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Repercussi6 de I'alcoholisme cronic sobre 'organisme huma

L’alcohol té efectes diversos sobre
I'organisme hama. En aquestes pagines
es fa una breu exposicié de les rela-
cions entre consum d’alcohol i diver-
sos organs i funcions, com ara el fetge,
la nutricid, el sistema endocrinologic,
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Les begudes alcoholiques ben segur
que no son inofensives, i aixo es
coneix des de temps immemorial. La
seva toxicitat sobre el sistema nervios
central i el psiquisme, i també sobre el
fetge, és prou coneguda. Pero la seva
relacio amb diferents formes de cancer, i
els efectes sobre el sistema endocrinolo-
gic, els musculs estriats, el pancreas, el
cor, els elements sanguinis, 1 I'esfera se-
xual entre d’altres, no és tan coneguda, i
en tot cas el seu coneixement és d’'adqui- |
sicio relativament recent. Amb tot, els
efectes toxics de I'alcohol sobre aquests
sistemes 1 visceres poden constituir un
motiu d'incapacitaci6 personal prou im-
| portant, tant com tenir una cirrosi hepa- |4
tica, per exemple.

L’alcohol és toxic per ell mateix sobre
els teixits, i també mitjangant alguns
metabolits, especialment ['acetaldehid.
S’ha comprovat que la lesié que provoca
no depen del tipus de beguda alcoholica
que s'’ha pres, sind exclusivament de la
dosi ingerida; els constituents no-al-
coholics d’aquestes begudes no acostu-
men a ser toxics. D'altra banda, els be-
vedors regulars o quotidians tenen més
risc de lesio sobre els diferents teixits
corporals que els bevedors ocasionals,
encara que la quantitat total sigui iden-
tica, ja que aquests darrers tenen més
possibilitats de reparacio dels teixits le-
sionats i a més acostumen a fer una dicta
alimentaria més equilibrada i correcta.
Passem ara a descriure els diferents efec-
tes sobre els teixits corporals.

Alcohol i fetge

a majoria dels individus que abusen
de l'alcohol (més de 8o grams/dia
els mascles i més de Go grams/dia les
dones) desenrotllen una infiltraci6 grei-
xosa del fetge, a partir de la qual pot
produir-se una malaltia cronica hepatica

els misculs estriats, el sexe, el pan-
creas, el tracte gastrointestinal, el cor,
la sang, el sistema nervids central, el
sistema periferic, les alteracions en els
fetus, la genetica i el cancer.

que molt sovint evoluciona a cirrosi he-
patica.

El metabolit hepatotoxic més important
[es l'acetaldehid. La toxicitat d’aquesta
| substancia ve condicionada pels efectes
segiients: 4) Inhibicio del cicle de Krebs |
a les mitocondries, amb disminucio de la
| produccié d’ATP; b) Acumulacié tisular
d'acid lactic; ¢) Disminucié de la sintesi
proteica; d) Augment de la sintesi endo-
| gena d'acids grassos i de triglicerids; e)
| Alteracié dels microtibuls 1 filaments

cel-lulars.
Coneixem bé tres malalties hepatiques
relacionades amb ['alcoholisme cronic.
Sén:

a) Fetge greixos o esteatost bepatzm es
constitueix un diposit de substancies li-
pidiques intracel-lulars, que pot aug-
mentar fins a provocar la necrosi o mort
cel-lular. En aquesta fase la lesio sovint
és asimptomatica, 1 és susceptible de mi-
llora i involucid si hi ha una abstencio,
pero si la ingesta d’alcohol és continuada
pot associar-se a una infiltracié cel-lular
entorn seu, i finalment produir-se una
fibrosi que és significativa d’hepatopatia
severa 1 quasi sempre precursora duna
CIIrosi.

b) Hepatitis alcobolica: Pot oscil-lar entre
formes quasi asimptomatiques i formes
molt greus. Hi ha una lesio cel-lular in-
flamatoria i de necrosi, amb fibrosi im-
portant que és premonitoria d’evolucio a
cirrosi. Els principals simptomes son:
febre, dolor a l'area hepatica, ictericia i
alteracions analitiques del funcionalisme
hepatic. L'abstencio d’alcohol pot com-
portar una millora o ja no. Si es continua
bevent, evoluciona a cirrosi.

¢) Cirrosi hepatica: A la fibrosi esmen-
tada, s’hi afegeix I'aparicié d'uns noduls
regeneratius que van augmentant gra-
dualment de grandaria. Constitueixen la
fase final de I'hepatopatia alcoholica,
que ¢és irreversible malgrat 'abstencio.
A més d’aquestes tres entitats hi ha una
sindrome anomenada col-lestasi aguda al-
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| cobolica, amb ictericia d’instauraci6 sob-

tada, que pot ser causada per: 1) Hepati-
tis alcoholica; 2) Pancreatitis aguda; 3)
Toxicitat directa de ['alcohol sobre el
sistema excretor biliar; 4) Sindrome de
Zieve: anemia hemolitica, augment de la
xifra de lipids a la sang, i obstruccio
biliar.

La probabilitat de supervivencia, als s
anys de ser establert el diagnostic d’he-
patopatia alcoholica cronica, té relacio
amb el fet de si s’ha continuat ingerint
alcohol o bé s’ha suspes definitivament.
Globalment sobreviuen un 50% dels
malalts; dels que han deixat totalment
I'alcohol, un 69 %, i dels que han conti-
nuat bevent, només sobreviuen un 34 %
(vegeu figura 1).

S’han observat variacions en la suscepti-
bilitat individual, que de vegades han
sigut atribuides a factors ambientals: ex-
posicio a d'altres substancies quimi-
ques,... pero actualment es pensa que
poden fonamentar-se en factors gene-
tics. Als darrers anys han sigut estudiats
diferents antigens HLA (que es troben a
la superficie de diferents cel-lules corpo-
rals i son hereditaris), i la seva relacié
amb les hepatopaties alcoholiques. Els
individus que presenten HLA- B8 tenen
una incidencia més gran d’hepatitis al-
coholica, 1 dins aquest grup les dones
més que els mascles. Altres antigens
HLAC%AW 32, B27, B37, B4o) son dis-
cutits i diferents autors troben resultats
contradictoris.

Alcohol i nutricid

n la poblacié d'alcoholics es troben
deficits nutricionals més sovint que
entre els no-bevedors, i més si hi ha una
marginacio social associada.
Els principals deficits trobats son: 1)
Tiamina; 2) Folat; 3) Piridoxina; 4)
Acid nicotinic; §) Acid ascorbic leucoci-
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tari; 6) Vitamines A, D i E; 7) Calci
seric; 8) Zinc plasmatic, eritrocitari i he-
patic; i 9) Magnesi seric.

Les manifestacions cliniques més impor-
tants es donen al teixit hepatic, el tracte
gastrointestinal, el sistema cardiovascu-
lar, les cel-lules sanguinies 1 el sistema
nervios central i periferic. Les estudiem
a cada apartat.

Les principals causes de desnutricid son:
1) Ingesta alimentaria habitual deficient;
2) L’alcohol disminueix l'absorcié ali-
mentaria pels seus efectes sobre l'esto-
mac, el budell prim, les vies biliars i el
pancreas; 3) Alteracions al metabolisme
de les substancies nutritives: sintesi d'al-
bumina, utilitzacio de vitamines, gluco-
neogenesi, formaci6 del folat circulant i
sintesi de '’ADN, ...; 4) Disminucio dels
diposits hepatics de nutrients; §) Aug-
ment dels requeriments nutricionals de
folats, vitamina BO, vitamina Briz, i
major consum d’oxigen; 6) Augment de
les perdues urinaries i fecals de nitrogen,
calci, magnesi, fosfats,

Alcohol i cancer

S, ha trobat una relacio directa entre

el consum d’alcohol i la incidencia
de carcinomes d’esofag, estomac, tracte
respiratori alt i fetge. Altres relacions
amb localitzacions diferents son més
discutides. Passem a estudiar cada cas:

a) Cancer de boca, faringe, laringe i esofag:
una ingesta important habitual d'alcohol
augmenta el risc de desenrotllar cancer
en aquestes localitzacions unes 10 vega-
des més que la poblacio no-bevedora.
Cal tenir en compte que I'alcoholisme
sovint va associat al tabaquisme, i ales-
hores el risc passa a ser de 15 vegades
més que la poblacio normal, sobretot en
referencia al cancer de laringe. Es calcula
que un 70% dels cancers de la cavitat
oral podrien estalviar-se si fos eliminada




I'exposicio al tabac i a 'alcohol.

b) Cancer primari de fetge: no sembla clar
que els alcoholics sense cirrosi tinguin
més incidencia de cancer primari hepatic
que els no-bevedors. En canvi, si que
sembla clar que la cirrosi precedeix
aquest cancer en un 6o-80% dels casos,
i que el risc que la cirrosi degeneri en
cancer primari de fetge és del 3-40%.
¢) Altres cancers: Sha trobat una relacio
inversa entre alcoholisme i limfomes,
cancer de parts toves, i cancer genital
femeni. Sembla haver-hi una relacio di-
recta amb el cancer gastric, de pancreas i
també de colon i recte, de mamella i

tiroidal. Amb les leucemies i el mela-
noma maligne la relacio és controver-
tida.

No sembla que per se I'alcohol sigui una
substancia carcinogenica, sino que facili-
taria ['activitat d'altres substancies que si
que ho serien, dificultant la reparacio
cel-lular dels canvis induits als cromoso-
mes 1 afavorint 'entrada als teixits sus-
ceptibles de degenerar.
e — e RS

| Alcohol i sistema endocrinologic

a) Eix bipotalem-hipofisi-suprarrenal: al-
guns alcoholics presenten una sindrome
de Cushing, amb obesitat troncular, fa-

[ cies arrodonina, greix al clatell, estries

cutanies, hipertensi6 arterial, osteopo-
rosi, xifres altes de glicemia i canvis
hormonals tipics d’aquesta sindrome.
Vindria condicionat per una accio di-
recta sobre les glandules suprarrenals,
'eix hipotalem-hipofisari, 1 per altera-
cions en el metabolisme hormonal dels
hepatopates.

b) Aldosterona: hi ha unn augment de la
xifra plasmatica d'aldosterona en relacio
amb una alteracio del seu metabolisme
hepatic en els alcoholics que tenen hepa-
topatia.

¢) Tiroide: no es produeixen canvis reals,
malgrat les determinacions plasmatiques
que poden indicar falses alteracions i
portar a un fals diagnostic de disfuncio
tiroidal.

d) Calci i magnesi: hi ha una disminucio
de les dues substancies per un increment
en les seves perdues corporals.

¢) Hormona del creixement: hi ha una dis-
minucid en la seva utilitzacid per part
dels hepatopates.

#) Glucosa: hi ha un augment de la sin-
tesi i alliberament d'insulina en resposta
a una sobrecarrega de glucosa exogena,
per mecanismes no ben determinats, i
malgrat aixo les xifres de glicemia no
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acostumen a ser baixes, de manera que
s’ha suggerit una resistencia relativa a la
insulina en els teixits d’aquests malalts.
A dosis altes 'alcohol provoca una hi-
pcrgllcemla per augment de l'estimula-
cio adrenergica, que pot ser seguida
d’hipoglicemia severa per augment de la
insulinemia i falta de resposta de 'hor-
mona del creixement.

g) Hormona antidiuretica: és inhibida per |

l'alcohol,  provocant la  coneguda
pol-litria o descarrega miccional abun-
dant després de la ingesta d'alcohol.

Alcohol i sexe

ctualment se sap que, indepen-

dentment de l'hepatopatia as-
sociada, l'alcohol produeix els efectes
segiients en relacio amb la sexualitat:
a) Mascles: 1) Perdua de la libido i dis-
minucié de lactivitat sexual; 2) Atrofia
testicular; 3) Disminuci6 de la fertilitat
masculina; 4) Ginecomastia o desenrot-
llament patologic de les glandules ma-
maries; §) Disminucio del creixement de
la barba; 6) Perdua del pel corporal; 7)
Telangiectasi (vegeu taula 1).
b) Dones: 1) Augment en les dificultats
e e e P ISR T I P

Taula 1
e mAT e R e e

Efectes desfavorables de I'alcoholisme
cronic sobre la sexualitat masculina

Perdua de la libido 1

disminucié de lactivitat sexual go-

77%
Atrofia testicular 10-50%
Disminucié de la fertilitat 57 %
Ginecomastia 3-66%
Disminucié del creixement
de la barba 38-55%
Perdua del pel corporal 62-84%
Telangiectasi 8o %
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cicle menstrual, menorragies i amenor-
rea; 3) Awofia de les glandules mama-
ries; 4) Telangiectasi; §) Perdua del pel
corporal (vegeu taula 2.)

e
TAULA 2
e e A e —CaEy

Efectes desfavorables de I'alcoholisme
cronic sobre la sexualitat femenina

Augment de les dificultats
de relacio sexual 62-86%
[rregularitats del cicle menstrual 16-

45%
Atrofia de les glandules mamaries 75%
Telangiectasi 80%
Perdua del pel corporal 44%

Els mecanismes que shan trobat fins ara
son: a) Toxicitat directa sobre la pro-
duccié testicular de testosterona; b) To-
xicitat sobre 'eix hipotalem-hipofisi tes-
ticular; ¢) Augment en l'eliminacié de
testosterona; 4) Augment de la produc-
ci6 primaria d’estrogens i també de la
conversio periferica dels androgens a es-
trogens.

En relacio amb la infertilitat masculina
s'ha vist que hi ha una relacié significa-
tiva entre la ingesta d’alcohol a partir
[ dels so grams/dia i la infertilitat, encara
que hi hauria factors individuals de sus-
ceptibilitat. L'abstinencia d’alcohol du-
rant 0-8 setmanes millora la concentra-
ci6 d'espermatozoides al semen dels al-
coholics.

Alcohol i misculs estriats

% han descrit dues grans sindromes

d'afectacio  muscular relacionades
amb ['excessiva ingesta d’alcohol:

1) Miopatia aguda alcobolica: amb una

de relacié sexual; 2) Irregularitats del|clinica més o menys evident, i allibera-

ment d’enzims musculars intracel-lulars
a 'exterior de la cel-lula. Pot haver-hi
dolor muscular, inflor, perdua del to
muscular 1 feblesa d'un o més grups
musculars. Amb 'abstencid involuciona
en dies o setmanes.

2) Miopatia alcobolica cronica: amb per-
dua de la massa muscular i feblesa de la
musculatura proximal, més a les extre-
mitats inferiors. Costa posar-se dret
quan son asseguts, 1 presenten altres
simptomes de feblesa motora.

Les causes serien: 4) Toxicitat directa
sobre fibres musculars: &) Deficits nutri-
cionals associats; ¢) Es discuteix si hi ha
alteracions del metabolisme intramuscu-
lar dels carbohidrats.

Alcohol i pancreas

La pancreatitis cronica esta molt lli-
gada amb la ingesta d'alcohol, i els
estudis epidemiologics son incontrover-
tibles en aquest sentit. El mecanisme in-
tim ¢és desconegut, pero sembla haver-hi
una toxicigat directa, almenys en estudis
experimentals. El dolor abdominal,
I'aprimament, els trastorns de les depo-
sicions, la diabetis associada i els deficits
vitaminics 1 de vegades la ictericia son
els signes i simptomes més prominents.

Alcohol i tracte gastrointestinal

Y alcohol té efectes nocius sobre
I'esofag, l'estomac i el budell
prim.
Sobre /'esofag provoca una disminucié de
la seva motilitat, i un augment del reflux
esofagic que potser tingui relacié amb
I'esofagitis que sovint presenten aquests
malalts. Ja sha vist que els alcoholics
tenen un risc elevat de patir cancer eso-

fagic.
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Sobre ['estomac cal considerar tres enti-
tats: la gastritis alcoholica, I'ulcus gastric
i les hemorragies digestives per sagna-
ment gastric. La gastritis alcoholica con-
sisteix en erosions de la mucosa, hemor-
ragies puntiformes o petequials, i un
augment de la vascularitzacié en “ta-
ques’ o focal. Aquestes anormalitats
desapareixen a les tres setmanes de
I'abstencio. L'aspirina potencia aquests
efectes si es pren conjuntament amb ['al-
cohol. En canvi, no hi ha evidencia que
augmenti l'acidesa del suc gastric. Quan
la concentraci6 d’alcohol a la sang o al-
coholemia arriba a 0.8 grams/litre sem-
bla haver-hi una disminuci6 de la moti-
litat gastrica per mecanismes descone-
guts encara. En relacio amb ['ulcus gas-
troduodenal I'alcohol no té una influen-
cia coneguda sobre la seva aparicid,
grandaria o localitzacié. Tampoc no te-
nim evidencia de sagnament gastric per
alcohol si no hi ha altres malalties afa-
voridores associades o ingesta d’aspirina.
Sobre el budell prim si que té influencia,
disminuint el seu poder absorbent sobre
vitamines, proteines, calci, fosfor, zinc i
aigua, alhora que disminueix la capacitat
regenerativa de la mucosa intestinal. Al
mateix temps facilita 'aparicio de diar-
rea per disminucio del poder absorbent i
per augment del peristaltisme intestinal.

Alcohol i cor

% alcohol té una toxicitat directa so-

bre el cor, 1 concretament sobre el
miocardi, que fins i tot s’ha evidenciat
en individus sans, mesurant el funciona-
lisme del ventricle esquerre hores des-
prés d'ingestes importants d'alcohol.
Després de 10 anys d’alcoholisme sem-
bla que, en absencia d’altres factors no-
cius, poden comengar a manifestar-se
simptomes d'insuficiencia cardiaca. Si es
continua bevent, pot esdevenir la mort
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als 2-4 anys de laparicio dels primers
simptomes d’insuficiencia cardiaca. La
toxicitat cardiaca és reversible si 'al-
cohol ¢ suspes a les primeres fases; en
una fase avancada la reversibilitat és in-
completa. La desnutricio pot precipitar i
empitjorar els simptomes.

Alcohol i sang

Y ha vist que una ingesta excessiva

d’alcohol comporta una disminucio

de la cel-lularitat del moll d'os, on té

lloc la formacio dels elements formes de

la sang; quan se suspen la ingesta hi ha
una recuperacio d’aquesta cel-lularitat.

Sobre els eritrocits provoca laparicio de

macrocits o eritrocits de dimensions su- |

periors a les normals, tant per accio di-

recta sobre la cel-lula mare, 'eritroblast,
com pel deficit de folat que es dona als
alcoholics cronics. També s’ha detectat
una major fragilitat de la membrana eri-
trocitaria, amb facilitat per a la list es-
pontania dels eritrocits.

Sobre els leucocits provoca una serie de
trastorns que faciliten una susceptibilitat
més gran a les infeccions per: @) Dismi-
nucio del poder de mobilitzacio dels
granulocits envers el lloc d'infeccio; b)
Alteracio de la funcio fagocitaria dels
macrof ags; ¢) Disminucio del nombre de
limfocits T, dels quals depen la immuni-
tat cel-lular especifica.

Sobre les plaguetes hi ha una disminucio
del seu nombre, sense relacio amb el
deficit de folat, per disminucio de la
seva vida mitjana i de la seva produccio.
Tamb¢ ¢s alterada la seva agregabilitat.
| La coagulacio no ¢s alterada directament
per lalcohol, sind per les hepatopaties
associades a 'alcoholisme cronic.

Alcohol i sistema nervids central

(SNC)
Es calcula que un ¢9-10% dels al-
coholics presenten simptomes d’al-
teracions del SNC que poden oscil-lar
entre una disminucio de la memoria, de
les funcions intel-lectuals 1 de la perso-
nalitat, fins a simptomes d’extraordina-
ria gravetat, com la sindrome de Wer-
nicke. Aquests simptomes es donen més
en alcoholics regulars, 1 tenen una rela-
cio probable amb deficits nutricionals
associats, 1 amb una major dificultat de
reparacio i regeneracio del SNC. Les vi-
tamines A, E, B, folat, acid nicotinic,
tiamina, piridoxina, biotina i acid pan-
totenic  participen en el metabolisme
dels hidrats de carboni, els greixos, els

aminoacids, 1 la sintesi de 'TADN 1 el
| metabolisme neuronal.

| La sindrome de Wernicke-Korsakof. en re-
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lacio amb el deficit de tiamina, cursa
amb alteracions de la motilitat ocular,
del nivell de consciencia 1 de la memo-
ria. La fallida de la memoria és “com-
pensada” per fabulacions sovint incons-
cients. Quan el nivell de consciencia ar-
riba a ser baix la mortalitat esdevé molt
alta.

La demencia alcobolica consisteix en difi-
cultats progressives de 'aprenentatge de
nous conceptes, de la visio espacial 1 de
la comprensid de conceptes abstractes.
S’ha objectivitat una atrofia de la subs-
tancia gris cerebral, amb independencia
del grau d’afectacio hepatica.

Alcoholisme i sistema nervids
periféric

L, alcohol per si mateix 1 actuant
combinadament amb els deficits
nutricionals sovint associats actua sobre
el sistema nervios periferic. Hi ha un
periode de latencia des del comenca-
ment de la ingesta excessiva d'uns 8-10
anys. Els trastorns de la deambulacio i
les alteracions sensitives objectives i
subjectives, juntament amb la desapari-
cio dels reflexos osteotendinosos, sobre-
tot a les extremitats inferiors, son els
signes 1 simptomes més importants.

Alcohol i genetica
Actualmem s'investiga un factor ge-
netic en la incidencia de l'alcoho-
lisme, a part dels factors ambientals i
socials, prou coneguts d’altra banda.
S'estan realitzant estudis epidemiologics
en bessons, germanastres 1 nens adop-
tats, i hi ha algunes evidencies de I'exis-
tencia d'aquest factor.
Sha vist que els fills dels alcoholics te-
nen un risc quatre vegades superior al
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dels fills dels no-bevedors, en
amb l'adquisicio d'un habit alcoholic,
tant si son educats pels seus pares com si
son adoptats per persones no-alcoholi-
ques. També s’ha detectat una major in-
cidencia en les persones que presenten
un grup sanguini A, sense relacio amb
els seus antigens HLA.

Entre diferents individus pot existir una
diferencia en la combinacié entre el
principal metabolit de I'alcohol, 'acetal -
dehid, 1 diverses amines biologiques,
formant compostos endogens analegs a

[la morfina (les tetrahidroisoquinolines)

En estudis experimentals s’ha vist que,
quan son injectades als animals, provo-
quen una apetencia per l'alcohol mes
gran, i es pensa que aixo podria jugar un
paper en el fenomen de l'addiccio i en
les variacions individuals en relacio amb
'addiccio a l'alcohol.

Alteracions fetals per I'alcohol
Lcs dones amb alcoholisme sever
presenten sovint periodes d’ame-
norrea, sobretot si tenen una hepatopatia
associada, 1 per tant tenen una inciden-
cia d’embarassos menor que les dones
no-alcoholiques. Tot 1 aixi, ¢s usual que
moltes dones prenguin dosis que es con-
sideren “moderades” dalcohol durant
I'embaras, confiades en la innocuitat
d’aquesta ingesta.
Estudis diversos realitzats en diferents
paisos, sobretot en els que tenen un in-
dex de consum dalcohol prou impor-
tant, han demostrat que una ingesta de
15-30 grams diaris d'alcohol son sufi-
cients per provocar alteracions impor-
tants en el fetus, amb afectacio ulterior
neurologica, intel-lectiva 1 fisica, aug-
mentant també el risc d’avortament es-
pontani, i mort perinatal. Durant tot el
periode de I'embaras el fetus ¢ vulnera-
ble, pero quan l'alcohol té una accié més

relacio |

TAULA 3

Risc de desenrotllament fetal anormal en relacié amb el consum maternal
d’alcohol (Incidéncia en %)
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S/”dr()”[(’
Consum ~ Malformacions  Conducta  Deficiencia ~ Paralisi  Disminucio fetal
(grams/dia)  congenites anormal mental cerebral pes i talla alcobol.
0-9 §-10 10 2-3 0.2 4-9 o
10-50 11-14 I 4-11
Més de 50  10-38 29-41 19-01 8-10 11-29 10-20

nociva per al sistema nervios central fe-
tal ¢s en el periode entre la 4.* i la 10.*
setmanes després de la concepcio.

La sindrome alcobolica fetal tipica, presen-
tant-se en una forma completa, consis-
teix en: 4) Deficiencia mental; #) Micro-
cefalia; ¢) Irritabilitat psiquica durant la
infantesa; @) Disminuci6 relativa del pes
corporal; ¢) Alteracions en la coordina-
ci6 dels moviments; f) Hipotonia mus-
cular; g) Anormalitats facials: globus
oculars petits, amb fissures palpebrals
curtes; absencia del solc existent entre el
nas i la part central del llavi superior;
llavi superior molt estret, i prominencia
mentoniana  quasi  inexistent.  Cap

d’aquestes dades no és distintiva 1 diag- |

nostica per si mateixa de la sindrome,
pero sovint succeeix que en un mateix
nado es donen algunes o quasi totes les
dades, i llavors el diagnostic no és difi-
cil; h) També en aquests nens s’han tro-
bat més alteracions cardiaques, urogeni-
tals 1 esqueletiques que a la resta dels
nens, de forma significativa. El taba-
quisme, associat a l'alcoholisme tan so-
vint, empitjora aquestes alteracions en
aquest grup de dones.
Considerant la formula per calcular el
contingut en grams d'alcohol d'una be-
guda alcoholica ingerida, que és:
© c.c. ingerits x grau X 0.8
100

n.” grams =

| podem establir que 30 grams d’alcohol

| contribution. Br. Med. ]. 284: 1,137, 1982.

son els que hi ha en 750 c.c. de cervesa,
o bé 300 c.c. de vi de taula, o bé go c.c.
de conyac, ¢és a dir, un vas d'aigua ple de
vi o0 bé dues copes petites de conyac. La
quantitat de 1§ grams d'alcohol seria
I'equivalent a una cervesa “mitjana”, un
vas petit de vi o una copa de conyac.

Per tant, durant I'embaras cal considerar
'alcohol com a teratogenic, fins i tot a
dosis quasi infimes, i és del tot necessari
la seva supressio total (vegeu taula 3).

Josep Lloret, Josefina Munoz 1 Xavier
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