinencia de 
alcohol (CIWA-Ar) es la escala más utilizada para 
medir su gravedad y la respuesta al tratamiento (33).

8. Trastorno del espectro alcohólico fetal

El trastorno del espectro alcohólico fetal (FASD, por 
sus siglas en inglés) se reconoce al nacer, en hijos cu-

yas madres consumieron cantidades significativas de 
alcohol durante el embarazo, sin embargo, no se ha 
identificado la cantidad necesaria para poner en ries-
go al feto en desarrollo. Actualmente, no se considera 
ninguna ingesta de alcohol segura durante el embara-
zo, por lo que se recomienda la abstinencia (34).

El FASD agrupa múltiples alteraciones físicas, cog-
nitivas, conductuales y mentales, y se caracteriza por 
un amplio espectro de manifestaciones que incluyen 
rasgos dismórficos como fisuras palpebrales cortas 
y un surco naso labial liso, retraso del crecimiento, 
anomalías del sistema nervioso central como micro-
cefalia e hipotonía, y trastornos neuroconductuales, 
además de defectos neurocognitivos leves o graves y 
trastorno por déficit de atención, que pueden no de-
tectarse tempranamente (35). Aunque el daño oca-
sionado por la exposición prenatal no es reversible, 
los pacientes se benefician del diagnóstico e inter-
vención temprana.

Conclusiones

El etanol tiene efectos neurotóxicos y el consumo 
crónico de riesgo induce cambios funcionales, me-
tabólicos y morfológicos del sistema nervioso. Los 
mecanismos de daño, aunque han sido estudiados, a 
la fecha siguen siendo investigados. Existen además 
variables que explican el comportamiento interindi-
vidual y las manifestaciones neurológicas secunda-
rias se asocian a una importante morbimortalidad. El 
diagnóstico y la intervención oportuna (que incluya 
el manejo interdisciplinario de las conductas no salu-
dables del consumo de alcohol) son esenciales para 
evitar complicaciones irreversibles. 
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