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Miocardiopatia alcohdlica en pacientes asintomati-
cos (ll). Estudios hemodinamicos y electrofisiologi-
cos
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Los autores estudian las alteraciones del alcoholismo crénico en sujetos sin signos ni
antecedentes de cardiopatia, sobre las presiones endocavitarias y el electrograma basal.
Tanto en uno como en otro caso observan importantes leslones, aunque el paciente que
menos habfa bebido y que presentaba tales alteraciones habia ingerido 2,5 veces por encima.
del dintel minimo considerado como capaz de producir leslones, por lo que se deja entrever
el que tales afectaclones podian darse en pacientes que hayan bebido menos cantidad. Des-
tacan también el que las alteraciones pueden aparecer en alcohdlicos cronicos con un ECG
normal, asi como que dichos paclentes presentan un funcionalismo hepético totalmente con-
servado, por lo que parece ser que las lesiones cardiacas aparecen antes que las hepaticas

en tales alcohdlicos crénicos.

INTRODUCCION

En este trabajo vamos a completar el estudio de las ac-
ciones del alcoholismo cronico sobre el funcionalismo car-
diaco que iniciamos en trabajos anteriores 24,

Insistimos en hacer nuestros los criterios dados por
AuzEPY ', BRIDGEN °, BuRcH ®, REGAN '°, BAYES DE Luna3
para encuadrar a un paciente como portador de una miocar-
diopatia alcohdlica. También diremos que el objetivo de
nuestro estudio es tratar de encontrar lesiones cardiacas en
pacientes que no tengan signos ni sintomas de afeccién car-
dioldgica, pero con antecedentes importantes de alcoholis-
mo.

El objetivo de esta segunda publicacién es el estudio de
las aiteraciones hemodinamicas en los alcohdlicos crénicos
sin clinica previa, asi como de las posibles alteraciones en
la conduccién supra e infrahisianas, mediante la realizacién
de electrogramas basales.

MATERIAL Y METODOS

1. MATERIAL CLINICO
Es totalmente superponible al expuesto en el articulo anterior.

2. MATERIAL TECNICO

A) El estudio hemodinadmico ha sido efectuado en condiciones
de reposo, mediante cépsulas Stathan P 23 DB, siendo registrado
“en un poligrafo VR6 de E. for M.

* Médicos Adjuntos.
**  Profesor Adjunto interino.
***  Profesor Adjunto Numerario.
Catedratico de Patologia y Clinica Médicas.

e

B) El electrograma intracavitario se obtuvo mediante un sistema -
preamplificador y de filtros de E. for M., con registrador incorporado
VRS6.

METODO

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les practict histo-
ria clinica y exploracién completa durante su estancia en el hospital,
haciendo especial hincapié en la ingesta de alcohol, y procurando
averiguar con la mayor aproximacién posible la cuantia total de ai-
cohol ingerida desde los comienzos de su habitacién. Para este
menester aplicamos la siguiente férmula:

Graduacién x ml. x 0,79

: 100

El estudio hemodinamico efectuado en ayunas, tras la supresién
de la medicacién {en su caso), por mas de 12 horas y bajo preme-
dicacién de 10 mg. de diazepan por via i.m., se llevé a cabo me-
diante Ia introduccién de un catéter Cournand de orificio distal, por
puncion percutanea de vena femoral derecha, utilizando en algunos
casos la diseccién del cayado de la vena safena.

El electrograma intracavitario se efectu6 mediante catéter hexa-
polar Usci, introducido percutdneamente en la vena safena derecha
a través de un dessilet Hoffman Usci. Dicho catéter fue colocado en
todos los casos en el plano valvular tricuspideo.

En aquellos casos en que el electrocardiograma de superficie
mostrd trastornos avanzados de la conduccion, tanto el estudio he-
modinamico como el electrofisiolégico, se efectuaron tras la coloca-
cion profilactica de un marcapaso transitorio a demanda, cuyo caté-
ter electrodo fue introducido por diseccion de una vena antecubital
derecha.

N.° de gramos =

METODO ESTADISTICO
Se han utilizado los mismos métodos que en el articulo anterior,
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RESULTADOS
1. HEMODINAMICA

En este apartado hemos estudiado el valor de las presio-
nes intracavitarias y para ello determinamos los valores de
estas presiones en: auricula derecha, ventriculo derecho,
tronco de la arteria pulmonar y presién capilar o de enclava-
miento.

El primer problema que se nos plantea es elegir el grupo
control, pero por razones deontolégicas no escogimos este
grupo. Esto lo paliamos al basarnos en los datos dados por
otros autores como valores normales (FOWLER, FRIEDBERG,
LEvINE, etc.). Tales valores son:
Auriculaderecha ................
Ventriculoderecho ..............
Tronco de la arteria pulmonar .... 15-20 mm. de Hg.
Presién de enclavamiento ........ Hasta 12 mm. de Hg.

Los valores de los 22 pacientes estudiados se encuentran
reflejados en la figura 1.

Para comprobar los valores estadisticos calculamos la
cantidad total de alcohol ingerido de cada paciente; es decir,
multiplicamos los gramos de etanol por el nimero de afos y
de dias que lievaban bebiendo cada paciente, y asi el rango
oscila entre: 862.680 g. de etanol, y 5.176.080 g. de etanol
en total.

0-5 mm. de Hg.
15-20 mm. de Hg.

PRESION DE
ENCLAVAMIENTO 20
mm. de mercurio :
17,5 AAARR
185 ak
12‘5 . RER AR
10 Ty
7,5 *xk
5 N.© ENFERMOS

Fig. 1.—Valores de la presién de enclavamiento en 22 alcohdlicos.

2. ELECTROGRAMA BASAL

También nos enfrentamos en este caso con el problema
del apartado anterior en cuanto a la determinacién de ios
valores en un grupo control. De igual manera lo paliamos
ajustandonos a los valores dados por otros autores (Cuadro
1), y consideramos como limites de la normalidad aquellos
que resultan de hallar los valores medios de cada intervalo.

Obtuvimos 30 registros, y los valores que determinamos
fueron los intervalos: P-A, A-H y H-V, cuyos valores se en-
cuentran reflejados en la figura 2.

Al igual que en el apartado anterior (el referente a la he-
modinamica) la cantidad total ingerida de aicohol oscilaba
entre 862.680 g. de etanol y 5.176.080 g. en total. Al aplicar-
les la «chi» cuadrado vimos que habia una gran significa-
cion estadistica en los pardmetros estudiados.

DISCUSION

En primer lugar hablaremos de nuestra experiencia "'
sobre las alteraciones hemodinamicas de los alcohdlicos
cronicos, de los que hemos estudiado a 22 pacientes. Aun-

396

CUADRO 1

VALORES MEDIOS DE LOS DISTINTOS INTERVALOS.
ELECTROGRAMA BASAL ,

Numero

de casos A A-H H-Vl

Damato .......... 15 50-120 35-55
Narula ........... 70 29-57 67-109 37-45
Puech ........... 30-55 48-100 35-55
Hetch ........... 9-45 54-130 31-55
Dhingra .......... 61 9-45 54-130 31-55
Bekheit .......... 20 10-50 50-125 34-45
G.Civera ........ 30 22058 45-90 35-55
Valormedio ............. 18,1-51,6 34-45

52,5-114,8

que en todos los casos determinamos las presiones sistoli-
cas, diastélicas y medias en el ventriculo derecho, tronco de
la arteria pulmonar y presién de envlavamiento, hemos valo-
rado solamente esta Ultima por ser un exponente indirecto
para determinar el funcionamiento izquierdo del corazén.

El primer dato a destacar es las alteraciones que presen-
tan estos pacientes aparecen en un estadio sublinico. Ya en
1974, LiMas y cols. ' estudiaron a 10 pacientes con historia
antigua de alcoholismo crénico y sin signos externos objeti-
vables de alteraciones cardiacas, y encontraron que las pre-
siones sistélicas y diastélicas estaban alteradas, no asi las
presiones de enclavamiento. En este sentido, Spopick '’
encuentra lo mismo, pero en alcohdlicos con signos inequi-
vocos de miocardiopatia.

Nosotros "' hemos encontrado que de 22 pacientes, 12
tenian alteraciones en la presién de enclavamiento, y el que
menos habia bebido alcanzo6 la cifra de 862.680 g. de etanol
(en total), que son dos veces y media por encima de lo con-
siderado como cantidad minima capaz de producir lesiones
(364.000 g. de etanol); mientras que el que mas habfa bebi-
do alcanz6 la cifra de 5.176.000 g. de etanol en total, o sea
14 veces mas de lo considerado patol6gico.

Esto nos hace pensar que probablemente en pacientes
que hayan bebido menos cantidad, o que hayan estado me-
nos tiempo en contacto con el téxico, presenten alteracio-
nes no solo electrocardiograficas, sino ecocardiograficas y
hemodinamicas.

Por ditimo, expondremos nuestra experiencia ' respecto
a los efectos del alcoholismo crénico sobre el sistema de
conduccion.

Experimentaimente ETTINGER y cols. 7 administran duran-
te meses etanol a perros bien alimentados y les obtienen
electrogramas secuenciales. Observaron que la toma pro-
longada de etanol era progresivamente téxica para el siste-
ma de conduccién cardiaco, dando una prolongacion de los
espacios H-Q y H-S, no encontrando ninguna alteracién en
la conducci6n auricular. Por otro lado, GouLb ® estudia a 14
pacientes a los que les hace ingerior dos onzas de whisky
de 87°, y les hace un electrograma antes y después de la
ingesta, asi como electroestimulacién, sacando las siguien-
tes conclusiones:

1. Durante el reposo, la ingestién aguda de alcohol no
actuaba sobre el intervalo A-H, mientras que con la elec-
troestiamulaciéon observé un descenso importante en el pe-
riodo refractario funcional. Asimismo, la conduccion a través
del nodo A-V estaba aumentada en la direccién anterégrada
y retrégrada, con pequefnas cantidades de aicohol.

2. E! alcohol no hizo efecto sobre el tiempo de conduc-
cion por el haz de His, tanto estando en reposo como con la
electroestimulacién.

Por otro lado, BASHOUR y cols. 2 revisan 70 casos de mio-
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INTERVALOS EN MILISEG.: P-A
40| - 130
23 b 120
21,5 . 110
20 hhw 1m
19 * © 95
16,5 - 85
15 b 80
13 e 75
12,5 * 70
i1 :5 whh 65
10 whRER 60
EhRn 55
50
L 40
N.° ENFERMOS 40
30

A-H H-V
* 85 *
75) *
- 60 -
- . 45 -
A 40 Ra2d
. 3| -
L] 30 "
- 25 wRRERR
* 20 kAR
rraRn 15 Rwakw
- N.> ENFERMOS
z N.© ENFERMOS:

Fig. 2—Valores de los intervalos en los alcohdlicos. Electrograma basal.

cardiopatia primaria debidas en el 90 % de los casos a inju-

ria alcohdlica. De estos 70 casos, 9 tenian un bloqueo bifas-

cicular, y observé: 1) que ninguno tuvo una progresion a un
bloqueo mas avanzado o a sufrir una crisis de Stokes-
Adams, vigilados en un periodo de 42 meses, y 2) con esti-
mulacién auricular la conduccién atrioventricular persistia a
frecuencias de 150 por minuto, y en todos los pacientes no
hubo una progresién o prolongacién mayor a nivel del inter-
valo H-V.

Sobre estas dos experiencias quisiéramos hacer las si-
guientes puntualizaciones: en la llevada a cabo por GouLp ®
estudia el papel de! alcohol ingerido de forma aguda en pa-
cientes con una patologia cardiaca instaurada y sin tener en
cuenta la edad del paciente. Asi, por ejemplo, hay personas
-con 90 afnos de las que es muy dificil que podamos desligar
cualquier patologia asociada. Asimismo, hay otros pacientes
que presentan una arteriosclerosis instaurada, y aunque el
etanol provoca una alteracion en la conduccion, sobre todo
con la electroestimulacion, podriamos poner en duda el
que el etanol por si solo provocase alteraciones. Por estas
razones, creemos que lo interesante seria estudiar la con-
duccion en pacientes sin ningun tipo o signo ostensible de
patologia carciaca.

Por otro lado, la experiencia de BAsHOUR 2 pensamos que
es muy corta, y al igual que en el parrafo anterior les hace
electrofisiologia a aquellos pacientes que tenian una patolo-
gia ya establecida como: bloqueos bifasciculares, arterios-
clerosis, etc. Aungque tiene en cuenta la edad media de los
sujetos a estudiar, no nos detalla ni los antecedentes en
afios, ni la cantidad de alcohol ingerida ni el estado circula-
torio de dichos pacientes.

Nosotros '" hemos estudiado a 30 pacientes alcohélicos
crénicos sin alteraciones cardiolégicas, y en el electrograma
basal encontramos lo siguiente:

1. En la conduccion intraauricular observamos que en
21’ casos estd acortada, al contrario de lo que encontr6
GouLp °, pero este autor realiza las determinaciones en la
ingesta aguda y con electroestimulacion auricular. Es decir,
que segun nuestra experiencia '° el efecto depresor del eta-
nol no est4 comprobado en sujetos aicohdlicos sin alteracio-
nes cardiacas objetivables clinicamente.

2. En cuanto a la conduccion a través del nodo A-V he-
mos observado que solamente 8 pacientes presentan alte-
raciones, 7 de los cuales la tienen acortada y uno la tiene
prolongada. Esto nos hace pensar que la conduccion a tra-
vés de dicho nodo se encuentra relativamente conservada,
a diferencia de lo encontrado por GouLp °, Ademés de estos

8 pacientes, hay 4 que tienen un intervalo P-A acortado,
mientras que uno lo tiene alargado y los 3 restantes lo tie-
nen totalmente normalizado.

3. Continuando con el estudio electrofisiolégico, de los

30 pacientes estudiados, 24 tienen un intervalo H-V altera-

do. De estos 24 hay 4 que lo tienen alargado (Figs. 3 y 4),
destacando el paciente de la figura 4 que presenta un inter-
valo de 85 miliseg. Esto nos hizo volver a insistir en la
anamnesis de estos pacientes y nos encontramos con que 2
de ellos (precisamente los que tienen el intervalo H-V mas
alargado) presentaban crisis de Stokes-Adams, sobre todo
cuando la ingesta de aicohol era importante, pero que tanto
ellos como los familiares lo achacaban precisamente al eti-
lismo agudo y a sus efectos sobre el sistema nervioso cen-
tral. Como vemos, esto difiere de lo expresado por
BASHOUR 2 en cuanto a | pronéstico de estos pacientes, por-
que pensaba que su curso seria mas benigno que en las
coronariopatias. Estos 2 pacientes estan bajo revisiones
continuas desde entonces, no volviendo a tener crisis de
Stokes-Adams, coincidiendo con la restriccién absoluta del
alcohol.

4. En los 20 casos restantes la conduccion intranodal
esta acortada (Fig. 5), es decir, lo contrario a lo expuesto
anteriormente, y no concuerda con las experiencias ni de
BASHOUR 2 ni con las de GouLp ®.

Por otro lado, estos pacientes presentan lesiones muy
precozmente en la conduccion, dato que se corrobora con el
hecho de que tenemos 2 pacientes de 20 y 23 anos, respec-
tivamente, con unos antecedentes de 8 y 11 afos en total, y
que en el ECG ambos presentaban trastornos de la repolari-

Fig. 3.—Electrograma basal. Alargamiento intervalo H-V.
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Fig. 5.—Electrograma basal. Acortamiento intervalo H-V.

zacion, y electrofisolégicamente el primero tenia un acorta-
miento del intervalo P-A, y el segundo un acortamiento de
los intervalos P-A y H-V. Lo dramético de ambos casos es
gque son personas muy jévenes, con unos antecedentes
muy serios (en el segundo caso empez6 a beber a los 9
afnos porque los padres, que también eran alcohdlicos, le
obligaban a beber), y cuyos motivos de ingreso fueron: deli-
rium trémens en los 2 casos, mientras que el ECG ya tenia
‘estigmas y sobre todo unas alteraciones perfectamente de-
tectables en el hisiograma.

Otro hecho a destacar es que tenemos un caso donde el
ECG era totalmente normal, pero hemodindmicamente pre-
sentaba una presién de enclavamiento aumentada, y elec-
trofisiolégicamente tenia un intervalo H-V acortado. Es de-
cir, que incluso teniendo un electrocardiograma normal, no
debemos quedarnos tranquilos ante un alcohdlico agudo o
crénico, porque desde el punto de vista pronéstico estos pa-
cientes si siguen bebiendo podran terier un problema car-
diolégico muy serio.
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Todo ésto confirma lo que sospechaba RusIN '® acerca de
aquellos alcohdlicos que presentan una muerte subita sin
causa aparente que la justifique, y que piensa que se debe
a trastornos del ritmo. Por todo lo que hemos resefiado a lo
largo de estos articulos podemos afirmar que las lesiones
del alcohol sobre el funcionalismo cardiaco, y fundamental-
mente sobre el fasciculo de conduccién, son muy a tener en
cuenta y debemos estar alerta ante cualquier signo sospe-
choso, ya que puede provocar la muerte subita de estos
pacientes.

Por ultimo, y confirmando las sospechas de Rusin '8, dire-
mos que en nuestra casuistica hay pacientes con un funcio-
nalismo hepaético totalmente conservado, como por ejemplo
los dos jévenes anteriormente resefiados, pero cardiolégica-
mente presentan alteraciones detectables por técnicas de
exploracion. En definitiva, y resumiendo nuestro estudio, po-
demos concluir que las lesiones cardiacas pueden ser total-
mente inaparentes electrocardiograficamente, pero se po-
nen de manifiesto cuando a estos enfermos se les practica
un estudio hemodinamico detenido, mas una exploracién
electrofisiolégica, siendo esta ultima exploraciéon la mas
sensible en la deteccién de lesiones cardiacas en alcohdli-
cos cronicos.

Deducimos en suma que, por la ausencia de alcoholdes-
hidrogenasa, o de su corto periodo de accién, a nivel del
miocardio, las lesiones cardiacas pueden aparecer més pre-
cozmente que las hepéticas.

El presente estudio cuenta con muy escasas publicacio-
nes precedentes, en cuanto a la electrofisiologia, en la lite-
ratura mundial.
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SUMMARY

The authors study the changes in the endocavitary pressures and
the basal electrogram in patients with chronic alcoholism but with no
signs or history of a cardiopathy. In both cases, they observe impor-
tant lesions, although the patient who had drunk least and who pre-
sented these disorders, had ingested 2.5 times more than the mini-
mum level considered capable of producing lesions, which would
suggest that these disorders may appear in patients who have
drunk less. They also stress the fact that the disorders may appear
in chronic alcoholics with a normal E.C.G. and that the said patients
present a completely normal liver function which would appear to
indicate that the heart lesions appear betore the liver ones in such
chronic alcoholics.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Vert. untersuchen die Wirkungen des chronischen Alkoholis-
mus bei Personen ohne irgendweiche Zeichen ader Vorgeschichte
einer Kardiopathie hinsichtlich des endokavitdren Druckes und des
basalen Elektrogramms. In beiden Féllen werden bedeutsame Ver-
fetzungen beobachtet, obwohl der Patient, der weniger getrunken
hatte und diese Storungen aufwies, 2,5 Mal mehr als die Mindests-
chwelle zu sich genommen hatte, die zu Verletzungen fiihren kann,
woraus sich die Méglichkeit ergibt, dass derartige Wirkungen bei

Patienten eintreten kénnen, die geringere Mengen zu sich genom-
men haben. Sie heben ferner die Tatsache hervor, dass diese Wir-
kungen bei chronischen Alkoholikern mit einem normalen Elektro-
kardiogramm auftauchen kénnen, und dass die genannten Patien-
ten einen hepatischen Funktionalismus aufweisen, der in jeder Hin-
sicht normal ist. Aus diesem Grunde kann angenommen werden,
dass die Herzverletzungen bei diesen chronischen Alkoholikern vor
den Leberverletzungen erscheinen.

RESUME

Les auteurs étudient les altérations de !'alcoolisme chronique
chez des sujets sans aucun signe ni antécédents de cardiopathie,
sur les pressions endocavitarires et I'électrogramme basal. Aussi
bien dans un cas comme dans l'autre, on observa d'importantes
lésions, quoique le malade qui avait moins bu et qui présentait ces
altérations, avait ingéré 2,5 plus du niveau minime considéré com-
me capable de produire des lésions, c'est pourquoi on laisse entre-
voir que ces affectations peuvent se présenter chez des malades
qui auraient moins bu. On souligne également que les altérations
peuvent apparaitre chez des alcoolliques chroniques avec un
E.C.G. normal, et que ces malades présentent un fonctionnalisme
hépatique totalement conservé; il semblerait donc que les lésions
cardiaques apparaissent avant que les hépatiques chez ces aicooli-
ques chroniques.
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