
RESUMEN.
Está fuera de toda duda que el consumo de alcohol, especialmente si es excesivo 
o irresponsable, tiene severas consecuencias para la salud. Sin embargo, existen 
también estudios que relacionan el consumo moderado y responsable de bebidas 
alcohólicas, sobre todo de vino tinto, con un menor riesgo de sufrir determinadas 
enfermedades, especialmente de tipo cardiovascular. Estos estudios han recibi-
do cierta atención por parte de los medios de comunicación, haciendo llegar a 
los consumidores un mensaje en ocasiones confuso o contradictorio, cuando no 
sesgado, al mezclarse intereses comerciales. En este artículo se revisan algunos 
de estos aspectos, tanto en cuanto a los riesgos para la salud como a los posibles 
beneficios del consumo moderado de alcohol. Es pertinente señalar que está lejos 
de cualquier intención aportar argumentos que puedan ser utilizados para jus-
tificar el consumo de vino u otras bebidas alcohólicas con el objeto de obtener 
beneficios para la salud.
Palabras clave: Alcohol, salud, vino tinto, riesgos, estudios epidemiológicos, en-
fermedad coronaria

ABSTRACT.
It is beyond doubt that alcohol consumption, especially when it is excessive or 
irresponsible, has severe consequences for health. Nonetheless, there are also 
studies that associate the moderate intake of alcoholic drinks, namely red wine, 
with a lower risk of some chronic diseases and, in particular, cardiovascular 
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disease. Those studies have received some attention by the media, which have 
sometimes contributed to spread a message confusing or contradictory, if not 
biased, in which marketing interests might be involved. This article reviews 
some of these aspects, both regarding the risks and the putative health benefits 
of moderate drinking. It is, however, important to highlight that it is far from any 
intention to contribute arguments that might be used to justify the consumption 
of alcoholic drinks with the aim of gaining health benefits.
Key words: Alcohol, Health, Red Wine, Risks, Epidemiological studies, Coronary 
Heart Disease.

INTRODUCCIÓN
El alcohol es una de las prioridades mundiales en materia de salud pública. 

Según estimaciones de la OMS (1), en 2016 el alcohol fue responsable en todo 
el mundo de 3 millones de muertes (5,3% de la mortalidad total) y de 132,6 
millones de pérdida de años de vida ajustados por discapacidad1. Europa lidera 
el consumo de alcohol por cápita a nivel mundial, con un consumo medio por 
adulto (personas de 15 y más años) estimado en 2016 en 9,8 litros alcohol puro/
año, equivalente a 21,3 gramos de alcohol/día, si bien en tendencia descendente 
desde 2005, en que se alcanzaron los 12,3 litros alcohol/año (aprox. 27 g alcohol/
día). En Europa, el consumo de alcohol constituye el tercer factor de riesgo en 
la incidencia de mortalidad, tras el tabaco y la hipertensión, estimándose que en 
2016 fue responsable del 10,1% del total de muertes (1).

Según la OMS, el consumo de alcohol en España se estimaba en 2016 en 
10,0 litros alcohol/año (21,6 g alcohol/día) (1). Esta estimación es superior a la 
recogida en la Encuesta Nacional de Salud de 2017 (2), que cifraba el consumo 
medio diario de alcohol en bebedores habituales (personas de 15 y más años que 
consumen alcohol uno o más días a la semana) en 13,11 g alcohol/día, con dife-
rencias significativas entre hombres (15,18 g/día) y mujeres (9,21 g/día). 

El consumo de alcohol en España viene descendiendo progresivamente des-
de finales de la década de 1970, en que se situaba aproximadamente en el doble 
que el actual (1). Igualmente, ha disminuido la proporción de bebedores habituales 
(48,4% en 2006 frente a 36,5% en 2017) (2), así como el porcentaje medio de po-
blación de más de 15 años que realiza un consumo de alcohol de riesgo para la 

1	  Años de vida ajustados por discapacidad (disability-adjusted life years; 
AVAD o DALY) son una medida de la incidencia global de enfermedad, expresa-
da como el número de años perdidos debido a enfermedad, discapacidad o muerte 
prematura.
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salud a largo plazo (más de 40 g alcohol/día), que se estimaba en 2011 en el 1,7% 
(frente a un 4,7% en 2006) (3). Por el contrario, no ha disminuido en la misma 
proporción la prevalencia del consumo episódico intensivo de alcohol (consumo 
de atracón o ‘binge drinking’)2. En 2017, el 7,96% (11,71% en hombres y 4,41% 
en mujeres) de la población española refería un consumo intensivo de alcohol al 
menos 1 vez al mes. Este tipo de comportamiento se concentra especialmente en 
el sector más joven de la población, alcanzando el 11,9% en el grupo de 15-24 
años, con un 14,2% en hombres (18% en 2014) y un 9,5% en mujeres (10% en 
2014). En las mujeres este patrón de consumo desciende con el aumento de la 
edad, mientras que en hombres persiste en valores elevados durante más años, de 
manera que la proporción más alta de consumo de atracón se observa en hombres 
de 25 a 34 años (19,1%) (2). 

ALCOHOL Y RIESGO DE ENFERMEDAD
Está bien establecido que el consumo de alcohol está directamente relacio-

nado con la incidencia de una variedad de enfermedades no comunicables, como 
cirrosis hepática o diversos tipos de cáncer, así como con un mayor riesgo de 
enfermedades infecciosas (SIDA, tuberculosis, neumonía), accidentes de tráfico 
y lesiones (incluyendo homicidios y suicidios). Se ha estimado que el alcohol 
podría ser responsable de unas 195.000 muertes por año en la Unión Europea y 
estar en el origen de uno de cada tres accidentes de tráfico, cuatro de cada diez 
homicidios y unos de cada seis suicidios (4). A nivel mundial, las mayores contri-
buciones a la mortalidad asociada al consumo de alcohol son las realizadas por 
cirrosis hepática (26%), lesiones no intencionadas (23%) y cáncer (16%), en el 
caso de los hombres, mientras para mujeres son cirrosis (37%) y cáncer (31%), 
especialmente cáncer de mama (21%) (5). Según estadísticas del Ministerio de Sa-
nidad, Servicios Sociales e Igualdad (2), en 2015 se produjeron en España 23.660 
defunciones por enfermedades relacionadas con el consumo de alcohol, aunque 
la tasa de mortalidad por esta causa había experimentado una reducción del 38% 
en hombres y del 25% en mujeres entre 2001 y 2015.

Un meta-análisis realizado por Corrao et al. (26) sobre 156 estudios epidemio-
lógicos en relación al consumo de alcohol y el riesgo de 15 enfermedades puso de 
manifiesto la existencia de una elevada asociación entre ingesta de alcohol y au-

2	  Se considera consumo intensivo de alcohol cuando, en un intervalo de 
4-6 horas, un hombre consume 6 o más unidades de bebida estándar (≥60 g de 
alcohol puro) o una mujer consume 5 o más unidades de bebida estándar (≥50 g 
de alcohol puro). En España, una unidad de bebida estándar se establece en 10 
gramos de alcohol puro, y equivale aproximadamente a dos copas de vino o cer-
veza o a una copa de licores o destilados.
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mento del riesgo de cánceres de la cavidad oral, esófago y laringe, hipertensión, 
cirrosis hepática, pancreatitis crónica y daños por lesiones y comportamiento vio-
lento, y, en menor medida, con cánceres de hígado, colon, recto y mama. En todos 
esos casos, el aumento del riesgo era especialmente significativo para ingestas de 
etanol superiores a 25 g/día. No se encontró una relación clara entre consumo de 
alcohol y úlcera gastroduodenal, mientras que para enfermedad coronaria e ictus 
isquémico se observó una disminución del riesgo siguiendo una relación en J, 
que presentaba su mínimo para un consumo de 20 g alcohol/día, al cual el riesgo 
relativo se reducía en un 20%.

La relación causal entre ingesta de alcohol y daño hepático está ampliamen-
te documentada, asociándose sobre todo al consumo continuado de niveles de 
riesgo (60 g alcohol/día en hombres y en 40 g/día en mujeres). En sus formas más 
graves, como la hepatitis alcohólica aguda, la mortalidad puede superar el 50% 
de casos a los tres meses. Otras manifestaciones como esteatosis (hígado graso) o 
cirrosis alcohólica son inicialmente menos graves, aunque en cirrosis avanzadas, 
la mediana de supervivencia de los pacientes se sitúa sobre 1-2 años (1).

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) clasifica 
el alcohol como un carcinógeno Grupo 1, cuyo consumo está causalmente aso-
ciado con el desarrollo de tumores malignos de la cavidad oral, faringe, laringe, 
esófago, hígado, colon, recto y mama, sin que existan diferencias sustanciales en 
función del tipo de bebida alcohólica (7). Para estos tipos de cáncer el riesgo rela-
tivo aumenta con la cantidad de alcohol ingerida, aunque su grado varía según los 
casos. El riesgo de cánceres de faringe, laringe y esófago aumenta más del 100% 
para un consumo medio de 50 g de alcohol por día, mientras que para el cáncer 
colorrectal el aumento es del 10-20% para el mismo nivel de consumo (5). En el 
caso del cáncer de mama, los riesgos son generalmente mayores para mujeres 
que para hombres y se observan ya con ingestas de alcohol moderadas. Se ha 
estimado que un consumo regular de 18 g alcohol/día aumenta el riesgo en 1,13 
veces y que la ingesta de 50 g alcohol/día lo aumenta en 1,5 veces, con relación 
a no bebedoras (7). 

En lo relativo a enfermedades cardiovasculares, tanto los patrones nocivos 
de consumo de alcohol como la cantidad ingerida se han relacionado con un au-
mento en el riesgo de hipertensión, cardiomiopatía, fibrilación auricular y palpi-
taciones e ictus hemorrágico (1). Por el contrario, los estudios epidemiológicos in-
dican que los bebedores que realizan un consumo de bajo a moderado de alcohol 
presentan menor morbilidad y mortalidad cardiovascular, debido principalmente 
a un menor riesgo de enfermedad coronaria, ictus isquémico e infarto de miocar-
dio (8). Este efecto protector no se produce en individuos jóvenes, en los cuales 
cualquier dosis de alcohol aumenta el riesgo de daño isquémico, y desaparece en 
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bebedores de cualquier edad con al menos un episodio de consumo intensivo al 
mes (5). 

Otro aspecto a considerar es la posible asociación entre consumo de alcohol 
y obesidad. El alcohol aporta 7 Kcal/g y es probable que el consumo de bebi-
das alcohólicas no se use como sustituto de otro alimento, sino que se añada 
a la comida, además, el alcohol puede actuar como estimulante del apetito, lo 
que conduciría a aumentar la ingesta total de energía y consecuentemente podría 
derivar en obesidad. No obstante, aunque la cantidad total de alcohol ingerida 
está positivamente relacionada con obesidad, el consumo frecuente de pequeñas 
cantidades de alcohol se ha asociado inversamente con una menor circunferencia 
de cintura y cadera e índice de masa corporal más bajo, lo que, dada la relación 
entre grasa abdominal y riesgo cardiovascular podría contribuir al efecto protec-
tor cardiovascular (9).

OBSERVACIONES EPIDEMIOLÓGICAS
El punto de partida en el estudio de las relaciones entre alcohol y salud car-

diovascular se puede datar en los trabajos de St. Leger et al. (10), quienes analizan-
do datos sobre mortalidad en 18 países desarrollados encontraron una asociación 
negativa entre enfermedad coronaria y consumo de alcohol, particularmente en 
forma de vino, que era independiente de otros factores como tabaquismo, inges-
ta dietética o producto nacional bruto. Marmot et al. (11) fueron los primeros en 
apuntar la existencia de una relación en U entre el consumo de alcohol y la tasa 
de mortalidad, de manera que el riesgo era menor en bebedores moderados que 
en abstemios y en los que realizaban consumos superiores a 34 g alcohol/día. Ob-
servaciones similares fueron seguidamente realizadas en estudios prospectivos 
posteriores sobre distintos grupos de población, donde se constataba una menor 
incidencia de morbilidad y mortalidad por enfermedad coronaria en consumido-
res que realizaban una ingesta de alcohol baja a moderada (12-16).

El salto de estas observaciones al gran público tuvo lugar, no obstante, a 
raíz de las declaraciones realizadas el 17 de Noviembre de 1991 por el científico 
francés Serge Renaud, de la Universidad de Burdeos (Francia), en el programa 
“60 Minutes” de la cadena CBS, donde, anticipando los resultados de un trabajo 
que sería publicado poco después en la revista Lancet (17), se refería con la expre-
sión “Paradoja francesa” a la observación en algunas regiones de Francia de una 
tasa de mortalidad coronaria inferior a la que podría esperarse de acuerdo al re-
lativamente elevado consumo de grasas saturadas. Esta observación derivaba de 
datos procedentes del proyecto MONICA (18) promovido por la OMS, en el cual 
se había seguido a 10 millones de personas de entre 25 y 64 años de 21 países 
durante 10 años en las décadas 1980-1990. La “paradoja” era justificada por el 
Dr. Renaud por una alimentación basada en la dieta Mediterránea, con una inges-
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ta relativa elevada de aceite de oliva y de pescado, acompañada por el consumo 
regular de vino, que era considerado la explicación principal al fenómeno. Este 
estudio recibió, sin embargo, algunas críticas por parte de la clase científica. Una 
de ellas fue que se deberían haber comparado las tasas de mortalidad con el con-
sumo de grasas o de colesterol sérico realizados en el pasado y no en los mismos 
años, ya que la enfermedad coronaria tarda años en desarrollarse (19).

La existencia de errores metodológicos y de factores de confusión que pue-
den ser causa de sesgos se ha apuntado también para otros estudios observacio-
nales sobre las relaciones entre alcohol y riesgo cardiovascular. Por ejemplo, en 
estos estudios se considera normalmente la ingesta media de alcohol sin tener en 
cuenta el tipo de bebida o el patrón de consumo, que también tienen influencia 
en el riesgo. Además, generalmente los estudios se basan en datos de consumo 
auto-reportados, que pueden ofrecer dudas sobre la precisión de los participantes 
para registrar su ingesta de alcohol. Otra limitación habitual es que el grupo de 
no bebedores puede incluir personas que han dejado de beber por razón de en-
fermedad, ya sea cardiovascular o de otro tipo, o medicación (20), lo que sesgaría 
al alza el riesgo coronario en ese grupo usado como control (21). De hecho, se ha 
observado que la asociación entre consumo ligero de alcohol y menor riesgo de 
fallo cardíaco no se cumple en ex-bebedores, en los cuales el alcohol conlle-
va siempre mayor riesgo cardiovascular (22). En todo caso, el efecto protector se 
sigue aún observando cuando se consideran abstemios de larga duración como 
grupo control para la comparación (23). Otro aspecto que no suele ser suficiente-
mente controlado en los estudios epidemiológicos es la prevalencia del consumo 
de tabaco, asociado en bastantes casos a la bebida, aunque sea moderada (24). Por 
otro lado, se ha también constatado que, a pesar de su mayor tasa de mortalidad, 
los individuos alcohólicos muestran un menor grado de estrechamiento coronario 
en las autopsias y que en los mismos es menor la incidencia de aterosclerosis y 
de infarto de miocardio (25). Las variables de confusión podrían, por tanto, actuar 
tanto en sentido positivo como negativo en la asociación entre consumo de alco-
hol y riesgo cardiovascular, complicando la interpretación de las observaciones 
epidemiológicas.

A pesar de los posibles factores de confusión, los grandes estudios prospec-
tivos muestran datos consistentes que indican una asociación inversa entre con-
sumo moderado de alcohol e incidencia de morbilidad y mortalidad coronaria, 
como se pone de manifiesto en distintos meta-análisis (22, 26-32). De manera general, 
en la mayoría de los estudios se encuentra una relación en “J” entre ingesta de 
alcohol y riesgo cardiovascular, con un mínimo (mayor protección) situado a un 
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nivel de consumo entre 10 y 30 g alcohol/día (equivalente a 1 a 3 unidades están-
dar de bebida por día)3. 

Además de con protección coronaria, el consumo moderado de alcohol se ha 
asociado también a una reducción del riesgo de otros trastornos, como diabetes de 
tipo 2 (33-35), deterioro cognitivo, p.ej., demencia o enfermedad de Alzheimer, en 
personas mayores (36-40), depresión (41) o enfermedad renal crónica (42). Asimismo, 
diversos estudios relacionan el consumo moderado de alcohol con mayor densi-
dad ósea en mujeres menopáusicas y en varones mayores (43), asociado especial-
mente al consumo de vino tinto. A pesar de estas observaciones, el consumo de 
bebidas alcohólicas en personas mayores debe ser considerado con precaución, 
ya que también son progresivamente más vulnerables a los efectos adversos del 
alcohol, entre otras razones por la disminución en la masa corporal magra y la 
proporción de agua, que modifican la metabolización y distribución del alcohol. 
Además, el consumo de alcohol se asocia también a un riego mayor de caídas ac-
cidentales, con producción de fracturas u otras lesiones de gravedad variable (44). 
Por estas razones, la American Geriatrics Society y el National Institute on Alco-
hol Abuse and Alcoholism recomiendan que los ancianos que no tienen contrain-
dicaciones con relación al alcohol limiten su ingesta a no más de 1 UEB/día (45).

ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN
Uno de los problemas para concluir sobre niveles de alcohol seguros o sa-

ludables es que las asociaciones entre consumo y salud están normalmente ba-
sadas en estudios observacionales, que no establecen una relación causa-efecto 
inequívoca, o en evidencias indirectas obtenidas a partir de ensayos in vitro o con 
animales. Sin embargo, son escasos los datos disponibles de ensayos en huma-
nos, tanto por razones éticas derivadas de los riesgos del alcohol, que limitan su 
realización, como por la imposibilidad de llevar a cabo estudios ciegos, ya que 
su consumo no pasa desapercibido. Existen, no obstante, algunos estudios de 
intervención, que apoyan las observaciones epidemiológicas sobre efectos car-
diovasculares beneficiosos del consumo moderado de alcohol. Así, Nigdikar et 
al. (46) encontraron que el consumo moderado de vino por parte de voluntarios 
sanos durante dos semanas conducía a una mejora en los niveles plasmáticos de 
marcadores antioxidantes. Conclusiones similares fueron obtenidas por el grupo 
del Dr. Estruch (47-49), llegando a la conclusión de que el consumo de 30 g de eta-
nol/día durante 4 semanas por individuos sanos tenía efectos beneficiosos sobre 

3	 Una unidad estándar de bebida (UEB) corresponde al volumen de bebida 
que aporta de 10 a 15 g de alcohol, según los países, y equivaldría de manera 
aproximada a 350 mL de cerveza, 150 mL de vino o 40 mL de una bebida desti-
lada.
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marcadores de riesgo cardiovascular (aumento plasmático de colesterol-HDL, 
descenso en la oxidación de LDL, concentración de MDA y actividad de SOD, 
o disminución en los niveles plasmáticos de fibrinógeno e IL-1). En un estudio 
sobre pacientes que habían sufrido infarto de miocardio, Rifler et al. (50) encon-
traron que una intervención de dos semanas durante el período de readaptación 
con una alimentación basada en la dieta Mediterránea conducía a una mejora en 
parámetros hemáticos (aumento en la fluidez de membrana en eritrocitos), perfil 
lipídico (descenso de colesterol total y LDL) y estatus antioxidante en los pacien-
tes cuando se acompañaba con vino tinto (250 mL diarios) con respecto a los que 
recibían sólo agua.

INFLUENCIA DEL TIPO DE BEBIDA
La cuestión de si existe una influencia de la bebida alcohólica sobre los 

posibles efectos cardiovasculares protectores del consumo moderado de alcohol 
ha sido objeto de discusión. Aunque algunos autores no encuentran diferencias 
en cuanto al tipo de bebida, una mayoría de estudios apuntan a que el vino tinto 
podría ofrecer mayores beneficios (8). Es conocido que el etanol por sí mismo 
puede ejercer efectos positivos sobre el sistema cardiovascular, al favorecer el 
aumento en los niveles circulantes de colesterol-HDL y de la actividad fibrino-
lítica y disminuir la agregación plaquetaria (51). Sin embargo, existen numerosos 
estudios que apuntan a que la presencia en el vino tinto de otros componentes, 
en particular polifenoles, podría ofrecer un beneficio adicional al del etanol. Por 
ejemplo, Hampton et al. (52) encontraron que el consumo de zumo de uva tinta 
con y sin alcohol producía una respuesta vasodilatadora similar en voluntarios, lo 
que se interpreta como una evidencia de los efectos benéficos de componentes no 
alcohólicos. En ensayos en sistemas modelo, se ha visto que extractos fenólicos 
del vino, además de poseer propiedades antioxidantes y antiinflamatorias, son ca-
paces de disminuir la agregación plaquetaria, promover vasorrelajación, reducir 
la peroxidación lipídica y mejorar los niveles de colesterol y triglicéridos séricos 
(53). Otros efectos vasculares que se han asociado a los polifenoles del vino son la 
capacidad para modular la expresión de eNOS (sintasa de óxido nítrico endote-
lial) induciendo la liberación de NO endotelial, lo que tiene efectos favorables so-
bre disfunción endotelial y aterosclerosis (54), así como para inhibir la síntesis de 
endotelina-1, un péptido vasoconstrictor cuya sobreproducción es un factor clave 
en el desarrollo de enfermedad vascular (55). Por otra parte, en el metabolismo 
del etanol se producen radicales libres altamente oxidantes, de manera especial-
mente importante cuando los niveles de etanol en sangre son elevados (>0.8–1‰ 
en hombres y menos en mujeres), lo que lleva a saturar la capacidad de la enzima 
alcohol deshidrogenasa y deriva el metabolismo del etanol hacia el sistema mi-
crosomal. Estas especies oxidantes son causa de daño hepático y pueden también 
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contribuir a la oxidación de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en plasma. En 
este sentido, los compuestos fenólicos, por su acción antioxidante y anti-radica-
laria, podrían contrarrestar, al menos en parte, el daño oxidativo inducido por el 
alcohol y reducir la oxidación de las LDL (51, 56). 

Un vino tinto puede presentar más de 1 g de polifenoles/L, contenido que es 
superior al presente en una mayoría de las frutas y hortalizas. Los vinos blancos 
no se someten habitualmente a maceración con las partes sólidas de la uva duran-
te el proceso de vinificación, por lo que habitualmente contienen cantidades muy 
bajas de compuestos fenólicos. Los efectos protectores cardiovasculares se han 
asociado sobre todo a la fracción de procianidinas (taninos condensados), que son 
generalmente los componentes fenólicos mayoritarios en los vinos tintos. Otro 
compuesto al que también se ha atribuido un papel en los efectos beneficiosos 
del vino es el estilbeno resveratrol, para el cual se han descrito una variedad de 
actividades biológicas en modelos in vitro e in vivo, incluyendo la modulación 
de la actividad de ciclooxigenasas, de gran importancia en la regulación de la 
homeostasis vascular y procesos inflamatorios (57), así como capacidad para acti-
var las sirtuinas, una familia de enzimas deacetilasa implicadas en la regulación 
celular, mimetizando los efectos beneficiosos de la restricción calórica sobre la 
longevidad y la salud (58). Sin embargo, parece improbable que con las muy bajas 
concentraciones a las que se encuentra en el vino se puedan llegar a inducir efec-
tos similares a los encontrados en los estudios in vitro o in vivo. Así, un vino tinto 
puede presentar una concentración media de resveratrol en torno a 5 mg/L, por lo 
que ingesta de 375 mL aportaría aproximadamente 27 µg/kg peso en una persona 
de 70 kg, cantidad que queda muy por debajo de las dosis de 22,4 mg/kg peso/día, 
utilizadas en los ensayos con ratones (59).

La presencia de polifenoles no es la única razón que se ha esgrimido para 
explicar los posibles beneficios del vino tinto para la salud. Diversos estudios 
apuntan que existen factores socioeconómicos y contextuales que podrían ser 
igual o más importantes. Así, en los países donde el consumo de vino es tradicio-
nal, como el área mediterránea, existen hábitos dietéticos más saludables (p.ej. 
dieta mediterránea) y el vino tiende a ser asociado a las comidas, lo que puede 
tener efectos positivos adicionales. Entre otros aspectos, la presencia de alimento 
en el estómago disminuye el pico de concentración de alcohol en sangre y tam-
bién eleva la tasa de metabolismo y eliminación del etanol; además, las propieda-
des antioxidantes de los polifenoles del vino pueden contribuir a reducir el estrés 
oxidativo postprandial producido después de una comida (51, 60). Por otra parte, la 
presencia simultánea de alimento puede disminuir la cantidad de alcohol dispo-
nible a la acción de la microbiota oral, que tiene capacidad para metabolizar el 
etanol a acetaldehído, compuesto que se ha asociado a los efectos tumorigénicos 
del etanol en el tramo superior del tracto gastrointestinal (61). 
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En poblaciones donde el vino no es de consumo tradicional, diversos estu-
dios prospectivos han encontrado que el vino tiende a ser consumido por perso-
nas de mayor nivel cultural y económico, con estilos de vida más saludables y 
mejores indicadores generales de salud que los bebedores de cerveza o licores. 
Por otra parte, el consumo episódico elevado de alcohol (‘binge drinking’), que 
está relacionado con un mayor índice de mortalidad, parece más frecuente entre 
bebedores de cerveza y bebidas espirituosas que entre los consumidores de vino 
(62-64). Klatsky et al. (65), en un estudio sobre preferencias de bebidas alcohólicas 
en California, encontraron que las personas que tendían a preferir vino eran mu-
jeres jóvenes o de edad media, no fumadoras, con mayor nivel de educación y 
que realizaban ingestas moderadas de alcohol, mientras que la preferencia por la 
cerveza era más frecuente entre varones jóvenes que, además, realizaban ingestas 
de alcohol más elevadas. En un estudio sobre determinantes de salud entre indi-
viduos dentro del National Longitudinal Study of Adolescent Health en los Es-
tados Unidos, Paschall y Lipton (66) concluyeron que los jóvenes que preferían el 
vino mostraban generalmente mayor nivel de educación formal, mejores hábitos 
dietéticos y de ejercicio, menores tasas de tabaquismo e indicadores del estado 
de salud más favorables que otros bebedores y que no bebedores, y que también 
realizaban un consumo más moderado. Mortensen et al. (67), en un estudio so-
bre una cohorte danesa, también observaron que los bebedores de vino estaban 
significativamente asociados con gente con mayor coeficiente intelectual, mayor 
nivel de educación parental y con un estatus socioeconómico más alto, mientras 
que los compradores de cerveza se tenían puntuaciones significativamente más 
bajas en las mismas variables. Sus observaciones les llevaron a considerar que el 
consumo de vino en Dinamarca era en general un buen indicador de mayor desa-
rrollo social y cognitivo y un mejor estado de salud, lo que contribuiría a explicar 
los aparentes beneficios del vino. En otro estudio sobre alimentos incluidos en la 
cesta de la compra en el mismo país, Johansen et al. (68) observaron que la gente 
que compraba vino también compraba normalmente productos alimenticios con-
siderados más saludables, como frutas y hortalizas, carnes blancas o lácteos bajos 
en grasa, mientras que los compradores de cerveza mostraban mayor tendencia 
a elegir alimentos precocinados, azúcar, aperitivos, carnes de cerdo y cordero, 
embutidos, margarina y bebidas refrescantes. Observaciones similares en el sen-
tido de que los comportamientos saludables eran más a menudo observados entre 
bebedores de vino que entre los consumidores de otras bebidas alcohólicas fueron 
también obtenidos en estudios realizados en cohortes francesas (69, 70). En general, 
todos estos estudios sugieren que el consumo moderado de vino podría ser un 
indicador de un nivel social y de salud más elevados y, por tanto, de un riesgo 
cardiovascular subsecuente más bajo. 
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RIESGOS DEL CONSUMO MODERADO DE ALCOHOL
No es fácil estimar el límite a partir del cual los riesgos del consumo de 

alcohol sobrepasan los de sus posibles beneficios, dada la variedad de factores no 
sólo personales sino también sociales que influyen sobre el peligro del alcohol. 

Corrao et al. (27) estimaron en 72 g alcohol/día el nivel del consumo por enci-
ma del cual ya no existirían efectos protectores, mientras que Cleophas (71) lo sitúa 
en 5 UEB/día, cantidad que es coherente con los 50 g alcohol/día considerados no 
seguros por Marmot (72), quien toma 34 g/día como comienzo de la categoría de 
consumo elevado. Las Dietary Guidelines for Americans para 2015-2020 (73) de-
finen el consumo moderado de alcohol como la ingesta de hasta 1 UEB/día para 
mujeres y 2 UEB/día para hombres, considerando 1 unidad la cantidad de bebida 
que aporta 14 g de alcohol. Por su parte, consideran de alto riesgo el consumo de 
4 o más UEB por día o 8 o más por semana en mujeres y de 5 o más UEB por día 
o 15 o más por semana en hombres (73). En general, las aproximaciones realizadas 
por distintas agencias suelen situar en 20-30 g alcohol/día para varones y la mitad 
para mujeres el nivel de consumo a no exceder, por encima del cual la ingesta de 
alcohol dejaría de ser considerada de “bajo riesgo”. Estas estimaciones no son, en 
todo caso, aplicables cuando existen episodios irregulares de consumo intensivo, 
que están siempre asociados con un mayor riesgo de cardiovascular, aún cuando 
el consumo medio en un período de tiempo determinado pueda ser comparable al 
de una ingesta moderada.

En todo caso, aún con un consumo moderado, el alcohol no está exento 
de peligros. Así, como ya se ha señalado anteriormente, se ha asociado con un 
aumento en el riesgo de padecer cáncer de mama en mujeres, estimándose que el 
consumo de aproximadamente 1 UEB por día podría aumentar un 10% el riesgo 
de cáncer de mama (74) con relación a no bebedoras. La exposición al alcohol 
durante el embarazo es responsable del síndrome alcohólico fetal, que conduce a 
retraso mental y problemas en el desarrollo. No hay suficiente información sobre 
el nivel de alcohol que pueda considerarse seguro durante el embarazo, por lo 
que se debe evitar su consumo en esta etapa, así como durante la lactancia (75, 

76). Igualmente, hay grupos de individuos para los que ningún nivel de consumo 
de alcohol puede considerarse exento de riesgo. Es el caso de adolescentes, para 
los cuales existe una clara relación positiva entre ingesta de alcohol y mortalidad 
total a todos los niveles de consumo (5). El inicio temprano en el consumo de al-
cohol aumenta la probabilidad de desarrollar dependencia y trastornos mentales y 
de comportamiento en la edad adulta, mientras que el consumo abusivo afecta al 
desarrollo cerebral. Además, el alcohol aumenta la adopción de comportamientos 
de riesgo, asociados con episodios de violencia, lesiones, suicidio o embarazo no 
deseado (77).
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El consumo de alcohol debe ser evitado cuando se tiene que conducir, ma-
nejar maquinaría o realizar otras actividades que requieran concentración, refle-
jos o coordinación, así como por individuos con circunstancias particulares que 
suponen un riesgo aumentado, como puede ser el caso de aquéllos con problemas 
mentales, historial familiar de abuso o dependencia del alcohol, patologías de hí-
gado o páncreas, reducida actividad de la enzima alcohol deshidrogenasa (como 
ocurre, por ejemplo, en determinados grupos étnicos, como nativos americanos, 
aborígenes australianos o algunos asiáticos) o bajo tratamientos que pueden inte-
raccionar con el alcohol

CONCLUSIONES
Las evidencias acumuladas a lo largo de los últimos años sugieren que el 

consumo ligero a moderado de alcohol puede tener un efecto protector sobre el 
riesgo cardiovascular. Este efecto se ha asociado sobre todo al vino tinto y rela-
cionado con su contenido en compuestos fenólicos, que no están presentes (o lo 
están en menor medida) en otras bebidas alcohólicas, así como por la asociación 
del consumo de vino a unos hábitos dietéticos y estilo de vino más saludables. 
Las evidencias disponibles derivan fundamentalmente de estudios epidemioló-
gicos y ensayos en sistemas modelo, pero son escasos e incompletos los datos 
obtenidos directamente en humanos. Por otro lado, el alcohol es un tóxico, cuyo 
consumo abusivo o irresponsable está bien establecido que tiene graves conse-
cuencias para la salud. Sus efectos en el organismo están, además, influidos por 
la idiosincrasia individual y, en algunos casos, los riesgos están presentes para 
cualquier nivel de consumo. Ello hace difícil, sino imposible, efectuar una va-
loración suficientemente fundamentada acerca de si existen niveles seguros de 
consumo e impide también realizar recomendaciones generales que puedan ser 
válidas para el conjunto de la población sobre efectos potencialmente saludables. 
Las estimaciones realizadas por distintos autores y recogidas por agencias nacio-
nales o internacionales tienden a situar en 2-3 unidades de alcohol por día (<30 
g alcohol/día) en varones y la mitad en mujeres la cantidad cuyo consumo no se 
debería exceder. En el estado actual de los conocimientos no es posible ir más allá 
en las recomendaciones. Ciertamente, es necesario ser muy cauto al respecto, ya 
que cualquier mensaje sobre el posible papel protector del consumo moderado de 
vino u otras bebidas alcohólicas podría ser malinterpretado o empleado con fines 
espurios, y posiblemente acarrearía más daños que beneficios. Como indican Bo-
ban et al. (60), es importante que toda la información científica y médica relativa 
al efecto del consumo de vino sobre la salud esté basada en evidencias sólidas y 
sea comunicada de manera competente, creíble y no interesada. Los riesgos nun-
ca deben minimizarse y deben ser siempre tenidos en cuenta en primer lugar. El 
vino debe ser contemplado como un alimento fruitivo, cuyo consumo moderado 
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y responsable, en el contexto de una dieta adecuada y siempre que no concurran 
razones que lo desaconsejen, puede constituir un elemento adicional dentro de 
un estilo de vida saludable, pero no debe ser nunca considerado un producto a 
ser consumido por sus supuestas propiedades terapéuticas y con la intención de 
obtener beneficios para la salud. 
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