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INTRODUCCION

El presente trabajo, tiene como obje-
tivos principales conocer los daños que pro-
duce la ingesta crónica de alcohol etílico
en el hígado y en el corazón humano, así como
establecer un paralelismo entre la magnitud
del daño hepático y el cardíaco.

Para el presente estudio se le practicó
necropsia a treinta y cinco pacientes con
historia reciente y pasada de alcoholismo
crónico, con una íngesta diaria de alcohol
etílico de 300-500 mili litros al día por un
período de tiempo de cinco años o más, el
cual fue tomado por una boleta pasada a fa-
milíares 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 F'orense del Organismo Judicial y del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,
los cuales tenían historia de alcoholismo.

Se procedio a tomar cortes histológicos
del hígado, así como del corazón en el ven-
trículo izquierdo y en el ventrículo derecho.
Además fueron tomadas medidas de las válvulas
cardíacas y ambos ventrículos para determinar
formas de dilatación o de hipertrofia car-
díaca.
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

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

En todo el mundo podemos indicar que
la ingesta del alcohol ha aumentado en los
últimos años, no conociendo con precisión
las razones por lo que ha sucedido este fenó-
meno, creyendo que el mismo talvez ha inci-
dido factores fuera de cOntrol tales como:
falta ae educación, estado socioeconómico,
identificación con valores humanos, polí-
ticos, culturales, soci~les, religiosos etc.
(4) .

En relación con los daños deletereos
que el alcohol ocasiona sobre los diferentes
órganos de la economía, con excepción de los
daños cerebrales y hepáticos, los demás órga-
nos han sido poco estudiados, tanto desde
el punto de vista clínico como anatomopato-
lógico, y en la mayoria de estudios no exis-
te en forma precisa correlación entre los
daños cardíacos hepáticos, cerebrales etc,
en un individuo determinado, reportandose
los hallazgos en cada órgano en forma aísla-
da, y cuando en estos pacientes ocurre la
muerte, esta es atribuida en su mayoria a
causas vagas que no indican realmente por
qué esta ocurrió.

Entre las causas de muerte atribuídas
al alcoholismo se mencionan la muerte súbita,
.0.1 n;n;:¡nr'\ nr;:::¡c:n 1.:'1 rirrnc::ic:: hp.nAt-ir;:¡ 1;:)



JUSTI F 1 CACIONES

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

Los reportes que se han hecho en estu-
dios anteriores de los daños que produce el
alcohol en los diferentes órganos de la eco-
nomia, se han hecho en forma aislada. El pre-
sente trabajo tratará de establecer un para-
lelismo de los daños producidos por el consu-
mo de alcohol en el hígado y en el corazón
humano, ya que hasta la fecha no hay ningún
trabajo que se haya ocupado en esto.

En la literatura se habla mucho de los
daños producidos por el alcohol et ilico en
el higado, pero los demás órganos han sido
poco estudiados tanto desde el punto de vista
clinico como anatomopatológico.

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 condición sicioeconómica ba-
ja, no pudiendo ser explicadas las causas
de por qué ocurre este fenómeno; y cuando
la muerte ocurre, ésta es atribuida a causas
en su mayoria vagas, que no indican en verdad
por qué ésta ocurrió'4)



OBJETIVOS

El presente estudio tratará de estable-
cer los daños producidos por el alcohol eti-
lico en el hígado y en el corazón humano.

Se tratará de establecer un paralelis-
mo entre la magnitud del daño' cardíaco y
hepático.



REVISION BIBLIOGRAFICA

DEFINICIONES DE ALCOHOLISMO:

Muchas veces se emplea el término alco-
holismo con acepciones muy dist intas entre
si, dificultando la formulación de conclusio-
nes que tengan validez universal.

La Organización Mundial de la Salud
presenta una definición 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 persona, por un periodo de
tiempo". (6).

En Estados Unidos de América, la Aso-
ciación Médica Américana ha definido el alco-
holismo como una enfermedad caracterizada
por una preocupación por el alcohol y una
pérdida de control de su consumo, de tal mo-
do, que el sujeto alcanza la intoxicación
etilica cada vez que bebe, enfermedad que
seria progresiva, crónica y con tendencia
a recidivar. Como consecuencia se produciria
una asociación con incapacidad fisica, ina-
daptación emocional, ocupacional y social.
(6).

El Consejo Nacional del Alcoholismo;
define el alcoholismo como una" Dependencia
patológica del etanol" y para su diagnóstico
establece criterios de distinto orden (fisio-
lógico, clinico, psicológico, de conducta
y de aptitud mental. (6).

El alcoholismo crónico puede definirse



wisky, un litro de vino, o dos litros de cer-
veza al día durante cinco años. (2).

En Chile Marconi define el alcoholismc
como: "Una enfermedad crónica, caracterizadé
por una perturbación fundamental del Sistemé
Nervioso Central, que se manifiesta por ur
grupo de síntomas y signos corporales qUE
confieren un caracter imperioso al deseo con-
comitante de ,ingerir álcohol". En el niveJ
de conducta la enfermedad se manifiesta pOI
un estado de dependencia física, primarié
o secundaria hacia la substancia. La sintoma-
tología desaparece temporalmente después deJ
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 cant idad de alcoho:
oxídada en la unidad de tíempo es aproximada-
mente proporcional al peso del cuerpo y pro-
bablemente al peso del hígado. En el adult(
la cuantía media en que puede metabolizarsE
el alcohol es de l~ mI. por hora. Así el al-
cohol contenido en 120 mI de wisky o en 1.;
litros de cerveza requeriría entre 5 y 6 ho-
ras para ser oxidado en una persona de tall,
media. (5).

La oxidación inicial del alcohol SE
efectúa principalmente en el hígado. El pri-
mer paso es la oxidación del alcohol a Ace-
taldehído por la Deshidrogenasa Alcohólica
Esta enzima que contiene Zinc y posee un pes(
molecular de 80,000 utiliza Nicotinamida Ade.
oína Dinucleótico (NAD) cofactor o aceptoI
...:1- ~.,: ..:J_Á~~~~~



El Aldehído Acét ico es convert ido en
Acetil Coenzima A, ello requiere la actividad
de una deshidrogenasa de Aldehído y reservas
de NAD. (5,9,11).

La segunda vía del metabolismo del al-
cohol incluye el sistema de oxidasa micro-
sómica, probablemente idéntico al que inter-
vieQe en el metabolismo de drogas como son
los barbitúricos. Este sistema microsómico
localizado en el ret ículo end9plásmico liso
de las células hepáticas, también depende
de NAD Y.NADPH. Convierte el alcohol en ace-
taldehído acético como lo hace la deshidro-
genasa. (5,9,11).

EFECTOS FISIOLOGICOS DEL ALCOHOL EN DIVERSOS
ORGANOS

El ingreso crónico del alcohol en dosis
elevadas produce efectos adversos en casí
todos los sístemas y órganos del cuerpo.
(2,9) .

HIGADO:

El alcohol ejerce importante efecto
en la función del hígado. En el metabolismo
de los lípidos puede causar hipertriglice-
ridemia y llevar al hígado 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 depósito de glucógeno esta disminuido.
Bajo ciertas condiciones, el alcohol puede
interferir también con la utilización peri-



'férica de
(2,9).

glucosa y producir hiperglicemia.

CORAZON y CIRCULACION:

El alcohol ejerce efectos directos so-
bre la excitabilidad y contractibilidad del
músculo del corazón, de la presión sistólica
del pulso y vasodilatación cutánea a expensas
de constrición esplénica, efectos que se pro-
ducen con dosis tóxicas de alcohol. (2,9).

SISTEMA GASTROINTESTINAL:

El alcohol estimula en forma refleja
la secreción de saliva y jugo gástrico, al
excitar las terminaciones nerviosas sensi-
tivas de la mucosa bucal y gástrica. El al-
cohol provoca la secreción gástrica por una
acción más directa sobre el estómago, median-
te la liberación de histamina. Las bebidas
alcohólicas fuertes, cuya concentración es
del 40% y más, son muy irritantes para la
mucosa y causan hiperemia congestiva e infla-
,mación, con pérdida de proteína plasmática
en el lumen gastrointestinal, en estas altas
concentraciones el alcohol produce gastritis
erosiva. El alcohol puede causar esofagitis,
agravar una hernia del hiato o formación de
úlcera peptica. La acción sobre el páncreas
no ha sido claramente definida, pero son co-
rrientes las pancreatitis agudas o crónicas,
quizá debidas a edema de la Ampolla de Vater.
Puede existir además defectos de asimilación
y diabetes. (5,6,9).



EFECTOS ENDOCRINOS y RENALES:

El alcohol causa un incremento de la
excreción de fosfato y magnesio, resultando
un bajo nivel sérico de los iones y un incre-
mento de la excreción urinaria de amonio.
La adición de acidosis láctica y acidosis
respiratoria ocurre mayormente en alcohó-
licos. La acidosis metabolica es presumible
por la acumulación de metabólicos ácidos,
especialmente B-hidroxibutirato. La acidosis
respiratoria es atribuida a la acción directa
del alcohol en el centro respiratorio.

Gran número de investigadores y la ma-
yoria de los consumidores han comprobado que
el alcohol produce efectos diuréticos. Aunque
las grandes cantidades de liquido que se in-
gieren por lo general con las bebidas alcohó-
licas. contribuyen sin dudas a aumentar la
producción de orina, se puede notar que el
alcohol causa notable diuresis en el hombre,
en virtud de la mengua en la resorción tubu-
lar de agua. Gran cantidad de pruebas indican
que el alcohol obra en el sistema supraóptico
hipofisiario e inhibe la secreción de hormona
antidiuerética en la hipófisis posterior.
(5.9).

El alcohol parece inhibir en el hipotá-
la.mo y la neurohipófisis. la liberación de
vasopresina y oxitocina. Está bien demostrado
que la administración de alcohol en un hombre
joven normal por un periodo arriba de 4 sema-
nas decrece la proporción y produce disminu-
ción de la concentración en el plasma de
testosterona. (2.9).



SISTEMA HEMATOPOYETICO:

El consumo de alcohol puede
anémia normocr6mica e hipocr6mica,
nia o trombocitopenia.

provocar
leucope-

El alcohol inhibe directamente la eri-
tropoyesis y la mielopoyesis. Determina asi
mismo carencia de vitamina B y..ácido FÓlico.
(6,9) .

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

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

Cinco son los efectos más importantes
del alcohol en el sistema nervioso central:
reducciÓn de la agudeza visual, incoordina-
ciÓn muscular, prolongaciÓn del tiempo de
respuesta, euforia, liberación de las inhi-
biciones.

El alcohol produce una parálisis des-
cendente e inespecífica 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 raquídeo, con
depresión de los centros vitales respiratorio
y vasomotor terminando con la muerte.

En
avanzada

la intoxicación alcohólica en fase
puede presentarse polineuropatía,



del cerebro y cuerpo calloso,
rosis, atrofía cerebral.

corticoesole-

En la fase temprana puede encontrarse
perturbación afectiva intelectual y del com-
portamiento más o menos importante.

EFECTOS CLINICOS DEL ALCOHOLISMO

. Síntomas de desórdenes gastrointesti-
nales son part icularmente comunes en alco-
hólicos, los más distintivos son naúseas y
vómitos por la mañana.

Otras quejas diferentes al sistema gas-
o trointestinal son: Distensión abdominal, do-
lor epigástrico, eructos, síntomas típicos
o atipicos de úlcera péptica y hematemesis.
La patología más común en la base de estos
síntomas es una gastritis superficial. En
instancias la gastritis es benigna y los sín-
tomas disminuyen después de pocos días de
abstinencia; las formas más graves se asocian
con erosiones y ulceraciones y son el orígen
de hemorragias. La incidencia de úlcera pép-
tica es muy alta en alcohólicos. El orígen
de las hematemesis es el síndrome de Mallory
Weiss con las caracteristicas laceraciones,
.justo en la un ion gastroesofágica.

Formas de necrosis hepatocelular o he-
patitis alcohólica se ha observado frecuente-
mente en alcohólicos crónicos, especialmentE
en aquellos que siguen tomando. Cerca de]
8% de pacientes con alcoholismo severo desa-
rrollan formas permanentes de enfermedad de]
h;rt";::¡Ar\ ("";rrns"is. (9).



El excesivo uso de alcohol es también
factor significativo en la pancreatitis. Las
más severas formas de pancreatitis se presen-
tan como catastrófico abdomen agudo, con do-
lor hipogastrico, vómitos y rigidez de los
musculos del abdomen. (2,9).

ENFERMEDAD ALCOHOLICA EN EL HIGADO

DEFINICION:

El termino de enfermedad alcohólica
en el hígado se usa más en aquellas lesiones
del hígado que siguen al excesivo uso de eta-
nol y que no se puede atribuír a otros agen-
tes et íológicos. (4).

CLASIFICACION DE ENFERMEDAD ALCOHOLICA EN
EL HIGADO

l. Enfermedad Aguda del Hígado:

a. Hígado graso con o sin Colestasis
b. Hígado Graso con Necrosis Lítica o Hia-

lina
c. Hepatitis Alcohólica
d. Fibrosis Portal Aguda

2. Enfermedad Crónica del Hígado:

a. Necrosis Hialina Esclerosante también
llamada Enfermedad Esclerótica Hialina
Crónica

b. Cirrosis Alcohólica Temprana o Florida
c. Cirrosis Tardía o Retráctil



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

El término hepatitis alcohólica es fre-
cuentemente usado en la literatura para alco-
hólicos, que tienen enfermedad aguda del hí-
gado, usualmente con ictericia. (1,4).

HALLAZGOS PATOLOGICOS EN EL HIGADO

CAMBIO GRASO:

Cambio graso es el hallazgo más
en hígados de pacientes alcohólicos.

común

El cambio graso probablemente depende
de la cantidad de alcohol ingerida al día
y la cantidad de la proteína en la dieta.

En el hígado el cambio graso ligero
guiza no afecta el aspecto macroscópico. Con
la acumulación progresiva, el órgano aumenta
de volumen y se torna cada vez más amarillo
hasta que en casos extremos pesa de 5 kg a
6 kg Y se convierte en un órgano grasiento,
blanco y color amarillo vivo. Este extremo
se observa más a menudo en el alcohólico cró-
nico y es usualmente común en todos los esta-
dios del hígado alcohólico hasta la cirrosis
por abuso de alcohol. (1,4).

El cambio qraso comienza con la apari-



ción de conclusiones diminutas limitadas por
menbrana (liposomas) íntimamente unidas al

;

retículo endoplásmico Y que probablemente

se originan del mismo.

Se manifiesta inicialmente bajo el mi-
crocópio de luz por la aparición de vacuo las
grasientas pequeñas en el citoplasma alrede-
dor 'del núcleo.

Al progresar el fenómeno, las vacuo las
se fusionan para crear a veces espacios tran-
paren tes solitarios Y extensos que desplazan

el núcleo a la periferia de la célula. Sin
embargo, el núcleo no es atacado antes de
llegar a períodos avanzados. así pues la cé-
lula hepática puede guardar semejanza con
la célula de tejido adiposo adulto. De cuando
en cuando se rompen células adyacentes a los
globulos de grasa que incluyen se fusionan,
lo cual produce los llamados quistes grasos
o grasientos. Estas células rotas están muer-
tas y presentan los cambios nucleares de la
necrosis. (1,4,11).

L¡: grasa se presenta en el hepátoci to
de dos formas: Macrovesicular (gotitas gran-
des), en la cual la grasa intracelular produ-
ce variable grado de compresión, con despla-
zamiento del citoplasma Y el núcleo a la

periferia de la célula, y Microvesicular (go-
tita pequeña), en la cual se forman multiples
gotitas grasas, que de vez en cuando se dis-
ponen en un polo de la célula, empujando al
núcleo hacia un lado. Esta es la forma más
común. (1, 4 ) .



NECROSIS LITICA:

En el alcohólico con hígado grande y
graso y que se vuelve icterico, la transa-
minasa glutámica oxalacética sérica puede
estar alevada, hay un aumento menos que el
doble de la transaminasa glutámica pirúvica,
puede resultar coma y si resulta regularmente
es fatal.

En la enfermedad severa, las biopsias
y necropsias realizadas han presentado necro-
sis lítica centrolobular. Virtualmente todos
los pacientes alcohólicos tienen fallo hepá-
tico, durante la etapa grasa o enfermedad
del hígado tiene necrosis lítica.

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

HEPATI'rIS ALCOHOLICA: (Necrosis
Hialina)

Esclerótica

Este desorden es mucho más serio que
el hígado graso. Es regularmente el primer
síntoma de enfermedad del hígado en el alco-
hólico que ha estado ingiriendo mucho. La
hepatitis alcohólica es caracterizada de uno
o más de los sígnos o síntomas que siguen:
dolor abdominal, fiebre, ictericia, anorexia
y pérdida de peso, distensión abdominal y
ascitis.

Los cambios microscópicos son altamente
específ icos. Existe cambio graso de las cé-
lulas hepáticas. Las areas centrolobulares



lina en el hepatocito, acompañado de esclero-
sis de la vena c.entral y sinusoides centro-
lobulares. En la hepatitis alcohólica hay
obligadamente formación de nueva colágena.

La necrosis alcohólica hialina ~ 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' y
oscuros que están rodeados por proliferacio-
nes' de retículo endoplásmico, aparato de
Golgi hipertrofiado.

Varios de los hepatocitos pueden pre-
sentar vacuolización acuosa, siendo con el
núcleo la única estructura reconocida intra-
celularmente. La hepatitis alcohólica 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 regeneración se lleva a cabo en
las areas centrolobulares y la colágena 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 continúa
y el paciente tiene ascitis intratable; esta
etapa puede ser llamada enfermedad escleró-
tica hialina crónica.



La hepatitis alcohólica ocurre más co-
munmente en el curso de la enfermedad hepá-
tica alcohólica. En la necropsia el hígado
es de peso normal, tiene cápsula fina, de
color amarillo y está frecuentemente mancha-
do de bilis.

Las biopsias hechas en alcohólicos
quienes no tenían evig.encia clínica ni de
laboratorio de enfermedad del hígado, pre-
sentaron áreas focales de necrosis "escleró-
tica hialina o esclerosis de la vena central
y sinusoides sin necrosis hialina. (l,4,9) .

FIBROSIS PORTAL AGUDA:

El alcohólico raramente tiene fibrosis
portal aguda; 8sta es una lesión caracteri-
zada por inflamación con variable número de
polimorfonucleares, formación profusa de te-
jido conjuntivo y proliferación de varias
de las pequeñas raíces de venas portales y
arterías hepáticas. La enfermedad está fre-
cuentemente confinada al tracto portal, y
el cambio graso está frecuentemente presente.
(1,4,9) .

NECROSIS HIALINA ESCLEROSANTE:

Esta lesión puede seguir a una enferme-
dad esclerótica hialina aguda, pero puede
desarrollarse sin síntomas de ésta.

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



centrolobular. En un caso clásico la esclero-
sis conecta las áreas centrales de lóbulos
adyacentes, dando incremento a la lesión que
puede terminar en cirrosis centrolobular,
pero los nódulos no se desarrollan. El estado
crónico puede sospecharse clínicamente al
desarrollarse una ascitis intratable. La ic-
tericia no está usualmente presente.

Los pacientes con esta condición clí-
nica pueden morir de fallo hepático o sola-
mente de várices sangrantes. En la necropsia
el hígado presenta un peso entre 1,000 Y
1,800 gramos, es duro y escasamente nodular.
La causa de progresión a enfermedad escleró-
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 día por un
periodo de 20 años, aunque en ocasiones la
enfermedad ocurre de 5 a 10 años, pacientes
cuyos patrones de bebida son muy altos, mue-
ren en estado temprano de enfermedad del hí-
gado.

En pacientes en que se desarrolla la
cirrosis, usualmente comen poco. El alcohol
suministra de 1,500 a 1,800 calorías al día,
y en el alcohólico el apetito disminuye. La
cirrosis en hombres alcohólicos es vista en
edad tardía, la mayor incidencia ocurre entre
los 40 y los 70 años.



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 alcohólica o necrosis hiali-
na esclerosante y desarroyar con el transcur-
so del tiempo cirrosis. Se conocen por lo
menos cuatro eventos parecidos en la progre-
sión de la forma temprana de enfermedad alco-
hólica del higado a cirrosis:

a.
b.
c.
d.

Dano Centrolobular
Fibrosis portal
Una combinación de estas dos
Fibrosis difusa

La enfermedad severa centrolobular pro-
gresa a cirrosis. Otro tipo de progresión
ocurre particularmente en el higado graso,
con necrosis central y fibrosis portal pre-
dominante. (1~9.11).

Arbi trariamente la cirrosis alcohólica
puede ser dividida en temprana o florida y
tardia o retráctil.

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 alcohólicas
en el hígado son pequeñas o pueden estar au-
sentes. Macroscópicamente el hígado es gran-
de, de color amarillo y mayor de 1,800 gra-
mos; usualmente la grasa y tejido fibroso
delinean pseudolóbulos que con frecuencia
son conspicuos. El higado al corte presenta
un incremento de su resistencia. La causa
de muerte casí siempre es fallo agudo del
hígado. Son menos frecuentes la infección,
hemorragias Y pancreatitis. (1,4,11).

Conforme lacirrosis avanza en cronici-
dad, el coma hepát ico antecede la causa de
muerte. En contraste con la cirrosis temprana
o florida, más pacientes mueren como resul-
tado de hipertensión portal, várices sangran-
tes, y otros mueren de infección.

CIRROSIS TARDIA O RETRACTIL:

En esta forma de cirrosis hay pocos
síntomas marcados y la enfermedad se descubre
accidentalmente en un exámen de rutina. u-
sualmente hay historia de amenorrea, disminu-
ción de la líbido, edema de tobillo, abdomen
grande, epistaxis y equimosis. Melena)vómitos
de sangre, confusión y.1etargia indican ence-
fa10pat ía hepática. Pueden haber uno, pocos
o todos los signos físicos anteriores, así
como evidencia de hipertensión portal, tales
como esplenomegalia, venas colaterales visi-
b1es, usualmente drenando hacia arriba del
ombligo, distensión abdominal o hernia umbi-
1ical. Derrame pleura1 derecho y edema de
tobillo es otra forma de manifestarse la re-
tención de líquidos. Los signos de encefalo-
--~~- ~~~~~~r~m;~nT~ ~nnrmMl balo iuicio



y memoria, tremor y coma, fetor hepático e
ictericia es evidencia de fallo del h~gado.
Anormalidades endócrinas incluyen, gineco-
mastia y atrofia testicular. Son halíazgos
adicionales las telangiectasias en la piel
y agrandamiento de las glándulas salivales.

Es raro que en pacientes por cirrosis
.-tardía puedan existir test de laboratorio
normales. Se encuentran albúmica sérica baja
y elevación de la globúlina; baja actividad
del tiempo de protrombina (con pequeña o nin-
guna respuesta a la administración de vitami-
na K), retención de BSP, y elevación del ni-
vel de urobilinógeno urinario. La sangre pre-
senta anémia leve (hemoglobina 9-11 gr/dl)
como resultado de pérdida sanguínea, anémia
hemolítica, depresión de la médula ósea, o
deficiencia de folatos. El recuento de pla-
quetas y leucoci tos es bajo, especialmente
si hay esplenomegalía.

Todos los factores de la coagulación
están elevados, excepto el factor VIII y el
calcio que están bajos. Puede haber un incre-
mento en el tiempo de sangría, y también dis-
minuciÓn de la activ:i:dad de la fibrinolísina.
Si hay ictericia la bilirrubinas se elevan
y habrá bilirrubina en la orina. La SGPT pue-
de ser tan alta como 400 unit/ml durante la
fase ictérica, la SGPT es considerablemente
más baj o o dentro de límites normales. De-
ficiencia de potásio con bajo potásio sérico
es común en la cirrosis avanzada, particular-
mente si hay ascitis. (1,4,11). -

El resulatado de algunos test de labo-
ratorio incluyen: elevación de amoníaco en
sangre, elevación en sangre y orina de amino-



ácidos, baja del nitrogeno de urea en sangrp
y la concentración de glucosa (raro). Tam-
bién hay un incremento de la aldosterona uri-
naria si hay ascitis, y bajo sodio urinario.
(1,4,11) .

Hay que recordar que aún con cirrosis
avanzada hay algunos pacientes que ,tienen
pocos síntomas y cuya enfermedad se descubre
acciaentalmente.

En los pacientes' con cirrosis tardía
o retrác~il el hígado ya no es palpable debi-
do al encogimiento y a la interferencia pro-
ducida por la ascitis. En esta etapa de la
lesión alcohólica algunos pacientes tienen
resultado de laboratorio normales.

En estos pacientes el hígado es más
pequeño que 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-
rrágicas o encefalopatia hepática, como hepá-
tico puede ocurrir sin ictericia. El hígado
al corte presenta gran incremento a su resis-
tencia, los nódulos son usualmente menores
de 8 mm de diámetro, hay más tejido conectivo
denso que en las etapas tempranas, pero rara-
mente los nódulos abultan en la superficie,
índividualmente los nódulos pueden ser amari-
llo verdoso por la falta de excreción de bi-
lis. Los pacientes que han muerto de hemorra-
gi~s pueden tener necrosis anóxica en los
pseudolóbulos, estos últimos tienen una apa-
riencia amarillo café y algunos hemorragia
franca. Las lesiones pueden ser una o muchos



.

dentro de uno o ambos lóbulos.

Microscópicamente, en la cirrosis tar-
día el septum es grueso y no se ha visto fi-
broblastos activos como en el estado tempra-
no. Usualmente hay proliferación de los con-
ductos biliares; pero no tan excesivo como
en la cirrosis biliar secundaria. Hay infil-
tración de varias células redondas de escasa
a moderada. Ocasionalmente la infiltración
es profusa y se extiende entre los pseudo-
lóbulos. El espacio portal original se reco-
noce por la presencia de arterias hepáticas
y conductos biliares cerca el uno del otro.
Largas areas de cicatrices sobresalen de pre-
ferencia de los pequeños pseudolóbulos, que
son facilmente vistos macroscópicamente. El
patrón de cordonc:hllos y hepatocitos' varía
en número y muchos hepatocitos tienen largos
núcleos hipercromáticos. El cambio graso usu-
almente no esta presente, pero si estuviera
es pringueado. La necrosis hialina se ha vis-
to .raramente; usualmente las células necró-
ticas no están todavía curadas y tampoco hay
viejas areas involucradas. Los nódulos miden
10 mm o más, usualmente contienen pocos duc-
tos de bilis y gruesa pseudocápsula; a esto
se le puede llamar "Hiperplasia Adenomatosa".
(1,4,11) .

Cerca del 10% de los hígados en este
estado avanzado contendrán carcinoma hepá-
tocelular que es diagnósticado ya sea, clíni-
camente como en la necropsia. El colangio-
carcinoma es una complicación rara. Otras
patologías que se han visto en cirrosis in-
cluyen: Várices esofágicas, atrofia muscular,
atrofia gástrica.



CARDIOMIOPATIA PRODUCIDA POR ALCOHOLISMO

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

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

A. Historia de consumo de etanol en ex-
ceso (más de 80 gr. al día), por 10
años o más. 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 día por 5 años.

B. Ausencia de hallazgos de necropsia
de enfermedad coronaria ateroescleró-
tica, lesiones valvulares u otras
formas de enfermedad cardíaca.

D. Evidencia de dilatación de las cuatro
camaras cardíacas.

E. Fallo cardíaco congestivo en pacien-
tes menores de 50 años.

Cardiomiopat ía por alcoholismo es una
enfermedad clínica bien reconocida, que se
caracteriza por insuf iciencia cardíaca con-
gestiva sin que haya una causa conocida de
cardiopatía aparte de alcoholismo.

El conocimiento clínico de la cardio-



miopatía en pacientes con alcoholismo crónico
por lo regular no es difícil, puede demos-
trarse por anomalias hemodinámicas de la fun-
ción ventricular mediante técnicas agresivas
y no agresivas. Por medio de estas técnicas
se ha demostrado que los pacientes con híga-
do graso alcohóliC-o, sin datos de afección
cardíaca, también pueden demostrar disminu-
ción significativa de la función ventricular
que puede agudizarse más por la ingestión
de alcohol, en dosis moderada, pero no después
de una dosis baja. En personas'normales que
recibieron una dosis de alcohol baja similar',
lo que produce niveles ~e etanol no intoxi-
cante, mostraran depresión transitoria signi-
ficativa de la función ventrícular.

Estos hallazgos sugieren que hay una
adaptación miocárdica al uso de etanol en
el cual el umbral de la depresión esta aumen-
tado. Los estudios metabólicos en, animales
y humanos durante la ingestión aguda de eta-
nol en cantidades intoxicantes' muestran au-
mento del cociente respiratorio miocárdico,

, los que en seguida da regreso a cifras testi-

'go en 90 minutos. Esto se acompaña de la ex-
'tracción miocárdica de ácidos graso s libres
y aumento de la captación trigliceridos.

Es obvio
alcohol afecta
estos cambios
aparición de
alcoholismo.

que la ingestión crónica de
adversamente al corazón Y que

son reversibles antes de la
la cardiomiopatía franca del

Las manifestaciones clínicas son, pal-
pitaciones secundarias a extrasístoles Y a-
rritmias, seguido de sintomas de insuficien-
cia cardíaca congestiva y episodios trombo-



embólicos. Al examen físico se descubren ta-
quícardía en reposo, cardiomegalia, ruidos
de galope auricular y ventricular y S(~pJ::os
de regurgitación mitral y tricúspidea. "

Dtros signos comunes de insuficiencia
cardíaca incluyen distensión venosa, hepáto-
megalia y edema.

Estos signos de circulación hipociné-
tica se diferencian con facilidad de la cir-
culación hipercinética del Berí-Beri. El e-
lectrocardiograma muestra cambios caracterís-
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 en enfermedad
coronaria. '

Por añadidura puede haber hipertrofia
ventricular izquierda, trastornos de la con-
ducción, depresión del segmento S-T ondas
patológicas y arritmias, que incluyen sisto-
les prematuras auriculares y ventriculares
y además de fibrilacíón auricular. La radio-
grafía de tórax pone de manifiesto cardiome-
galia y congestión pulmonar. (2,9,10,12).

¿Cuál es el mecanismo
del alcohol en el corazón?

de los efectos

El etanol puede causar daño del músculo
cardiaco en animales de experimentación, de-
bido a que interfieren con la actividad de
muchas enzimas dentro de la célula muscular
cardíaca y se inhibe directamente la síntesis



de proteína de la mitocondria. Es también
inhibida la función de la actina y la mio-
sina.

Además el acetaldehído, el primer meta-
bolito del etanol es ,el más potente depresor
de la función del miocardio, en la concentra-
ción presente en la sangre de pacientes alco-
hólicos y es probablemente el mayor respon-
sable quimico del caño del corazón.

(3,8) .

Los hallazgos patológicos de la cardio-
miopatía alcohólica incluyen: dilatación de
las cuatro camaras cardíacas,

macroscópica-

mente el corazón es grande y blando. En el
examén microscópico podría no haber cambio
discernible, pero más comunmente hay degene-
ración vacuo lar y fibrosis intersticial, pe-
queñas cicatrices que reemplazan fibras mus-
culares.

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

ca de estarlo.

En cambio valiendose del microscópio
electrónico se advierten cambios ultraestruc-
turalmente dufusos que incluyen pérdidas o
degeneración de miofibrillas

contráctibles,

mitocondrias tumefactas, dilatación quíst ica
del retículo sarcoplásmico Y

aumento del nú-

mero de los lisosomas. También se ha demos-
trado disminución notable de enzimas oxidati-
vas miocárdicas.

Quienes se abstienen por completo del
alcohol mejoran progresivamente, Y

quizá,

después no tengan datos de daño miocárdico,
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pero quienes siguen bebiendo continúa un cur-
so de desmejoría de la insuficiencia cardía-
ca congestiva, y alrededor del 50% habrán
muerto en 2 años o más. (4,9,10,11,12).



MATERIALES Y METODOS

Se les practicó necropsia a todos aque-
llos pacientes con historia reciente y pasada
de alcoholismo consuetudinario de por lo me-
nos cinco años de duración, 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 macroscópico completo de corazón
e higado, para determinar en este último si
se trataba de un higado graso, de una hepati-
tis alcohólica, de una necrosis hialina es-
clerosante o de una cirrosis hepática.

En cada caso se tomaron cortes histo-
lógicos de higado y corazón en todos aquellos
individuos en los cuales no se encontró nin-
guna causa evidente de muerte, para ver si
era posible establecer que la misma fué debi-
da a lesión hepática o cardiaca.

Los cortes histológicos se hicieron
en el corazón a nivel del ventriculo izquier-
do como del ventriculo derecha, asi como se
procedió a efectuar en el mismo la medición
de la válvula mitral, tricúspidea, aórtica
y pulmonar, como medición del ventriculo de-
recho y del izquierdo para determinar si se
trataba de una dilatación o de una hipertro-
fia cardiaca. Los certes histológicos se hi-
cieron a nivel del lobulo derecho como del
izquierda. Además se tomo el peso neto de
ambos órganos, como se visualizaba el color

"f> ambos.
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Los cortes histológicos fueron teñidos
con la coloración de rut ina de Hematoxilina
y Eosina, ya que no se creyó necesario el
uso de coloraciones

especiales como la de

-Mallory Pas la coloración Tricrómica de Mas-
son y otros.

La muestra fué de treinta Y
cinco pa-

cientes, todos ellos por arriba de 15 años
de edad y con historia reciente o pasada de
alcoholismo crónico de cinco años o más de
duración, Y con una ingesta de alcohol eti-
lico al dia de 300-500 mili litros el cual
fue tomado por una encuesta pasada a fami-
liares del fallecido.



.

CUADRO No. 1

DI~,GNOSTICO CL! N 1CO DE 1NGRESO,

-

I

DIAGNOSTICO,
Cl I N I CO NUMERO DE CASOS %,

l

Encefalopatía hepát i ca 10 28.57

Síndrome de abandono 9 25.71

Cirrosis hepática 9 25.71

l. C.C. 2 5.71

Tuberculosis 1 2.85

Pancreatit: is 4 11.42

TOTAL 35 100.00



HALLAZGO NUMERO DE %
HISTOLOGICO CASOS

Camb io graso '
.. 9 25.71

Hepatitis 9 25.71

Neerosis
Hial ina ' 2 5.71

Ese lerosante

Cirrosis 15 42.85

TOTAL 35 99.98

CUADRO No. 2

HEPATOPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS

HALLAZGOS H 1STOLOG 1COS
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) TI EMPO OE CANT I DAO PESO OEl CONSIS-

;) SEXO INGESTA DE LI COR HIGAOO T AMA~ O COLOR TENCIA

(años) MI<' Gr.
¡,¡,

& M 12 500 975 Pequeño Pardo Fi rme
Amarillo Nodulari

D M 14 375 2,290 Grande Pardo Fi rme
Amari 110 Nodu 1a r

O M 18 500 500 Pequeño Pardo Fi rme
Amarillo Nodular

2 M 10 750 575 Pequeño
Vino Firme
Tinto Nodular
Pardo Fi rme

,4 M 10 500 975 Pequeño Amarillo Nodular

i4 M 18 500 790 Pequeño
Pardo Fi rme
Amarillo Nodular

,4 16 500 490 Pequeño
Pardo Fi rme

M Amarillo Nodular

Pardo Fi rme

;8 M 12 500 1,250 Grande Amarillo Nodular

Pardo Firme

&1 M 18 625 800 Pequeño Amari 110 Nodular

&4 18 625 525 Pequeño
Pardo Fi rme

M Amari 110 Nodular

66 20 500 600 Pequeño
Pardo Firme

F Amarillo Nodular

66 25 500 752 Pequeño
Pardo Fi rme

M Amari 110 Nodu1ar

Pardo Fi rme

170 M 20 625 800 Pequeño Amarillo Nodulal
Pardo F; rme

'72 F 20 375 600 Pequeño Amarillo Nodulal

575 Pequeño
Pardo Fi rme

62 M 10 750 Amarillo Nodula

L.UAiJl"<:l) I~VI .'

HEPATnPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS

CIRROSIS
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HEPATITIS CIRROSIS
CAMBIO NECROS 1S MIOCAR-

SIGNOS y GRASO HIALlNAE. DITIS

,S I NTOMAS SI NO SI NO SI NO SI NO SI NO

Ir Abdominal 9 O 13 2 6 3 2 O O 35

ensión 3 6 13 2 5 4 2 O O 35
,minal

¡to con sangre O 9 13 2 5 4 2 O O 35

~imiento de O 9 O 15 O 9 O 2 O 35

"
Dr en el área 9 O 15 O O 9 2 O O 35
at ¡ea

ericia 3 6 11 4 9 O 2 O O 35

rna de Mi embro5 O 9 O 15 O 9 O 2 O 35

ralea Matutina O 9 O 15 O 9 O 2 O 35

Isea y vómi to 9 O O 15 O 9 2 O O 3~

reo y vért i go O 9 11 4 6 3 2 O O 3!

lar precordial O 9 11 2 O 9 O 2 O 3!

lar de mi embro
peri or O 9 O 15 O 9 O 2 O 3

istaxis O 9 O 15 O 9 O 2 O 3

'¡tema Palmar O 9 O 15 O 9 O 2 O 3

:storia de
!pertensión O 9 O 15 O 9 O 2 O 3

CUADRO No, 7

HEPPTO y CARDIQMIOP~TIA

SINTOMAS V SIGNOS



MI OCARDITI S NUMERO DE PACIEN %
TES -

.
SI 18 51. 42

,

NO 17 48.57

TOTAL 35 100.00

CUADRO No. 8

CARDIOMIOPATIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DE 35 CASOS



.
CUADRO No. 9

CARDIOMIOPPTIA ALCOHOLICA
ESTUDIO DF 35 mos

HALLAZGOS MACRO
y MICROSCOPICOS

EDAD SEXO CANT I OAD TIEMPO PESO OEL CONS I S EPICARDIO DILAT

años)
LI COR DE CORAZON TENCIA ENDOCAR- CION

DI A INGESTA Gr. ;'d~ DIO HIPO

Ml* (años) MI OCARDI ( FII

58 M 500 12 350 Blando Normal S

5D M 500 12 210 F; rme Norma 1 NI

7D M 625 20 270 Blando Norma 1 N

64 ~\ 625 6 425 B 1an do Norma1 S

I 29 F 500 10 280 Blando No rma 1 N

26 I~ 500 8 275 Fi rme Normal N

68 M 500 10 350 Fi rme Normal

~57
M 500 20 300 Blando No rma 1

~8D
M 500 20 260 Blando Normal I

3B M 625 10 300 Blando Normal .

63 F 625 12 250 Blando No rma 1 I

35 M 500 9 290 Blando No rma 1

36 M 375 14 250 Blando Normal

61 M 625 18 270 Blando Normal

66 M 500 25 280 Blando Norma1

54 M 500 18 250 Blando Normal

60 F 500 10 250 Blando No rma 1

54 M 500 10 210 B 1an do Normal

.. Mi1i 1 i t ros

r



ANALISIS y DISCUCION DE RESULTADOS

CUADRO NUMERO 1:

En este cuadro podemos apreciar que
'de los 35 pacientes estudiados, 10 pacientes
ingresaron con diagnóstico de Encefalopatía

:

hepát ica y le corresponde el (28.57 %), 9
,(25.71%) como Sindrome de Abandono, 9 (25.

71%) como Cirrosis Hepática, 2 (5.71%) como
Insuficiencia Cardíaca Congestiva, 1 (2.85%)
como Tuberculosis, y 4 (11.42%) comQ~pancrea-
titis. Hay que hacer constar que tóq6s estos
pacientes tenian alcoholismo crónico como
antecedente médico.

CUADRO NUMERO 2:

Este cuadro nos
pacientes, 9 (25.71%)
otros 9 (25.71%) con
2 (5.71%) con Necrosis
y 15 (42.85%) con el
Hepát ica.

ilustra que de los 35
presentó Cambio Graso,
Hepatitis Alcohólica,
Hialina Esc1erosante,
hallazgo de Cirrosis

, CUADRO NUMERO 3:

En este cuadro podemos apreciar que
de los 35 pacientes que se les practicó ne-
cropsia con la técnica usual, los hallazgos
macroscópicos de los pacientes a los que se
les hizo un diagnóstico de Cambio Graso del
Hígado, mostrando la edad, sexo, tiempo de
ingerir alcohol Y cantidad del mismo.

En este mismo cuadro puede observarse



que el hígado tenía un tamaño Y
peso mayor

que lo normal en todos los pacientes, el hí-
gado era de color amarillo, de borde romo
y de consistencia pastosa o firme. Al exámen
microscópico casi todo el lobulillo hepático
estaba constituído por células con cambio
graso severo, mostrando los espacios porta
inflamacíón crónica ligera y fibrosis mínima.
Es interesante hacer notar que los cambios
macro y microscópicos no guardan ninguna re-
lación con la edad de los pacientes, el sexo
de los mismos, la cantidad de alcohol inge-
rida diariamente, y el tiempo de duración
de la ingesta.

CUADRO NUMERO 4:

En este cuadro se ilustra los hallaz-
gos de necropsia de aquellos pacientes que
se hizo el dign6stico de hepatitis alcohóli-
ca, y en el mismo puede observarse que el
hígado se encontraba dentro de limites nor-
males o por arriba de los mismos. El hígado
era de color amarillo, de borde ligeramente
agudo y de consistencia firme. Al exámen mi-
croscópico se encontro cambio graso de grado
variable, necrosis hialina, cuerpos hialino s
de Mallory, reacción

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-

gún momento union de estas estructuras anató-
micas por el tejido fibroso.

Al igual que aquellos pacientes a los
que se les hizo diagnóstico de cambio graso
del hígado, en los nueve pacientes de nuestro
__+-n"i" ron diaqnóstico de hepatitis alcohó-



lica no se observó ninguna correlación entre
la edad, sexo, tiempo de ingesta alcohólica
y cantidad diaria del mismo.

CUADRO NUMERO 5:
..

En este cuadro se ilustra los hallai',.
gos de los 15 pacientes de nuestra serie a

:"los cuales se le hizo diagnóstico de cirro-
sis hepática alcoholo nutricional. Puede ob-
servarse que en 13 de ellos el higado se en-
contro marcadamente reducido de tamaño, con
un peso mínimo de 490 gramos y un máximo de
975 gramos, Y solamente en 2 el hígado estaba
aumentado de tampño. por arriba de lo normal.
La superficie externa y de corte del hígado,
era de color pardo amarillento' con nódulos
que median 0.5 a 1 cm. de diámetro rodeado
por tejido fibroso fino y por consiguiente
de consistencia firme. El exámen microscópico
mostro cambio graso a gota gruesa de grado
mayor o menor, necrosis con reacción infla-
matoria aguda, cuerpos hialino s de Mallory,
regeneración célular y fibrosis extensa. Esta
última se extendía de las venas centrales
a los espacios porta, y de espacio porta a
espacio porta con obliteración de la arqui-
tectura histológica debida a la formación
de nódulos.

"

En nuestros 15 pacientes a los cuales
se les hizo diagnóstico de cirrosis hepática
alcohólica, llama la atención que con excep-
ción de un paciente de 36 años, todos eran
mayores de 50 años de edad, con promedio mar-
cado del sexo masculino, y con historia pro-
longada de ingesta alcohólica crónica, encon-
.L :1-.~ ""'1'0.0 1 () nRr; éntes tenian más de 14



años de ingerir el alcohol. hallazgo que su-
giere en comparación en lo observado en la
necrosis hialina esclerosante, hepatitis al-
cohólica Y cambio graso, que entre mayor sea
la exposición al tóxico, la lesión es más
grave.

CUADRO NUMERO 6:

En nuestra serie de 35 pacientes, hubo
2 a los cuales se les hizo diagnóst ico de
necrosis hialina esclerosante. En estos el
hígado se encontraba marcadamente reducido
de tamaño de 575 gramos Y 600 gramos. El hí-

gado era de color amarillo, consistencia fir-
me y borde agudo. La edad de los pacientes
fué de 59 y 62 años, ambos de sexo masculino
con un período de ingesta alcohólica de 12
y 15 afios.

Es interesante observar que en esta
lesión clínica y anatomopatológica, la histo-
ria de alcoholismo crónico es mucho más lar-
ga que en los pacientes con diagnóstico de
hígado graso o hepatitis alcohólica.

CUADRO NUMERO 7:

El motivo de consulta de los 35 pacien-
tes alcohólicos crónicos de este estudio se
ilustran en este cuadro. En el mismo puede
observarse que el síntoma más común fué el
dolor abdominal localizado en el area hepá-
tica en 34 pacientes (97.14%), seguido de
dolor abdominal difuso con 30 pacientes (88.
71%), ictericia en 24 pacientes (68.57%),
vómito con sangre 20 pacientes el (57.14%),



.

mareo y vértigo 19 (54.28%), naúsea y vómitos
en 11 (31.42%). Hay que hacer constar que
ninguno de nuestro 35 pacientes acuso los
signos y síntomas 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%)
presentó cardiomiopatía alcohólica y que 17
(48.57%) no presentaron ningún hallazgo pa-
tológico.

CUADRO NUMERO 9:

En este cuadro se ilustra la edad y
sexo de los pacientes, cantidad de ingesta
alcohólica, y duración de la misma, y hallaz-
gos macroscópicos en el corazón.

En éste se ilustra que únicamente en
5 pacientes se hizo el diagnóstico macros-
cópico de hipertrofia y dilatación del cora-
zón, cuyos pesos oscilan entre 300-425 gra-
mos, estos 5 eran mayores de 50 años de edad
y todos de sexo masculino y con una ingesta
de 500 mililitros diarios por un periodo de
6 a 12 años de duración.

De estos 18 pacientes con hallazgo his-
tológico de cardiomiopatía focal o difusa
se encontró lesión hepática y esta fue clasi-
ficada como sigue: Con cirrosis hepát ica 7
pacientes, con hígado graso en 4 pacientes,
con necrosis hialina esclerosante en 2 pa-
cientes, y con hepatitis alcohólica en 5 pa-
cientes.



Hay que mencionar que ninguno de los
18 pacientes con cardiomiopatia dió historia
clinica relatada por familiares de signos
o sintomas relacionados con la esfera cardio-
vascular, por lo que es posible que los da-
ños encontrados en el corazón en nuestro es.:-
tudio no se encuentren relacionados con la
ingesta alcohólica, sino que los mismos sean
de otra causa tales como miocarditis vira-
les, cardiomiopatias idiopáticas, o bien mio~
carditis crónica chagásica en periodo laten-
te. En relación con esta condición clinica
en nuestro medio, podemos afirmar que en su
fase latente existen cambios electrocardio-
gráficos Y hallazgos anatomatológicos, sin
que el paciente tenga' ninguna manifestación
clinica de la enfermedad Y de que el periodo
de latencia puede ser desde unos pocos años
hasta 20 o más.

En los 35 pacientes de nuestra inves-
tigación se hizo el diagnóstico histológicc
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 necrótico fué d,
grado severo. En todos ellos se observó UI
exudado inflamatorio constituido por mono
nucleares predominantemente linfocitos. L
fibrosis era ligera a moderada de tipo in
tersticial o reemplazando las fibras car
diacas.



1.

2 .

3 .

4 .

5.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio el hallazgo más fre-
cuente encontrado a nivel hepático,
fué la cirrosis con 42.85%, seguido
del cambio graso y la hepatitis alcohó-
lica con un porcentaje de 25.71% cada
una. El menor hallazgo fué el de la
necrosis hia1ina esclerosante con 5.
71%.

La historia clinica de un pacient8 con
ingesta crónica de alcohol sugiere el
tipo de patología a nivel del hígado,
pero lo mismo no es cierto con la esfe-
ra cardíaca.

En nuestro estudío se confirma que en-
tre mayor sea el tiempo de ingesta al-
cohólica, mayor es la severidad del
daño hepático.

En el hígado graso y en la hepatitis
alcohólíca no exíste relación con la
edad, sexo, tiempo de ingesta alcohóli-
ca y cantidad diaria del mismo, por
el contrario con la cirrosis hepático
si existe relación.

Los signos y síntomas de enfermedac
hepát ica alcohólica son bien específ i-
cos, mientras que los síntomas de er
fermedad cardíaca en nuestro estudi<
fueron inespecíficos o simplementE
estuvieron ausentes.

6. Los hallazqos histológicos encontrado:



~8.

alcohólica nos sugiere que el alcohol
produce daño importante a nivel cardía-
co, sin síntomas aparentes de enferme-
dad del mismo.



1.

2.

3.

4.

RECOMENDACIONES

Se recomienda hacer un estudio similar
al actual en alcohólicos crónicos vi-
vos, enfocando los "cambios a nivel car-
diaco, y estudiando los mismos por mé-
todos de laboratorio incluyendo biop-
sias cardiacas pa~a descartar si la

cardiomiopatía es producida por el al-
cohol, virus, enfermedad de chagas
latente u otros.

Se recomienda además que al ingresar
un paciente en el hospital, sea por
la causa que fuere, se tomará una his-
toria clínica detallada para no pasar
desapercibido algún hallazgo importante

Que a todo paciente alcohólico que in-
grese al hospital, no sólo se le hagan
exámenes de laboratorio

referentes a

su problema hepático, sino que también
se ponga un especial cuidado en su pro-
blema cardíaco, complementándolo con

exámenes de laboratorio que traten el
problema cardiaco del paciente, si
éste los tuviera.

Hacer encuest'as a' toda clase de perso-
nas, no importante del nivel socioeco-
nómico a que pertenezcan, para ver
si es posible determinar en qué clases
de sociedades es más frecuente el fenó-
meno del alcoholismo crónico 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 período
de más de 5 años.

A todos ellos se les practicó necropsia
completa con la técnica usual, poniendo espe-
cial énfasis en los daños producidose~ ~l
higado y en el corazón humano por el alcohol.

En el mismo se pudo observar que existe
una relación directa entre la duración de
la ingesta a~cohólica y la severidad del
daño hepático, siendo ésta más severa cuando
mayor es el tiempo de ingesta. En relación
al corazón no puede afirmarse lo mismo, debi-
do que por la naturaleza de este estudio
no podemos descartar otras causas que produ-
cen cardiomiopatía en nuestro medio.

En el hígado los cambios más frecuentes
que se encontraron en los pacientes en estu-
dio fueron en primer lugar la cirrosis hepá-
tica, luego la hepatitis alcohólica junto
con el cambio graso del hígado, y por último
la necrosis hialina esclerosante.
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a. DOLOR ABDOMINAL
SI NO

b. DISTENSION ABDOMINAL SI NO

c. VOMITO CON SANGRE SI NO

d. SANGRE EN HECES SI NO

e. CRECIMIENTO DE MAMAS SI NO

f. DOLOR EN ARE A HEPATICA SI NO

g. ICTERICIA SI NO

h. EDEMA DE MIEMBROS INFE RIORE S SI NO

1. CEFALEA MATUTINA SI NO

j. NAUSEAS O VOM ITOS SI NC

k. MAREO O VE RTIGO SI NC

1. OOLOR PRECORDIAL SI NC

m. DOLOR EN MIEMBRO SUPERIOR SI N(

n. EPISTAXIS
SI N(

o. ERITEMA PALMAR
SI NI

¡,.¡TSTORJA DE HIPERTENSlON ARTERIAL SI NI

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Edad Sexo

¿Qué cantidad de licor tomaba al dia?

¿Qué tiempo tenia de

alcohólicas?

¿Fue hospitalizado anteriormente por proble-

ma alcohólico?

estar tomando bebidas

¿Presentó uno o algunos de los siguientes

signos y síntomas?
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