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Efectos del alcohol etilico
sobre el sistema osteoarticular

J. R., MARTINEZ PAGAN y R. DE MENA SARRIO

RESUMEN

Se estudian 25 pacientes afectados de alcoholismo cronico con alteraciones me-

tabolicas y neuroldgicas que presentan ostcoartropatias. En algunos de ellos, como
no se ha podido demostrar alteraciones neuroldgicas, habria que justificar la os-
teoartropatia por via metabdlica.

No parcce existir relacion entre la afectacion neurolégica o metabdlica y los ha-

llazgos radiogrificos.

Descriptores: Osteoartropatia y alcoholismo. Alcoholismo y Osteoartropatia.

SUMMARY

Twenty-five patiens affected with chronic alcoholism with metabolic and neuro-
logic disorder, who presented osteoarthritis were collected.

Since some of them did not show any neurologic findings, the cause of osteoar-
thritis could only be metabolic. There seems to be no relationship between neurologic
or metabolic findings with X-ray alterations.

Key words: Osteoarthritis and chronic alcoholism. Chronic alcoholism and os-

teoarthritis.

Introducciéon

La osteoartropatia alcohdlica apenas
aparece descrita y reconocida como tal;
generalmente las altcraciones que hemos
encontrado en esta entidad nosoldgica sc
engloban en el gran grupo de las osteoar-
tropatias ncurogénicas.

En nuestro estudio sobre pacientes al-
coholicos se aprecian casos de osteoartro-
patia quc. como indicamos. clasicamente
estarian clasificados como neurogénicas
pero en las cuales no ha sido posible ha-
llar una relacion concluyente con las cau-

sas etiopatogénicas tradicionales y sin
embargo en todos ellos existe, como fac-
tor coincidente, el etilismo crénico con su
imbricada patologia metabolica. _

Tras revisar la literatura tanto ortopé-
dica. vascular, neuroldgica. radiologica
como toxicoldgica, hemos podido com-
probar la escasez de datos bibliograficos
asi como una relacion concluyente etiopa-
togénica entre la osteoartropatia y el cti-
lismo cronico.

Por osteoartropatia
cntienden un grupo de afecciones articu-
lares  progresivas v degencrativas  con

neurogénica  se



386 REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

imédgenes de osteoproduccién y osteodes-
truccién que por sus signos clinicos, ra-
diolégicos e histologicos constituyen una
entidad nosoldgica independiente. Es ca-
racteristico encontrarla en el curso de
afecciones del sistema nervioso en las que
la movilidad estd conservada y existe una
alteraciéon importante de la sensibilidad,
especialmente de tipo dolorosa.
CHARCOT (1968) (3) postula la llama-
da teoria Francesa segin la cual la os-
teoartropatia neurogénica seria el resulta-
do de una lesion del centro tréfico del
sistema nervioso central alterando la nu-
tricion del hueso y de la articulacion.
Dado que el centro tréfico de Charcot
no era evidenciable anatémicamente,
otros autores estudiaron causas como €l

G, |

traumatismo y justificaron la artropatia
como una causa secundaria de la dener-
vacion articular. De esta forma surge la
teoria Alemana propuesta por Volkmann
y sostenida mds tarde por Virchow.

ROSENBLATT y CoLEMAN (1956) (6)
apuntaron como etiopatogenia de la os-
teoartropatia la existencia de una articu-
lacion insensible de tipo propioceptivo y
una laxitud ligamentosa que agravaria la
inestabilidad y junto con la hipermotili-
dad articular que conlleva, ocasionaria un
abuso mecanico, origen de la lesién.

La busqueda de factores etiolégicos
han aportado documentacién que sugiere
el papel de una serie de factores conco-
mitantes como son la infeccion local, al-
teraciones vasomotoras, troficas y meta-
bélicas pero no se ha podido demostrar
un papel determinante de tales factores.

La osteoproduccion se ha atribuido a
lesiones centro-medulares como serian los
traumatismos, malformaciones congéni-
tas, y todas aquellas alteraciones del sis-
tema nervioso simpatico, incluyendo la
tabes dorsal (cordones posteriores) y la
siringomielia (sustancia gris central). La
osteodestruccion se asocia, sobre todo, a
las lesiones del nervio periférico (trauma-
tismo, diabetes).

Algunos estudios mas recientes inten-
tan relacionar mas de cerca la osteoartro-
patia y el alcoholismo y asi OLIVETTI
(1976) (4) realiza un estudio en pacientes
alcohdlicos y llega a sugerir la existencia
de una via por la cual el alcoholismo po-
dria ser causa directa de las lesiones os-
teoliticas y osteocondensantes que encon-
traba.

En 1980 BARAN (1) realiza un estudio
experimental en ratas sobre los efectos de
la ingesta de alcohol en los huesos y en
¢l metabolismo mineral y PiFrRCE (1980)
(5) publica un trabajo sobre los cambios
Oseos en alcohdlicos. En 1983 BOSKEY (2)
estudia los cambios de los lipidos en el
tejido dseo en la osteonecrosis inducida
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por esteroides y alcohol y encuentra que
existe aumento de lipidos totales y sobre
todo de colesterol. Con ello llega a la
conclusion de que el elevado contenido
de colesterol en tejido necrdtico puede
contribuir a la muerte celular y osteolisis
por alteracion en el metabolismo de
membrana. El trabajo mas reciente al
que hemos tenido acceso es el de SosA y
cols. (1986) (7) en el que se estudia la os-
teopenia en 60 pacientes alcohélicos.

Material y método

Para este estudio se han revisado 25 casos
de enfermos ingresados en la unidad de al-
coholismo del Hospital Psiquiatrico Roman Al-
berca de El Palmar (Murcia), diagnosticados
por psiquiatras ¢ internistas de pacientes al-
coholicos cronicos, con una edad media de 54
anos. El tiempo minimo de ingesta considera-
do fue de 10 anos y el tiempo medio de inges-
ta de 24 anos. La media de alcohol absoluto
ingerido fue de 26725 gr/dia.

A estos enfermos se les realizé un estudio
de la funcién hepdtica para confirmar su grado
de alcoholismo y se valoraron como pruebas
mas especificas la Gamma GT y el tiempo de
protrombina, ademds de transaminasas (GOT,
GPT), amilasa, FA, LDH, colinesterasa, CPK,
bilirrubina y BUM. Una vez confirmada la he-
patopia alcohdlica se procedid a la realizacion
de un diagnéstico diferencial con otros cuadros
que podian presentar una lesion osteoarticular
semejante. Asi sc realizd un estudio clinico y
serologico a los enfermos para detectar una
Lues. La tabes se valord con la confirmacion
serologica, el signo de Argyl-Robertson y otros
signos especificos que resultaron ser negativos
como la anestesia profunda, la arreflexia sobre
todo rotuliana, el Romberg y el reflejo aqui-
leo. Se estudiaron glucemias repetidas para
descartar la diabetes asi como examencs necu-
roldgicos especificos como la disociacion ter-
mo-analgésica, la hiperreflexia de miembros
inferiores o la paralisis de la musculatura de
las manos que detectaran alguna forma tipica
o atipica de siringomiclia. No se realizo la bus-
queda del bacilo de Hansen al no descubrirse
ningn signo clinico compatible con la enfer-
medad.

A continuacion se valoré por inspeccion la
presencia de alteraciones vasculares distales.

atrofias, edemas y deformidades y se explora-
ron los reflejos centrdandonos en los rotulianos,
aquileos y plantares, la sensibilidad y la movi-
lidad de las extremidades inferiores ya que es
a este nivel donde se observan las lesiones os-
teoarticulares segun toda la literatura consulta-
da. Aparte de la funcién hepatica antes co-
mentada se realizé una analitica que inclufa
desde el recuento y férmula, pasando por
urea, ac. urico, triglicéridos, colesterol, lipidos
totales, calcio, fésforo, hierro. sodio, magne-
sio. hasta un proteinograma y estudio comple-
to de orina. Finalmente fueron exploradas ra-
diograficamente ambas extremidades inferiores
en dos proyecciones.

Resultados
Del estudio radiolégico destacamos obser-

vaciones como el hundimiento astragalino con
pérdida de la articulacion subastragalina; luxa-
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c1on astragalo-cscafoidea con bordes esclerosos
sin antecedente traumatico previo (Fig. 1) asi
como la osteoporosis de todo ¢l tarso en la
proyeccion A-P (Fig. 2).

Otras imdgenes caracteristicas son las de
«Hallux Rigidus» con geodas osteoliticas en la
cabeza del primer metatarsiano y condensacion
de su cortical, asi como calcificaciones a nivel
del maleolo externo (Fig. 3), que en la proyee-
cion lateral se confirma como una ncoforma-
cion Osca a nivel del tobillo (Fig. 4).

Otros de los casos mids demostrativos de los
que hemos podido observar son aquellos en los
que existe una osteoporosis difusa tanto en tar-
$0 como en metatarso y la neoformacion osea
a nivel posterior de calcdneo. Se observa tam-
bién la luxacion metatarso-faldngica en el pri-
mer dedo descrita por algunos autores (Fig. 5)
¢ importantes neoformaciones Gscas a nivel de
la articulacion  tibio-peronco-astragalina  con
condensacion de la zona periostal (Fig. 6).

Hemos podido observar un total de 12 ca-
sos con alteraciones neurologicas de los cuales
en 6 cexisten alteractones troficas. en 4 de cllos
alteraciones de la sensibilidad. alteraciones de
los reflejos en 9 casos y en la coordinacion 1
caso que justificamos por la agudizacion del
cuadro en fase de predelirium atcohdlico. En
cambio, alteraciones metabdlicas hemos encon-
trado en todos los casos estudiados que se re-
parten c¢n 17 alteraciones de los triglicéridos,
21 de los lipidos totales. 9 del calcio y 19 del
fosforo como datos mds lamativos.
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Discusion

La manifestacion principal por todos
conocida del etilismo crénico consiste en
una neuritis alcohdlica periférica con
afectacion del nervio vy exclusion de la
neurona motora.

La localizacion a nivel distal de miem-
bros inferiores se puede justificar por la
alteracion de la accién simpatica a nivel
articular que presentan estos sujetos con
la instauracion de un edema y una defor-
midad probablemente por la alteracion
de la estatica que, unida a la alteracion
del mecanismo automatico de defensa de
la estatica del pic por disminucion de la
sensibilidad dolorifica puede justificar la
localizacion de la osteoartropatia.
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Ademads de estas alteraciones neurold-
gicas, sc han podido comprobar en el al-
coholismo una serie de altcraciones meta-
bolicas como son el estado acidético tipi-
co alcohdlico producido por paso de al-
cohol a acetaldehido y este a acido acé-
tico. Pueden producirse alteraciones del
metabolismo tisular y de la permeabilidad
capilar compatibles con osteopatias acidé-
ticas.

La disfuncién gastrointestinal y la gas-
tritis cronica del etilismo justifican la mal
absorcion de vitamina D y calcio lo que
detecrmina una osteomalacia y osteoporo-
sis. Ademas el etilismo crénico conduce a
la degeneracion grasa del higado con al-
teraciones en la lipogénesis lo que en fa-
ses de reintoxicacion aguda puede provo-
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car una liberacion de triglicéridos y lipo-
proteinas que actien como factor etiopa-
togénico a nivel articular mediante la for-
macién de embolias grasas.

Frente a este conglomerado de lesio-
nes neuroldgicas y metabdlicas nos llama
la atencidon que en nuestras observaciones
existe una radiologia positiva con lesiones
osteoarticulares en 10 de los casos con es-
tos dos tipos de lesiones asociadas y en 2
de ellos no existe una lesion Gsea signifi-
cativa. En cambio en los casos con alte-
raciones metabdlicas en los cuales no se
demuestra alteracion neurolégica valora-
ble se observa en 3 de ellos que la radio-
logia presenta lesiones osteoarticulares
perfectamente compatibles con una os-
teoartropatia directamente relacionada
con el alcohol. Estos 3 casos son los que
nos sugieren la posibilidad de que se pue-
de producir la osteoartropatia por via
metabolica sin alteracién neurologica y
por lo tanto poder considerarla como una
osteoratropatia alcohdlica sin que por
ello sea una osteoartropatia neurolégica.

Conclusiones
Concluimos pues en que existe una

patologia osteoarticular en el alcoholismo
cronico justificada cldsicamente por via

neuroldgica, que hemos estudiado y pen-
samos que aparte de esta via existen
otras como la metabdlica por lo que con-
sideramos que debe clasificarse como os-
teoartropatia alcoholica y no como os-
teoartropatia neurolégica del alcoholis-
mo.
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