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INTRODUCCION

Desde tiempos remotos, el alcohol ha formado parte de la vida del hombre como
alimento y como fruitivo; asi, se le han atribuido efectos positivos y negativos
sobre la salud y en relacion con la sociedad. El interés cientifico sobre el tema
"Efectos positivos sobre la salud del consumo moderado de alcohol" comenzo a
finales de los afios 50 con el "Seven Countries Study", publicado por Keys en 1980.

Las bebidas alcoholicas se suelen clasificar en bebidas fermentadas y bebidas
destiladas. Dentro de las primeras se encuentra la cerveza, cuyo consumo ha ido
en aumento en los Gltimos afios. El consumo medio europeo se estima en 77,8 L
por persona y afio. Espafia ocupa en la actualidad el noveno puesto, con un con-
sumo de 68,8 L por persona y afio (Cerveceros de Espafia).

El mayor productor mundial de cerveza es EEUU con 238 millones de hectolitros
al afio, seguido de China y de Alemania. Las cervezas elaboradas segin la Ley de
Pureza Bavara (Baviera, Alemania) de 1516 contienen malta de cebada, IGpulo,
levadura y agua para cervezas de fermentacion baja. Segin esta ley, no se puede
emplear ningun tipo de aditivos (Vollmer y col., 1999). En Alemania sdlo esta per-
mitida la fabricacion segun la citada ley ancestral, aunque en el resto del mundo
esta autorizado el empleo de otros componentes y aditivos.

La cebada aporta el aroma especifico de la cerveza. Los saborizantes amargos
proceden de las flores femeninas de la planta del IGpulo. Estos compuestos "amar-
gos" también tienen importancia tecnoldgica: precipitan proteinas, estabilizan la
espuma y acttian como conservantes (Vollmer y col., 1999).

Con objeto de que la cerveza embotellada mantenga todas sus propiedades
nutricionales es recomendable consumirla en un plazo de tres meses, debido a que
con el paso del tiempo y con el aumento de la temperatura de almacenamiento,
aparecen cambios en el color, alteraciones de sabor debido a procesos oxidativos,
ademas de una menor calidad de la espuma. La temperatura ideal de consumo de
la cerveza se encuentra entre 7 y 10°C (Vollmer y col., 1999).

[1.1. COMPOSICION DE LA CERVEZA)

La caracteristica diferencial de la cerveza es el extracto primitivo, de la que se
derivan el contenido en agua, alcohol, extracto y calorias. En cantidades absolu-
tas, el agua es el componente mayoritario de este producto (Piendl, 1998). La cer-
veza es la Unica bebida alcoholica que contiene lGpulo. Junto con el alcohol y el



lipulo, el anhidrido carbdnico contribuye a que la cerveza carezca de microorga-
nismos patogenos (Vollmer y col., 1999). Ademas, contiene fibra alimentaria en
pequefias cantidades que provienen de la malta. La cerveza normal con contenido
alcohdlico es hipertdnica mientras que cuando esta exenta de alcohol es isotonica.
La cerveza lager tipo pilsen es altamente fermentable.
Los componentes de la cerveza son (tablas 1 a 10):
« hidratos de carbono
* etanol
* proteinas y aminoacidos
* minerales y elementos traza
e 4cidos organicos
* vitaminas
e compuestos fendlicos
e componentes amargos del lGpulo y derivados
* aceites esenciales y derivados
* purinas
e otros compuestos alcohoélicos

e aminas biégenas

* impurezas alcoholicas



Tabla 1. Contenido en carbohidratos de la cerveza en cantidades definidas como con-
sumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
Carbohidratos totales 7000 14000
Carbohidratos fermentables
(Glucosa, fructosa, sacarosa, maltosa y maltotriosa) 875 1750
Otros Carbohidratos
(Pentosas, Pentosanas y Glucanos) 100 200
Dextrinas de bajo PM 4650 9300
Malto - tetraosa 740 1480
Malto - pentosa 310 620
Malto - hexosa 262,5 525
Malto - heptaosa 342,5 685
Malto - octaosa 260 520
Malto - nonaosa 442.5 885
Malto - decaosa 322,5 645
Malto - Undecaosa 1775 355
Malto - Tridecaosa 2425 485
Malto - tetradecaosa 3275 655
Malto - pentadecaosa 2225 645
Malto - hexadecaosa 137,5 275
Malto - heptadecaosa 170 340
Malto - octadecaosa 2475 495
Dextrinas de alto PM 877,5 1755
H. de Carbono asimilables 6875 13750

Modificado de: Piendl, 1999



Tabla 2. Contenido en proteinas y aminoacidos de la cerveza en las cantidades defi-
nidas como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)

Proteina Bruta (N soluble x 6.25) 1250 2500
Nitrdgeno libre 36,25 72,5
Isoleucina 8,5 17
Leucina 13,75 275
Lisina 4 8
Metionina 1 2
Fenilalanina 19,75 39,5
Treonina 1,25 2,5
Triptofano 4,25 8,5
Valina 18,75 37,5
Histidina 8,5 17
Arginina 17,75 35,5
Asparragina 7 14
Serina + Amida 4,75 9,5
Ac y-aminobutirico 19,25 38,5
Glutamina 10 20
Prolina 105,75 2115
Glicina 7,75 15,5
Alanina 26,25 52,5
Tirosina 19,25 38,5
Cisteina 3,75 75
Amoniaco 6,25 12,5

Modificado de: Piendl, 1999



Tabla 3. Contenido en minerales y elementos trazas de la cerveza en las cantidades
definidas como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hom-

bres)
25 cL 50 cL
mg %RD * mg %RD *
Potasio 138,5 6,93 277 13,85
Sodio 11 2 22 4
Calcio 8,75 0,88 17,5 1,75
Magnesio 24 8 48 13,7
Fosforo total 79,75 11,4 159,5 22,8
Sulfatos 41,75 83,5
Cloruros 43,5 5,24 87 10,48
Silicatos 26,5 53
Nitratos 55 11
Cobre 0,025 2,5-1,66 0,05 5-333
Hierro 0,0275 0,183 0,055 0,55
Manganeso 0,04 0,08
Cinc 0,015 0,21 0,03 0,3
Aluminio 0,08825 0,1765
Antimonio 0,00045 0,0009
Bario 0,009675 0,01935
Niquel 0,002575 0,00515
Plata 0,000125 0,00025
Arsénico 0,001675 0,00335
Plomo 0,00055 0,0011
Cadmio 0,00005 0,0001
Mercurio < 0,0002 < 0,0002
Cromo 0,0017 5,66 - 1,7 0,0034 11,32-34
Selenio 0,000275 0,92 - 0,39 0,00055 1,84 -0,79

Modificado de: Piendl, 1999

* DACH, 2000 (ver pagina 22)




Tabla 4. Contenido en vitaminas y contribucion a las recomendaciones dietéticas de
la cerveza en cantidades definidas como consumo moderado (25 cL para
mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL 50 cL

mg % RD * mg % RD *
Tiamina (B1) 0,00725 0,725 0,0145 1,21
Riboflavina (B2) 0,08375 6,98 0,1675 11,96
Niacina (B3) 1,9333 14,87 3,8665 24,16
Ac. pantoténico 0,3725 6,25 0,745 12,5
Piridoxina (B6) 0,1548 12,9 0,3095 20,63
Biotina 0,003 5-10 0,006 10-20
Folato (B9) 0,0215 5,375 0,043 10,75
Cianocobalamina (B12) 0,0002 6,6 0,0004 13,2
Colina 40 80
Inosina 9 18
PABA 1,1750 2,35
Vitamina A 0,0010 0,125 0,002 0,2
Vitamina D 0,0002 4 0,0005 8
Vitamina E 0,0175 0,146 0,0350 0,25

Modificado de: Piendl, 1999

* DACH, 2000



Tabla 5. Componentes fendlicos contenidos de la cerveza en las cantidades defini-
das como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
Polifenoles 38,25 76,5
Antocianogenina 11,25 22,5
Catequinas 0,125-5 0,25-10
Epicatequinas 0,2-5 0,4-10
Quercetina 0,225-5 0,45-10
Kampferol 1,25-5 25-10
Miricetina 0,150 - 0,5 03-1
Quercetrina < 0,025 - 0,575 <0,05-1,15
Miricetrina < 0,025 <0,05
Rutina < 0,025 <0,05
Ac. Salicilico 0,005 - 1,25 0,010-2,5
Ac. p-hidroxibenzoico 0,0325 -5 0,065 - 10
Ac. Resorcilico 0,125 - 1,25 0,25-25
Ac. Gentisico 0,25-1,25 05-25
Ac. m-cumarico < 0,025 < 0,05
Ac. o-cumérico <0,025 <0,05
Ac.- Elagico 0,25-2,5 05-5
Ac. Clorogénico 0,25-2,5 05-5
Ac. Isoclorogénico 0,25-25 05-5
Leucocianidina 1-20 2-40
Leucodelfinidina 0,25-25 05-5
Ac. Quinico 0,25-1,25 05-25
Cumarina 0,25-1,25 05-25
Dafnetina 0,25 -1,25 05-25
Umbeliferona 0,25-1,25 05-25
Ac. Shiquimico 0,25 0,5
Ac. Cinamico 0,25 0,5

Modificado de: Piendl, 1999

®




Tabla 6. Contenido en componentes amargos del lGpulo y derivados de la cerveza en
las cantidades definidas como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50

cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
Acidos Humulinicos 0-0,75 0-15
Acidos & hulupinico 02-15 04-3
Acidos o humulénicos 0-1 0-2
Trans-isohumulona 0,5-2,75 1-55
Trans-antiisohumulona 01-05 02-1
Cis-isohumulona 1,25 - 5,75 25-115
Cis-antiisohumulona 02-1 04-2
Alo-antiisohumulona 0,25-1 05-2
Isohumulonas hidratadas 0-05 0-1
o-isohumulonas 1,25-5 25-10
Tetrahidroisohumulona 1,25-5 25-10
Hexahidroisohumulona 1,25-5 25-10
Triciclodeihidroisochumulona 025-1 05-2
Abeo-isohumulonas 1,5-43,75 3-875
Humulinona 0,075 - 0,55 0,15-11
Isohumulinona 0-0,05 0-0,1
Acidos [ lupulinicos 0-0,25 0-05

Modificado de: Piendl, 1999
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Tabla 7. Contenido en aceites esenciales y derivados de la cerveza en las cantidades de-
finidas como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
2-metil-3-buten-2-ol 0,0065 0,013
4,4-dimetilcrotonolactona 0,0125 - 4,5 0,025 -9
Metiloctanoato 2 4
Mirceno 0,000025 - 0,2425 0,00005 - 0,485
Linalol 0,05-0,1175 0,1-0,235
Geraniol, Nerol 0,0125 - 0,05 0,025-0,1
Mircenol 0,0025 0,0005
Carvacrol 0,0025 - 0,5 0,005 -1
Farneseno 0,000175 - 0,00125 0,00035 - 0,0025
Humuleno 0,01575 0,0315
[-Cariofileno 0,000075 - 0,00025 0,00015 - 0,0005
y-Cariofileno 0,00675 0,0135
Humulol 0,0125 - 0,055 0,025 - 0,11
Humulenol, Humulenol 11 0,005 - 0,2875 0,01 - 0,575
Humuladienona 0,0025 - 0,02 0,005 - 0,04
Nerolidol 0,005 - 0,01875 0,01 - 0,0375
Junenol 0,00125 - 0,0025 0,0025 - 0,005

Modificado de: Piendl, 1999

Tabla 8. Contenido en purinas de la cerveza en las cantidades definidas como consumo
moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)

Purinas totales 33,7 67,4
Adenina 2,3 4,6

Guanina 2,375 4,75
Hipoxantina 1,425 2,85
Xantina 2,175 4,35
Adenosina 2,825 5,65
Guanosina 21,6 43,2
Inosina 1 2

Equiv. de acido drico 23,93 47,85

Modificado de: Piendl, 1999

®




Tabla 9. Contenido en aminas hiégenas de la cerveza en las cantidades definidas como

consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
Histamina 0,25 0,5
Cadaverina 0,5 1
Tiramina 1,4 2,8
Putrescina 1,275 2,55
Agmatina 3,325 6,65

Modificado de: Piendl, 1999

Tabla 10. Contenido en impurezas alcohdlicas de la cerveza en las cantidades definidas
como consumo moderado (25 cL para mujeres y 50 cL para hombres)

25 cL (mg) 50 cL (mg)
Glicerina 362 724
Metanol 0,125-0,75 0,25-15
n-Propanol 2,45 4,9
Isobutanol 2,4 4.8
2-metilbutanol-1 2-75 4-15
3-metilbutanol-1 75-225 15-45
2-feniletanol 4,95 9,9
Tirosol 0,75-10 1,5-20
Triptofol 02-2 04-4
Alcohol furfurilico 0,05-2 01-4
Acetato de etilo 3,575 7,15
Acetato de isoamilo 0,3 0,6
Acetaldehido 1,35 2,7
Diacetilo 0,0125 0,025
2,3 Pentanodiona 0,0075 0,015
Azetoina 0,25-25 05-5
Dimetilsulfuro 0,0025 - 0,05 0,005-0,1
Ac. Sulfhidrico total 0,00025 - 0,005 0,0005 - 0,01

Modificado de: Piendl, 1999
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El aroma de la cerveza es debido al lGpulo y a los productos secundarios de tos-
tado y fermentacion y su accion refrescante se debe al anhidrido carbonico
(Vollmer y col., 1999).

En términos quimicos, existen diferentes tipos de alcohol; sin embargo, el
que se encuentra en las bebidas alcohdlicas es exclusivamente etanol, por lo
que en este informe el término alcohol se usard como sinénimo de etanol.

[1.2. POSIBLES CONTAMINANTES)

En la actualidad, y teniendo en cuenta los métodos analiticos de los que se
dispone, no existe ningln alimento en el que no se pueda detectar algn con-
taminante medioambiental. Sin embargo, si la cerveza se elabora de forma
correcta (sobre todo cumpliendo la Ley de Pureza alemana), existen dos eta-
pas en las que se eliminan de forma eficaz posibles sustancias téxicas conta-
minantes (Vollmer y col., 1999).

[1.3. DerINICION DE CONSUMO MODERADO DE ALCOHOL]

Segun Kalant y Poikolainen (1999), existen al menos 5 contextos que pueden
entrar dentro del concepto de consumo moderado:

1 Moderado en el sentido de no toxico

Se refiere a los efectos del alcohol que pueden resultar inmediatamente noci-
vos para la salud, como por ejemplo, los accidentes de trafico y los actos violen-
tos. Los factores genéticos y la tolerancia adquirida en relacion con el efecto del
alcohol llevan a grandes diferencias individuales en la dosis toxica de alcohol.

2 Moderado en el sentido de estadisticamente normal

Es por ejemplo equiparable a la cantidad media que consumen los bebedo-
res de alcohol de una poblacién dada. Con esta definicion no se puede sacar
una conclusién en relacién con los riesgos asociados al consumo normal esta-
distico para enfermedades crénicas o en relacion con problemas sociales.

1)



3 Moderado en el sentido de no perjudicial
Describe principalmente las consecuencias médicas en relaciéon con las
enfermedades asociadas al consumo de alcohol.

4 Moderado en el sentido de sin problemas
Engloba junto con aspectos sanitarios también parametros sociales, como
relaciones personales, capacidad laboral e incluso antecedentes penales.

5 Moderado en el sentido de éptimo

Se refiere a aquella cantidad de alcohol asociada al menor riesgo de morbi y
mortalidad en la poblacién y presupone un trazado en forma de J o de U de la
curva de riesgo. (ver apartado 3.2.12.1)

En dependencia del contexto, en el cual se emplee el término "moderado”, tam-
bién varia la cantidad de alcohol denominada moderada. Ademas, hay otras
variables como edad, sexo, nivel de estudios/educacion, ingresos, patréon de
consumo Y tolerancia al alcohol que contribuyen en diferente medida a la defi-
nicion del consumo moderado de alcohol. En la Tabla 11 se han resumido diver-
sas definiciones para el consumo moderado de alcohol que se reflejan en la
bibliografia. En el limite inferior de la ingesta moderada de alcohol se encuen-
tran valores entre 2,7 y 52,4 g/dia, mientras que en el limite superior se
encuentran valores entre 24 y 182 g/dia.

No es objeto de este trabajo llegar a un consenso en relacién con el empleo
del término "consumo moderado de alcohol”, aunque se hara una aportacion
objetiva, ya que hay que tenerlo en cuenta a la hora de hablar de las posibles
propiedades y efectos de la cerveza.



3

e

Tabla 11. Definicion de consumo moderado de alcohol segin la bibliografia (g/dia)

Ligero Moderado | Elevado Pais Cita bibliografica
19-33 34-49 >50 EEUU Abel y Kruger, 1995
10-40 Australia Beilin y col, 1996
<27(h); <12(m) EEUU Camargo 1996
0,57 7,5-29,5 >30 EEUU Carmelli y col., 1995
<135 13,5-27 >40 EEUU Carpenter y col., 1998
0,1-8,9 9-34 >34 EEUU Colditz y col., 1985
1-42 >43 EEUU De Labry y col., 1992
<24(hy; <12(m) EEUU Department of Health
and Human Services, 1981
24(h); 12(m) Alemania DACH, 2000
1-20 20-40 >40 Alemania Gebhard y col., 1998
45-26,7 EEUU Claser, 1994
1-12 12-31 >32 EEUU Goldberg y col., 1994
30-80 >80 Australia Harper y col., 1988
20-40 Australia Hawks, 1989
12-24 >24 EEUU Herbert y col., 1993
21-40 Nueva Zelanda| Jackson y Beaglehole, 1999
<237 UK Jenkins y col., 1992
60 Finlandia Karkkainen y col., 1990
<2,0 2,7-32 EEUU La Grange y col., 1995
0,4-20(h); 0,4-13,5(m) | >20,7(h); 214(m) EEUU Lazarus y col., 1991
16,6+2,9 52,4126  |106£2,6 EEUU Mello y col., 1987
<13,5 13,5-27 EEUU Mills y Graubard, 1987
1-24 36-48 >60 Francia Orgogozo y col., 1997
<40 >80 Finlandia Pajarinen y col., 1996
<21 21,4-42.8 >42,8 Finlandia Palomaki y Kaste, 1993
14 28-70 >84 Finlandia Paunio y col., 1994
0-8,6 10-28,6 >30 Finlandia Rostand y col, 1990
<39 >39 Canada Sanchez-Craig y col., 1984
19 10-34 >35 Canada Scragg y col., 1987
1-19 20-54 >55 UK Sharper y col., 1988
1-4 230 | Paises Bajos Van't Veer y col., 1989
14-182 Virji, 1991
9-18 27-54 >54 UK Wannamethee y Sharper, 1996
1-19 20-54 >55 UK Wannamethee y Sharper, 1997
10-30 WHO,1999




MATERIAL EMPLEADO Y
FINALIDAD DEL ESTUDIO

Se ha realizado una revision bibliografica de los estudios publicados en revis-
tas cientificas en los dltimos 15 afios. Se han tenido en cuenta exclusivamen-
te trabajos de revision y estudios realizados en humanos, no considerandose
aquellos que se han llevado a cabo en animales de experimentacion. También
se han excluido los trabajos realizados en grupos de poblacién de origen afri-
cano u oriental, con el fin de eliminar las influencias de las diferencias de ori-
gen étnico en el metabolismo del alcohol y en consecuencia, las posibles varia-
ciones en los riesgos de morbi y mortalidad.

Sélo se han incluido estudios cientificamente contrastados, no incluyéndo-
se por tanto estudios publicados que no cumplian los requisitos establecidos.

Las bases de datos consultadas han sido MEDLINE y TESEO, no encontrando-
se en este Ultimo caso tesis doctorales que evaluaran el efecto del consumo
moderado de cerveza sobre la salud. También se han revisado libros de recien-
te publicacidn, asi como resimenes procedentes de diversos congresos relacio-
nados con el tema que han tenido lugar durante los dos Gltimos afios.

La finalidad de la revision bibliogréfica ha sido analizar los posibles efectos
protectores del consumo de cerveza sobre la salud, comparandolos con las
enfermedades asociadas al consumo de alcohol (relacidn riesgo-beneficio).

El estudio sobre la evaluacidn del consumo moderado de cerveza se ha hecho
analizando los datos presentados en la bibliografia que relacionan el consumo
moderado de alcohol, diversas enfermedades y la mortalidad total.
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Tabla 12. Resumen de estudios publicados en los Ultimos 5 afios referentes a los efectos del consumo moderado de
alcohol sobre la salud

(1999)

dores de cerveza,

al menos ocasional-
mente y 874 hombres
consumidores de bebi-
das destiladas. Estudio
prospectivo.

hol denominado "binge" se defi-
ne como més de 6 cervezas en
una sola toma. La cerveza normal
contiene en este estudio 12 g de
etanol. La cerveza de alta gra-
duacion o "fuerte" presenta 14 g
de etanol (contenido de alcohol
de una copita de vodka).

ciacion entre con-
sumo compulsivo-
de cerveza y pro-

gresion en el gro-
sor de la capa in-

tima y media arte-
rial.

Autor Pais N° Voluntarios Grupo de bebedores/ Grado de Resultados
Contenido alcohélico significacion mas importantes
Bobak y col. Republica 937 individuos con Cuatro grupos segun el promedio | Estudio caso / El menor riesgo de infarto
(2000) Checa edades comprendidas mensual de ingesta de cerveza: < | control de miocardio fue encontra-
entre 25y 64 afios que | 0,5L (18 g de alcohol). Aqui se do en sujetos que bebieron
habian sufrido un pri- incluye a los no bebedores; 0,5 4-9 L de cerveza por sema-
mer infarto de miocar- -3,9L (18 - 144 g alcohol); 4 - na (consumo diario o casi
dio. 8,9 L (145 - 324 g alcohol); > 9 diario). El efecto protector
L (325 g de alcohol). desaparece en aquellos su-
jetos que bebieron cerveza
dos veces al dia 0 més.
Ghiselli 'y col. Italia 21 individuos. 7 hombres y 7 mujeres de 25-45 P<0,05 La cerveza contiene una
(2000) Estudio caso/ control afios que recibieron 500 mL de apreciable cantidad de
cerveza (4,5% alcohol). Estos su- componentes fendlicos que
Jetos eran o no bebedores o be- contribuyen sobre todo a la
bedores sociales (<28 g alco- capacidad antioxidante del
hol/dia en hombres y <14 g al- plasma humano. Esta capa-
cohol/dia en mujeres). cidad es inferior a la del
3 hombres y 4 mujeres de 25-45 vino tinto, pero esta en el
afios que recibieron 500 mL de mismo orden de magnitud
cerveza sin alcohol o una solu- que la de los vinos blancos.
cion al 4,5% de etanol en agua
para discriminar el efecto de los
componentes fendlicos frente al
etanol.
Kauhanen y col. Finlandia 768 hombres consumi- El consumo compulsivo de alco- P<0,1 para la aso- | Parece ser que la relacion

entre consumo de alcohol
y la enfermedad arterioscle-
rética sigue un patron de
curva en forma de U. Con-
sumos elevados de alcohol
en una sola toma estan re-
lacionados con la progre-
sién de arteriosclerosis ca-
rotidea independientemente
del nivel medio de consumo
de alcohol. Es probable que
el estrés fisioldgico y meta-
bélico producido durante y
después del consumo inten-
s0 de alcohol puedan facili-
tar la progresion de la arte-
riosclerosis.




Tabla 12. (Continuacién). Resumen de estudios publicados en los dltimos 5 afios referentes a los efectos del con-

sumo moderado de alcohol sobre la salud

Autor

Pais

N° Voluntarios

Grupo de bebedores/
Contenido alcohdlico

Grado de
significacion

Resultados
mas importantes

Cleophas y col.
(1999)

Holanda

Meta-andlisis 12 estu-
dios de cohortes y 2
estudios de casos y
controles.

Se consideran bajas dosis de al-
cohol al consumo de 1 a 4 bebi-
das* al dia y altas dosis al con-
sumo de més de 4 bebidas* al
dia.

P<0,001 para el
vino.P<0,01 para
la cerveza y las
bebidas destila-
das.

Pequefias dosis de alcohol
estan asociadas (1 a 4 me-
didas al dia) a disminucio-
nes del riesgo de mortali-
dad y de padecer enferme-
dades cardiovasculares. Pe-
quefias dosis de cerveza,
vino y bebidas destiladas
son igualmente beneficio-
sas. Ademas existen facto-
res psicoldgicos que pue-
den contribuir a estos efec-
tos beneficiosos. Elevados
consumos (>5 medidas al
dia) no producen estos
efectos beneficiosos. A
parte del efecto directo del
alcohol existen factores de
confusion, especialmente
de naturaleza psicoldgica,
que también contribuyen a
disminuir los beneficios.

Rimm 'y col.
(1999)

EE.UU

Meta-andlisis 40 estu-
dios prospectivos y 75
estudios experimenta-
les.

Hombres y mujeres libres de
enfermedades cronicas previas y
que no fueran dependientes de
alcohol. Fueron incluidos los
estudios en los que los biomar-
cadores fueron valorados antes y
después de que los participantes
consumieran hasta 100 g alco-
hol/dia.

P<0,05 para el
consumo de 30 g
de alcohol al dia.

La ingesta de alcohol esta
relacionada causalmente
€on un menor riesgo de en-
fermedad coronaria debido
a los cambios producidos
en lipidos y en factores he-
mostaticos.

Gronbaek y col.
(1999)

Dinamarca

4.113 hombres y 7.926
mujeres con edades
comprendidas entre 18
y 100 afios. Estudio
transversal

Los sujetos fueron agrupados en
4 grupos:1) Ninguna bebida, 2)
1 a 2 bebidas, 3) 3 a 5 bebidas
4) mas de 5 bebidas todas re-
feridas al dia anterior. Los indivi-
duos eran incluidos en distintas
categorfas segtin el alcohol que
mas consumian.

P<0,05

Un consumo ligero 0 mode-
rado de vino esté unido
con una Optima percepcion
subjetiva de salud. Esto no
ocurre en el caso de la cer-
veza y las bebidas destila-
das. Bebedores compulsivos
de alguno de los tres tipos
de bebidas alcohdlicas
(vino, cerveza o bebidas
destiladas) tienen una ma-
yor prevalencia de salud
deteriorada.

*Dentro de bebidas se incluyen cerveza, vino y bebidas destiladas
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Tabla 12. (Continuacion). Resumen de estudios publicados en los Gltimos 5 afios referentes a los efectos del consu-
mo moderado de alcohol sobre la salud

Autor Pais N° Voluntarios Grupo de bebedores/ Grado de Resultados
Contenido alcohdlico significacion mas importantes

Power 'y col. Reino Unido 9.605 individuos. Consumo ligero: (m) 0-5 unidades p<0,001 La ingesta de alcohol esta

(1998) Australia Estudio de cohortes /semana(u/s); (h) 0-10 u/s relacionada causalmente
Consumo moderado: (m) 6-20 u/s; con un menor riesgo de en-
(h) 1-35 u/s. Consumo fuerte: fermedad coronaria debido
(m) > 20 u/s; (m) > 35 u/s.Unidad a los cambios producidos
fue considerada como media pinta en lipidos y en factores he-
de cerveza, una medida de bebida mostaticos.

destilada o un vaso de vino

Thun 'y col. EEUU 1.071 hombres. Hombres con una ingesta de P<0,05 Existe un efecto protector
(1997) 1.031 mujeres. alcohol media de 42 g/dia (33 g sobre la enfermedad cardio-
Estudio de cohortes pertenecientes a cerveza) vascular en personas que
prospectivo Mujeres con una ingesta media presentan una ingesta baja
de alcohol de 16 g/dia 0 moderada de alcohol en
(8 g pertenecientes a cerveza y aquellos grupos de pobla-
otros 8 g pertenecientes a vino) cién que beben preferente-

mente cerveza.

Gronbaek y col. Dinamarca 6.051 hombres 12 g de alcohol correspondientes | p<0,05 para Baja 0 moderada ingesta de
(1995) 7.234 mujeres. Estudio | a una botella de cerveza o un cerveza y vino. vino esté asociada
prospectivo. vaso de vino o una medida de P=0,1 para bebi- con menor mortalidad por
bebida destilada. La frecuencia das destiladas. enfermedades
de consumo se clasificaba en cardio-vasculares y cerebro-
nunca o casi nunca, mensual- vasculares. Ingestas
mente, semanalmente y diaria- similares de bebidas desti-
mente. ladas estan relacionadas

con mayor riesgo de muer-
te, mientras que el
consumo de cerveza no
afecta a la mortalidad.




Tabla 12.(Continuacion). Resumen de estudios publicados en los Ultimos 5 afios referentes a los efectos del consu-
mo moderado de alcohol sobre la salud

Autor Pais N° Voluntarios Grupo de bebedores/ Grado de Resultados
Contenido alcohdlico significacion mas importantes
Gronbaek y col. Dinamarca 27.151 hombres Los sujetos fueron agrupados p<0,05 Comparado con hombres
(2000) 29.819 mujeres del siguiente modo: Segun la fre- que prefieren vino, los
Estudio transversal cuencia de consumo de alcohol- hombres que presentan un
Nunca, menos de 1 vez al mes, 1 a consumo ligero o modera-
3 veces por mes, 1 vez a la sema- dos de cerveza son signifi-
na, 2 a4 veces por semana, 5 a 6 cativamente mas propen-
veces por semana y diariamente. s0s a ser bebedores habi-
En el caso de la cerveza se compu- tuales. Las mujeres que
taba el n(mero de botellas toma- eran grandes bebedoras de
das, en el vino se registraba el ni- cerveza presentan una in-
mero de copas Y en las bebidas gesta mas frecuente de al-
destiladas se consideraban el ni- cohol que mujeres que ha-
mero de tomas. bian sido grandes bebedo-
Para calcular la ingesta total de al- ras de vino.
cohol, todos los tipos de alcohol
fueron convertidos en nimero de
tomas al mes. Consumo ligero de
cerveza esta considerado como de
3 a 30 tomas al mes. Consumo mo-
derado de 31 a 134 tomas al mes.
Hoffmeister y Alemania 15.400 individuos. Los sujetos fueron clasificados p<0,01. El consumo ligero de alco-
col. Estudio epidemiolégico | como bebedores ligeros (1-20 g p<0,03 entre hol (y posiblemente el mo-
(1999) prospectivo alcohol/dia), bebedores modera- mujeres, para la derado) reduce el riesgo de

dos (21-40 g alcohol/dia) y be-
bedores fuertes (41-80 g alco-
hol/dia)

inflamacion del
higado.

mortalidad cardiovascular y
total. Ademés esta relacio-
nado favorablemente con
los niveles de HDL-coleste-
rol.

L] !" ﬂ



e

ASPECTOS SANITARIOS DE INTERES

[3.1. CARACTERISTICAS NUTRICIONALES DE LA CERVEZA]

El contenido energético medio de la cerveza es de 320 kcal/l. En las cantidades
que hemos considerado moderadas, esto significa que para una mujer de mediana
edad (25-51 afios) y de actividad fisica moderada, el consumo de 250 ml de cerve-
za le aportaria 80 kcal a su dieta. De este modo quedarian cubiertas el 3,5% de las
recomendaciones diarias de energia(DACH, 2000). En el caso de un varén de simi-
lares caracteristicas, el consumo moderado de 500 ml de cerveza aportaria 160 kcal
a su dieta diaria. En este caso quedarian cubiertas el 7% de las recomendaciones
diarias de energia (DACH, 2000).

En las Figuras 1 a 4 se indica la contribucion de vitaminas y minerales a las
recomendaciones dietéticas para mujeres y varones respectivamente, de acuerdo
con las recomendaciones de nutrientes establecidas por las Sociedades de Nutricion
de Alemania, Austria y Suiza, actualizadas recientemente (DACH, 2000)*. Como se
puede observar, el consumo de cerveza en cantidades moderadas aporta un 10% y
5% de las recomendaciones diarias de folato para varones y mujeres, respectiva-
mente. En cuanto a los minerales, el consumo moderado de cerveza aporta un
22,8% y un 11,4% de fésforo, asi como un 16% y un 8 % de magnesio para varo-
nes y mujeres, respectivamente. De hecho, segin el estudio de Gorinstein y col.
(1998) elaborado en 52 individuos, el consumo moderado de 330 ml de cerveza
(20 g de alcohol) durante 30 dias, elevd el Mg plasmético significativamente de
0,89 + 0,01 a 0,98+0,02 mmol/L (p<0,0025).

Figura 1. Contribucion del consumo moderado de cerveza a las recomendaciones
adietéticas de minerales y elementos traza (*) en mujeres

Potasio :
—

Sodio

Calcio [
Magnesio
—

Fésforo
Cloruros

7
|
cobre [ | |
Selenio ] 3 3
Hierro ] ! !
A m— :
cromo [ ! !

0 5 10 15 20 25

* NOTA: Se establece esta comparacién por encontrarse las ingestas recomendadas de
energia y nutrientes para la poblacion espafiola en revision.
(*) Consumo moderado en mujeres: 25 cL. Consumo moderado en varones: 50 cL.
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Figura 2. Contribucion del consumo moderado de cerveza a las recomendaciones
dietéticas de minerales y elementos traza* en varones
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Figura 3. Contribucion del consumo moderado de cerveza a las recomendaciones
dietéticas de vitaminas* en mujeres
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Figura 4. Contribucion del consumo moderado de cerveza a las recomendaciones
dietéticas de vitaminas* en mujeres
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(*) Consumo moderado en mujeres: 25 cL. Consumo moderado en varones: 50 cL.
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La cerveza contiene cantidades apreciables de compuestos fendlicos (Piendl,
1999; Vollmer y col., 1999; Ghiselli y col., 2000) (ver Tabla 5), que contribu-
yen a la capacidad antioxidante del producto. Este pardmetro se expresa en
equivalentes de Trolox (TE), que se define como la capacidad antioxidante de
1,0 mM de Trolox (Rice-Evans y Miller, 1994).

Recientemente, Ghiselli y col. (2000) han puesto de manifiesto que la media
de la capacidad antioxidante de 4 marcas de cerveza italiana es de 0,718+0,028
TE (rango 0,634 a 0,800), valores similares a los encontrados para el vino blan-
co, y bastante inferiores a los del vino tinto (19,8 TE) (Serafini y col., 1998).
Al igual que para otros componentes de la cerveza, existen pocos estudios sobre
la biodisponibilidad, tiempo y lugar de absorcion y destino metabdlico en
humanos.

3.2. ReLACION DEL COoNSUMO MODERADO DE
CERVEZA CON DIFERENTES PATOLOGIAS

3.2.1. ENFERMEDAD CORONARIA

Dos meta-analisis de reciente publicacion (Cleophas, 1999; Rimm y col., 1999)
(figuras 5, 6 y 7) realizados en relacion con los efectos del consumo moderado
de alcohol sobre el infarto de miocardio y el riesgo de enfermedad coronaria
concluyen que el consumo moderado de alcohol disminuye la mortalidad total y
en concreto, la mortalidad por enfermedad cardiovascular.

La cantidad de alcohol consumida es un factor muy importante para deter-
minar la direccion del efecto. Como ya se ha sefialado, el fendmeno denomina-
do curva en forma de U o de J viene determinado por las cantidades consumi-
das, estableciendo Cleophas (1999) que con 1-4 bebidas al dia se reduce signi-
ficativamente el riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria y la mortalidad
total, aumentando significativamente a partir de 5 bebidas; sin embargo, este
autor no define el contenido alcoholico de lo que denomina en su publicacién
como una bebida. Rimm y col. (1999) cifran un maximo de 30 g de alcohol al
dia, para obtener una reduccion estimada del 24,7% en el riesgo de enferme-
dad coronaria.

®



Figura 5. Meta-analisis de ocho estudios de cohortes, (13, 20) sobre la asociacion
entre el consumo de alcohol independientemente del tipo de bebida y el
riesgo de mortalidad relativa (riesgo relativo = numero de muertes entre
bebedores/nimero de muertes entre no bebedores)

1-4 bebidas al dial-4 bebidas al dia

Honolulu heart study
1980 (n=8005)

ff

Chicago Western electric Company study
1980 (n=1832)

Kaiser-permanente experience
1981 (n=8060)

London civil servant study
1981 (n=1422)

Framingham study
1984 (n=5209)

Massachusetts elderly cohort study
1985 (n=1226)

Japanese male physicians study
1986 (n=5035)

American Cancer Society prospective study
1990 (n=276.802)
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Figura 6. Meta-analisis de 12 estudios de cohortes, (23-35) acerca de la asociacion
entre el consumo de bajas dosis de vino, cerveza y bebidas destiladas y el
riesgo de infarto de miocardio (riesgo relativo = numero de infartos entre
bebedores/nimero de infartos entre no bebedores)

VINO CERVEZA LICURES Ajuste

Yano 1977, 1981 (n=7591) —o—H —o—i| p0001| +o—H « Edad

Kozarevic 1980 (n=11121) o —o— o——i « Edad
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Friedman 1986 (n=2106) | +~e—i | P=0,07 « Peso corporal
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Stampfer 1988 (n=87525) |+~e—i | P=0,08 « Edad, habito fumador, peso

corporal, hipertension colesterol,

. ejercicio, terapia hormonal sustitutoria
Rimm 1991 (n=44059) —e— i e~ | P<0,05 | < Edad, profesion, diabetes, hipertension,
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Farchi 1992 (n=1563) ——— « Edad, habito fumador, profesion
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0 1 2 1 2 1 2 Riesgo relativo
(intervalo de confianza
del 95%)
Modificado de: Cleophas, 1999

Figura 7. Meta-andlisis de tres estudios, dos casos -controles y uno de cohortes, (31,
46, 47) acerca de las asociaciones entre el consumo de altas dosis de vino,
cerveza y bebidas destiladas y el riesgo de infarto de miocardio (riesgo re-
lativo 0 nimero de infartos entre bebedores/nimero de infartos entre no

bebedores).
VINO CERVEZA LICORES
Farchi 1992 (n=1563) —Ho—
Hennekens 1979 (n=1136) —e—i o ——e—i
Kaufman (n=1985)
META-ANALYSIS H—e—i NS NS

0,1 1,0 10 1,0 10 1,0 10 Riesgo relativo
(intervalo de confianza
del 95%)

Modificado de: Cleophas, 1999
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Casi todos los estudios realizados en relacion con el consumo de alcohol y el ries-
go de enfermedad coronaria coinciden en sefialar que se produce un efecto protec-
tor, incluso con consumos de alcohol menores de 14 g/dia (100 g/semana). Los resul-
tados de estudios prospectivos indican una disminucién maxima del riesgo en las
mujeres que consumen entre 14-29 g/dia (100-200 g/semana) y en los varones entre
29-43 g/dia (200-300 g/semana) (Klatsky y col., 1997; Rehm y col., 1997), volvien-
do a aumentar el riesgo con un mayor consumo. Sin embargo, es de destacar el hecho
de que el riesgo de enfermedad coronaria en bebedores de elevadas cantidades de
alcohol (de hasta unos 60 g/dia) no parece superar el riesgo de enfermedad corona-
ria de los abstemios en la mayoria de los estudios que se han revisado en la biblio-
grafia (curva en forma de U).

El efecto protector de la bebida alcohdlica observado se debe probablemente al
alcohol per se y no al tipo de bebida (Palmer y col., 1995; Cleophas, 1999;
Hoffmeister y col., 1999; Bobak y col. 2000) (Figuras 6 y 7; Tabla 11). No obstante,
en el estudio de Klatsky y col. (1997) se indica una mayor proteccion de la cerveza
frente a otro tipo de bebidas. En el estudio de Hoffmeister y col. (1999), los varones
que consumen cantidades moderadas de cerveza presentan valores mas satisfactorios
de presion arterial y y-GT que los que consumen otro tipo de bebida.

Cada vez toma mas fuerza la hipétesis de que la disminucion del riesgo de enfer-
medad coronaria es debida a los efectos producidos por un consumo moderado de
alcohol sobre los lipidos plasmaticos y los factores hemostéaticos. Asi, como resulta-
do de su meta-andlisis, Rimm y col. (1999) concluyen que la ingesta diaria de 30 g
de alcohol aumenta la concentracion de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) en
3,99 mg/dl (1,122 mg/dl por gramo de alcohol) y la apolipoproteina Al en 8,82
mg/dl (0,133 mg/dI por gramo de alcohol), un 8,3% y 6,5%, respectivamente, fren-
te a los niveles iniciales. Aunque también existe una ligera pero segura asociacion
positiva entre el consumo de alcohol y los niveles de triglicéridos (elevacion de 5,69
mg/dl), el beneficio neto teniendo en cuenta todos los marcadores bioldgicos cono-
cidos de enfermedad coronaria se sita en la ya mencionada reduccion del riesgo de
un 24,7% (Rimmy col., 1999). En el estudio de Hoffmeister y col. (1999), el tipo de
bebida alcoholica no influye sobre el nivel de lipidos plasmaticos.

Existe la teoria, de que ademas de por su contenido en alcohol, tanto la cerveza
como el vino en cantidades moderadas ejercen un efecto positivo frente a la patolo-
gia cardiovascular debido a su contenido en polifenoles, disminuyendo de esta mane-
ra el estrés oxidativo. En relacion con el contenido en polifenoles de la cerveza,
Ghiselli y col. (2000) en su ya mencionado (reciente) estudio han estudiado el efec-
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to del consumo de cerveza sobre la capacidad antioxidante total del plasma (TRAP),
evaluando el efecto del etanol tanto sobre la absorcién global de los fenoles, como
sobre el tiempo de absorciéon de algunos compuestos fendlicos (acidos cafeico,
sindptico, siringico y vanilico) (Tabla 12). Estos autores han observado que después
de la ingesta de 500 ml de cerveza, el TRAP aumenta estadisticamente en varones y
mujeres sanos al cabo de una hora de la ingesta, volviendo a disminuir hasta valo-
res basales al cabo de las dos horas y no apreciandose ninguna diferencia significa-
tiva al consumir cerveza sin alcohol. Este resultado parece indicar, que el alcohol
contribuye a una mejor absorcion de los compuestos polifendlicos.

Con relacion al patron de bebida, segin Cleophas (1999) es preferible beber alco-
hol de manera regular en cantidades moderadas renunciando a una ingesta excesiva
de alcohol en un corto espacio de tiempo (binge drinking), debido a que en el caso
de los bebedores compulsivos (binge drinkers) se ha observado un riesgo incremen-
tado de enfermedad coronaria.

En la parte alemana del estudio MONICA (auspiciado por la OMS), realizado en el
sur de Alemania, el pais con mayor consumo de ceveza de Europa, se confirman los
datos del efecto protector del alcohol, tomado en cantidades pequefias 0 moderadas,
sobre la cardiopatia coronaria en varones con un consumo mayoritario de cerveza
(Keil y col. 1998).

3.2.2. 1SQUEMIA CEREBRAL

El riesgo de padecer un episodio de isquemia cerebral aumenta a partir de una inges-
ta diaria de alcohol superior a los 40 g/dia, segin los resultados de diversos estu-
dios casos-control (Numminen y col., 1996) y de cohortes (Palmer y col., 1995), aun-
que son muchos los factores que intervienen (por ejemplo, hipertension). Hasta unas
cantidades de entre 14 y 21 g/dia parece ser que esta reducido el riesgo (Paloméaki
y col., 1993; Palmer y col., 1995; Numminen y col., 1996). Una diferenciacion mas
exacta de los diferentes tipos de isquemia muestra que el riesgo de padecer ictus
isquémico se ve reducido con un aporte moderado de alcohol, mientras que el hemo-
rragico se puede ver favorecido, aunque siempre y cuando se relacione con cantida-
des superiores a lo que previamente hemos definido como consumo moderado.

El tipo de bebida no parece influir sobre el riesgo de apoplejia, aunque Palmer y
col., (1995) encuentran que la cerveza y el vino ejercen un efecto protector. El con-
sumo moderado de cerveza aporta una cantidad de alcohol determinada que se rela-
ciona con una reduccion del riesgo.
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3.2.3. TENSION ARTERIAL

La ingesta de cantidades elevadas de alcohol aumenta la tension arterial (relacion
lineal dosis-efecto). A partir de un consumo de alcohol de 30 g/dia en varones y 20
g/dia en mujeres se ha encontrado un aumento significativo de la presion arterial,
mientras que cantidades inferiores pueden considerarse inocuas (Ascherio y col.,
1996; Dwyer y col., 1996). Parece ser que el efecto global del consumo moderado de
alcohol sobre la presion sanguinea es muy pequefio (Rimm y col., 1999). Por tanto,
la OMS recomienda que las personas hipertensas reduzcan su consumo de alcohol a
20-30 g/dia en el caso de los varones y a 10-20 g/dia en el caso de las mujeres (WHO,
1999), préacticamente valores dentro de lo considerado como consumo moderado. En
estudios de intervencion se ha demostrado que un aumento en la ingesta de alcohol
incrementa la tension arterial, por lo que parece conveniente que los pacientes hiper-
tensos prescindan de este producto. Segdn Rimm y col. (1999), el consumo de una
bebida al dia produce un ligero descenso de la presion sanguinea, siguiendo también
en este caso el trazado de la curva en forma de U o de J.

Rakic y col. (1998) han realizado un estudio en 41 individuos con ingestas de 30-
71 ml de alcohol al dia, preferentemente de cerveza. Los voluntarios consumieron
durante 4 semanas cerveza con alcohol y cerveza con bajo contenido en alcohol (0,9
% volumen), manteniendo las cantidades a las que estaban habituados. En el citado
estudio se puede observar que en aquellos sujetos que beben alcohol preferente-
mente los fines de semana, la presion sanguinea esta significativamente aumentada
los lunes comparada con los jueves; ademas, los valores son superiores a los de aque-
llos que presentan un consumo de alcohol diario. Estas diferencias se hacen menores
cuando se sustituye la cerveza con alcohol por el consumo de cerveza con bajo con-
tenido en alcohol. La sustitucion de la bebida da lugar a una disminucién de la pre-
sion arterial sistdlica en los bebedores de fin de semana de 3,1 mm Hg y en los con-
sumidores diarios de 2,2 mm Hg. Unicamente se aprecia un efecto significativo sobre
la presion arterial diastolica en los sujetos que presentan un consumo diario.

De todos modos, no existe ningin dato concluyente que apoye que un tipo deter-
minado de bebida ejerza un efecto mas claro sobre la subida o bajada de la tensién
arterial, aunque el consumo moderado de cerveza probablemente no tenga ninguna
repercusion negativa.

Como se ha indicado, el patrén de bebida influye, y tanto en consumidores de alco-
hol de fin de semana como en bebedores compulsivos se han descrito aumentos en los
valores de la presion sanguinea (como se vera en el apartado 3.2.12.6).
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Se puede concluir que un consumo moderado de cerveza no presenta inconvenien-
tes en personas normotensas, y que en hipertensos habra que analizar cada caso indi-
vidualmente.

3.2.4. ENFERMEDADES HEPATICAS

Higado graso alcohdlico

En los Gltimos diez afios, sélo se ha publicado un estudio que analiza la asociacién
entre el consumo de alcohol y el desarrollo de esteatosis hepatica (Savolainen y col.,
1993). Este estudio transversal se ha llevado a cabo solamente en varones, tomando
los datos de los informes de las autopsias y preguntando a los familiares sobre el con-
sumo de alcohol del difunto. Se ha podido observar que el consumo diario de cantida-
des de alcohol inferiores a 40g no afecta a la incidencia de la enfermedad. Por tanto,
de los datos de este estudio se podria concluir que el consumo de cerveza en cantida-
des moderadas no parece influir sobre la etiopatogenia de esta enfermedad.

Hepatitis alcoholica
No existen suficientes estudios para sacar una conclusion sobre la importancia del con-
sumo moderado de alcohol en la etiologia de la hepatitis alcoholica. Aunque si se ha
encontrado que en caso de infeccién por el virus de la Hepatitis C esta contraindicado
el consumo de alcohol (Teyssen, 1999).

Carcinoma hepético

No se puede hacer una interpretacion sobre la influencia de un consumo moderado de
alcohol sobre la carcinogénesis hepatica debido a que no existen estudios suficiente-
mente relevantes en la bibliografia. En efecto, los trabajos encontrados en la literatura
cientifica presentan demasiados errores tanto en su disefio como en la valoracion de los
datos obtenidos, por lo que no consideramos que deban estar incluidos en esta revision
bibliogréafica. Por tanto, son necesarios estudios bien planteados en relacion con esta
patologia.

Cirrosis hepatica
Segun se desprende de los estudios publicados en la bibliografia, el consumo de alcohol
en las dosis que se han definido como moderadas, no ejerce un efecto determinante sobre
la cirrosis hepatica. En el estudio transversal de Bellentani y col. (1997), la dosis critica
de alcohol en relacion con esta patologia se fija en cantidades superiores a 30 g de alco-
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hol al dia. Tanto en el estudio de Batey y col. (1992) como en el de Becker y col. (1996)
se describe para ambos sexos una relacién dosis-efecto en cuanto a la cirrosis hepatica
inducida por alcohol. Para las mujeres, la curva de riesgo presenta una forma mas empi-
nada, mientras que para los hombres el trazado es en forma de J, encontrandose el punto
minimo de riesgo para ingestas de 1 a 6 bebidas (bebida = 12 g alcohol) a la semana.
Este trazado de la curva de riesgo en forma de J para el caso de los hombres significa un
ligero aumento del riesgo de contraer la enfermedad asociado a un comportamiento abs-
temio si se compara con hombres que consumen de 1 a 6 bebidas a la semana.
Existen muy pocos trabajos que hayan estudiado la influencia del tipo de bebida sobre la
formacion de cirrosis hepatica, por lo que no puede adscribirse a ningdn tipo de bebida
especifico (incluida la cerveza), una importancia sobresaliente. En el estudio de Klatsky y
Armstrong (1992), parece que los voluntarios que prefieren las bebidas alcohdlicas desti-
ladas presentan una tendencia hacia un mayor riesgo.

Hacen falta estudios para poder valorar si la ingesta de alcohol durante las comidas
resulta mas favorable que si solo se bebe fuera de ellas.

3.2.5. ENFERMEDADES DE LA VESICULA Y DE LOS CONDUTOS BILIARES

Colelitiasis
De las publicaciones revisadas se puede sacar la conclusion de que no existe una relacion
significativa entre el aporte de alcohol y el desarrollo de calculos biliares. Algunos estu-
dios parecen indicar una relacion inversa entre alcohol y colelitiasis. Este efecto protec-
tor fue observado sobre todo en mujeres (Misciagna y col., 1999).

Con los datos de los que disponemos en la actualidad no se puede juzgar el efecto de
un determinado tipo de bebida sobre esta patologia.

3.2.6. ENFERMEDADES DEL PANCREAS

Cancer de pancreas
No parece probable que el alcohol tenga un papel preponderante en la etiologia del can-
cer de pancreas (Villeneuve y col., 2000).

En algunos estudios se ha valorado la influencia de determinados tipos de bebida
sobre el pancreas, pero ninguno de ellos parece ejercer una accién concluyente en la car-
cinogénesis de este 6rgano (Bouchardy y col., 1990; Silverman y col., 1995; Tavani y col.,
1997). Este hecho esta en consonancia con la conclusion de que el alcohol per se no influ-
ye sobre el riesgo de carcinoma de pancreas.
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Pancreatitis

No existen datos suficientes para poder emitir un juicio en relacion con los efectos que
ejerce el consumo moderado de cerveza sobre la etiologia de la pancreatitis, tanto aguda
como cronica. Los estudios encontrados en la bibliografia no se incluyen en esta revision
bibliografica debido a que no evallian el efecto del alcohol en cantidades moderadas.

3.2.7. TUMORES DE LA CAVIDAD BUCAL, FARINGE, LARINGE Y ESOFAGO

El riesgo de aparicion de un tumor en la cavidad bucal, laringe, faringe y eséfago aumen-
ta a partir de una dosis de 20-25 g/dia en varones y 10-15 g/dia en mujeres (Tisch, 1999),
es decir, con cantidades superiores a las que se han definido previamente como consumo
moderado.

La eleccidn del tipo de bebida no parece ejercer ninguna influencia sobre el riesgo de
enfermar. Tampoco existen datos concluyentes que digan que el vino ejerce un efecto ven-
tajoso sobre la cerveza y los licores.

El alcohol y el tabaco acttian de forma sinérgica, por lo que los consumidores de altas
cantidades de alcohol que ademas son fumadores presentan un riesgo muy elevado de
desarrollar estos tipos de cancer (Agudo y col., 1992).

3.2.8. CANCER DE ESTOMAGO

En vista de los datos publicados, parece improbable una asociacion entre el aporte de alco-
hol y el carcinoma de estémago.

En el estudio de Hansson y col. (1994) se ha encontrado una disminucién del riesgo
de padecer cancer de estémago con consumos de 400-2300 ml de cerveza baja en alco-
hol (1,8% vol) al mes (que corresponden a unos 13-77 ml diarios). Sin embargo, Agudo y
col. (1992) no han encontrado ninguna influencia del consumo de cerveza sobre el ries-
go de padecer este tipo de patologia en una poblacion de espafioles. No obstante, no exis-
ten datos suficientes para poder dar una opinion sobre el posible efecto protector o de
elevacion de riesgo de un determinado tipo de bebida en relacion con esta patologia.

3.2.9. CARCINOMAS COLORRECTALES
Segun el estado actual de la ciencia, parece que el consumo moderado de alcohol no ejer-

ce ningun efecto significativo sobre la formacion de carcinoma de colon o de recto. Al
igual que en otras patologias, el riesgo va asociado a las dosis consumidas (Mufioz y col.,
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1998), encontrandose asociacion con consumos muy elevados (Hsing y col., 1998). De
todos modos, aunque se pueda partir de la base de que el consumo moderado de alcohol
no contribuye a la carcinogénesis de colon y recto, no deberian perderse de vista las inves-
tigaciones en este sentido.

En resumen, no se ha podido demostrar ninguna asociacion positiva o negativa en rela-
cién con el consumo de un determinado tipo de bebida.

3.2.10. CANCER DE MAmA

En la actualidad se puede partir de la base de que la influencia del alcohol en la etiologia
del cancer de mama es muy débil.

En el estudio realizado por Martin-Moreno y col. (1993) en Espafia, se aprecia un mayor
riesgo de padecer cancer de mama en las consumidoras de vino, jerez y aguardiente, no
apreciandose diferencias significativas provocadas por el consumo de cerveza y licores. En
cambio, en el estudio de Viel y col. (1997) en mujeres francesas, el consumo de vino se
asocia con un mayor riesgo, mientras que las deméas bebidas alcohdlicas no presentan
influencia sobre el riesgo. Por tanto, al igual que en otras patologias, y debido a lo con-
tradictorio de los datos, no se dispone de datos suficientes para poder sacar una conclu-
sion sobre el posible efecto positivo o negativo del consumo de cerveza.

A esta conclusion llegan también McPherson y col. (1999) tras revisar datos publica-
dos tanto de estudios realizados en animales como en humanos, e indican que se puede
descartar una relacion causal entre el consumo de cantidades moderadas de alcohol y la
formacion de cancer de mama.

3.2.11. SiNbroME FETAL ALCOHOLICO; EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL FETO

El diagnostico de un sindrome fetal alcoholico viene condicionado por una dependencia de
la madre al alcohol, algo muy improbable con un consumo moderado de cerveza.

El consumo de cantidades moderadas de alcohol durante el embarazo puede dar lugar
a diferentes trastornos en el desarrollo corporal pre y postnatal, asi como consecuencias
negativas a largo plazo en el desarrollo intelectual, que se resumen en el término “efectos
del alcohol sobre el feto™. La heterogeneidad de los resultados que se obtienen (Virji SK,
1991; Rostand y col., 1990; Mills y col., 1987) asi como la vulnerabilidad de la subpobla-
cién de mujeres gestantes, impiden la recomendacion de un aporte tolerable de alcohol,
por lo que se debe desaconsejar el consumo del mismo a las mujeres gestantes y a aque-
llas que estén planeando un embarazo (DACH, 2000).
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3.2.12. MoRTALIDAD ToTAL
3.2.12.1. Descripcion de la curva de riesgo

Existe una serie de estudios prospectivos bien planteados, en los cuales se analiza la re-
lacién entre el consumo de alcohol y la mortalidad total. En la mayoria de ellos, la curva
de riesgo para la mortalidad total se describe en forma de U o de J. Este transcurso cur-
vilinear de la curva de mortalidad se confirmd en un metanélisis realizado con datos de
diferentes estudios internacionales (Holman y col., 1996).

Un trazado en forma de U o de J de la curva implica que las personas abstemias pre-
sentan un riesgo mas elevado de mortalidad que aquellas personas con un consumo lige-
ro o moderado. Partiendo del minimo de la curva, un incremento del aporte de alcohol
conduce a una nueva elevacion del riesgo (Powers y col., 1998).

La explicacion de por qué los bebedores moderados tienen menores tasas de mortali-
dad que los abstemios y los de consumo elevado puede ser de varios tipos: por una par-
te, podria deberse al efecto protector del consumo moderado de alcohol per se; que el he-
cho de ser abstemios es consecuencia de sufrir una patologia y debido a otros factores de
riesgo de mortalidad no identificados en este grupo (Powers y col., 1998). La mayoria de
los estudios sobre alcohol y salud comienzan en la edad adulta 0 més tarde, por lo que
existe poca informacion sobre las caracteristicas de vida de los abstemios, incluidos aque-
llos factores que pueden influir sobre la mortalidad (Powers y col., 1998). Si se sabe con
certeza que los consumidores de cantidades moderadas de alcohol, y en especial los de
cerveza, presentan una vision mas optimista de la vida.

La parte descendente de la curva de riesgo supone una relacion inversa entre el con-
sumo de alcohol y la mortalidad total. Esta asociacion inversa parece debida principal-
mente a un riesgo reducido para enfermedades cardiovasculares unido al consumo de al-
cohol, en especial de enfermedades coronarias 0 de infarto isquémico de miocardio
(Klatsky y col., 1992; Scherr y col., 1992; Cullen y col., 1993; Doll y col., 1994; Camargo
y col., 1997; Keil y col., 1997; Renaud y col., 1998). La parte izquierda de la curva de mor-
talidad total se caracteriza por la relacion negativa que existe entre el consumo de alco-
hol y otras causas de mortalidad, como por ejemplo, la apoplejia isquémica.

En el lado opuesto se encuentran una serie de enfermedades de transcurso fatal, que
se ven inducidas o influenciadas negativamente por el consumo elevado de alcohol y que
conducen a un incremento de la curva de mortalidad total a medida que aumenta la in-
gesta de alcohol (parte derecha de la curva). Aqui habria que mencionar en primer lugar
las formaciones de tumores malignos (por ejemplo, tumores en la cavidad buco-faringea),
enfermedades somaticas y psiquicas crénicas o agudas, que incluyen al alcohol como par-

54



te de su definicion diagnostica (por ejemplo, cirrosis hepatica alcohdlica), accidentes y le-
siones, asi como determinadas enfermedades cerebrovasculares (Boffetta y Garfinkel, 1990;
Thun y col., 1997; Rehm, 1999).

Para obtener datos mas especificos en relacion con las causas de mortalidad relaciona-
das con el alcohol, referimos al lector a las publicaciones de Andreasson y col. (1991); Bof-
fetta y Garfinkel (1990), Doll y col. (1994) y Thun'y col. (1997). En la presente revision se
quiere hacer hincapié en el riesgo de mortalidad total asociado al consumo de alcohol. La
meta es conseguir encontrar un valor de aquella cantidad de alcohol que con la méxima
concordancia posible de los datos disponibles se relacione con un efecto protector méaxi-
mo sobre el estado de salud del individuo (minimo de la curva). Ademas, resulta de gran
interés conocer la cantidad de alcohol que no ejerce ningln efecto negativo sobre la sa-
lud en comparacion con los abstemios.

3.2.12.2. Factores que influyen sobre el trazado de la curva

El trazado exacto de la curva de riesgo depende del porcentaje de las diferentes causas de
mortalidad inducidas por el alcohol a la mortalidad total (figura 8). Ademas, el porcentaje
correspondiente sobre la mortalidad total varia a su vez en funcion del grupo de poblacién
estudiado. Por ejemplo, las enfermedades cardiacas isquémicas, cuya evolucion pueda ver-
se influida probablemente de manera favorable por un consumo moderado de alcohol, son
poco frecuentes entre los adolescentes y los adultos jovenes, por lo que para este grupo
de poblacién no se observa una asociacion negativa entre el consumo de alcohol y la mor-
talidad total (Andreasson y col., 1988; 1991; Rehm y Sempos, 1995). En un colectivo de
voluntarios de edad avanzada, en el cual las enfermedades cardiacas suponen la principal
causa de muerte, el consumo moderado de alcohol conduce a una disminucion del riesgo
de mortalidad total. Esta relacion se puede apreciar en el trazado en forma de U de la cur-
va de riesgo (Colditz y col., 1985; Scherr y col., 1992; Keil y col., 1997).

A esto hay que afiadir diferencias entre paises, que dificultan la comparacion.
Zureik y Ducimetiere (1996), por ejemplo, indican que las tasas de mortalidad de
las principales causas de muerte asociadas con el alcohol estandarizadas por eda-
des son mayores en Francia que en EEUU, y que en parte no se emplean unos in-
tervalos diagnosticos unificados. También la eleccién de los rangos de aporte de
alcohol influye sobre la curva de riesgo (Camargo y col., 1997). Cuanto menor sea
el tamafio de las diversas categorias, tanto mas precisos son los datos para el tra-
zado de la curva, en especial en relacion con la diferenciacion entre una forma U
y una forma J. El patron de consumo asi como el tratamiento y la interpretacion
de los datos (entre otros la toma en consideracion de factores de confusion, como

o)



e

edad, sexo, tabaco, indice de masa corporal, presion arterial, niveles plasmaticos
de lipidos, nivel socio-econémico, educacion, ejercicio fisico) suponen unos as-
pectos fundamentales adicionales, que contribuyen a la forma de la curva de ries-
go. Rehm y Sempos (1995) han demostrado que el ajuste de los diversos factores
de confusion influye sobre los riesgos calculados, aunque no se encuentra una
modificacion de la relacion entre alcohol y mortalidad total.

Figura 8. Relacion entre el consumo de alcohol y el riesgo de muerte. Curva en for-
ma de U (1c), curva en forma de J (1d).
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3.2.12.3. Validez de una enfermedad cardiovascular en la primera anamnesis

Estudios realizados con voluntarios sanos pueden dar informacion sobre si la ac-
cion protectora del alcohol descrita en la bibliografia es independiente de la cla-
sificacion fallida de los pacientes de riesgo (adscripcién incorrecta de los volun-
tarios en las categorias de consumo, por ejemplo, inclusion de los ex-bebedores
0 de personas con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular en el grupo de los
abstemios). Asi, en los estudios de Doll y col. (1994) y Camargo y col. (1997) se
ha podido poner de manifiesto este aspecto mediante la eleccion de un colecti-
vo especifico (médicos varones), formado exclusivamente por voluntarios sanos.
Ambos grupos de trabajo han observado un efecto protector del consumo mode-
rado de alcohol (curvilinearidad).

o)



En contra de la hipotesis de Shaper y col. (1988), otros autores (Gronbaek y
col., 1995; Keil y col., 1997; Renaud y col., 1998; Gronbaek y col. 1999) de-
muestran que, incluso después de la exclusion de voluntarios con enfermedades
cardiovasculares, aparece una reduccion de la mortalidad con un consumo mode-
rado de alcohol.

Boffetta y Garfinkel (1990) no han podido adscribir el efecto protector de un
consumo de alcohol diario de 1-2 bebidas a la inclusién en el estudio de perso-
nas con enfermedad cardiovascular (ECV) o enfermedades relacionadas en el gru-
po de los abstemios. Los riesgos condicionados por el alcohol para la mortalidad
total, o para un caso de muerte debido a una enfermedad coronaria o cancer no
varian mucho, si se toman para la interpretacion de los datos los dltimos 6 afios
del total de los 12 afios en que consiste el estudio de seguimento. La curva de
mortalidad total en forma de J establecida por Farchi y col. (1992) sufre escasas
modificaciones después de la eliminacion de personas con enfermedades cardio-
vasculares en la zona de consumo moderado de alcohol; en la observacion dife-
renciada de la mortalidad cardiovascular llama la atencion en primer lugar la ma-
yor pendiente de la parte derecha de la curva (asociacion positiva entre el con-
sumo de alcohol y el riesgo de mortalidad). Klatsky y col. (1992) han sefialado
que el menor riesgo de mortalidad por ECV, en caso de consumo moderado de al-
cohol, no se ve afectado negativamente por presentar riesgo de enfermedad co-
ronaria (EC) al comienzo del estudio. Por otra parte, estos autores han demos-
trado que una escasa reduccion del riesgo de mortalidad no cardiovascular con
consumo moderado de alcohol sélo se produce en personas con mayor riesgo de
EC.

Tomando como referencia la investigacion de Scherr y col. (1992), el efecto
protector del consumo escaso/moderado de alcohol es independiente del estado
de salud. Doll y col. (1994) indican que una diabetes, una patologia vascular o
una enfermedad que pone en peligro la vida, al comienzo del estudio tiene una
relevancia subordinada para el riesgo de muerte. Estos autores defienden la pos-
tura de que la mayor mortalidad observada en no bebedores, comparados con
consumidores de cantidades moderadas de alcohol, no se puede adscribir a un
error 0 a un resultado debido al azar.

Se ha observado en el Nurses Health Study la comprobacion del efecto pro-
tector del alcohol, que es independiente tanto de la edad como de los factores
de riesgo EC. En el caso de mujeres jovenes (34-39 afios) y de mujeres sin facto-
res de riesgo EC, el consumo de 1,5-29,9 g de alcohol al dia no presenta ningu-
na ventaja para la salud. En cambio, en mujeres mayores de 50 afios asi como en
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las que presentan uno o varios factores de riesgo EC, se han podido observar ven-
tajas del consumo escaso a moderado de alcohol. En contra de este estudio, la
eliminacion de voluntarios con enfermedades cardiacas ejerce una influencia
despreciable sobre la mortalidad total en diferentes grupos de edad (Rehm vy
Sempos, 1995). Asi, una vez excluidas las personas con enfermedad cardiaca, se
puede confirmar la forma curvilinea (U) de la curva de riesgo para personas ma-
yores. Para las mujeres jovenes y de mediana edad (25-59 afios), el incremento
de la curva se acentda, mientras que la curva en forma de J para los varones del
mismo rango de edad, se transforma en una curva de riesgo de incremento line-
al positivo. La observacion conjunta de ambos sexos y todos los grupos de edad
da como resultado un trazado en forma de U de la curva de mortalidad total (las
enfermedades cardiacas s6lo son un indicador del estado de salud, por lo que los
autores no han podido descartar del todo la tesis de que las personas que pre-
sentan un mejor estado de salud tienen una mayor tendencia a la ingesta de al-
cohol). Thun y col. (1997), al analizar el grado de asociacion en caso de riesgo
cardiovascular existente en relacion con la edad del voluntario sobre el riesgo de
mortalidad, indican que incluso tomando en consideracion los distintos riesgos
para enfermedades cardiovasculares en el momento de la anamnesis, el efecto
favorable del alcohol permanece. Sin embargo, el margen de ingesta de alcohol
que va asociado a un efecto potenciador de la salud se ve reducido. Al eliminar
las personas con mayor riesgo de morbilidad ECV, estos autores encuentran un
menor efecto protector. Por tanto, una enfermedad cardiovascular al comienzo
del estudio parece determinar la forma de la curva de mortalidad. En el caso de
personas jovenes y de mediana edad (30-59 afios) con riesgo cardiovascular ele-
vado, Thun y col. (1997) describen una curva de riesgo de mortalidad en forma
de U, mientras que en el grupo de voluntarios de la misma edad con escaso ries-
go de enfermedad, se observa un trazado en forma de J. La funcién de mortali-
dad total de las personas con alto riesgo de ECV y con edades comprendidas en-
tre 60-79 afios es en forma de L. Las personas mayores con escaso riesgo de ECV,
en cambio, presentan un trazado en forma de U de la curva de mortalidad.

3.2.12.4. Influencia del tabaco
El tabaco actlia como factor de confusién cuando se estudia la influencia entre

alcohol y mortalidad (Boffetta y Garfinkel, 1990; De Labry y col., 1992; Doll y
col., 1994; Thun y col., 1997). Asi, en los estudios de De Labry y col. (1992) y
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Thun'y col. (1997), el tabaco duplica y triplica, respectivamente el riesgo de mor-
talidad total asociada al consumo de alcohol en individuos fumadores respecto a
los no fumadores.

Dado que en la bibliografia consultada, la sinergia entre el alcohol y el taba-
co se estudia solo con consumos elevados de alcohol, no se tendré en cuenta en
la actual revision.

3.2.12.5. Tipo de bebida

Se plantea la pregunta de si la parte descendente de la curva de riesgo de la mor-
talidad total puede adscribirse a un determinado tipo de bebida o de si el alco-
hol per se es el responsable del efecto protector observado.

Klatsky y col. (1990) observan en bebedores de vino una reduccion en torno
al 20% del riesgo de mortalidad total, disminucion que no llega a ser significa-
tiva con la cerveza y los licores. Sin embargo, mucho mas recientemente Van der
Gaag y col. (2000) han indicado que el consumo de cerveza disminuye el riesgo
de mortalidad ECV en mayor medida que en el caso del vino o de los licores. En
cuanto al indice de mortalidad no referente a ECV no se ve afectado por los dis-
tintos tipos de bebidas. No obstante, el consumo de vino y licor protege el ries-
go de mortalidad ECV, mientras que tanto vino, licor como cerveza reducen el
riesgo de mortalidad debido a enfermedades cardioarteriales (ECA), aunque pue-
den aumentar el riesgo de mortalidad por cirrosis si el consumo es excesivo. Se-
gun Klatsky y col. (1992), la eleccién de la bebida no tiene influencia sobre la
mortalidad total. El significado de la preferencia varia en cambio en funcién de
la causa de muerte observada. Los autores clasifican a los voluntarios en funcion
de su preferencia por las bebidas: vino, cerveza y licor (minimo consumo de 2 be-
bidas al dia) (Klatsky y col, 1990; 1992). Segun los estudios realizados por estos
autores, Unicamente la mitad de los consumidores de alcohol prefieren un dnico
tipo de bebida.

En el estudio de Groenbaek y col. (1995), el vino y la cerveza ejercen un efec-
to positivo sobre la enfermedad cardiovascular y la mortalidad total, en compa-
racion con otro tipo de bebidas.

Segun los trabajos de Keil y col. (1998), llevados a cabo en el sur de Alema-
nia dentro del proyecto MONICA auspiciado por la OMS, el consumo moderado de
alcohol (en especial cerveza en una relacién 5:1) se asocia con un menor riesgo
de mortalidad total tanto en varones como en mujeres.
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Desde el punto de vista epidemioldgico, los efectos protectores del consumo
moderado de alcohol se deben principalmente a los efectos del etanol. Esta tesis
se ve apoyada por los diversos estudios internacionales, que independientemen-
te del tipo de bebida encuentran los mismos efectos (Cleophas, 1999; Rimm y
col., 1999).

De todos modos, los componentes vegetales secundarios (por ejemplo, polife-
noles) en el caso de la cerveza, parecen tener un efecto protector aditivo (Ghi-
selli y col., 2000). Las numerosas indicaciones que existen a este respecto nece-
sitan confirmacién de estudios no epidemiolégicos. Como se puede comprender,
la complejidad de esta cuestion queda patente, si se tiene en cuenta que la cer-
veza contiene mas de 2000 componentes (Piendl, 1998) (Ver tablas 1 a 10).

3.2.12.6. Patron de bebida

El efecto protector que ejerce el consumo moderado de cerveza se ve potenciado
cuando este consumo se realiza de forma regular, mientras que el consumo oca-
sional de cantidades muy elevadas, el denominado binge drinking aumenta el
riesgo de los efectos negativos asociados al alcohol (McElduff y col., 1997; Poi-
kolainen, 1998; Groenbaek y col., 2000). Las consecuencias negativas del consu-
mo compulsivo de alcohol pueden ser la causa de actos violentos, accidentes o
patologias (por ejemplo, enfermedades cardiovasculares), afectando en conse-
cuencia cualquier actividad social.

El riesgo de enfermedad coronaria (EC) se reduce por un consumo regular,
mientras que el riesgo de un dafio hepético se podria ver aumentado (Gebhardt y
col., 1999), aunque estos datos requieren confirmacion.

En el reciente estudio de Marqués-Vidal y col. (2000), al comparar varones
adultos de Francia e Irlanda del Norte, observan que los sujetos obesos e hiper-
tensos consumen mayores cantidades de alcohol que los no obesos o normoten-
sos. Asimismo, los fumadores presentan mayores consumos de todo tipo de bebi-
das alcoholicas que los no fumadores.

De acuerdo con estos estudios se podria concluir que las ventajas de un con-
sumo regular de cantidades pequefias 0 moderadas de alcohol superan amplia-
mente a las desventajas. En cambio, una ingesta irregular de cantidades excesi-
vas parece contribuir al aumento de riesgo de morbilidad.

Ademas, el consumo moderado de bebidas alcohélicas parece ser mucho mas
beneficioso aln si se realiza junto con la ingesta de alimentos sélidos. Una posi-
ble explicacion de ello nos la aporta el metabolismo del alcohol, debido a que su

@



ingesta junto con la de nutrientes, disminuye el pico maximo de concentracion de
alcohol en sangre (asi como la superficie debajo de la curva de alcohol en sangre
cuando se compara con la ingesta de alcohol con el estdmago vacio). La compo-
sicion de la comida parece tener un papel secundario, mientras que el contenido
caldrico si puede ser que tenga un papel mas definido (van Haaren y Hendriks,
1999).

3.2.12.7. Estilo de vida

No se puede contestar con certeza a la pregunta de hasta qué punto el consumo
de alcohol induce un cambio en el estilo de vida o si es la expresion de un deter-
minado estilo de vida. De todas formas, cada vez parece mas claro que algunos
factores psicoldgicos y sociales que suelen ser caracteristicos de los consumidores
moderados de alcohol contribuyen a los efectos beneficiosos del mismo (Cleophas,
1999). Ademas, los resultados de diversos estudios parecen indicar que factores
de estilo de vida, como alimentacion equilibrada, actividad fisica o la ausencia de
tabaco potencian el efecto protector del alcohol.

3.2.12.8. Salud subjetiva

Varios estudios han encontrado una asociacion entre la ingesta de alcohol total y
la salud subjetiva, sugiriendo que la ingesta de cantidades de alcohol que van des-
de pequefias a moderadas van asociadas a una percepcion subjetiva de buena sa-
lud (Poikolainen y col., 1996; Groenbaek y col., 1999). En ambos estudios, esta
asociacion ha dado lugar a una curva en forma de J entre la ingesta de alcohol
total y la prevalencia de una 6ptima percepcion subjetiva de salud. En el estudio
de Groenbaek y col. (1999), realizado en varones y mujeres daneses, la relacion
en forma de J adquiere significancia entre la ingesta de vino y la salud subjetiva,
no encontrandose esta relacion para la cerveza o los destilados. De hecho, es am-
pliamente conocida la campafa que se ha realizado en distintos paises en cuanto
a los efectos beneficiosos del vino sobre la salud. Los autores concluyen su estu-
dio indicando que los bebedores de vino, difieren al valorar a su salud subjetiva
respecto de aquellos que consumen cerveza y/o destilados, por lo que esto puede
afectar a los resultados de los estudios. Esta establecido (Pijls y col., 1993; Moe-
ller y col., 1996) que el estado de salud subjetivo es un factor predictivo tanto de
morbi como de mortalidad, y este factor no se ha tenido en cuenta en los estu-
dios que relacionan consumo de alcohol y mortalidad (Groenbaek y col., 1999).
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DIFICULTADES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO

(4.1. DIFICULTADES Y LIMITACIONES]

Aunque existen muchos estudios publicados en la bibliografia en relacién con los
efectos del alcohol sobre la salud, la mayoria de ellos se centran en consumos ele-
vados, lo que se sale del ambito de esta revision bibliografica, que Unicamente se
centra en los efectos de consumos ligeros o moderados. Por tanto, no se pueden
dar datos concluyentes en algunos capitulos. La mayoria de los estudios encontra-
dos en la bibliografia son epidemioldgicos prospectivos, en los que se relaciona el
consumo de bebidas alcohdlicas en el pasado mas o menos reciente con el estado
de salud y/o patologias presentes. En muchos estudios no se diferencia el tipo de
bebida consumida. De todos modos se puede decir que, alrededor del 50% de las
personas que consumen regularmente bebidas alcohdlicas no toma un solo tipo de
bebida, sino que suele tomar dos o més, generalmente cerveza, vino y licores.

Otras limitaciones de los estudios a la hora de valorar los datos han sido la elec-
cion de categorias de consumo de alcohol con rangos demasiado amplios, el pe-
quefio tamafio de la muestra, la falta de preguntas en detalle sobre consumo de al-
cohol, costumbres, patrén de bebida y preferencia por algdn tipo de bebida alco-
holica. Tampoco hay muchos datos sobre el tiempo de consumo y la edad de co-
mienzo del consumo de bebidas alcohdlicas. A la hora de poder comparar los re-
sultados, seria imprescindible que los consumos se indicaran en gramos de alcohol
consumido, ya que las indicaciones de nimero de bebidas (drinks) o unidades
(units) son incomparables entre si; en efecto, tanto el volumen, el tamafio de los
vasos como el contenido alcohdlico varian de un pais a otro, incluso dentro del
mundo anglosajon. En el dmbito internacional, el contenido en alcohol de una be-
bida oscila entre 6 g (Australia) y 28 g (Japdn) (Turner, 1990; Miller y col., 1991;
Lemmens, 1994; Kalant y Poikolainen, 1999).

Asimismo, otra de las dificultades que hemos tenido al realizar esta revision bi-
bliografica ha sido la escasez de estudios casos-control llevados a cabo en relacion
con las bebidas alcohdlicas, siendo alin mas escasos los relacionados con cerveza,
ya que la mayoria se han realizado en relacion con el consumo de vino. Por tanto,
desde estas lineas expresamos la necesidad de plantear estudios casos-control so-
bre los efectos de un consumo moderado de cerveza en voluntarios sanos. También
se necesitan mas datos referidos a la poblacién espafiola, ya que cada vez esta mas
claro que los factores psico-sociales y el estilo de vida pueden contribuir al efecto
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beneficioso del alcohol (Cleophas, 1999), y estos varian de un pais a otro (Mar-
qués-Vidal y col., 2000).

El tipo de estudio (de cohortes, caso-control, transversal o de intervencion) in-
fluye sobre la calidad y representatividad de los resultados. La muestra tiene que
estar muy bien elegida, en caso de patologias el diagnéstico debe ser correcto, y
se deben tener en cuenta las variables de confusion.

Existen muy pocos estudios realizados correctamente que hayan tenido en cuen-
ta la preferencia por un determinado tipo de bebida.

En los estudios epidemioldgicos prospectivos se puede encontrar una relacion
causa-efecto, aunque es dificil excluir otros factores de riesgo, como tipo de die-
ta, sedentarismo, tabaquismo, etc. Mayor dificultad entrafia el establecimiento de
la relacion dosis-efecto.

En la mayoria de los estudios realizados para valorar la relacion entre el consu-
mo de alcohol y las patologias no se ha tenido en cuenta la influencia especifica
del sexo, factor a tener en cuenta puesto que las mujeres en general son mas sen-
sibles a los efectos del alcohol que los varones. La sensibilidad especifica por se-
xos frente al alcohol parece deberse a las diferencias en la composicion corporal
(relacion de agua corporal/grasa corporal por kg de peso corporal), en el peso cor-
poral y en el metabolismo del alcohol. Por tanto, parece razonable también indicar
los valores de consumos moderados "tolerables” con relacion al peso corporal. En
la actualidad, y a la vista de los datos revisados, no puede darse esta diferencia-
cion, ya que es imposible llegar a una conclusion referente a la influencia del peso
corporal sobre el riesgo asociado al alcohol en relacién con diversas patologias.

Por tanto, en aquellos casos en que se dispone de datos expresamente relacio-
nados con el consumo de cerveza se hace mencidn, y en caso contrario se han to-
mado datos de consumo de alcohol sin diferenciar.

(4.2. RECOMENDACIONES Y DIRECTRICES]

e Teniendo en cuenta las mas recientes revisiones realizadas por prestigiosas
instituciones internacionales [(World Cancer Research Fund/American
Institute for Cancer Research, Sociedad Alemana de Nutricion (DGE),
Instituto Aleméan de Investigaciones en Nutricion (DIFE)], el consumo mode-
rado de alcohol se puede cifrar en 10-12 g/dia para las mujeres y 20-24 g/dia
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para los varones. Con estos consumos, el caracter preventivo del alcohol se
aprovecha al maximo, siendo las consecuencias negativas mas que impro-
bables. En lo que respecta a la cerveza, estas cantidades se encuentran en
250 ml'y 500 ml, respectivamente.

« El efecto protector de la cerveza aumenta con la edad, en especial en rela-
cion con las enfermedades del aparato circulatorio, pero tiene que tenerse
en cuenta el perfil de riesgo individual de cada persona, debido a que hay
enfermedades especificas y factores de riesgo, asi como diversos medica-
mentos que pueden invertir el efecto favorable del alcohol.

* Las mujeres embarazadas, en periodo de lactancia y aquellas que estén pla-
neando un embarazo deberian renunciar al consumo de cualquier tipo de
bebida alcohélica, incluida la cerveza con alcohol.

* El consumo de cerveza esta contraindicado si hay que conducir vehiculos o
manipular maquinas peligrosas, asi como si se ocupa un puesto de respon-
sabilidad publica o de seguridad.

« Con el fin de evitar un posible riesgo de dependencia del alcohol, podria ser
recomendable no beberlo al menos un dia a la semana.

(4.3. CONCLUSIONES GENERALES]

Es preferible consumir la cerveza junto con alimentos solidos. Este hecho es una
buena costumbre que se da entre la poblacion espafiola, a diferencia de otros
paises europeos donde ingieren el producto sélo o en combinacion con diversos
licores.

Tomando como base los resultados de numerosos estudios epidemioldgicos, se
puede definir el consumo moderado de alcohol como una ingesta entre 20 y 40
g/dia. La indicacién de cantidad en gramos/dia frente a la tantas veces emple-
ada numero de bebidas por dia, presenta la ventaja de una mayor exactitud y una
mejor comparacion.

La relacion existente entre el consumo de alcohol y la mortalidad total pue-
de describirse en forma de U o de J. Aquella cantidad de alcohol asociada al me-
nor riesgo de mortalidad varia mucho en la bibliografia; la mayor concordancia
se encuentra en un aporte aproximado de 20 g/dia en varones y 10 g/dia en mu-
jeres.
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Para los grupos de poblacion en torno a los 40 afios de edad, se supone que
existe una relacion lineal positiva entre el aporte de alcohol y el riesgo de mor-
talidad. La funcion lineal en personas mas jovenes se debe al elevado porcentaje
de casos mortales debido por ejemplo, a acciones violentas o accidentes. A medi-
da que aumenta la edad y el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, las
personas parecen aprovechar en mayor medida las propiedades ventajosas del al-
cohol.

En general se puede decir, que el alcohol actlia como protector en un amplio
rango (a excepcion de los grupos de poblacion mas jovenes).

Revisando la bibliografia, se llega a la conclusion de que el aporte de alcohol
en adultos sanos "tolerable para la salud" es de 20 g/dia para varones y 10 g/dia
para mujeres (no embarazadas, no lactantes), y se recomienda descansar al menos
un dia a la semana. 20 g de alcohol se encuentran en aprox. 0,5 L de cerveza, 0,25
L de vino y 0,06 L de aguardiente.

La disminucion del riesgo de mortalidad total relacionada con un consumo mo-
derado de alcohol, en comparacion con los abstemios, oscila entre un 20% y un
60% segun los estudios.

A pesar de los beneficios relacionados con el consumo moderado de cerveza,
no se puede dejar de mencionar, que en determinados casos y situaciones fisiol6-
gicas (por ejemplo, interacciones con medicamentos, predisposicion a dependen-
cia, planificacion de embarazo, embarazo y lactancia, infancia y adolescencia)
pueden conducir a dafios, por lo que en estos casos no se puede alentar al con-
sumo moderado de cerveza.



CONCLUSIONES

(5.1. CONCLUSION FINAL ]

Segun el estado actual del conocimiento cientifico, se puede determinar con un
elevado grado de seguridad, que un consumo moderado de cerveza ejerce pre-
dominantemente un efecto positivo sobre los 6rganos del aparato cardio-circu-
latorio.

En general todos los estudios concluyen que en cantidades moderadas, el
alcohol resulta beneficioso para la salud o al menos no resulta perjudicial, y esto
no depende del tipo de bebida, por lo que todo lo dicho de beneficioso a favor
de otras bebidas es igualmente aplicable a la cerveza.

Los multiples componentes de la cerveza citados en las tablas 1 a 10 le con-
fieren un valor nutricional afiadido que supone una clara diferenciacion positi-
va frente a otras bebidas alcohdlicas, en especial las destiladas.

Por tanto, un consumo moderado de cerveza ejerceria el efecto positivo del
alcohol per se, al que habria que afiadir el aporte de una serie de nutrientes a
la dieta.

Los resultados de numerosos estudios demuestran que un consumo moderado
de alcohol (y por tanto de cerveza), en comparacion con personas totalmente
abstemias, disminuye la incidencia de enfermedad coronaria y la mortalidad de
la poblacién adulta (Figura 5).

Sin embargo, la bibliografia consultada no arroja datos significativos que
demuestren la asociacion del consumo moderado de cerveza con la disminucion
del riesgo de desarrollar cualquier tipo de cancer.

Aln asi, en la actualidad no disponemos de los datos suficientes para alen-
tar en personas abstemias un consumo moderado de cerveza o de cualquier otro
tipo de bebida alcohdlica, de acuerdo con los estudios realizados hasta el
momento.
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