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Coordinador El 

efecto deletéreo del 
alcoholismo en el 
ser humano se reco­
noce desde los tiem­
pos bíblicos. Su im­
pacto sobre el indi­
viduo, la familia y 

la sociedad, así co­
mo sus consecuen­
cias pato lógicas, 
morales y económi­
cas han sido tema 
de innumerables es­
critos . En la actuali­
dad entre las altera­
ciones patológicas 
más comunes del al­
coholismo resaltan : 
cirrosis hepática, 
encefalopatía, pan­
creatitis , gastritis y 

miopatía periférica. 
Aunque conocidas 
desde el siglo pasa­
do, las manifesta-
ciones cardiovascu-

Las manifestaciones cardlovas­
culares de la toxlcomanla alcohó­
lica han sido relativamente me­
nospreciadas en nuestro medio. 
Un número Importante de adultos 
que se atienden en el INC tienen 
hábito alcohóllco arraigado y de 
gran magnitud. El alcohol actúa 
por varios mecanismos patogénl­
cos: 1) dafto mltocondrlal, mloll­
sls y depresión de la función sar­
coplásmlca; 2) hlpomagnesemla; 
3) deficiencia de tlamlna y 4) toxi­
cidad cobáltica (cerveza). El co­
razón suele estar crecido, flácldo, 
pálido y con áreas de flbrosls; las 
alteraciones no son especificas. 
Esta cardlopatia puede manifes­
tarse por arritmias, dafto electro­
cardlográflco o lo más tlplco que 
es una cardlomegalla global con 
Insuficiencia cardiaca congesti­
va. En el ECG hay trastorno de la 
conducción, en el 78% hipertrofia 
ventricular Izquierda y en 12% de 
ambos ventrlculos. 

lares de esta toxicomanía han sido relativa­
mente menospreciadas, especialmente en 
nuestro medio. ¿Por qué es importante el al­
coholismo desde el punto de vista cardiovas­
cular? 
Dr. Sánchez Torres En el Instituto Nacional 
de Cardiología Ignacio Chávez, hemos estado 
interesados en las manifestaciones cardiovas­
culares de esta taxicomanía. Un número im­
portante de sujetos adultos que se atienden en 
las salas de nuestro hospital tienen hábito 
alcohólico arraigado y de gran magnitud . En 
reciente observación se encont ró que el 56 por 
ciento de los sujetos que padecen cardiopatía 

idiopática con dila tación miocárdica e insufi-
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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 cardiopatía coronaria, en 12 de 
la población con hipertensión arterial sistémi­
ca y en el 10 de los afectados por cardiopatía 

reumática. Siendo estas tres las patologías 
más frecuentes en nuestro hospital y tomando 
en cuenta que estas cifras son aún más altas 
cuando se considera exclusivamente la pobla­
ción masculina - la proporción de alcohóli­
cos en nuestra población es de 18 hombres 
por cada mujer- se debe admitir que es un 
problema de gran importancia cardiovascular. 

Desde el punto de vista patológico, el alco­
holismo es un factor miocardiopático impor­
tante, con alguna frecuencia puede ocasionar 
una miocardiopatía alcohólica en forma ais­
lada y constituir una manifestación cardio­
vascular única y grave. Otras veces este factor 
contribuye al daño miocárdico en presencia 
de otras cardiopatías, especialmente en Ja de 
tipo coronario. Recientemente se sabe que 
existe asociación entre hipertensión arterial 
sistémica y alcoholismo, y algunos estudios 
consideran que es un factor de riesgo ateros­
cleroso. 

Por otra parte, el a lcoholismo puede en­
mascarar Jos 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 cardiópatas puede precipitar 
edema agudo de pulmón, arritmias cardiacas 
y muerte súbita. 
Coordinador Estos datos resaltan a grandes 

rasgos el problema; aún más, se puede añadir 
lo siguiente. Recientemente se han tenido pro­
blemas hepáticos o de sangrado en el postope­
ratorio inmediato de la cirugía cardiaca en 
sujetos alcohólicos. El manejo de anticoagu­
lantes y esteroides en esta población es de alto 
riesgo, especialmente porque se pueden pro­
vocar hemorragias gastrointestinales graves. 

¿En qué forma ocasiona el alcohol el daño 
cardiaco? 
Dr. González Hermoslllo El vínculo entre 

a lcoholismo y miocardiopatía fue descrito 
inicia lmente por Wood en 1847 y posterior­

mente por Bollinger en 1884. Desde entonces 
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esta asociación ha sido motivo de numerosos 
reportes. En material necrópsico el 90 por 
ciento de los sujetos alcohólicos tienen fibro­

sis miocárdica intersticial, el 30 hipertrofia 
miocárdica y en un 20 la muerte puede ser 
atribuida a enfermedad miocárdica. Se han 
descrito varios mecanismos patógenos que 
explican la asociación: 1) efecto tóxico del 
alcohol sobre el miocardio con daño mitocon­

drial, miolisis severa y depresión de la función 
sarcoplásmica; 2) hipomagnesemia, factor 
presente en muchos alcohólicos; experimen­
talmente esta alteración ocasiona fibrosis 
miocárdica, disminución de la actividad de 
la A TPasa de las proteínas contráctiles y ede­
ma mitocondrial; 3) deficiencia de tiamina en 
alcóljcos hiponutridos, esto último se observa 
en el 10 por ciento de la población afectada y 
produce insuficiencia cardiaca con síndrome 
hipercinético y gasto cardiaco elevado, al me­
nos en las fases tempranas de la cardipatía y 4) 

' toxicidad cobáltica en grandes bebedores de 
cerveza, descrita en algunos lugares del 
mundo. 
Coordinador ¿Cuáles son los hallazgos ana­
tomopatológicos más importantes de la car­
diopatía alcohólica? 
Dr. Trevethan Habitualmente no hay datos 

de valvulopatía ni hallazgos compatibles con 
aterosclerosis coronaria significativa . En al­
gunos casos pueden coexistir estos procesos. 
El corazón está crecido y flácido y pálido, con 
áreas difusas de fibrosis. En general el aspecto 
macroscópico no es diferente al de las miocar­
diopatías idiopáticas o secundarias. Existen 
cambios conspicuos de las células miocárdi­

cas de tipo histológico como son la presencia 
de núcleos picnóticos y pérdida de las estria­
ciones de las fibras musculares. A veces se 
observan infiltrados inflamatorios. Las gran­
des arterias coronarias están permeables y 
suelen estar dilatadas. Algunos autores han 
descrito oclusiones de pequeños vasos coro­
narios con microinfartos distales. La con­
fluencia de estas zonas forman el substrato 
anatómico de la imagen de infarto de miocar­
dio que puede verse en esta patología. 

La microscopía electrónica revela cambios 
en las mitocondrias con inclusiones densas 

que parecen ser crestas degeneradas. El núme-
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ro de lisosomas está aumentado y el retículo 

sarcoplásmico es edematoso. El análisis histo­
químico suele mostrar depósitos intrace lula­

res de lípidos y triglicéridos y la concentración 
sarcomérica de las siguientes enzimas está dis­
minuido: citocromo oxidasa, deshidrogenasa 

láctica, succínica y málica y DPN-diaforasa. 

Ninguna de las alteraciones descritas es es­
pecífica de la enfermedad y se ven en otras 

cardiopatías . 
Coordinador ¿Cuáles son las principales ca­

racterísticas clínicas de la cardiopatía alcohó­

lica? 
Dr. Sánchez Torres Existen varias formas 

clínicas de esta entidad. A veces se manifiesta 
por arritmias card iacas precipitadas por la 

ingesta aguda de alcohol. Otras veces sólo es 
evidente un daño electrocardiográfico, espe­
cialmente signos de hipertrofia uni o bi ventri­

cular, un trastorno de la repolarización ven­

tricular o un bajo voltaje generalizado. Re­
cientemente en nuestro servicio clínico hemos 
identificado un a forma con miocardiopatía 

de tipo hemodinámico restrictivo en la que es 
evidente un trastorno en la distensibilidad del 
miocardio; empero, la manifestación más tí­

pica de la en tidad es una cardiomegalia globa l 
que evoluciona con insuficiencia cardiaca 

co ngestiva . 
Hace algunos meses estudiamos 16 casos de 

esta última variedad en nuestra institución. 
Los datos más llamativos de ella fueron: car­
diomegalia 100 por ciento , insuficiencia car­

diaca congestiva 100 por ciento , bloqueo a uri­
culoventricular transitorio o permanente 22 
por ciento, edema agudo del pulmón 12 por 

ciento , cirrosis hepática 12 por ciento y mio­
patía periférica 18 por ciento. 

Como puede apreciarse, la presentación clí­
nica más importante es la insuficiencia cardia­

ca. Llama la atención la pobre asociación de 
cardiopatía con cirrosis hepática, pese a que 

todo el grupo ingirió cuando menos un equi­
valente en bebidas alcohólicas de más de un 
litro de alcohol puro a la semana , por cuando 
menos cinco años an tes de la aparic ión clínica 
de la cardiopatía. Inciden tal mente, no se en­

contró una mayor proporción de casos con 

historia de ingestión de licores de alto conte­

nido alcohólico en relación con los que toma-
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Mesa redonda 

ron uno de menor concentración. 
Desde el punto de vis ta electrocardiográfi­

co -además del trastorno de conducción ya 

señalado- el 78 por ciento de los casos tuvie­
ron hipertrofia del ventrículo izquierdo y el 
12 por ciento hipertrofia de ambos ventrícu­

los . Prácticamente toda la población tuvo al­

teración en la repolarización ventricular y fre­
cuentemente una onda T de tipo isquémico; 

en cuatro casos , se detectó una zona muerta. 
El ecocardiograma reveló dilatación de las 

cavidades cardiacas especia lmente del ven­
trículo izquierdo y una pobre contractilidad 

miocárdica. Esto mismo se observó en los 
ca sos en que se rea lizó cateterismo cardiaco y 
cineventriculografía izquierda. En ninguno 

de estos casos se encontró un síndrome circu­
latorio hiperdinámico con gasto cardiaco ele­
vado , pero sí hipertensión diastólica final ven­

tricular. El estudio radiológico mostró signos 
de hipertensión venocapilar, además de la 
cardiomega lia misma . 

Coordinador Es 

importante resalta r 
la ausencia en esta 

serie del llamado 

corazón beribérico 

el cual hasta hace 
a lgunos años se 
consideraba como 

la forma clásica de 
presentación de es­
ta cardiopatía. Sin 

menospreciar la im­
portancia pato géni­

ca de la desnutri­
ción -acompañan­
te frecuente del 
alcoholismo- esta­

mos de ac uerdo con 
Burch en conside­

rar que la creencia 
de una deficiencia 
en tiamina como 
elemento básico en 
la patogenia de la 

entidad retrasó el 

reconocimiento , ac ­

tualmente bien do-

En la serle estudiada en el INC no 
se encontró corazón berlbérlco. 
La administración de grandes 
cantidades de alcohol a perros y 
ratones bien nutridos produce 
enfermedad mlocárdlca; esto 
concuerda con la clínica en hu­
manos en que no es necesaria la 
desnutrición para el desarrollo de 
la mlocardlopatía. En muchos ca­
sos no se hace el diagnóstico por 
que el clínico menospreció el an­
tecedente alcohólico, no encon­
tró beriberi o no recogió el ante­
cedente. La evidencia experimen­
tal del alcohol como tóxico 
directo de la célula mlocárdlca es 
abrumadora. Según Burch, la 
abstención de alcohol (de por vi­
da) y el reposo en cama (prolon­
gado de cerca de seis meses) ha 
disminuido las manifestaciones 
de Insuficiencia cardiaca y el ta­
mal'io del corazón. En los estu­
dios en el INC la mortalidad glo­
bal a los 3 años de seguimiento se 
acercó al 40%. 
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cumentado, de la relación causal alcohol­
cardiopatía. 

De hecho , en los casos comentados no se 
encontró ningún ejem plo típico de beriberi 
cardiaco. Aunque la mitad del grupo tuvo 

signos de desnutrición, no hubo ejemplos de 
neuropatía periférica. Por otra parte , es im­
portante resaltar la presencia de miopatía pe­
riférica en la entidad, lo cual se vio en cuatro 

casos. Incluso se ha descrito una rabdom ioli­
sis necrosante que nosotros no hemos presen­
ciado. 
Dr. Orea Abundando en el conocimiento del 
complejo alcohol-factores nutricionales-daño 
miocárdico , es interesante resaltar que varios 
estudios experimentales han demostrado que 
la administración de grandes cantidades de 
alcohol a perro o ratones adecuadamente nu­
tridos, produce alteraciones y enfermedad 
miocárdicas. En una observación, la adminis­
tración de etanol por 24 días a ratas alimenta­
das con una dieta normal, provocó una acu­
mulación de triglicéridos en el corazón. En 
otra observación de siete meses, se produjo un 
aumento de la excitabilidad miocárdica, 
arritmias y una disminución de la tensión iso­
métrica sistólica máxima. 

El daño miocárdico en estos animales apa­
reció sin estar relacionado a una ingestión 
particular de cerveza, vino o alcohol etílico 
diluido en agua. 

Esta evidencia resalta el hecho observado 
en la clínica de que no es necesario un estado 
de destrución para que se presente la miocar­
diopatía. 
Coordinador ¿Por qué un número conside­
rable de casos no se reconocen en la práctica? 
Dr. Trevethan Efectivamente muchos de es­
tos casos son clasificados por el médico inter­
nista o por el cardiólogo como una cardio­
miopatía idiopática . Incidentalmente, en el 
Instituto Nacional de Cardiología procura­
mos no utili zar este término como ha insist ido 
el Dr. Chávez Rivera y utilizamos en su lugar 
el nombre de cardiopatía idiopática. 

En una serie de 100 ejemplos de supuesta 
cardiopatía idiopática, Alexander, en Minne­

sota, encontró un 85 por ciento de casos con 

un antecedente de etilismo intenso. En un 

grupo de 32 casos estudiados por nosotros en 
el .lNC, el 56 por ciento de los enfermos fueron 
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alcohólicos. Debe resaltarse en estas senes 
que el médico no hizo el diagnóstico inicial de 
cardiopatía alcohólica. Ello se debió a dos 
circunstancias: primero, a que el clínico me­
nospreció el antecedente alcohólico o no en­

contró un cuadro típico de beriberi, y segundo 
no se recogió este antecedente en una primera 
instancia. Ya que el enfermo suele esconder o 
atenuar un hábito alcohólico de gran magni­
tud , el an tecedente se tiene que investigar me­
diante el interrogatorio de uno o más miembr .. 
bros de la familia. Se trata del único elemento 
firme en el diagnóstico de la entidad. Recuér­
dese la ausencia de signos clínicos o patológi­
cos específicos de cardiopatía alcohólica. En 
nuestro servicio se efectúa este último diag­
nóstico cuando se reúnen los siguientes ele­
mentos: 1) daño miocárdico no atribuib le a 
causas conocidas y 2) historia de etilismo in­
tenso de larga duración. Arbitrariamente 
consideramos que la duración de la toxicoma­
nía sea cuando menos de ci nco años y que la 
ingesta sea mayor de un litro de etanol a la 
semana. Hábitos alcohólicos de menor cuan­
tía desde luego pueden ser nocivos al corazón, 
pero el vínculo patogénico con el daño mio­
cárdico debe establecerse individualmente . 
Coordinador La ingestión alcohólica de ma­
yor o menor cuantía tiene gran prevalencia en 
la población mundial y los casos con daño 
miocárdico son relativamente pocos; ello es 
tomado como un argumento en contra del 
papel nocivo del tóxico en este territorio , 
¿quiere comentar al respecto? 
Dr. Gonzélez Hermoslllo Este aspecto del 
problema es sim ilar a la relación alcoholismo­
cirrosis hepática. También aquí la incidencia 
de la complicación es baja dentro del número 
de adictos e intervienen factores nutricionales 

agregados. En la actualidad nadie duda de la 
liga patogénica entre alcohol y cirrosis. Tam­
poco debe dudarse de que el alcohol es una 
noxa miocárdica . Como ya se dijo, la eviden­
cia experimental del alcohol como tóxico di­
recto de la célula miocárdica es abrumadora. 
Es posible que exista una predisposición par­
ticular de los sujetos que desarrollan final­

mente la cardiopatía clínica o de que coexis­

tan otros elementos lesionantes que contribu­

yen a la disfunción . De hecho, en el estudio 

realizado en el INC se encontró la asociación 
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del alcoholismo con hipertensión a rterial sis­
témica o con aterosclerosis coronaria. Debe 
conclui rse que la presencia de daño miocárdi­
co en un sujeto a lcohólico crónico constituye 
una interrelación etiológica bien precisa. 
Coordinador Se ha dicho que el diagnóstico 
de esta cardiopa tía só lo debe sostenerse si la 
abstención de la ingestión de a lcohol ocasiona 
una regresión de la cardiomegal ia , ¿cuál es su 

opinión al respecto? 
Dr. Orea En términos generales , las cosas 

suceden de esta manera. Burch ha es tudiado 
intensamente el t ratamiento de estos casos. 
La abs tención alcohólica aunada a prolonga­
do reposo en cama -la primera de por vida y 
el segundo de cerca de seis meses- ha dismi­
nuido las manifestaciones de insuficiencia 
cardiaca y el tamaño del corazón . 

En los casos es tudiados en el Instituto de 
Cardiología , la mortalidad global a los tres 

años de seguimiento fue de cerca del 40 por 
ciento . La mayoría de los ejemplos que falle­
cieron continua ron el hábito alcohólico prác­
ticamente hasta unos días antes de la muerte. 
Por otra parte, los sujetos que sobrevivieron 
este periodo, en general deja ron de ingerir 
alcohol y han experimentado una importante 

mejoría. No obstante la reducción de la car­
diomegalia ha sido discreta y el cuadro elec­
trocardiográfico y ecocardiográfico más o 
menos similar. Dos casos han experimentado 
una importante mejoría . En tres ocasi ones se 
ha tenido que implantar un marcapaso per­
manente como tratamiento de un bloqueo 
auricular completo. 

En el manejo de esta patología es imperati­
va la abstención del alcohol, aunque no siem­
pre se logre una remisión del daño celular. 
Entre más temprano se aplique la medida 
dentro de la evolución patológica, mayor 
efecto tendrá. 

Me parece importante señalar que a veces 
se ven casos que espontáneamente han dejado 
la toxicomanía meses o incluso años antes de 
ser estudiados por el médico . En esta circuns·· 
tancia , el observador puede no darse cuenta 
de que está frente a un daño miocárdico etíli­
co residual y puede calificar el cuadro como 

idiopático o bien , adscribirlo a otra etiología. 

Esta forma atenuada de la cardiopatía alco­

hólica no es infrecuente . 
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Coordinador En 
los últimos años se 
ha identificado una 

relación en tre el al­
coholismo y la pre­
sencia de arritmias 
ca rdiacas . I ne! uso 
se ha descrito el 

" síndrome de día 
fes tivo' ', ¿qué se 
puede decir de es tas 
manifestaciones? 
Dr. González Her­
moslllo Ya semen­

cionó que en la car­
diopatía alcohólica 
crónica dila tada es 
relat ivamente fre­
cuente el bloqueo 
auriculoven tricular 
transitorio o per­
manente . Esto indi­
ca un efecto impor­
tante del alcohol so­
bre el sistema de 
conducción . Los 
bloqueos en rama 

del haz de His son la 
regla en estos casos . 

Mesa redonda 

Existen numerosos Informes que 
seftalan la .presencia de arritmias 
y bloqueos en alcohólicos sin evi­
dencia de Insuficiencia ventrlcu-
lar, aunque es posible la presen­
cia de cardlopatla subcllnlca. Et­
tlnger en 1978, acuftó el término 
"sindrome del dla festivo", en el 
que alcohóllcos sin cardlopatfa 
manifiesta desarrollan arritmias. 
El mecanlamo por el cual esta to­
xlcomanla desarrolla arritmias es 
desconocido. Algunos episodios 
de muerte súbita ocurrida en al­
cohóllcos pueden haber sido 
consecuencia de una arritmia le­
tal. Los objetivos prlnclpales en el 
manejo de una cardlomlopatta al­
cohólica son: 1) Prevención de un 
dafto mlocárdlco mayor y 2) re­
ducción del tamafto del corazón 
dilatado. Observaciones clinlcas 
recientes han demostrado rela­
ción entre la hipertensión arterial 
y el alcohollsmo, ya que la preva­
lencia de esta entidad es mayor 
entre alcohólicos que en abste­
mios. 

No son infrecuentes las extrasístoles ventricu­
lares un í o multifocales y en dos casos hemos 
visto taquicardia ventricular. 

Por otra parte , existen numerosos info rmes 
que señalan la presencia de arritmias y blo­
queos en alcohólicos, sin evidencia de insufi­
ciencia ventricular, aunque es posible que la 
mayoría de estos pacientes tenga una cardio­
patía subclínica en estadio incipiente. 

Casi todos los tipos de arri tmias activas 
supraventriculares y ventriculares (extrasísto­
les , fibrilación y ílutter auricular, taquica r­
dias paroxísticas, etc .) y algunos casos de bl o­
queo auriculoventricular tipo II se han obser­
vado en sujetos con historia de alcoholismo 
crónico, particularmente después de periodos 
de consumo excesivo. Muchos ejemplos de 
arritmias calificadas de idi opáticas, porque 
una vez resuelto el problema no queda eviden­

cia alguna de cardiopatía, pueden en realidad 

estar relacionadas con el alcohol. 

Ettinger en 1978, acuñó el término "síndro-
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me del corazón de día festivo", en el que 
alcohólicos sin cardiopatía manifiesta, des­
arro llan arritmias. Es posible que ocasional­
mente el a lcohol 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
persión de los periodos refractarios, alarga­
miento del tipo de conducción His-Purkinje, 
aumento del automatismo ectópico o forma­
ción de postpotenciales oscilatorios a conse­
cuencia de la actividad adrenérgica causada 
por el alcohol, son algunos de los factores 
invocados. Algunos episodios de "muerte sú­
bita:" ocurrida en alcohólicos pueden haber 
sido consecuencia de una arritmia letal. 
Coordinador La posibilidad de desarrollar 
arritmias cardiacas mediante la ingestión agu­
da de alcohol, aún en ausencia de una cardio­
patía y en sujetos no alcohólicos indica un 
efecto indeseable· de esta substancia sobre el 
corazón. Ya hemos visto la patogenia del da­
ño crónico. 

¿Cuáles son los efectos agudos del alcohol 
sobre el miocardio? 

Dr. González Hermoslllo La administra­
ción aguda de alcohol provoca esencialmente 
una disminución de la contractilidad miocár­
dica, aunque el grado de depresión miocárdi­
ca puede no constituir un riesgo para un suje­
to normal, en un paciente cardiópata si es 
capaz de precipitar un episodio de insuficien­
cia cardiaca . 

Sin embargo, la administración 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 función ventricular. Estu­
dios hemodinámicos realizados en perros a 
los que se les administró etanol endovenoso 
durante bloqueo del sistema nervioso autóno­
mo han demostrado una depresión miocárdi­
ca importante. 

La administración aguda de alcohol 
aumenta la actividad hipotalámica y las cate­

colaminas circulantes . Dado que la estimula­

ción adrenérgica es capaz de aumentar la con­

tractilidad miocárdica y Ja frecuencia cardia-
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ca, ocasionando un incremento en el gasto 
cardiaco, su efecto puede enmascarar la de­
presión miocárdica que resulta directamente 
del etanol. En estas condiciones el bloqueo del 
sistema nervioso au tónomo provocado con la 
administración de bloqueadores beta adre­

nérgicos previo al uso del alcohol es capaz de 
desenmascarar la disfunción miocárdica. 

Coordinador Algunos aspectos terapéuticos 
ya se trataron . No obstante, ¿cuál es el trata­
miento de la cardiopatía alcohólica en general? 
Dr. Orea Dos son los objetivos principales 
para el manejo de un enfermo con cardiom io­
patía alcohólica: 1) la prevención de un daño 
miocárdico mayor, para lo cual es indispensa­
ble suprimir la ingesta del tóxico y 2) la reduc­
ció del tamaño del corazón dilatado y el con­
trol de la insuficiencia cardiaca, con el empleo 
de medidas terapéuticas que incluyen el repo­
so, la restricción de sal en la dieta , el uso de 
digitálicos diuréticos y agentes vasodilatado­

res sistémicos. 
Los esteroides no son de utilidad para el 

manejo de este tipo de cardiomiopatía y el uso 
de anticoagulantes solamente se encuentra 
justificado en la prevención de la recurrencia 
de un episodio embólico. 

En las etapas tempranas de la enfermedad 
es cuando la prevención de un daño miocárdi­
co mayor adquiere mayor importancia; el tra­
tamiento debe ser instituido oportunamente 
para prevenir su irreversibilidad. Esto se logra 
primordialmente persuadiendo al paciente de 
la necesidad de dejar de ingerir el alcohol. 
Una abstinencia completa es absolutamente 
necesaria y resulta aconsejable la adquisición 
de hábitos saludables como una nutrición 
adecuada y descontinuar el tabaquismo. 

La administración de vitamina B-1 sólo es­
tá indicada en aquellos casos de cardiomiopa­
tía provocada por la carencia de la misma 
(Beri-beri oriental) . 
Coordinador ¿Qué relación existe entre hi­
pertensión arterial y alcoholismo? 

Dr. Orea En el estudio epidemiológico efec­
tuado en la población de Framinham en 
EUA, no se encontró un vínculo entre hiper­

tensión arterial y alcoholismo. Así mismo en 

una encuesta epidemiológica realizada en el 

municipio de Toluca, México, por el Consejo 
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Mexicano contra hipertensión arterial , no fue 
evidente una relación entre ambas entidades. 
No obstante observaciones clínicas recientes 
la han demostrado . En una experiencia lleva­
da a cabo en un hospital psiquiátrico se en­
contró que cerca del 90 por ciento de los 
alcohólicos crónicos que ingresaron en estado 

de coma a lcohólico, tenían hipertensión arte­
rial , la cual persistió en la mayoría de los casos 
por cuando menos una semana . El 30 por 
ciento del grupo salió del hospital con cifras 
de presión elevadas. Esta hipertensión alco­
hólica es muy frecuente .durante la ingestión 

prolongada de alcohol y en la actualidad no se 
duda de su existencia. 

Por otra parte, nuevas observaciones epide­
miológicas han determinado , específicamente 
en a l población masculina , que la prevalenci a 
de hipertens ión arterial es mayor en los suje­
tos alcohólicos que en los abstemios. Estos 
datos no dejan lugar a duda de que la inges­
tión desmesurada del tóxico es un factor de 
riesgo hipertensivo. 
Coordinador ¿Cuál es el mecanismo median­
te el cual se produce este tipo de hipertensión 

arterial? 

Dr. Sánchez Torres El doctor González Her­
mosillo mencionó que el alcohol estimula los 
centros hipotalámicos y bajo este influjo el 
sistema adrenérgico incrementa su actividad. 
Estudios llevados a cabo durante el etilismo 
agudo en sujetos abstemios o alcohólicos han 
revelado esta situación: las catecolaminas uri­
narias y plasmáticas se han encontrado eleva­
das en varios trabajos y cuando menos en 
uno, el sistema renina-angiotensina aldoste­
rona también lo está. Se ha pensado que la 
sobreactividad adrenérgica es responsable de 
este estado hipertensivo. Es importante resal­
tar que se produce hipertensión arterial a pe­

sar del efecto vasodilatador del alcohol, lo 
que indica una mayor participación de los 
mecanismos hipertensógenos, los cuales no 
son contrarrestados por la acción vasodilata­
dora. Por otro lado, tanto en sujetos alcohóli­
cos como en los no alcohólicos la actividad 

adrenérgica se normaliza en condiciones de 

abstención. 

El por qué los sujetos alcohólicos tienen 

una mayor prevalencia de hipertensión arte-
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ria! no se ha determinado. Es posible que en 
algunos casos exista hipertensión arterial 
esencial , que el alcohol sólo acrecienta, o 
bien , que las agresiones psicosociales a que 
están sujetos estos individuos, con tribuya a la 
instalación de la hipertensión arterial crónica. 
También es posible que el daño encefálico del 
etanol ocasione una hipertensión de tipo neu­

rogénico, sin olvidar que cabe la posibilidad 
de que tanto el alcoholismo como la hiperten­
sión sean consecuencia de alteraciones de al­
gunos centros encefálicos de otra etiología. 
Esto último puede plantearse ya que en un 
estudio epidemiológico realizado en Detroit, 
USA , se encontró una relación entre hiperten­
sión arterial y muertes violentas (suicidios, 
accidentes de tránsito, homicidios, etc.). Exis­
te una necesidad de contar con observaciones 

muy numerosas al respecto. 

Coordinador La 
hipertensión arte­
rial de suyo ocasio­
na daño ventricular 
izquierdo que pue­

de sumarse al des­
encadenamiento di­
rectamente por el 
alcohol. En el Insti­
tuto de Cardiología 
se encontraron siete 
casos con una aso­
ciación de cardio­
patía alcohólica e 
hipertensiva, hecho 
que resalta el víncu­
lo que se acaba de 
mencionar. En el 
momento actual se 
investiga si la po­

blación hipertensa 
alcohólica tiene 
mayor deterioro 
miocárdico que los 
sujetos hipertensos 
pero no alcohólicos. 

¿Cómo se trata la 

hipertensión arte-

ria! etílica? 

En el INC se trata la hipertensión 
arterial en paciente alcohólico en 
la misma forma que la de otra 
etiología. Es habitual que el indi­
viduo que consume regularmente 
alcohol sea fumador y que perte­
nezca al grupo A de la clasifica­
ción de Friedman lo que aumenta­
ría el riesgo de enfermedad coro­
naria. Observaciones efectuadas 
en EUA (Natlonal Heart Lung and 
Blood lnstltute) han encontrado 
correlación positiva entre proteí­
nas de alta densidad y consumo 
de alcohol de cualquier tipo. Es 
importante señalar que el médico 
no debe prescribir dosis modera­
das de alcohol con el objeto de 
"prevenir" la cardiopatía corona­
ria. No hay evidencia científica de 
esta "protección" y esto conlleva 
el riesgo de convertir al sujeto en 
alcohólico con todas sus conse­
cuencias. Con frecuencia las car­
diopatías de etiología específica 
se asocian a la ingestión crónica 
de alcohol , transformándose en 

multifactoriales. 

Dr. Trevethan Hasta donde he podido in ves-
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tigar, no existen observaciones en la literatura 
acerca de este tipo de hipertensión en relación 
con el cuadro clínico o el manejo terapéutico. 
Tampoco se sabe si esta forma produce mayor 
grado de daño arterial o arteriolar que la 
hipertensión arterial esencial. En nuestro hos­
pital se t rata esta patología en forma igual al 
la hipertensión arterial en general. Desde lue­

go es improrrogable evitar totalmente la in­
gestión de bebidas espirituosas. 
Coordinador Finalmente, revisemos a lgu­

nos aspectos de la relación entre alcoholismo 
y aterosclerosis. 
Dr. González Hermoslllo En los últimos 
años se ha despertado el interés por investigar 
el papel que puede jugar el consumo de alco­

hol en el desarrollo de aterosclerosis corona­
ria . Por una parte, los estudios epidemiológi­

cos han demostrado que la ingesta de alcohol 
se asocia con elevaciones de la presión a rte­
rial , y la hipertensión arterial es uno de los 

factores más 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 clasificación de Fried­
man, lo que contribuiría a elevar el riesgo de 
enfermedad coronaria. 

Por otro lado, ha quedado demostrado que 

el consumo de a lcohol en forma moderada 
tiende a a umentar la concentración de las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) y 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
nes definitivas. 
Coordinador ¿Quisiera alguno de los partici­
pantes elaborar más acerca de las liproproteí­
nas de alta densidad y su relación con la ate­
rosclerosis coronaria y el alcoholismo? 
Dr. Sánchez Torres En 1950, Ba rr llamó la 
atención sobre una relació n inversa entre li ­

poproteínas de a lta densidad y cardiopatía 
coronaria . Brunner, en 1958 encontró lo mis­
mo. Recientemente, Hjortland (1979) estudió 

el patrón lipoproteico sanguíneo de 6,859 in­
dividuos y corroboró el vínculo negativo arri­

ba descrito. Así mismo, observaciones efec-
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tuadas en EUA (National Heart Lung and 

Blood Jnstitute) han encontrado una correla­
ción positiva entre proteínas 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 
población estudiada en esos centros, en fun­
ción de la ingestión 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 más baja que 

la de la población abstémica, mientras que la 
ingestión de mayor cantidad de esta sustancia 
se coteja con una mortalidad más alta. 

Se ha inferido que la aparente " protección" 
hacia la cardiopatía coronaria que el alcohol 

parecería ocasionar cuando se ingiere en dosis 
pequeñas o moderadas, es debido al efecto 
sobre las lipoproteínas. 

Sin embargo, estos estudios no han sido 
comprobados y por otra parte, es posible que 
existan otros elementos que no fueron toma­
dos en consideración en la observación men,­
cionada. Por ejemplo, se ha visto una relación 
positiva entre la personalidad de tipo A (de 
acuerdo con Friedman), o sea la del sujeto 
ambicioso, dominador y perfeccionista, y la 
cardiopatía coronaria . Estos sujetos son abs­

temios o beben demasiado y por ello podrían 
estar más representados eri la segunda deíle­
xión de la curva en "U". Los individuos tipo B 
(despreocupados, flojos y con buena adapta­
ción al entorno), son menos bebedores y por 
ello están menos representados en la primera 
deílexión de la curva. 

Es obvio que es necesario efectuar mayor 
número de observaciones que definan mejor 
la interrelación entre alcoholismo y cardiopa­
tía coronaria . 

Es importante señalar que el médico no 
debe prescribir dosis moderadas de alcohol 
con el objeto de "prevenir" la cardiopatía 
corona ria . En primer lugar, como ya se dijo, 
no hay evidencia científica de ello y en segun­

do término, esta medida lleva el riesgo de 
convertir a l sujeto en un alcohólico con todas 
sus consecuencias. 

Coordinador Tampoco debe prescribirse el 
alcohol como un vasodilatador en el trata­

miento de la insuficiencia cardiaca o corona-
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ria, como antaño se hacía; recuérdese que es 
un depresor de la contractilidad miocárdica y 
ello es un factor negativo en la evolución de 
cualquier cardiopatía. 

¿Qué otras implicaciones de importancia 
tiene el alcoholismo en la cardiopatía corona­
ria y en otras enfermedades cardiacas? 
Dr. Trevethan En el servicio de cardiología 
"adultos" del INC, con frecuencia estudia­
mos cardiopatías de etiología específica, aso­
ciada a un estado de alcoholismo crónico. Es 
obvio que en estos casos el daño alcohólico se 
agregue a la cardiopatía de base. En estas 
circunstancias es sumamente difícil distinguir 
la participación aislada de varios factores 
miocardiopáticos. Sin embargo, a veces, el 
tener en mente esta posibilidad puede aclarar 
algunos puntos oscuros de un caso en particu­
lar. Por ejemplo, daño intenso del ventrículo 
izquierdo en un sujeto con estenosis mitral, 
insuficiencia cardiaca en presencia de hiper­
tensión arterial moderada, etc. El doctor Sán­
chez Torres ha propuesto el término de car­
diopatía multifactorial para denominar aque-
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llos casos en los que varios factores conocidos 
actúan con poca intensidad cada uno pero 
ocasionan daño miocárdico de cuantía. No es 
infrecuente que el alcohol sea uno de ellos. 

Por otra parte, el sujeto alcohólico crónico 
suele tener procesos cardiológicos con sinto­
matología abigarrada. No es raro que la histo­
ria en estos sujetos no ayude al diagnóstico . 
Hemos visto varios casos de infarto silencioso 
en estos enfermos (es posible que el cuadro 
haya sido precipitado en un estado de intoxi­
cación que no es recordado por el enfermo). 
Antecedentes de importancia son menospre­
ciados y ello introduce dificultades diagnósti­
cas. 

Finalmente , algunos eventos cardiovascu­
lares son precipitados por los episodios agu­
dos de intoxicación etílica. Hemos visto ede­
ma de pulmón, insuficiencia cardiaca, ya se 
habló de las arritmias y la muerte súbita. En 
un estudio realizado en Londres sobre esto 
último, reveló que los bares y cantinas no 
infrecuentemente proporcionan casos ~-;, ;;;;:.. 

'(J)'} 
con esta contingencia. ~~~ 
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