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Se hace una revision histérica del término de miocardiopatias. Se ve la evolucion de la
etiologia alcohélica hasta nuestros dias, haciendo especial hincapié en las diferencias exis-
tentes entre: miocardiopatia aicohdlica, nutricional y beribérica. En ulteriores trabajos los
autores desarrollaran el concepto de miocardiopatia alcohdélica, sus alteraciones electrocar-
diograficas, ecocardiograficas, hemodinamicas y electrofisiolégicas de 100 sujetos aicohéli-

cos cronicos.

INTRODUCCION

Los primeros trabajos para clasificar a los distintos tipos
de enfermedades cardiacas se llevaron a cabo en los pasa-
dos siglos XVIII y XIX, pero solo sirvieron para distinguir a
los procesos que afectaban a las tres partes del corazon:
endocardio, miocardio y pericardio. Gracias al descubri-
miento de LAENNEC 2, en 1819, de los datos recogidos por
la auscuitacién cardiaca de «ruidos cardiacos» y su correla-
cién con los datos anatémicos, adquirié importancia en el
campo de la investigacion el estudio de las lesiones que
asientan en el aparato valvular y, por tanto, la exclusion de
ciertos factores etioldgicos de localizacién endocardica (por
ejemplo: la fiebre reumatica).

En fos trabajos de WooD 28, que se esforzé en la busque-
da de factores desencadenantes de la insuficiencia cardia-
ca, se observo que ciertos agentes actuaban sobre la «pre-
siébn sanguinea en la cavidad», entre los que destacaban ia
alimentacién excesiva y el alcohol.

En 1861, FRIEDREICH ® introdujo el términc de «hipertrofia
idiopatica» para describir un proceso que se daba en las

clases trabajadoras, en hombres que consumian grandes

cantidades de aicohol y en un grupo de pacientes que no
tenian ningun tipo de vinculacién o relacion con este agente.
Igualmente, STRUMPELL en su libro de medicina de 1888,
que fue traducido y adaptado como e libro de texto oficial
para la Escuela de Medicina de Harvard, hablaba de la «hi-
pertrofia y dilatacion idiopatica del corazén» y se compara-
ba con lo que STOKES denominaba «corazdn debilitado».
STRUMPELL describia «casos en que se dan frecuentemente
y que suministran todos los signos de una enfermedad car-
diaca descompensada durante la vida, y que muestran en la
autopsia una hipertrofia cardiaca o una dilataciéon de las cavi-
dades, pero sin ninguna anormalidad en las valvulas o en
las arterias coronarias 0 en el musculo cardiaco»; y daba
una lista de posibles factores etioldgicos, entre los que des-
tacaban la sobrealimentacién y el alcohol. Entonces él de-
claraba: «finalmente, hay siempre un ndmero de casos en

los que ninguna de las causas aqui mencionadas puedan
ser descubiertas».

Quizas las aportaciones mas significativas de esta era
fueron aquellas de WEBER 2%, en «Arteriosclerosis del cora-
z6n», y de PotaiN *® sobre el uso del esfigmomanometro y
del papel etiolégico de la hipertension, en 1889. El alcohol
llamé poderosamente la atencién de nuevo en 1893, cuan-
do GRaHAM STEEL publicé un trabajo describiendo 25 casos
de insuficiencia cardiaca como resultado del alcoholismo
crénico, y puntualizé: «no solamente reconozco al aicohol
como una de las causas del fallo muscular del corazén, sino
que comparativamente encuentro que es el mas comun...
Vale la pena considerar que la enfermedad gque no es nueva
ciertamente y que deberia existir una explicacion de su apa-
ricion y de su forma de desarrollarse».

En 1897, OsLER "7 describi6 la hipertrofia y la dilatacion, y
mencioné exhaustivamente al alcohol entre sus causas. El
se refiri6 al corazon de los bebedores de cerveza de los
autores alemanes y también mencioné una «dilatacién idio-
patica». Sobre el tema de las afecciones miocardicas, €l
achacé a las coronariopatias como causantes de la «necro-
sis anémica» y de la «miocarditis fibrosa», indicando asi su
conocimiento acerca del importante papel que juegan las
afecciones coronarias.

En 1899, FIEDLER ® introduce el concepto de «miocarditis
aguda de etiologia descenocida», a propdsito de 4 casos,
revisados mas tarde por SapHIR 2", anotando el hecho de la
heterogeneidad de la forma patolédgica. Sin embargo, no es-
ta clara en la revision de la literatura el porqué se elevo el
nombre de Fiedler a un nivel eponimo por presentar la infla-
macion miocardica de naturaleza indeterminada. En efecto,
a partir de este autor se emplea en demasia el término de
miocarditis, aungue su etiologia es oscura en la mayoria de
los casos. )

En 1901, JOSSERAND y GALLAVERDIN '° describieron 3 ca-
sos a los que denominaron «insuficiencia progresiva de
sujetos jovenes debido a una miocarditis primaria subagu-
da». La data de las autopsias de los casos 1 y 2 fueron:
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— Embolia pulmonar, marcada cardiomegalia, severa fi-
brosis miocardica y un trombo mural acomparante en la re-
gion apical. Microscdpicamente presentaba una fibrosis in-
tersticial difusa.

En el tercer caso habia:

— Cardiomegalia masiva con degeneracion miocardica -
parenquimatosa, embolia pulmonar marcada, infarto y un’
trombo en la regién apical del ventriculo izquierdo.

Quizas sea la descripcion de este tercer caso la primera
de una «miocardiopatia primaria».

En 1925, LAuBRY y WALSHER ' describieron un caso de
insuficiencia cardiaca severa-causante de la muerte en un
chico de 15 afos y que presentaba un aumento de las cifras
tensionales, mientras que en la autopsia se demostré que el
corazdn pesaba 490 g., y microscépicamente no mostraban
anormalidades. A partir de este momento empieza a darsele
importancia a las cifras tensionales, aunque PotaiN '° ya
vislumbrd este evento, y SAHLI crea el término de «Hoch-
blutdruck Stauung» o presién sanguinea elevada de éstasis,
cuando notd un descenso en la presién sanguinea en pa-
cientes que estaban recibiendo digital para la insuficiencia
cardiaca. Sobre este punto, FISHBERG & en una monografia
de 1940 sobre «Insuficiencia cardiaca» describe un ascenso
de la presién sanguinea a niveles hipertensos, con una cri-
sis de insuficiencia cardiaca. Es decir, empieza a hablarse,
como factor etiolégico de las miocardiopatias, de la hiper-
tension.

El sorprendente progreso de la electrocardiografia en las
décadas de los veinte y treinta, empez6 a dar datos de
insuficiencia coronaria y, por tanto, el papel de las corona-
riopatias en la etiologia de las miocardiopatias. SAMUEL LEVI-
NE '* describié en 1937 la miocardiopatia hipertensiva, la arte-
riosclerosis y la miocarditis cronica, y anadié este relevante
hecho: «En el presente, como resultado de los grandes avan-
ces en el diagnéstico cardiaco, muchos de los casos llamados
miocarditis crénicas pueden ser denominados mas exacta-
mente, y que fueron metidos alguna vez en este cajén de sastre
por una serie de circunstancias, necesita ahora que se re-
serve solamente para algun caso raro». PAUL WHITE , igual-
mente consciente del papel de la hipertension y de la arte-
riosclerosis, previno contra la utilizacion de la hipertension
como ese cajén de sastre, y asertd: «Finalmente, la dilata-
cion cardiaca, ocasionalmente, es de origen desconocido...
Por lo tanto, es imprudente darle la etiqueta a cada cardio-
patia de origen desconocido el de «hipertensa» sin mas
pruebas».

Sobre el papel etiolégico del alcohol en la aparicién de la
miocardiopatia ya hemos dicho anteriormente que se habié
por primera vez en 1855. Pero surge el dilema, que ha per-
sistido hasta hace poco, acerca de si el responsable de la
disfuncion cardiaca es el alcohol, por si mismo, o la mal-
nutricion acompanante. Asi se empieza a hablar de: una mio-
cardiopatia nutricional, una miocardiopatia alcohdlica y una
miocardiopatia beribérica; y puede dar la impresion de que es-
tas entidades son bien conocidas y reconocibles, pero es
bueno recordar que la coexistencia de dos o incluso de los
tres factores hace casi imposible esta discriminacion. Hay
que afadir a la confusion la practica comun de describir hi-
pertrofias e insuficiencias cardiacas de etiologia indetermi-
nada en grupos de pacientes en los que ciertos miembros
eran alcohdlicos, o estaban malinutridos o ambas cosas.

Las tempranas descripciones de miocardiopatia beribéri-
ca en 1928, en las Indias Orientales por WENCKEBACH °,
apuntaban hacia un predominio de insuficiencia cardiaca
derecha con signos de gasto cardiaco aumentado y unares-
puesta espectacular a la terapéutica con tiamina. Mientras
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esta descripcién tenia una marca indeleble de izquierda, en
la subsiguiente literatura y en las mentes de muchos estu-
diantes de cardiologia deberia recalcarse lo que KEEFER re-
cogié dos afos después, al describir la miocardiopatia beri-
bérica, también en el Lejano Oriente, que no se correspon-
dia con los hallazgos anteriores en todos los casos. Asi el
aumento en la amplitud del pulso y otras manifestaciones de
gasto cardiaco aumentado estuvieron presentes en 5 de los
15 casos recogidos por KEEFER.

La forma occidental del beriberi difiere de la forma oriental
en que la forma se desarrolla, como una norma, en alcohdli-
cos malinutridos, mientras que la otra es una enfermedad de
campesinos que se alimentan de una dieta rica en arroz
refinado o descascarillado. Asimismo, las manifestaciones
cardiacas han diferido. Asi los 120 casos de cardiopatia be-
ribérica de pacientes predominantemente alcohdlicos del
Hospital Municipal de Boston demostré una insuficiencia
cardiaca biventricular y los datos de aumento en el gasto
estuvieron presentes en muy pocos.

El unico beriberi occidental que etiolégicamente era idén-
tico a la forma oriental fue recogido por SCOTT y HERMANN 22
en 1928. Estos autores describieron el beriberi desarrollado
en granjeros comedores de arroz en Louisiana, y también
en algunos de los reclusos de la prisién estatal. El grupo
con el beriberi secundario al consumo de arroz purifi-
cado sufri6 una grave neuropatia, mientras que los pri-
sioneros presentaban complicaciones cardiacas severas,
aunque los detalles no fueron, desafortunadamente, re-
cogidos. ¢La presencia de la severa neuritis limitd la ac-
tividad fisica del primer grupo y asi protege a las victimas
de complicaciones cardiacas? Ciertamente ésta es una
posibilidad, como sugiri6 WEISS y WILKINS 25, LENDING apo-
yo esta tesis y remarcd la rareza de la neuritis florida y
la pérdida del poder muscular en casos descritos como mio-
cardiopatia beribérica. Los hallazgos de BURCH y WALSH ?
sobre los efectos beneficiosos del reposo en cama prolon-
gado, en la degeneracion miocardica de causa desconoci-
da, son también relevantes.

Defensores francos de la etiologia nutricional son Gui-
LLANDER Y cols., que estudiaron la miocardiopatia nutricional
entre sujetos banties admitidos en el Hospital no Europeo
de Johannesburgo, y concluyeron que una mainutricién glo-
bal con deficiencia de proteinas animales y de alimentacion
fresca era la responsable. Ellos hicieron estudios dietéticos
extensivos y demostraron que la vuelta de los pacientes a
los habitos tribales era suficiente para causar una recaida
en la insuficiencia cardiaca. Asimismo, la admision en el
hospital, el reposo en cama y aln la digitalizacién fueron
insuficientes para que obtuvieran mejoria después de una
dieta tribal tan continuada durante tanto tiempo. A 11 pa-
cientes se les sometio a la dieta hospitalaria y la mejoria fue
espectacular.

En la década de los cuarenta se introducen técnicas de
cateterismo cardiaco y el subsiguiente desarrollo de ia an-
giocardiografia. Con estos métodos se pueden objetivar las
lesiones valvulares y todas las cardiopatias congénitas, por
lo que cada vez se va afinando méas en la etiologia de las
miocardiopatias.

Hemodinamicamente FOWLER y cols.’, MATTINGLY '€,
WENDT y cols. 27 demuestran una insuficiencia biventricular.
Estos estudios fueron importantes porque ayudaron a dife-
renciar la miocardiopatia primaria de procesos infiltrativos
como: amiloidosis y de la forma constrictiva de las pericardi-
tis. Avanzando en este terreno llegamos a los afos setenta
y hemodindmicamente los trabajos de ISRAEL (cit. 4) de-
muestran que en los pacientes con miocardiopatia congestiva



la presion media de la auricula derecha suele estar elevada,
asi como la presion sistélica del ventriculo derecho. La pre-
sién de la arteria pulmonar es normal. La curva de la pre-
sion en auricula derecha presenta frecuentemente un esca-
so descenso X, pero un rapido descenso Y. En la forma
restrictiva, la presidn media de la auricula derecha esta au-
mentada, la presion del ventriculo derecho solamente esta
discretamente elevada. Las alteraciones hemodindmicas
mas importantes de esta forma restrictiva residen en la limi-
tacién del llenado diastolico y en la dificultad en la eyeccion
ventricular.

En 1972, BAYES DE LUNA 2 en su tesis doctoral empieza a
dar los criterios diagndsticos para definir una miocardiopatia
alcohdlica, ademas divide a los posibles portadores de esta
afeccion en dos grandes grupos:

A: Miocardiopatia sin signos de insuficiencia cardiaca.

B: Miocardiopatia con signos de insuficiencia cardiaca.

Empieza a vislumbrarse la precocidad de las lesiones, de-
tectables por el electrocardiograma, y la reversibilidad de
las mismas cuando se instaura una dieta restrictiva absoluta
del alcohol.

En 1976, BASHOUR y cols. ' estudian a 70 pacientes con
miocardiopatias y observan en 9 que presentan diversos ti-
pos de bloqueos. A estos enfermos los estudia desde el
punto de vista electrofisiolégico y observa un retraso en la
conduccion a través del sistema intrinseco y, lo que es mas
importante: dichos pacientes fueron bebedores empeder-
nidos, por lo que se preguntan si el alcohol dana el sistema
de conduccion, dato que se corroboraria con un estudio mas
prolongado y en un numero mayor de alcohdlicos. Asimis-
mo, dos afos mas tarde GOULD y cols. ® realizan un estudio
electrofisiolégico en 12 pacientes que tenian diferentes en-
fermedades cardiacas y les suministra una determinada
cantidad de alcohol. Entonces observa que el hisiograma
revela un trastorno en fa conduccion a nivel de!l sistema de
His-Purkinje.

En 1981, RusiN 2° experimentaimente observa en perros
crénicamente alimentados con alcohol que el 15 % mueren
subitamente, probablemente como consecuencia de arrit-
mias. En éstos observa la prolongacion del H-Q y el en-
sanchamiento del QRS. Asimismo, observa que la inyeccion
intravenosa de alcohol directamente dentro de la circu-
lacién coronaria prolonga la conduccion a nivel del nodo
auriculoventricular e intraventricular y produce blogueo
cardiaco de segundo grado.

Este efecto arritmodgeno del alcohol concuerda con las ob-
servaciones de muerte subita e inesperada en alcohdlicos
cronicos. Este aumento de la tasa de mortalidad se corrobo-
ra con la experiencia de KLATsky ' en este mismo afio, que
observa que el 41,7 % de las muertes de sujetos alcohdli-
cos, de un total de 2.015 personas, es debida a patologia
cardiovascular, estando incluso por encima de otras causas
de muerte en estos alcohdlicos, como: cirrosis, problemas
respiratorios, incidencia de diversos tipos de neoplasias,
etc.

Con esto hemos realizado una breve revision histérica
acerca del problema que lleva a la concepcién anatémica,

MIOCARDIOPATIA ALCOHOLICA

clinica y fisiopatologica de io que hoy entendemos como
«miocardiopatias», y mas ¢oncretamente la que se engloba
bajo el término de «miocardiopatia alcohdlica». En trabajos
siguientes expondremos el concepto actual, clinica y altera-
ciones electrocardiograficas, ecocardiogréficas, hemodina-
micas y datos electrofisioldgicos de estos enfermos. El estu-
dio que hemos realizado en 100 sujetos, y que se expone
aparte, nos ha lievado a actualizar este problema.
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