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ciencia cardiaca congestiva, consumen gran-
des cantidades de alcohol. Lo mismo ocurre
en los porcentajes siguientes: 30 de los sujetos
que padecen cardiopatia coronaria, en 12 de
la poblacién con hipertensién arterial sistémi-
ca y en el 10 de los afectados por cardiopatia
reumdtica. Siendo estas tres las patologias
mas frecuentes en nuestro hospital y tomando
en cuenta que estas cifras son ain mas altas
cuando se considera exclusivamente la pobla-
cién masculina —la proporciéon de alcohdli-
cos en nuestra poblacion es de 18 hombres
por cada mujer— se debe admitir que es un
problema de gran importancia cardiovascular.

Desde el punto de vista patoldgico, el alco-
holismo es un factor miocardiopético impor-
tante, con alguna frecuencia puede ocasionar
una miocardiopatia alcohdlica en forma ais-
lada y constituir una manifestacion cardio-
vascular tnica y grave. Otras veces este factor
contribuye al dafio miocardico en presencia
de otras cardiopatias, especialmente en la de
tipo coronaric. Recientemente se sabe que
existe asociacién entre hipertension arterial
sistémica y alcoholismo, y algunos estudios
consideran que es un factor de riesgo ateros-
cleroso.

Por otra parte, el alcoholismo puede en-
mascarar los grandes cuadros cardiovascula-
res, por ejemplo, algunos de los infartos silen-
ciosos del miocardio se ven en sujetos con esta
enfermedad. Finalmente, el alcoholismo agu-
do en individuos cardidpatas puede precipitar
edema agudo de pulmén, arritmias cardiacas
v muerte subita.

Estos datos resaltan a grandes
rasgos el problema; atin mas, se puede afiadir
lo siguiente. Recientemente se han tenido pro-
blemas hepaticos o de sangrado en el postope-
ratorio inmediato de la cirugia cardiaca en
sujetos alcohélicos. El manejo de anticoagu-
lantes y esteroides en esta poblacion es de alto
riesgo, especialmente porque se pueden pro-
vocar hemorragias gastrointestinales graves.

(En qué forma ocasiona el alcohol el dafio
cardiaco?

El vinculo entre
alcoholismo y miocardiopatia fue descrito
inicialmente por Wood en 1847 y posterior-
mente por Bollinger en 1884. Desde entonces
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esta asociacion ha sido motivo de numerosos
reportes. En material necropsico el 90 por
ciento de los sujetos alcoholicos tienen fibro-
sis miocardica intersticial, el 30 hipertrofia
miocardica vy en un 20 la muerte puede ser
atribuida a enfermedad miocardica. Se han
descrito varios mecanismos patdgenos que
explican la asociacion: 1) efecto tdxico del
alcohol sobre el miocardio con dafio mitocon-
drial, miolisis severa y depresion de la funcion
sarcopldsmica; 2) hipomagnesemia, factor
presente en muchos alcohdlicos; experimen-
talmente esta alteracidon ocasiona fibrosis
miocdrdica, disminucién de la actividad de
la ATPasa de las proteinas contractiles y ede-
ma mitocondrial; 3) deficiencia de tiamina en
alcolicos hiponutridos, esto tltimo se observa
en el 10 por ciento de la poblacién afectada y
produce insuficiencia cardiaca con sindrome
hipercinético y gasto cardiaco elevado, al me-
nos en lasfases tempranas de la cardipatia y 4)
toxicidad cobaltica en grandes bebedores de
cerveza, descrita en algunos lugares del
mundo.

'Cuadles son los hallazgos ana-
tomopatolégicos més importantes de la car-
dionatia alcohdlica?

Habitualmente no hay datos
de valvulopatia ni hallazgos compatibles con
aterosclerosis coronaria significativa. En al-
gunos casos pueden coexistir estos procesos.
El corazdn estd crecido y flacido y palido, con
areas difusas de fibrosis. En general el aspecto
macroscépico no es diferente al de las miocar-
diopatias idiopaticas o secundarias. Existen
cambios conspicuos de las células miocardi-
cas de tipo histoldgico como son la presencia
de nucleos picndticos y pérdida de las estria-
ciones de las fibras musculares. A veces se
observan infiltrados inflamatorios. Las gran-
des arterias coronarias estan permeables y
suelen estar dilatadas. Algunos autores han
descrito oclusiones de pequefios vasos coro-
narios con microinfartos distales. La con-
fluencia de estas zonas forman el substrato
anatémico de la imagen de infarto de miocar-
dio que puede verse en esta patologia.

La microscopia electrénica revela cambios
en las mitocondrias con inclusiones densas
que parecen ser crestas degeneradas. El nime-
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cumentado, de la relacién causal alcohol-
cardiopatia.

De hecho, en los casos comentados no se
encontré ningun ejemplo tipico de beriberi
cardiaco. Aunque la mitad del grupo tuvo
signos de desnutricién, no hubo ejemplos de
neuropatia periférica. Por otra parte, es im-
portante resaltar la presencia de miopatia pe-
riférica en la entidad, lo cual se vio en cuatro
casos. Incluso se ha descrito una rabdomioli-
sis necrosante que nosotros no hemos presen-
ciado.

Abundando en el conocimiento del
complejo alcohol-factores nutricionales-dafio
miocardico, es interesante resaltar que varios
estudios experimentales han demostrado que
la administracién de grandes cantidades de
alcohol a perro o ratones adecuadamente nu-
tridos, produce alteraciones y enfermedad
miocardicas. En una observacion, la adminis-
tracion de etanol por 24 dias a ratas alimenta-
das con una dieta normal, provocé una acu-
mulacién de triglicéridos en el corazén. En
otra observacion de siete meses, se produjo un
aumento de la excitabilidad miocardica,
arritmias y una disminucion de la tensidn iso-
métrica sistolica maxima.

El dafio miocédrdico en estos animales apa-
recid sin estar relacionado a una ingestion
particular de cerveza, vino o alcohol etilico
diluido en agua.

Esta evidencia resalta el hecho observado
en la clinica de que no es necesario un estado
de destrucion para que se presente la miocar-
dionatia.

:Por qué un numero conside-

rahle de racnc ng se reconocen en la practica?

Efectivamente muchos de es-

tos casos son clasificados por el médico inter-

nista o por el cardidlogo como una cardio-

miopatia idiopatica. Incidentalmente, en el

Instituto Nacional de Cardiologia procura-

mos no utilizar este término como ha insistido

el Dr. Chavez Rivera y utilizamos en su lugar
el nombre de cardiopatia idiopatica.

En una serie de 100 ejemplos de supuesta
cardiopatia idiopatica, Alexander, en Minne-
sota, encontrd un 85 por ciento de casos con
un antecedente de etilismo intenso. En un
grupo de 32 casos estudiados por nosotros en
el INC, el 56 porciento de los enfermos fueron
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alcoholicos. Debe resaltarse en estas series
que el médico no hizo el diagnédstico inicial de
cardiopatia alcoholica. Ello se debid a dos
circunstancias: primero, a que el clinico me-
nosprecio el antecedente alcohdlico o no en-
contrd un cuadro tipico de beriberi, y segundo
no se recogid este antecedente en una primera
instancia. Ya que el enfermo suele esconder o
atenuar un habito alcoholico de gran magni-
tud, el antecedente se tiene que investigar me-
diante el interrogatorio de uno o mas miembr-
bros de la familia. Se trata del Gnico elemento
firme en el diagndstico de la entidad. Recuér-
dese la ausencia de signos clinicos o patologi-
cos especificos de cardiopatia alcohdlica. En
nuestro servicio se efectia este ultimo diag-
nostico cuando se rednen los siguientes ele-
mentos: 1) dafic miocardico no atribuible a
causas conocidas y 2) historia de etilismo in-
tenso de larga duracién. Arbitrariamente
consideramos que la duracién de la toxicoma-
nia sea cuando menos de cinco afios y que la
ingesta sea mayor de un litro de e¢tanol a la
semana. Habitos alcohdlicos de menor cuan-
tia desde luego pueden ser nocivos al corazon,
pero ¢l vinculo patogénico con el dafio mio-
cardico debe establecerse individualmente.

-a ingestion alcoholica de ma-
yor o menor cuantia tiene gran prevalencia en
la poblacién mundial y los casos con dafio
miocardico son relativamente pocos; ello es
tomado como un argumento en contra del
papel nocivo del toxico en este territorio,
raatiere comentar al resnecta?

Este aspecto del
problema es similar a la relacion alcoholismo-
cirrosis hepatica. También aqui la incidencia
de la complicacién es baja dentro del nGmero
de adictos e intervienen factores nutricionales
agregados. En la actualidad nadie duda dela
liga patogénica entre alcohol y cirrosis. Tam-
poco debe dudarse de que el alcohol es una
noxa miocardica. Como ya se dijo, la eviden-
cia experimental del alcohol como téxico di-
recto de la célula miocérdica es abrumadora.
Es posible que exista una predisposicion par-
ticular de los sujetos que desarrollan final-
mente la cardiopatia clinica o de que coexis-
tan otros elementos lesionantes que contribu-
yen a la disfuncidon. De hecho, en el estudio
realizado en el INC se encontr6 la asociacién
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me del corazon de dia festivo™, en el que
alcohdlicos sin cardiopatia manifiesta, des-
arrollan arritmias. Es posible que ocasional-
mente el alcohol también sea capaz de provo-
car arritmias en individuos que niegan su con-
sumo en forma regular.

El mecanismo por el cual el alcohol es ca-
paz de producir arritmias es desconocido: un
déficit de potasio o magnesio, alcalosis, dis-
persién de los periodos refractarios, alarga-
miento del tipo de conduccién His-Purkinje,
aumento del automatismo ectdpico o forma-
cion de postpotenciales oscilatorios a conse-
cuencia de la actividad adrenérgica causada
por el alcohol, son algunos de los factores
invocados. Algunos episodios de ““muerte si-
bitd” ocurrida en alcohdlicos pueden haber
sido consecuencia de una arritmia letal.

La posibilidad de desarrollar
arritmias cardiacas mediante la ingestién agu-
da de alcohol, atin en ausencia de una cardioc-
patia y en sujetos no alcohdlicos indica un
efecto indeseable de esta substancia sobre el
corazén. Ya hemos visto la patogenia del da-
flo crénico.

(Cudles son los efectos agudos del alcohol
sobre el miocardio?

La administra-
cion aguda de alcohol provoca esencialmente
una disminucién de la contractilidad miocar-
dica, aunque el grado de depresién miocardi-
ca puede no constituir un riesgo para un suje-
to normal, en un paciente cardidpata si es
capaz de precipitar un episodio de insuficien-
cia cardiaca.

Sin embargo, la administracién aguda de
etanol a perros y a seres humanos ha sido
motivo de controversias pues hay informes
conflictivos en la literatura sobre los efectos
producidos en la funcién ventricular, Estu-
dios hemodinamicos realizados en perros a
los que se les administrd etanol endovenoso
durante bloqueo del sistema nervioso auténo-
mo han demostrado una depresién miocardi-
ca importante.

La administracién aguda de alcohol
aumenta la actividad hipotaldmica y las cate-
colaminas circulantes. Dado que la estimula-
cion adrenérgica es capaz de aumentar la con-
tractilidad miocardica y la frecuencia cardia-

536

ca, ocasionando un incremento en el gasto
cardiaco, su efecto puede enmascarar la de-
presién miocardica que resulta directamente
del etanol. En estas condiciones el bloqueo del
sistema nervioso auténomo provocado conla
administracion de bloqueadores beta adre-
nérgicos previo al uso del alcohol es capaz de
desenmascarar la disfuncién miocardica.
Algunos aspectos terapéuticos
ya se trataron. No obstante, ;cual es el trata-
miento de la cardiopatia alcohélica en general?

Dos son los objetivos principales
para el manejo de un enfermo con cardiomio-
patia alcohdlica: 1) la prevencién de un dafio
miocardico mayor, para lo cual es indispensa-
ble suprimir la ingesta del toxico y 2) la reduc-
c1d del tamafio del corazédn dilatado y el con-
trol de la insuficiencia cardiaca, con el empleo
de medidas terapéuticas que incluyen el repo-
so, la restriccion de sal en la dieta, el uso de
digitalicos diuréticos y agentes vasodilatado-
res sistémicos.

Los esteroides no son de utilidad para el
manejo de este tipo de cardiomiopatia y el uso
de anticoagulantes solamente se encuentra
justificado en la prevencidon de la recurrencia
de un episodio embdlico.

En las etapas tempranas de la enfermedad
es cuando la prevencidn de un dafio miocardi-
co mayor adquiere mayor importancia; el tra-
tamiento debe ser instituido oportunamente
para prevenir su irreversibilidad. Estose logra
primordialmente persuadiendo al paciente de
la necesidad de dejar de ingerir el alcohol.
Una abstinencia completa es absolutamente
necesaria y resulta aconsejable la adquisicion
de habitos saludables como una nutricidén
adecuada y descontinuar el tabaquismo.

La administracion de vitamina B-1 s6lo es-
ta indicada en aquellos casos de cardiomiopa-
tia provocada por la carencia de la misma
(Beri-beri oriental).

(Qué relacidn existe entre hi-
pertension arterial y alcoholismo?

En el estudio epidemioldgico efec-
tuado en la poblacién de Framinham en
EUA, no se encontrd un vinculo entre hiper-
tension arterial y alcoholismo. Asi mismo en
una encuesta epidemioldgica realizada en el
municipio de Toluca, México, por el Consejo
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tigar, no existen observaciones en la literatura
acerca de este tipo de hipertensidén en relacién
con el cuadro clinico o el manejo terapéutico.
Tampoco se sabe st esta forma produce mayor
grado de dafio arterial o arteriolar que la
hipertension arteriai esencial. En nuestro hos-
pital se trata esta patologia en forma igual al
la hipertension arterial en general. Desde lue-
go es improrrogable evitar totalmente a in-
gestion de bebidas espirituosas.

Finalmente, revisemos algu-
nos aspectos de la relacién entre alcoholismo
v aterosclerosis.

En los ultimos
afios se ha despertado el interés por investigar
el papel que puede jugar ¢l consumo de alco-
hol en el desarrollo de aterosclercsis corona-
ria. Por una parte, los estudios epidemioldgi-
cos han demostrado que la ingesta de alcohol
se asocia con elevaciones de la presion arte-
rial, y la hipertension arterial es uno de los
factores mas importantes para el desarrollo
de aterosclerosis, También es habitual que el
individuo que consume regularmente alcohol
sea fumador y que pertenezca al grupo con
personalidad A de la clasificacion de Fried-
man, lo que contribuiria a elevar el riesgo de
enfermedad coronaria.

Por otro lado, ha quedado demostrado que
el consumo de alcohol en forma moderada
tiende a aumentar la concentracién de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) v tal
vez a disminuir las de baja densidad, lo cual
implica un riesgo menor de adquirir la ateros-
clerosis coronaria.

Estas tendencias opuestas han impedido
hasta ahora el establecimiento de conclusio-
nec definitivac

Quisiera alguno de los partici-
pantes elaborar més acerca de las liproprotei-
nas de alta densidad y su relacién con la ate-
rosclerosis coronaria v el alcoholismo?

2n 1950, Barr llamé la
atencioén sobre una relacidén inversa entre li-
poproteinas de alta densidad y cardiopatia
coronaria. Brunner, en 1958 encontré lo mis-
mo. Recientemente, Hjortland (1979) estudid
el patrén lipoproteico sanguineo de 6,859 in-
dividuos y corrobord el vinculo negativo arri-
ba descrito. Asi mismo, observaciones efec-
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tuadas en EUA (National Heart Lung and
Blood Institute) han encontrado una correla-
cidén positiva entre proteinas de alta densidad
y consumo de alcohol, independientemente
del tipo de bebida (vino, cerveza o licor). Por
otra parte, la curva de mortalidad de una
poblacién estudiada en esos centros, en fun-
ci6n de la ingestién de alcohol, tiene una for-
ma de “U” es decir, la toma de alcohol en
dosis moderadas (2 a 3 copas de licor diarias)
se relaciona con una mortalidad més baja que
la de la poblacién abstémica, mientras que ia
ingestidén de mayor cantidad de esta sustancia
se coteja con una mortalidad mds alta.

Se ha inferido que la aparente “‘proteccion”
hacia la cardiopatia coronaria que el alcohol
pareceria ocasionar cuando se ingiere en dosis
pequeiflas o moderadas, es debido al efecto
sobre las lipoproteinas.

Sin embargo, estos estudios no han sido
comprobados y por otra parte, es posible que
existan otros elementos que no fueron toma-
dos en consideracién en la observaciéon men-
cionada. Por ejemplo, se ha visto una relacién
positiva entre la personalidad de tipo A (de
acuerdo con Friedman), o sea ia del sujeto
ambicioso, dominador y perfeccionista, vy la
cardiopatia coronaria. Estos sujetos son abs-
temios o beben demasiado y por ello podrian
estar mas representados en la segunda defle-
xién delacurvaen *U”. Losindividuostipo B
(despreocupados, flojos y con buena adapta-
cion al entorno), son menos bebedores y por
ello estdn menos representados en la primera
deflexién de la curva.

Es obvio que es necesario efectuar mayor
numero de observaciones que definan mejor
la interrelacidn entre alcoholismo y cardiopa-
tia coronaria.

Es importante sefialar que el médico no
debe prescribir dosis moderadas de alcohol
con el objeto de “‘prevenir” la cardiopatia
coronaria. En primer lugar, como ya se dijo,
no hay evidencia cientifica de ello y en segun-
do término, esta medida lleva el riesgo de
convertir al sujeto en un alcohdlico con todas
sus consecuencias.

Tampoco debe prescribirse el
alcohol como un vasodilatador en el trata-
miento de la insuficiencia cardiaca o corona-
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ria, como antafio se hacia; recuérdese que es
un depresor de la contractilidad miocardica y
ello es un factor negativo en la evolucién de
cualquier cardiopatia.

(Qué otras implicaciones de importancia
tiene el alcoholismo en la cardiopatia corona-
ria v en otras enfermedades cardiacas?

En el servicio de cardiologia
“adultos” del INC, con frecuencia estudia-
mos cardiopatias de etiologia especifica, aso-
ciada a un estado de alcoholismo crénico. Es
obvio que en estos casos el dafio alcohdlico se
agregue a la cardiopatia de base. En estas
circunstancias es sumamente dificil distinguir
la participaciéon aislada de varios factores
miocardiopaticos. Sin embargo, a veces, el
tener en mente esta posibilidad puede aclarar
algunos puntos oscuros de un caso en particu-
lar. Por ejemplo, dafio intenso del ventriculo
izquierdo en un sujeto con estenosis mitral,
insuficiencia cardiaca en presencia de hiper-
tension arterial moderada, etc. El doctor San-
chez Torres ha propuesto el término de car-
diopatia multifactorial para denominar aque-

Mesa redonda (concluye)

llos casos en los que varios factores conocidos
actian con poca intensidad cada uno pero
ocasionan dafio miocdrdico de cuantia. No es
infrecuente que el alcohol sea uno de ellos.

Por otra parte, el sujeto alcohélico crénico
suele tener procesos cardiolégicos con sinto-
matologia abigarrada. No es raro que la histo-
ria en estos sujetos no ayude al diagndstico.
Hemos visto varios casos de infarto silencioso
en estos enfermos (es posible que el cuadro
haya sido precipitado en un estado de intoxi-
cacion que no es recordado por el enfermo).
Antecedentes de importancia son menospre-
ciados y ello introduce dificultades diagnésti-
cas.

Finalmente, algunos eventos cardiovascu-
lares son precipitados por los episodios agu-
dos de intoxicacidn etilica. Hemos visto ede-
ma de pulmon, insuficiencia cardiaca, ya se
hablé de las arritmias y la muerte stibita. En
un estudio realizado en Londres sobre esto
ultimo, revelé que los bares y cantinas no
infrecuentemente proporcionan casos €
con esta contingencia. Wi
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