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INTRODUCCION

El presente trabajo, tiene como obje-
tivos principales conocer los dafios gque pro-
duce la ingesta crénica de alcohol etilico
en el higado y en el corazdén humano, asi como
establecer un paralelismo entre la magnitud
del dafno hepatico y el cardiaco.

Para el presente estudio se le practicd
necropsia a treinta y cinco pacientes con
historia reciente y pasada de alcoholismo
crénico, con una ingesta diaria de alcohol
etilico de 300-500 mililitros al dia por un
periodo de tiempo de cinco afios o mas, el
cual fue tomado por una boleta pasada a fa-
miliares del paciente.

El material de necropsia fue de pacien-
tes que fallecieron en el Hospital General
San Juan de Dios de Guatemala. En el Servicio
Médico Forense del Organismo Judicial y del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,
los cuales tenian historia de alcoholismo.

Se procedio a tomar cortes histoldgicos
del higado, asi como del corazdédn en el ven-
triculo izquierdo y en el ventriculo derecho.
Ademas fueron tomadas medidas de las valvulas
cardiacas y ambos ventriculos para determinar
formas de dilatacién o de hipertrofia car-
diaca.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El alcoholismo es actualmente una en-
fermedad endémica en todo el mundo, habiendo
en la actualidad un incremento del numero
de adictos al mismo. '

En todo el mundo podemos indicar gque
la ingesta del alcohol ha aumentado en los
tltimos afios, no conociendo con precisidn
las razones por lo que ha sucedido este fend-
meno, creyendo gque el mismo talvez ha inci-
dido factores fuera de control tales como:
falta de educacién, estado socioecondmico,
identificacién con valores humanos, poli-
ticos, culturales, sociales, religiosos etc.
(4).

En relacién con los dafios deletereos
gque el alcohol ocasiona sobre los diferentes
6rganos de la economia, con excepcidén de los
dafios cerebrales y hepéticos, los demas oérga-
nos han sido poco estudiados, tanto desde
el punto de vista clinico como anatomopato-
légico, y en la mayoria de estudios no exis-
te en forma precisa correlacién entre los
dafios cardiacos hepaticos, cerebrales etc,
en un individuo determinado, reportandose
los hallazgos en cada o6rgano en forma aisla-
da, y cuando en estos pacientes ocurre la
muerte, esta es atribuida en su mayoria a
causas vagas que no indican realmente por
gué esta ocurrid.

Entre las causas de muerte atribuidas
al alcoholismo se mencionan la muerte subita,
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JUSTIFICACIONES

El alcoholismo es una enfermedad de
alta incidencia en todo el mundo, y produce
danos a veces irreparables en los diferentes
6rganos del organismo humano, principalmente
en el higado, con el consumo de grandes can-
tidades de alcohol por un tiempo determinado.

Los reportes gque se han hecho en estu-
dios anteriores de los dafios gque produce el
alcohol en los diferentes érganos de la eco-
nomia, se han hecho en forma aislada. El pre-
sente trabajo tratard de establecer un para-
lelismo de los dahos producidos por el consu-
mo de alcohol en el higado y en el corazdn
humano, ya que hasta la fecha no hay ningun
trabajo que se haya ocupado en esto.

En la literatura se habla mucho de los
dafios producidos por el alcohol etilico en
el higado, pero los demas o&érganos han sido
poco estudiados tanto desde el punto de vista
clinico como anatomopatolégico.

En casi todo el mundo el alcoholismo
es una importante causa de muerte en las di-
ferentes edades y sociedades, habiendo una
mayor incidencia en el sexo masculino y en
las personas de condicidén sicioeconémica ba-
ja, no pudiendo ser explicadas las causas
de por gqué ocurre este fendémeno; y cuando
la muerte ocurre, ésta es atribuida a causas
en su mayoria vagas, que no indican en verdad
por qué ésta ocurrid(4)



OBJETIVOS

El presente estudio tratara de estable-
cer los dafios producidos por el alcohol eti-
lico en el higado y en el corazén humano.

| Se tratard de establecer un paralelis-
mo entre la magnitud del dafio cardiaco Yy
hepatico.




REVISION BIBLIOGRAFICA

PEFINICIONES DE ALCOHOLISMO:

Muchas veces se emplea el término alco-
Eollsmo con acepciones muy distintas entre
si, dificultando la formulacién de conclusio-
nes que tengan validez universal.

La Organizacidé4n Mundial de 1la Salud
presenta una definicién muy amplia "Un tras-
torno en el cual el consumo de alcohol va
en detrimento de la‘salud o del funcionamien-
to social de la perscna, por un periodo de
tiempo". (6).

En Estados Unidos de América, la Aso-
ciacién Médica Américana ha definido el alco-
holismo como una enfermedad caracterizada
por una preocupacién por el alcohol y wuna
pérdida de control de su consumo, de tal mo-
do, que el sujeto alcanza la intoxicacién
etilica cada vez que bebe, enfermedad que
seria progresiva, crénica y con tendencia
F recidivar. Como consecuencia se produciria
una asociacidén con incapacidad fisica, ina-
daptacién emocional, ocupacional y social.

|(6J.

| El Consejo Nacional del Alcoholismo;
define el alcoholismo como una "Dependencia
batologlca del etanol" y para su diagndstico
pstablece criterios de distinto orden (fisio-
’1bg1co clinico, psicoldégico, de conducta

w de aptitud mental (6} <

l El alcoholismo croénice puede definirse
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wisky, un litro de vino, o dos litros de cer-
veza al dia durante cinco afnos. (2).

En Chile Marconi define el alcoholismc
como: "Una enfermedad crénica, caracterizade
por una perturbacién fundamental del Sisteme
Nervioso Central, gque se manifiesta por wur
grupo de sintomas y signos corporales que
confieren un caracter imperioso al deseo con-
comitante de ingerir alcohol". En el nivel
de conducta la enfermedad se manifiesta poz
un estado de dependencia fisica, primari:
o secundaria hacia la substancia. La sintoma-
tologia desaparece temporalmente después de:
consumo de cierta cantidad de alcohol. (6).

METABOLISMO DEL ALCOHOL:

Aproximadamente del 90 al 98% del al-
cohol que entra en el organismo se oxida com-
pletamente. (5,9,11). La cantidad de alcoho.
oxidada en la unidad de tiempo es aproximada-
mente proporcional al peso del cuerpo y pro:
bablemente al peso del higado. En el adult
la cuantia media en que puede metabolizarss
el alcohol es de 10 ml. por hora. Asi el al:
cohol contenido en 120 ml de wisky o en 1l.:
~litros de cerveza requeriria entre 5 y 6 ho-
ras para ser oxidado en una persona de tall:
media. (5).

La oxidacién inicial del alcohol s«
efecttia principalmente en el higado. El pri:
mer paso es la oxidacidén del alcohol a Ace:
taldehido por la Deshidrogenasa Alcohdlica
Esta enzima que contiene Zinc y posee un pes
molecular de 80,000 utiliza Nicotinamida Ade
nina Dinucledtico (NAD) cofactor o aceptor
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El Aldehido Acético es convertido en
Acetil Coenzima A; ello requiere la actividad
de una deshidrogenasa de Aldehido y reservas
deNADL (5,9, 11).

La segunda via del metabolismo del al-
cohol incluye el sistema de oxidasa micro-
sébmica, probablemente idéntico al que inter-
viene en el metabolismo de drogas como Son
los barbituricos. Este sistema microsdémico
localizado en el reticulco endogplasmico liso
de las células hepaticas, también depende
de NAD Y- NADPH. Convierte el alcohol en ace-
taldehido acético como lo hace la deshidro-
genasa. (5,9,11).

EFECTOS FISIOLOGICOS DEL ALCOHOL EN DIVERSOS
ORGANOS "

El ingreso crénico del alcohol en dosis
elevadas produce efectos adversos en casi

todos los sistemas y Organos del cuerpo.
(2r9)' .

HIGADO:

El alcohol ejerce importante efecto
en la funcién del higado. En el metabolismo
de los lipidos puede causar hipertriglice-
ridemia y llevar al higado graso. Ello inter-
fiere con el metabolismo de los carbohidratos
y puede producir hipoglicemia y perjudicar
la gluconeogénesis; aunque el grado signifi-
cativo de hipoglicemia ocurre solamente cuan-
do el depdsito de glucdgeno esta disminuido.
Bajo ciertas condiciones, el alcohol puede
interferir también con la utilizaciédn peri-



férica de glucosa y producir hiperglicemia.
o0,

CORAZON Y CIRCULACION:

El alcohol ejerce efectos directos so-
bre la excitabilidad y contractibilidad del
misculo del corazén, de la presidéon sistdlica
del pulso y vasodilatacién cutanea a expensas
He constricién esplénica, efectos que se pro-
Gucen con dosis téxicas de alcohol. (2,9).

SISTEMA GASTROINTESTINAL:

El alcohol estimula en forma refleja
Ha secrecién de saliva v jugo gastrico, al
excitar las terminaciones nerviosas sensi-
tivas de la mucosa bucal y gastrica. El al-
cohol provoca la secrecidén gastrica por una
accién mas directa sobre el estdémago, median-
e la liberacién de histamina. Las Dbebidas
alcohdlicas fuertes, cuya concentracidn es
del 40% y mas, son muy irritantes para la
mucosa y causan hiperemia congestiva e infla-
macidén, con pérdida de proteina plasmatica
en el lumen gastrointestinal, en estas altas
concentraciones el alcohol produce gastritis
erosiva. El1 alcohol puede causar esofagitis,
agravar una hernia del hiato o formacidn de
tilcera peptica. La accién sobre el pancreas
no ha sido claramente definida, pero son co-
rrientes las pancreatitis agudas o croénicas,
quizé debidas a edema de la Ampolla de Vater.
Puede existir ademds defectos de asimilacidn
v diabetes. (5,6,9).



EFECTOS ENDOCRINOS Y RENALES:

El alcohol causa un incremento de la
excrecién de fosfato y magnesio, resultando
un bajo nivel sérico de los iones y un incre-
mento de la excrecidén urinaria de amonio.
La adicién de acidosis 1lactica y acidosis
respiratoria ocurre mayormente en alcohéd-
licos. La acidosis metabolica es presumible
por la acumulacién de metabdlicos acidos,
especialmente B-hidroxibutirato. La acidosis
respiratoria es atribuida a la accidn directa
del alcchol en el centro respiratorio.

Gran nUmero de investigadores y la ma-
yoria de los consumidores han comprobado gque
el alcohol produce efectos diuréticos. Aunque
las grandes cantidades de liquido que se in-
gieren por lo general con las bebidas alcoho-
licas, contribuyen sin dudas a aumentar 1la
produccién de orina, se puede notar que el
alcohol causa notable diuresis en el hombre,
en virtud de la mengua en la resorcién tubu-
lar de agua. Gran cantidad de pruebas indican
que el alcohol obra en el sistema supradptico
hipofisiario e inhibe la secrecidén de hormona
antidiuerética en la hipdfisis posterior.
55,9 )

El alcohol parece inhibir en el hipota-
lamo y la neurohipéfisis, la liberacién de
vasopresina y oxitocina. Esta bien demostrado
que la administracién de alcochol en un hombre
joven normal por un periodo arriba de 4 sema-
nas decrece la proporcién y produce disminu-
cién de la concentracién en el plasma de
testosterona. (2,9).



SISTEMA HEMATOPOYETICO:

El consumo de alcohol puede provocar
anémia normocrémica e hipocrémica, leucope-
nia o trombocitopenia. .

E1 alcohol inhibe directamente la eri-
tropoyesis y la mielopoyesis. Determina asi
mismo carencia de vitamina B y-acido Félico.
(16,9).

. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

El efécto es siempre una depresién en
las funciones inferiores y se extiende por
. 4ltimo en los mecanismos vegetativos conforme
el porcentaje de alcohol en el sistema ner-
vioso central se va aumentando.

Cinco son los efectos mas importantes
del alcohol en el sistema nervioso central:
reduccién de la agudeza visual, incoordina-
cién muscular, prolongacién del tiempo de
respuesta, euforia, liberacién de las inhi-
biciones.

El alcohol produce una paralisis des-
cendente e inespecifica no selectiva del sis-
tema nervioso central que afecta primero a
la corteza cerebral, luego a los centros sub-
corticales y el cerebelo, después a la médula
espinal y finalmente al bulbo raquideo, con
depresién de los centros vitales respiratorio
y vasomotor terminando con la muerte.

Fn la intoxicacién alcohélica en fase
avanzada puede presentarse polineuropatia,



del cerebro y cuerpo calloso, corticoesole-
rosis, atrofia cerebral.

En la fase temprana puede encontrarse
perturbacién afectiva intelectual ¥y del com-
portamiento mas o menos importante.

EFECTOS CLINICOS DEL ALCOHOLISMO

Sintomas de desérdenes gastrointesti-
nales son particularmente comunes en alco-
hélicos, los mas distintivos son nauseas Y
vomitos por la mafana.

Otras quejas diferentes al sistema gas-
trointestinal son: Distensidn abdominal, do-
lor epigéstrico, eructos, sintomas tipicos
o atipicos de ulcera péptica ¥ hematemesis.
La patologia mAs comin en la base de estos
sintomas es una gastritis superficial. ED
instancias la gastritis es benigna y los sin-
tomas disminuyen después de pocos dias de
abstinencia; las formas mas graves se asocian
con erosiones y ulceraciones y son el origen
de hemorragias. La incidencia de ulcera pép-
tica es muy alta en alcohdlicos. E1 origen
de las hematemesis es el sindrome de Mallory
Weiss con las caracteristicas laceraciones,
-justo en la union gastroesoféagica.

Formas de necrosis hepatocelular o he-
patitis alcohélica se ha observado frecuente-
mente en alcohdlicos croénicos, especialmente
en aquellos gque siguen tomando. Cerca de.:
8% de pacientes con alcoholismo severo desa-

rrollan formas permanentes de enfermedad de.:
nemaldAn c~irroacice. (9).
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El excesivo uso de alcohol es también
factor significativo en la pancreatitis. Las
mas severas formas de pancreatitis se presen-
tan como catastréfico abdomen agudo, con do-
lor hipogastrico, vémitos y rigidez de 1los
musculos del abdomen. (2,9).

ENFERMEDAD ALCOHOLICA EN EL HIGADO

DEFINICION:

El termino de enfermedad alcohdlica
en el higado se usa mé&s en aquellas lesiones
del higado que siguen al excesivo uso de eta-
nol y que no se puede atribuir a otros agen-
tes etioldégicos. (4).

CLASIFICACION DE ENFERMEDAD ALCOHOLICA EN
EL HIGADO

1. Enfermedad Aguda del Higado:

a. Higado graso con o sin Colestasis

b. Higado Graso con Necrosis Litica o Hia-
lina

c. Hepatitis Alcohdélica

d. Fibrosis Portal Aguda

2. Enfermedad Crénica del Higado:

a. Necrosis Hialina Esclerosante también
llamada Enfermedad Esclerdtica Hialina
Crénica

b. Cirrosis Alcohdélica Temprana o Florida

c. Cirrosis Tardia o Retractil



En esta clasificacién no puede aceptar-
se que dicha secuencia ocurre en todos 1los
pacientes. Muchos pacientes pueden tener epi-
sodios agudos de enfermedad del higado, sin
experimentar cirrosis. En otros pacientes
se ha visto que tienen cirrosis, y mientras
que no hay historia de enfermedad aguda del
higado.

El término hepatitis alcohdélica es fre-
cuentemente usado en la literatura para alco-
hélicos, gque tienen enfermedad aguda del hi-
gado, usualmente con ictericia. (1,4).

HALLAZGOS PATOLOGICOS EN EL HIGADO
CAMBIO GRASO:

Cambio graso es el hallazgo mas coman
en higados de pacientes alcohélicos.

El cambio graso probablemente depende
de la cantidad de alcohol ingerida al dia
y la cantidad de la proteina en la dieta.

En el higado el cambio graso ligero
quiza no afecta el aspecto macroscopico. Con
la acumulacién progresiva, el oérgano aumenta
de volumen y se torna cada vez mas amarillo
hasta que en casos extremos pesa de 5 kg a
6 kg y se convierte en un o6rgano grasiento,
blanco y color amarillo vivo. Este extremo
se observa mas a menudo en el alcohdélico cré-
nico y es usualmente comin en todos los esta-
dios del higado alcohdélico hasta la cirrosis
por abuso de alcohol. (1,45,

71 camhio daraso comienza con la apari-



ci6én de conclusiones diminutas limitadas por
menbrana (liposomas) intimamente wunidas al
reticulo endoplasmico y que probablemente
se originan del mismo.

Se manifiesta inicialmente bajo el mi-
crocopio de luz por la aparicién de vacuolas
grasientas pequefias en el citoplasma alrede-
dor del nucleo.

Al progresar el fendémeno, las vacuolas
se fusionan para crear a Veces espacios tran-
parentes solitarios y extensos que desplazan
el nucleo a la periferia de la célula. Sin
embargo, el nucleo no es atacado antes de
llegar a periodos avanzados. asi pues la cé-
lula hepatica puede guardar semejanza con
la célula de tejido adiposo adulto. De cuando
en cuando se rompen células adyacentes a los
globulos de grasa gque incluyen se fusionan,
lo cual produce 1los llamados guistes grasos
o grasientos. Estas células rotas estan muer-
. tas y presentan los cambios nucleares de la
Hecrogis. (1,4,11).

Lz grasa se presenta en el hepatocito
de dos formas: Macrovesicular (gotitas gran-

des), en la cual la grasa intracelular produ-
ce variable grado de compresidén, con despla-
zamiento del citoplasma y el nucleo a la

periferia de la célula, y Microvesicular {go-
tita pequefia), en la cual se forman multiples
gotitas grasas, dque de vez en cuando se dis-
ponen en un polo de la célula, empujando al
nicleo hacia un lado. Esta es la forma mas
comin. (1,4).



NECROSIS LITICA:

En el alcohélico con higado grande y
graso y que se vuelve icterico, la transa-
minasa glutdmica oxalacética sérica puede
estar alevada, hay un aumento menos que el
doble de la transaminasa glutémica piravica,
puede resultar coma y si resulta regularmente
es fatal.

En la enfermedad severa, las biopsias
Yy necropsias realizadas han presentado necro-
sis litica centrolobular. Virtualmente todos
los pacientes alcoh6licos tienen fallo hepa-
tico, durante la etapa grasa o enfermedad
del higado tiene necrosis litica.

La causa de necrosis litica no esta
comprendida, pero en el alcohdélico el cambio
graso parece ser un prerrequisito. (4).

HEPATITIS ALCOHOLICA: (Necrosis Esclerdética
Hialina)

Este desorden es mucho mé&s serio que
el higado graso. Es regularmente el primer
sintoma de enfermedad del higado en el alco-
hélico gue ha estado ingiriendo mucho. La
hepatitis alcohdélica es caracterizada de uno
o mas de los signos o sintomas gue siguen:
dolor abdominal, fiebre, ictericia, anorexia
y pérdida de peso, distensidn abdominal vy
ascitis.

Los cambios microscopicos son altamente
especificos. Existe cambio graso de las cé-
lulas hepéticas. Las areas centrolcbulares
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lina en el hepatocito, acompafnado de esclero-
sis de la vena central y sinusoides centro-
lobulares. En la hepatitis alcohélica hay
obligadamente formacién de nueva coléagena.

La necrosis alcohélica hialina ‘o cuer-
pos de Mallory esta caracterizada por la pre-
sencia de los dos hallazgos siguientes: por
un fino y denso material hialino localizado
en el citoplasma del hepatocito; lo hialino
es regularmente paranuclear. Ultraestructu-
ralmente los cuerpos de Mallory, consisten
en conglomeraciones de filamentos claros- ¥
oscuros gue estan rodeados por proliferacio-
nes de reticulo endoplasmico, aparato de
Golgi hipertrofiado.

Varios de los hepatocitos pueden pre-
sentar vacuolizacién acuosa, siendo con el
nacleo la unica estructura reconocida intra-
celularmente. La hepatitis alcohbélica muy
raramente puede ocurrir sin cambio graso.
Colestasis puede estar presente. El area por-
tal es usualmente normal.

El curso de la enfermedad es variable,
frecuentemente el paciente se recobra lenta-
mente, y la regeneracién se lleva a cabo en
las areas centrolobulares y la colagena inma-
_dura se reabsorbe. En algunos pacientes el
curso es fatal. Si la bilirrubina es mayor
de 5 mgs/dl la mortalidad es del 36%.

En algunos pacientes la necrosis del
hepatocito cesa, pero la esclerosis continua
y el paciente tiene ascitis intratable; esta
etapa puede ser llamada enfermedad esclero-
tica hialina crénica.



La hepatitis alcohélica ocurre mas co-
munmente en el curso de la enfermedad hepa-
tica alcohélica. En la necropsia el higado
es de peso normal, tiene céapsula fina, de

color amarilloc y estd frecuentemente mancha—
do de bilis. g

Las biopsias hechas en alcohélicos
quienes no tenian evidencia clinica ni de
laboratorio de enfermedad del higado, pre-
sentaron areas focales de necrosis ‘escleré6-
tica hialina o esclerosis de la vena central
y sinusoides sin necrosis hialina. (1,4,9).

FIBROSIS PORTAL AGUDA:

El alcohdélico raramente tiene fibrosis
portal aguda; é&sta es una lesidn caracteri-
zada por inflamacién con variable namero de
polimorfonucleares, formacién profusa de te-
jido conjuntive y proliferacién de varias
de las pequefias raices de venas portales ¥y
arterias hepaticas. La enfermedad esta fre-
cuentemente confinada al tracto portal, ¥y

el cambio graso estéd frecuentemente presente.
(Ui, 91). .

NECROSIS HIALINA ESCLEROSANTE:

Esta lesién puede seguir a una enferme-
dad esclerdética hialina aguda, pero puede
desarrollarse sin sintomas de ésta.

En la enfermedad esclerdética hialina
créonica, la colagenosis intrasinusoidal pro-
gresa y la esclerosis densa oblitera los va-
sos centrolobulares y frecuentemente la vena



centrolobular. En un caso clasico la esclero-
sis conecta las areas centrales de 1lobulos
adyacentes, dando incremento a la lesidn que
uede terminar en cirrosis centrolobular,
pero los nédulos no se desarrollan. El estado
crénico puede sospecharse clinicamente al
desarrollarse una ascitis intratable. La ic-
tericia no esta usualmente presente.

Los pacientes con esta condicidén cli-
nica pueden morir de fallo hepatico o sola-
mente de vArices sangrantes. En la necropsia
el higado presenta un peso entre 1,000 v
1,800 gramos, es duro y escasamente nodular.
La causa de progresién a enfermedad esclero-
tica hialina es desconocida. (4).

CIRROSIS ALCOHOLICA:

La cirrosis resulta de una forma de
elevado consumo de alcohol definido como la
ingesta de 210 gr. de etanol al dia por un
periodo de 20 afios, aunque en ocasiones la
enfermedad ocurre de 5 a 10 afios, pacientes
cuyos patrones de bebida son muy altos, mue-
ren en estado temprano de enfermedad del hi-
gado.

En pacientes en que se desarrolla la
cirrosis, usualmente comen poco. E1 alcohol
suministra de 1,500 a 1,800 calorias al dia,
y en el alcohélico el apetito disminuye. La
cirrosis en hombres alcohdlicos es vista en
edad tardia, la mayor incidencia ocurre entre
los 40 v los 70 anos.



PATOGENESIS:

Los cambios en el tejido que llevan
a la cirrosis usualmente ocurren sobre un
periodo de anos, y puede estarse silenciosa
o bien con evidencia clinica y de laborato-
rio. Por otro lado; algunos pacientes pueden
tener hepatitis alcohdélica o necrosis hiali-
na esclerosante y desarroyar con el transcur-
so del tiempo cirrosis. Se conocen por 1o
menos cuatro eventos parecidos en la progre-
sién de la forma temprana de enfermedad alco-
hélica del higado a cirrosis:

a. Dafio Centrolobular

b. Fibrosis portal

c. Una combinacién de estas dos
d. Fibrosis difusa

La enfermedad severa centrolobular pro-
gresa a cirrosis. Otro tipo de progresion
ocurre particularmente en el higado graso,
con necrosis central y fibrosis portal pre-
dominante. (1,9,11).

Arbitrariamente la cirrosis alcohélica
puede ser dividida en temprana o florida ¥y
tardia o retréactil.

CIRROSIS TEMPRANA O FLORIDA:

En la cirrosis temprana la fibrosis
se ha diseminado a extensas areas periporta-
les, y con frecuencia las areas centrolobu-
lares son envueltas por la esclerosis, y se
perpetuan uno con otra debido a la atrofia
y necrosis.



Las cicatrices estrelladas alcohélicas
en el higado son pequefias O pueden estar au-
sentes. Macroscépicamente el higado es gran-
de, de color amarillo y mayor de 1,800 gra-
mos; usualmente la grasa Y tejido fibroso
delinean pseudoldébulos gque con frecuencia
son conspicuos. El1 higado al corte presenta
un incremento de su resistencia. La causa
de muerte casi siempre es fallo agudo del
higado. Son menos frecuentes la infecciédn,
hemorragias y pancreatitis. (2,4, L1Y,

Conforme la cirrosis avanza en cronici-
dad, el coma hepatico antecede la causa de
muerte. En contraste con la cirrosis temprana
o florida, mas pacientes mueren como resul-
tado de hipertensién portal, varices sangran-
tes, y otros mueren de infeccién.

' CIRROSIS TARDIA O RETRACTIL:

En esta forma de cirrosis hay pocos
sintomas marcados y la enfermedad se descubre
accidentalmente en un examen de rutina. U-
sualmente hay historia de amenorrea, disminu-
cién de la libido, edema de tobillo, abdomen
grande, epistaxis ¥y equimosis. Melena, vomitos
de sangre, confusidn y letargia indican ence-
falopatia hepatica. Pueden haber uno, pOCOS
o todos los signos fisicos anteriores, asi
como evidencia de hipertensién portal, tales
como esplenomegalia, venas colaterales visi-
bles, usualmente drenando hacia arriba del
ombligo, distensién abdominal o hernia umbi-
lical. Derrame pleural derecho y edema de
tobillo es otra forma de manifestarse la re-

tencién de liquidos. Los signos de encefalo-
e e it amY antAa o anoatrmal baio Jduicio
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'y memoria, tremor y coma, fetor hepatico e
ictericia es evidencia de fallo del higado.
Anormalidades endécrinas incluyen, gineco-
mastia y atrofia testicular. Son hallazgos
adicionales las telangiectasias en 1la piel
y agrandamiento de las gl&ndulas salivales.

Es raro gque en pacientes por cirrosis
- tardia puedan existir test de laboratorio
normales. Se encuentran albumica sérica baja
y elevacién de la globtulina; baja actividad
del tiempo de protrombina (con pequefia o nin-
guna respuesta a la administracién de vitami-
na K), retencién de BSP, y elevacién del ni-
vel de urobilindégeno urinario. La sangre pre-
senta anémia leve (hemoglobina 9-11 gr/dl)
- como resultado de pérdida sanguinea, anémia
hemolitica, depresidén de la médula ésea, o
deficiencia de folatos. El1 recuento de pla-
gquetas y leucocitos es bajo, especialmente
. 51 hay esplenomegalia.

Todos los - factores de la coagulacidn
estdn elevados, excepto el factor VIII y el
calcio que estan bajos. Puede haber un incre-
mento en el tiempo de sangria, y también dis-
minucién de la actividad de la fibrinolisina.
- 81 hay ictericia 1la bilirrubinas se elevan
y habra bilirrubina en la orina. La SGPT pue-
de ser tan alta como 400 unit/ml durante la
. fase ictérica, la SGPT es considerablemente
mds bajo o dentro de limites normales. De-
ficiencia de potasio con bajo potéasio sérico
es comin en la cirrosis avanzada, particular-
mente si hay ascitis. (1,4,11). ‘

E1l resulatado de algunos test de labo-
ratorio incluyen: elevacién de amoniaco en
sangre, elevacioén en sangre v orina de amino-



dcidos, baja del nitrogeno de urea en sangre
y la concentracién de glucesa (raro). Tam-
bién hay un incremento de la aldosterona uri-
naria si hay ascitis, y bajo sodio urinario.
(e L )

Hay que recordar que aun con cirrosis
avanzada hay algunos pacientes gque  tienen
pocos sintomas y cuya enfermedad se descubre
accidentalmente.

En los pacientes con cirrosis tardia
o retractil el higado ya no es palpable debi-
do al encogimiento y a la interferencia pro-
ducida por la ascitis. En esta etapa de la
lesién alcohélica algunos pacientes tienen
resultado de laboratorio normales. .

En estos pacientes el higado es mas
pequeifioc gque lo normal y es duro y nodular,
le han llamado "higado en clavo de herradura"

Entre el 75 y 80% de estos pacientes
son hombres. Estos. pacientes con frecuencia
mueren de hemorragias y complicaciones hemo-
rragicas o encefalopatia hepatica, como hepéa-
tico puede ocurrir sin ictericia. E1 higado
al corte presenta gran incremento a su resis-
tencia, los nédulos son usualmente menores
de 8 mm de diametro, hay mas tejido conectivo
denso que en las etapas tempranas, pero rara-
mente los ndédulos abultan en la superficie,
individualmente los nédulos pueden ser amari-
1lo verdoso por la falta de excrecién de bi-
lis. Los pacientes que han muerto de hemorra-
gias pueden tener necrosis andxica en los
pseudoldbulos, estos Ultimos tienen una apa-
riencia amarillo café y algunos hemorragia
franca. Las lesiones pueden ser una o muchos



dentro de uno o ambos lébulos.

Microscépicamente, en la cirrosis tar-
dia el septum es grueso y no se ha visto £i-
broblastos activos como en el estado tempra-
no. Usualmente hay proliferacidén de los con-
ductos biliares; pero no tan excesivo como
en la cirrosis biliar secundaria. Hay infil-
tracién de varias células redondas de escasa
a moderada. Ocasionalmente 1la infiltracidn
es profusa y se extiende entre los pseudo-
l6bulos. El1 espacio portal original se reco-
noce por la presencia de arterias hepaticas
y conductos biliares cerca el uno del otro.
Largas areas de cicatrices sobresalen de pre-
ferencia de los pequefios pseudolébulos, que
son facilmente vistos macroscépicamente. E1
patrén de cordoncillos y hepatocitos varia
'en nimero y muchos hepatocitos tienen largos
Gicleos hipercromaticos. El1 cambio graso usu-
almente no esta presente, pero si estuviera
les pringueado. La necrosis hialina se ha vis-
to raramente; usualmente las células necro-
ticas no estan todavia curadas y tampoco hay
viejas areas involucradas. Los ndédulos miden
10 mm o mas, usualmente contienen pocos duc-
tos de bilis y gruesa pseudocapsula; a esto
se le puede llamar "Hiperplasia Adenomatosa”.
(1,4,11).

7 Cerca del 10% de los higados en este
estado avanzado contendran carcinoma hepa-
tocelular que es diagndsticado ya sea, clini-
camente como en la necropsia. El colangio-
carcinoma es una complicacién rara. Otras
patologias gque se han visto en cirrosis in-
cluyen: Varices esofagicas, atrofia muscular,
atrofia géastrica.



CARDIOMIOPATIA PRODUCIDA POR ALCOHOLISMO

Estudios sobre cardiomiopatia idiopa-
tica indican que un grupo proponderante de
estos pacientes tiene historia de alcoholismo
emenico. (3,10,12),.

Los criterios diagnésticos que algunos
autores (3,8,9) toman en cuenta para la pre-
sencia de cardiomiopatia alcohdélica son:

A, Historia de consumo de etanol en ex-
ceso (mas de 80 gr. al dia), por 10
afios o mas. Otros autores (3) estipu-
lan la ingesta de 8 onzas de wisky
o de ginebra, un litro de vino o dos
litros de cerveza al dia por 5 anos.

B Ausencia de hallazgos de necropsia

' de enfermedad coronaria ateroesclerd-
tica, lesiones valvulares u otras
formas de enfermedad cardiaca.

i) Evidencia de dilatacidéon de las cuatro
camaras cardiacas.

Fls Fallo cardiaco congestivo en pacien-
tes menores de 50 afios.

Cardiomiopatia por alcoholismo es una
enfermedad clinica bien reconocida, dJue se
caracteriza por insuficiencia cardiaca con-
gestiva sin que haya una causa conocida de
cardiopatia aparte de alcoholismo.

Fl conocimiento clinico de la cardio-



jiopatia en pacientes con alcoholismo crénico
or lo regular no ées dificil, puede demos-
frarse por anomalias hemodinamicas de la fun-
ti6n ventricular mediante técnicas agresivas
no agresivas. Por medio de estas técnicas
e ha demostrado que los pacientes con higa-
do graso alcohélico, sin datos de afeccidn
tardiaca, también pueden demostrar disminu-
tion significativa de la funcidén ventricular
gue puede agudizarse mas por la ingestidn
e alcohol en dosis moderada, pero no después
e una dosis baja. En personas normales que
recibieron una dosis de alcohol baja similar,
lo que produce niveles ‘de etanol no intoxi-
cante, mostraran depresién transitoria signi-
Ficativa de la funcién ventricular.

Estos hallazgos sugieren que hay una
daptacién miocardica al uso de etanol en
o] cual el umbral de la depresidn esta aumen-
tado. Los estudios metabédlicos en animales
v humanos durante la ingestidn aguda de eta-
hol en cantidades intoxicantes muestran au-
mento del cociente respiratorio miocéardico,
los que en seguida da regreso a cifras testi-
go en 90 minutos. Esto se acompafia de la ex-
traccién miocardica de acidos grasos libres
v aumento de la captacidn trigliceridos.

Es obvio que la ingestidn crénica de
lalcohol afecta adversamente al corazdn y due
estos cambios son reversibles antes de la
aparicién de la cardiomiopatia franca del
alcoholismo.

Las manifestaciones clinicas son, pal-
pitaciones secundarias a extrasistoles y a-
rritmias, seguido de sintomas de insuficien-
cia cardiaca congestiva Y episodios trombo-
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embdlicos. Al examen fisico se descubren ta-
guicardia en reposo, cardiomegalia, ruidos
de galope auricular y ventricular y sgpros'
de regurgitacién mitral y tricuspidea.

Otros signos comunes de insuficiencia
cardiaca incluyen distensidén venosa, hepato-
megalia y edema.

Estos signos de circulacién hipociné-
tica se diferencian con facilidad de la cir-
culacién hipercinética del Beri-Beri. El e-
lectrocardiograma muestra cambios caracteris-
ticos de la onda T que se describe como espi-
nosos (en punta), en hoyuelo (muesca poco
profunda en el segmento Q-T) y hendidos (hen-
didura en la punta de la onda T baja). :

Las ondas T pueden invertirse después,
lo que hace pensar falsamente eén enfermedad
coronaria. ;

Por anadidura puede haber hipertrofia
ventricular izquierda, trastornos de la con-
duccién, depresién del segmento S-T ondas
patolégicas y arritmias, gque incluyen sisto-
les prematuras auriculares y ventriculares
y ademas de fibrilacién auricular. La radio-
grafia de térax pone de manifiesto cardiome-
galia y congestiodn pulmonar. (2,9,10,12).

¢Cudl es el mecanismo de los efectos
del alcohol en el corazdn?

El etanol puede causar dafio del musculo
cardiaco en animales de experimentacién, de-
bido a que interfieren con la actividad de
muchas enzimas dentro de la célula muscular
cardiaca y se inhibe directamente la sintesis



de proteina de 1la mitocondria. Es también
inhibida la funcién de la actina y la mio-
sina.

Ademas el acetaldehido, el primer meta-
bolito del etanol es-el mas potente depresor
de la funcidén del miocardio, en la concentra-
cién presente en la sangre de pacientes alco-
hélicos y es probablemente el mayor respon-
sable quimico del dafio del corazdén. (3,8).

Los hallazgos patoldgicos de la cardio-
miopatia alcohdlica incluyen: dilatacién de
' las cuatro camaras cardiacas, macroscopica-
" mente el corazbén es grande Y blando. En el
examén microscépico podria no haber cambio
discernible, pero mas comunmente hay degene-
racién vacuolar y fibrosis intersticial, pe-
quefias cicatrices que reemplazan fibras mus-
culares.

En algunos casos hay focos de necrosis
y cambio graso. Las arterias coronarias estan
libres de placas-aterpescleréticas o muy cer-
ca de estarlo.

En cambio valiendose del microscopio
electrénico se advierten cambios ultraestruc-
turalmente dufusos dque incluyen pérdidas ©
degeneracién de miofibrillas contréactibles,
mitocondrias tumefactas, dilatacién gquistica
del reticulo sarcoplasmico ¥y aumento del nu-
mero de los lisosomas. También se ha demos-
trado disminuciodn notable de enzimas oxidati-
vas miocardicas.

Quienes se abstienen por completo del
alcohol mejoran progresivamente, ¥ quiza,
después no tengan datos de darno miocardico,
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pero quienes siguen bebiendo contintia un cur-
so de desmejoria de la insuficiencia cardia-
ca congestiva, y alrededor del 50% habréan
muerto en 2 afos o mas. (4,9,10,11,12).



MATERIALES Y METODOS .

Se les practicé necropsia a todos aque-
llos pacientes con historia reciente y pasada
de alcoholismo consuetudinario de por lo me-
nos cinco afios de duracidn, en el Hospital
General San Juan de Dios de Guatemala, en
el Servicio Médico Forense del Organismo Ju-
dicial y del Instituto Guatemalteco de Segu-
ridad Social a todos los fallecidos por la
misma causa.

En cada necropsia realizada se hizo
un estudio macroscépico completo de corazdn
e higado, para determinar en este ultimo si
' se trataba de un higado graso, de una hepati-
tis alcohélica, de una necrosis hialina es-
clerosante o de una cirrosis hepéatica.

En cada caso se tomaron cortes histo-
légicos de higado y corazén en todos aquellos
individuos en los cuales no se encontré nin-
guna causa evidente de muerte, para Vver si
era posible establecer que la misma fué debi-
da a lesién hepética o cardiaca.

Los cortes histoldgicos sé hicieron
en el corazén a nivel del ventriculo izguier-
do como del ventriculo derecho, asi como sé&
procedié a efectuar en el mismo la medicidn
de la valvula mitral, tricuaspidea, adbrtica
y pulmonar, como medicién del ventriculo de-
recho y del izquierdo para determinar si se
trataba de una dilatacidén o de una hipertro-
fia cardiaca. Los certes nhistolégicos se hi-
cieron a nivel del 1lobulo derecho como del
izquierdo. Ademas se tomo el peso neto de
ambos 6érganos, como S€& visualizaba el color

Ae ambos.



Los cortes histoldgicos fueron tenidos
con la coloracién de rutina de Hematoxilina
y Eosina, ya gque no se creyod necesario el
uso de coloraciones especiales como la de
- Mallory Pas la coloracién Tricrémica de Mas-

son y otros.

La muestra fué de treinta Yy cinco pa-
cientes, todos ellos DpoOr arriba de 15 anos
de edad y con historia reciente © pasada de
alcoholismo crénico de cinco afios o mas de
duracién, Yy con una ingesta de alcohol eti-
lico al dia de 300-500 mililitros el cual
fue tomado por una encuesta pasada a fami-
liares del fallecido.



Cuapro No, 1

DIAGNOSTICO CLINICO DE INGRESQ -

DIAGNOST ICO

CLINICO NUMERO DE CASOS %
ncefalopatia hepatica 10 28.57
Sindrome de abandono 9 25.71
Cirrosis hepética 9 25.71
l.c.c. 2 5.71
Tuberculosis 1 2.85
Pancreatitis b 11.42
{0TAL 35 100.00




Cuapro No, 2

HEPATOPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS
HALLAZGOS HISTOLOGICOS

HALLAZGO NUMERO DE 9

H1sTOLOGICO CASOS ?

Cambio graso d * 9 25.71
- Hepatitis 9 25.71

Necrosis ,

Hialina 2 5.71

Esclerosante

Cirrosis 15 L2 .85

TOTAL 35 99.98
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HEPATOPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS

CIRRQDSIS
TIEMPO DE| CANTIDAD| PESO DEL CONS 1S~
SEXO0 INGESTA DE LICOR| HIGADO TAMARO COLOR TENCIA
(afios) M1%* Gr.
M 12 500 975 |Pequefio | Pardo Firme
Amarillo | Nodular
M 14 375 2,290 |Grande Pardo Firme
Amarillo | Nodular
M 18 500 500 [Pequefio | Pardo Firme
Amarillo| Nodular
- Vino Firme
i W 758 575 Fequefio | 1in¢o Nodular
Pardo Firme
M 10 500 975 |Pequefic | Amarillo | Nodular
= Pardo Firme
H 18 500 730 s pmarillo | Nedular
i Pardo Firme
H 16 #0l 490  |Pequefio | praritio | Nodular
Pardo Firme
H L 500 | 1,250 [Grande | amariilo] Nodular
__|Pardo Firme
M 18 625 800 |Pequefic | Amarillo | yodular
" Pardo Firme
M 18 625 525 Pequefio | pnarillo | Nodular
: Pardo Firme
f 20 A0 600  [Pequefo Amarillo | Nodular
o Pardo Firme
M 25 500 7ad o Amarillo | Nodularn
_ Pardo Firme
M 20 625 800 |Pequefio | pparillo | Nodula
Pardo Firme
F 20 375 600 |Pequefic |Amarillo| Nodula
2 Pardo Firaga
M 10 720 575 Pequeno 1§ pnarillo| Nodula
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Cuapro No, 7

HEPATO Y CARDICMIOPATIA
SINTOMAS Y STGNOS

CAMBIO NECROSIS | MIOCAR-
HEPATITIS CIRROSIS
|GNOS Y GRASO H]ALINA E. DITIS
INTOMAS Sl NO 51 NO sl NO 51 NO | SI | NO
Abdominal 9 0 13 2 6 3 2 0 0 | 35
ans ion o
inal 3 6 13 2 5 L 2 0 0 35
to con sangre 0 g9 13 2 5 L 2 0 0| 35
imiento de 0 g 0 15 0 g 0 2 0 35
ren el area 9 0 15 0 0 9 2 0 0| 35
ica
ricia 3 6 11 4 9 0 2 0 0| 35
a de Miembros o g 0 15 0 g 0 2 0 3
lea Matutina 0 9 0 15 0 9 0 2 0 3t
ea y vomito 9 0 0 15 0 9 2 0 g | 3E
o0 y vértigo 0 9 11 4 6 3 2 0 0| 3
or precordial 0 9 11 2 0 9 0 2 0| 3
or de miembro
b ior 0 9 0 15 0 9 0 2 o] 3
staxis 0 9 0 15 0 9 O. 2 0 3
tema Palmar 0 9 0 15 0 9 0 2 0 5
toria de
ertension 0 9 0 15 0 9 0 2 0| :




Cuapro No, 8

CARDIOMIOPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS

MIOCARDITIS NUMERO DE PACIEN b4
TES
Sl 18 51.42
NO 17. 48.57
TOTAL 35 100.00




Cuapro No, 9

CARDIOMINPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DF 35 CASOS
HALLAZGOS MACRO Y MICROSCOPTCOS

SEXO CANTIDAD| TI1EMPO PESO DEL | CONSIS EPICARDIO| DILAT
LICOR DE CORAZON | TENCIA |ENDOCAR- C10N
DIA INGESTA Gr. =% DIO HIPEF
M1 (afios) MIOCARDIO[  F1/
M 500 12 350 Blando Normal S
M 500 12 210 Firme Normal N
M 625 20 270 Blando | Normal N
M 625 6 L25 Blando | Normal S
F 500 10 280 Blando | Normal N
M 500 8 275 Firme Normal N
M 500 10 350 Firme Normal :
M 500 20 300 Blando | Normal :
M 500 20 260 Blando | Normal |
M 625 10 300 Blando | Normal
F 625 12 250 Blando | Normal
M 500 9 290 Blando Normal
M 375 14 250 Blando | Normal
M 625 18 270 Blando | Normal
M 500 25 280 Blando | Normal
M 500 18 250 Blando | Normal
F 500 10 250 Blando | Normal -
5k M 500 10 210 Blando | Normal

Mililitros



ANALISIS Y DISCUCION 7DE RESULTADOS

CUADRO NUMERO 1:

En este cuadro podemos apreciar gue
de los 35 pacientes estudiados, 10 pacientes
ingresaron con diagnéstico de Encefalopatia
hepatica y le corresponde el (28.57%), 2

(25.71%) como gindrome de Abandono, 9 (25.
fils ) como Cirrosis Hepatica, 2 (5.71%) como
Insuficiencia Cardiaca Congestiva, 1 (2.85%)
como Tuberculosis, ¥ 4 (11.42%) como:Pancrea-
titis. Hay que hacer constar que todds estos
pacientes tenian alcoholismo crénico como
antecedente médico.

CUADRO NUMERO 2:

Este cuadro nos ilustra dgue de los 35
pacientes, 9 (25.71%) presentd Cambio Graso,
otros 9 (25.71%) con Hepatitis Alcohélica,
2 (5.71%) con Necrosis Hialina Esclerosante,
y 15 (42.85%) con el hallazgo de Cirrosis
Hepéatica.

CUADRO NUMERO 3:

En este cuadro podemos apreciar gue
de los 35 pacientes que sSe les practicé ne-
cropsia con la técnica usual, los hallazgos
macroscoépicos de los pacientes a los que S€
les hizo un diagnéstico de Cambio Graso del
Higado, mostrando la edad, sexo, tiempo de
ingerir alcohol ¥y cantidad del mismo.

En este mismo cuadro puede observarse




que el higado tenia un tamafio y peso mayor
que lo normal en todos los pacientes, el hi-
gado era de color amarillo, de borde romo
y de consistencia pastosa © firme. Al examen
microscopico casi todo el lobulillo hepatico
estaba constituido por células con cambio
graso severo, mostrando 1los espacios porta
inflamacién croénica ligera y fibrosis minima.
Es interesante hacer notar gque los cambios
macro Y microscoépicos no guardan ninguna re-
lacién con la edad de los pacientes, el sexo
de los mismos, la cantidad de alcohol inge-
rida diariamente, Y el tiempo de duraciodn
" de la ingesta.

CUADRO NUMERO 4: '

En este cuadro se ilustra los hallaz-
gos de necropsia de aquellos pacientes que
se hizo el dignéstico de hepatitis alcohdli-
ca, y en el mismo puede observarse dJue el
higado se encontraba dentro de limites nor-
males o por arriba de los mismos. El higado
era de color amarillo, de borde ligeramente
agudo y de consistencia firme. Al examen mi-
croscépico se encontro cambio graso de grado
variable, necrosis hialina, <uerpos hialinos
de Mallory, reaccidn inflamatoria constituida
por polimorfonucleares tanto en las zonas
de necrosis como a nivel de los espacios por-
ta o de venas centrolobulares, pero en nin-
gan momento union de estas estructuras anato6-
micas por el tejido fibroso.

Al igual gue agquellos pacientes a los
que se les hizo diagnéstico de cambio graso
del higado, en los nueve pacientes de nuestro
8 o o gl aan@ekich e hepatitis alcohd-



lica no se observé ninguna correlacidén entre
la edad, sexo, tiempo de ingesta alcohdélica
y cantidad diaria del mismo.

CUADRO NUMERO 5:
s
En este cuadro se ilustra los hallaz-
gos de los 15 pacientes de nuestra serie a
‘los cuales se le hizo diagnéstico de cirro-
sis hepatica alcoholo nutricional. Puede ob-
servarse que en 13 de ellos el higado se en-
contro marcadamente reducido de tamafio, con
un peso minimo de 490 gramos y un maximo de
975 gramos, y solamente en 2 el higado estaba
aumentado de tamafio por arriba de lo normal.
La superficie externa y de corte del higado,
era de color pardo amarillento con nédulos
que median 0.5 a 1 cm. de diametro rodeado
por tejido fibroso fino y por consiguiente
de consistencia firme. El1 examen microscépico
mostro cambio graso a gota gruesa de grado
mayor © menor, necrosis con reaccién infla-
matoria aguda, cuerpos hialinos de Mallory,
regeneracién célular y fibrosis extensa. Esta
altima se extendia de las venas centrales
a los espacios porta, y de espacio porta a
espacio porta con obliteracién de la arqui-
tectura histolégica debida a la formacidn
de noédulos.

En nuestros 15 pacientes a los cuales
se les hizo diagnostico de cirrosis hepatica
alcohélica, llama la atencidn gue con excep-
cién de un paciente de 36 anos, todos eran
mayores de 50 afios de edad, con promedio mar-
cado del sexo masculino, Yy con historia pro-

longada de ingesta alcohdlica crdénica, encon-
fra- . Tan nAarientes tenian mas de. 14



afios de ingerir el alcohol. hallazgo que sugp
giere en comparacién en lo observado en la
necrosis hialina esclerosante, hepatitis al-
cohélica y cambio graso, que entre mayor sea
la exposicién al toéxico, la lesiébn es mas
grave.

CUADRO NUMERO 6:

En nuestra serie de 35 pacientes, hubo
2 a los cuales se les hizo diagnéstico de
necrosis hialina esclerosante. En estos el
higado se encontraba marcadamente reducido
de tamafio de 575 gramos ¥ 600 gramos. El1 hi-
gado era de color amarillo, consistencia fir-
me y borde agudo. La edad de los pacientes
fué de 59 y 62 anos, ambos de sexo masculino
con un periodo de ingesta alcohdlica de 12
y 15 afios.

Es interesante observar que en esta
lesién clinica y anatomopatolégica, la histo-
ria de alcoholismo crénico es mucho més lar-
ga que en los pacientes con diagnéstico de
higado graso © hepatitis alcohélica.

CUADRO NUMERO 7:

El1 motivo de consulta de los 35 pacien-
tes alcohdélicos croénicos de este estudio se
ilustran en este cuadro. En el mismo puede
observarse que el sintoma mas comun fué el
dolor abdominal localizado en el area hepa-

tica en 34 pacientes (97.14%), seguido de
dolor abdominal difuso con 30 pacientes (88.
71%), Aictericia en 24 pacientes {68.57%),

vémito con sangre 20 pacientes el (57.14%),



mareo y vértigo 19 (54.28%), nausea y vomitos
en 11 (31.42%). Hay que hacer constar que
ninguno de nuestro 35 pacientes acuso los
signos y sintomas siguientes: crecimiento
de las mamas, dolor precordial, epistaxis,
eritema palmar.

CUADRO NUMERO 8:

En este cuadro podemos observar que
de los 35 pacientes estudiados 18 (51.42%)
presentd cardiomiopatia alcohdélica y que 17
(48.57%) no presentaron ningin hallazgo pa-
tolégico.

CUADRO NUMERO. 9:

En este cuadro se ilustra la edad y
sexo de los pacientes, cantidad de ingesta
alcoh6élica, y duracidén de la misma, y hallaz-
gos macroscOpicos en el corazdn.

En éste se ilustra gque uUnicamente en
5 pacientes se hizo el diagnéstico macros-
copico de hipertrofia y dilatacidén del cora-
z6én, cuyos pesos oscilan entre 300-425 gra-
mos, estos 5 eran mayores de 50 afios de edad
y todos de sexo masculino y con una ingesta
de 500 mililitros diarios por un periodo de
6 a 12 anos de duraciédn.

De estos 18 pacientes con hallazgo his-
toldégico de cardiomiopatia focal o difusa
se encontrd lesién hepatica y esta fue clasi-
ficada como sigue: Con cirrosis hepatica 7
pacientes, con higado graso en 4 pacientes,
con necrosis hialina esclerosante en 2 pa-
cientes, y con hepatitis alcohélica en 5 pa-
cientes.



Hay que mencionar que ninguno de 1los
18 pacientes con cardiomiopatia dié historia
clinica relatada por familiares de signos
o sintomas relacionados con la esfera cardio-
vascular, por lo que es posible que los da-
fios encontrados en el corazén en nuestro es-
tudio no se encuentren relacionados con la
ingesta alcohélica, sino que los mismos sean
de otra causa tales como miocarditis vira-
les, cardiomiopatias idiopaticas, o bien mio-
carditis crénica chagasica en periodo laten-
te. En relacién con esta condicidn clinica
en nuestro medio, podemos afirmar que en su
fase latente existen cambios electrocardio-
graficos y hallazgos anatomatolégicos, sin
gue el paciente tenga ninguna manifestacién
" clinica de la enfermedad y de que el periodc
de latencia puede ser desde unos pocos anos
hasta 20 o mas.

En los 35 pacientes de nuestra inves-
tigacién se hizo el diagnéstico histolégict
de miocarditis en 18 de ellos, de estos e.
grado de necrosis de la fibra cardiaca fue
variable encontrandose en la mayoria de lo:
casos en forma aislada o bien multifocal
solamente en 3 el proceso necroético fué d
grado severo. En todos ellos se observd u
exudado inflamatorio constituido por mono
nucleares predominantemente linfocitos. L
fibrosis era ligera a moderada de tipo in
tersticial o reemplazando las fibras car
diacas.



CONCLUSIONES

En nuestro estudio el hallazgo mas fre-
cuente encontrado a nivel hepatico,
fué la cirrosis con 42.85%, seguido
del cambio graso y la hepatitis alcoho-
lica con un porcentaje de 25.71% cada
una. El1 menor hallazgo fué el de la
necrosis hialina esclerosante con 5.
713,

La historia clinica de un pacient= con
ingesta crénica de alcohol sugiere el
tipo de patologia a nivel del higado,
pero lo mismo no es cierto con la esfe-
ra cardiaca.

En nuestro estudio se confirma que en-
tre mayor sea el tiempo de ingesta al-
cohélica, mayor es la severidad del
dafio hepéatico.

En el higado graso y en la hepatitis
alcohélica no existe relacidén con le
edad, sexo, tiempo de ingesta alcohd6li-
ca y cantidad diaria del mismo, poz
el contrario con la cirrosis hepéatice
si existe relacidn,

Los signos y sintomas de enfermedac
hepatica alcohdélica son bien especifi-
cos, mientras que los sintomas de er
fermedad cardiaca en nuestro estudi
fueron inespecificos o simplement:
estuvieron ausentes.

L.os hallazgos histologicos encontrado
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alcohélica nos sugiere que el alcohol
produce dafio importante a nivel cardia-
co, sin sintomas aparentes de enferme-
dad del mismo.



RECOMENDACIONES

Se recomienda hacer un estudio similar
al actual en alcohélicos crénicos vi-
vos, enfocando los -cambios a nivel car-
diaco, y estudiando los mismos por mé-
todos de laboratorio incluyendo biop-
sias cardiacas para descartar si la
cardiomiopatia es producida por el al-
cohol, virus, enfermedad de chagas
latente u otros.

Se recomienda ademas dque al ingresar
un paciente en el hospital, sea Dpor
la causa gque fuere, se tomard una his-
toria clinica detallada para no pasar
desapercibido algln hallazgo importante

Que a todo paciente alcohélico que in-
grese al hospital, no s6lo se le hagan
examenes de laboratorio referentes a
su problema hep&tico, sino que también
se ponga un especial cuidado en su pro-
blema cardiaco, complementandolo con
examenes de laboratorio que traten el
problema cardiaco del paciente, si
éste los tuviera.

Hacer encuestas a toda clase de perso-
nas, no importante del nivel socioeco-
némico a gque pertenezcan, para ver
si es posible determinar en gué clases
de sociedades es mas frecuente el fend-
meno del alcoholismo crénico para estu-
dios posteriores.



RESUMEN

En el presente trabajo se estudiaron
a 35 pacientes con historia de ingesta de
alcohol en cantidades que oscilaron entre
300-750 mililitros diarios, por un periodo
de mas de 5 afnos.

A todos ellos se les practicd necropsia
completa con la técnica usual, poniendo espe-
cial énfasis en los dafos producidos _en, el
higado y en el corazén humano por el alcohol.

En el mismo se pudo observar que existe
una relacién directa entre la duracién de
la ingesta alcohdlica ¥y la severidad del
dafio hepatico, siendo ésta mas severa cuando
mayor es el tiempo de ingesta. En relacitn
al corazén no puede afirmarse lo mismo, debi-
do que por la naturaleza de este estudio
no podemos descartar otras causas que produ-
cen cardiomiopatia en nuestro medio.

En el higado los cambios mas frecuentes
. gque se encontraron én los pacientes en estu-
dio fueron en primer lugar la cirrosis hepa-
tica, luego la hepatitis alcohélica junto
con el cambio graso del higado, ¥y por altimo
1a necrosis hialina esclerosante.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Edad Sexo

¢Qué cantidad de licor tomaba al dia?

{Qué tiempo tenia de estar tomando bebidas

alcohdlicas?

{Fue hospitalizado anteriormente por proble-

ma alcohbélico?

¢:Presenté uno o algunos de 1los siguientes

signos y sintomas?

a. DOLOR ABDOMINAL
b DISTENSION ABDOMINAL

c. VOMITO CON SANGRE

d. SANGRE EN HECES

e. CRECIMIENTO DE MAMAS

£. DOLOR EN AREA HEPATICA

g. ICTERICIA

h. EDEMA DE MIEMBROS INFERIORES
i. CEFALEA MATUTINA

j. NAUSEAS O VOMITOS

k. MAREO O VERTIGO

L DOLOR PRECORDIAL
m, DOLOR EN MIEMBRO SUPERIOR

n. EPISTAXIS
o. ERITEMA PALMAR

e UTSTORTA NF HIPERTENSION ARTERIAL

83
S1
SI
SI
il
S1
SI
ST
51
51
sl
51
sI
ST
SI

SI

NC
N
N
N(

N

N
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