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CONCEPTO. -Y a en 185 5 se menciona el alcohol como factor cau

sal de insuficiencia cardíaca y en 1884, BoLLINGER introdujo el término 

de cardiopatía de los bebedores de cerveza de Munich.1
• 

2 Fue GRAHAM 

STEELL 2 el primero que aludió a la posible coexistencia de cardiopatía 

alcohólica con beriberi y, aunque posteriormente se discutió el efecto di

recto del alcohol sobre el corazón, los trabajos de AALSMER y WENKE

BACH 3 y KEEFER l polarizaron la atención hacia la cardiopatía beribé

rlca, considerándose durante mucho tiempo que el alcohol actuaba exclu

sivamente a través de un déficit de tiamina sobre el corazón. 

En estos últimos años, distintos autores, han revisado el tema y han 

insistido en la presencia de alcoholismo en pacientes portadores de mio

cardiopatía llamada idiopática 2 , 
5
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22 y anatomopatológica.9
, 
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19 Esto se ha unido a la evidencia hemodina de graves reper

cusiones cardio vasculares después de la ingestión de alcohol. 

MATERIAL Y MÉTODOS.- Hemos estudiado 54 casos de rniocardio

patía alcohólica dividiendo a los pacientes en dos grupos. Grupo A 19 

pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva y G1'upo B 35 pacientes 

sin insuficiencia cardíaca congestiva, y a los que hemos considerado como 

portadores de míocardiopatía alcohólica inicial. 
liemos valorado la can ti dad de alcohol (vino, ceJ'veza y/ o licor ) que 

ingiere el paciente en cruces, considerando que una ( +) representa una 

ingestión cercana al litro de vino diario, con alguna copa aislada de licor, 

champaña, o alguna cerveza; dos ( + +)representa una ingestión de uno 

a dos litros de vino con alguna copa de bebida espirituosa aislada y (o 

cerveza); y tres ( + + + ) cuando la cantidad de vino que se ingiere 

es superior a los dos litros. 
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Se han estucliado y comparado los dos grupos desde el punto de 
vista clínico, radiológico, electrocarcliagráfico y bioquímico, realizando en 
2 casos estudio necrópsico y en siete estudio de biopsia de músculo 
esquelético. 

Sólo se han considerado como presuntos pacientes de miocardiopa
tía alcohólica a los pacientes de menos de 60 años con antecedentes de 
ingestión de alcohol abundante (por lo menos + +, durante por lo 
menos 10 años), con alteraciones E . C. G. y además signos y/o síntomas 
de cardiopatía en los que se ha podido excluir cualquier causa conocida 
que la explique (congénita, valvular, coronaria, hipertensiva, cor pul
monale, etc. 

RESULTADOS.- Los resultados más demostrativos son los siguien
tes: 

Se ha encontrado (:fig. 1) disnea de meclianos y pequeños esfuerzos 
en el 100 % de los pacientes del grupo A y sólo en un 11,4 % de los 
del grupo B. Las palpitaciones las presentaron el 53 % del grupo A y 
el 91 % del grupo B y las cenestesias o dolores precordiales no angino
sos estaban presentes en el 30 % de casos del grupo A y en el 50% 
del grupo B. La insuficiencia ventricular izuierda (:fig. 2) se ha encontra-
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FIG. 4 

do en el 44,1 % del grupo A y en el 17,6 % del grupo B. La palpa
ción precordial fue patológica en el 94,1 % del grupo A y sólo en el 
17,1 % del grupo B. La cardiomegalia radiológica se vio en el 100 % 
del grupo A (52 % + + +) y sólo en el 22,9% del grupo B siendo 
en estos casos siempre de + (fig. 3 ). 

Desde el punto de vista electrocardiográfico vimos flúter y/ o fi
brilación auricular en el 52,8% del grupo A y en el 25,8% del gru
po B (ng. 4) mientras que la hipertrofia tanto auricular (78,8% por 
14,2 % ).Como ventricular (89,9% por 42,8 %) y sobre todo combinada 
(78,8 % por 14,2 %) era más frecuente en el grupo A que el en grupo B 
(fig. 5). Los trastornos de la conducción intraventricular estaban presentes 
en 57,8 % de casos del grupo A y en el 20 % del grupo B (fig. 6 ). Por 
último las alteraciones del ST y T tipo Eva.t1s eran más frecuentes en 
el grupo B (51,4 %) que en el grupo A (17,7 %) (fig. 7). Los análisis 
bioquímicos demostnuon alteraciones del proteinograma en el 40 % de 
los casos y aumento de las cifras de colesterol en_ un 88 % de los casos, 
aunque sólo en el 22 % este aumento era superior a 300 mgr. %. 

La abstinencia se consiguió de forma total o parcial en 68,9 % de 
los casos del grupo A y en el 93 % de los casos del grupo B. La mejoría 
clínica que estaba muy en relación con la abstinencia se consiguió en el 
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51,1% de los casos del grupo A y en el98,9% de los casos del grupo B. 

La mejoríc:1 E.C.G. se consigtüó sólo en el 21 % y 51,6 % respectivamen

te. Hemos seguido a los pacientes del grupo A un promedio de 2,46 ru1os 

por paciente habiendo fallecido el 46,1 %. Los del grupo B los hemos 

seguido un promedio de 2,74% años por paciente habiendo fallecido 

sólo un 5,9% (fig. 8). 
En el 31 % de los casos del grupo A por ninguno del B, se encontró 

la asociación de cirrosis hepática . 
De los siete casos en que se practicó biopsia muscular se encontraron 

alteraciones en 3, alteraciones que consistían en desestructuración mito

condrial (fig. 9), depósitos de glucógeno (fig. 10), depósitos de lípidos res

pectivamente (fig. 11). 

CoMENTARIOS.- En este estudio de 54 pacientes, hemos querido 

separar y destacar dos tipos de pacientes con miocardiopatia alcohólica 

que constituyen dos grupos de enfermos bien distintos. Uno, los del 

grupo A, que presentan o han presentado cuadro de insuficiencia cardiaca 

congestiva, y otros, los del grupo B, sin cuadro de insuficiencia cardíaca 

congestiva. En los grupos hemos procurado hacer un estudio lo más 

completo posible de síntomas y signos clínicos, radiológicos, electrocar

diográficos y de las alteraciones bioquimicas. Hemos puesto también es

pecial interés en estudiar la evolución de estos casos y hemos destacado 

también la presencia de enfermedades asociadas. 
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FIG. 9 Dcsesrructurnción mitoconruial (M) con desaparición de crestas y conservación 

de la CSU"Ucturn miofibrilar. 
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F1c. 10 Abundantes depósitos de glucógeno (g) entre las miofibrillas y entre los 
miofilamentos que quedan algo dislacerados (flecha). 

FIC. 11 Depósiro lipídico (Li) en el sarcoplnsma que comprime los sarcómeros ad· 
yacentes. 
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Hemos puesto un límite de edad, 60 años, ya que pensamos que 
a partir de esta edad es difícil descartar la afectación coronaría o degene
rativa que podría explicar el cuadro. Tanto BRIDGEN 24 como BuRSTIN 25 

y EVANS 20 admiten enfermos de hasta 70 años como mínimo. 

En nuestra serie todos los casos presentaban electrocardiograma pa
tológico, lo cual era obligado para considerarlos como afectos de proba
ble miocardiopatía alcohólica aunque inicial y reversible. En las series 
de BRIDGEN 24 sólo había dos casos de electrocardiograma normal y los 
dos tenían una miocardiopatía beribérica, que sabemos tienen como 
características modificar poco el electrocardiograma. Así, ScHRIRE 27 

afirma que un electrocardiograma normal o casi normal en presencia 
de insuficiencia cardíaca de etiología oscura es muy sugestivo de beriberi. 
En nuestra serie tenemos la evidencia de dos casos con volumen minuto 
aumentado y los dos tenían en el electrocardiograma taquicardia sinusal 
y exttasistóteles ventriculares. 

En lo que hace referencia a los trastornos del rítmo, la fibrilación 
y el fluter auricular es muy frecuente en algunas series, así BRIDGEN 24 

la vio en 50 % de los casos y BuRSTIN 25 en el 35 %, y poco frecuente 
para MoRAN 20 que lo encontró sólo en 4 % de los casos y para EVANS 28 

que la encontró en el 10 %. Nosotros hemos encontrado una incidencia 
bastante alta en el grupo de pacientes con insuficiencia cardíaca (52,8 %) 
y menor en el grupo sin insuficiencia cardíaca (25,8 % ). Queremos insis
tir que en tres de nuestros 4 casos de fibrilación o fluter auricular paro
xístico del grupo B tenemos la evidencia de que la supresión del al
cohol ha evitado la repetición de la crisis. Por otra parte, la incidencia 
de extrasístoles que es relativamente alta en todas las series lo ha sido 
también en la nuestra. En los casos con insuficiencia cardíaca los hemos 
encontrado en un 36 8 % y sólo en un 20 % de los casos sin insu
ficiencia cardíaca. Hemos encontrado una gran diferencia entre los dos 
grupos en lo que hace referencia a la taquicardia sinusal, presente en 
el 66 % de los casos con insuficiencia cardíaca en ritmo sínusal. De to
das formas y para los del grupo A, la incidencia sin medicación aun 
sería presumiblemente mayor. 

Mientras MoRAN y ELIASER 20 y BuRSTIN 25 encuentran una alta inci
dencia de hipertrofia ventricular izquierda en sus series, BRIDGEN 24 sólo 
la encontró en el12 % de sus casos . 

Estas discrepancias como la que se encuentra en lo que hace referen
cia a la fibrilación auricular, sólo pueden explicarse por el hecho de que 
la selección de los pacientes no es la misma y en conjunto, a que las 
distintas series no son homogéneas. Nosouos hemos encontrado en lo 
que respecta a la hipertrofia de cavidades una franca diferencia entre 
los grupos de pacientes, siendo muy alta (88 %) la incidencia de hiper-
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trofia ventricular izquierda y/ o derecha en los casos con insuficiencia 
cardfaca y menos alta ( 4 2,8 %) en los casos sin insuficiencia cardiaca. 
Quince de nuestros casos (78 %) con insuficiencia cardíaca presentaron 
hipertrofia ventrículat y auricular asociadas y sólo la presentaron 5 ca
sos, o sea, el 14 % de los pacientes sin insuficiencia cardíaca. 

Hemos encontrado en nuestra serie que un tanto por ciento elevado 
de los casos presentaban trastornos de conducción intraauricular y en me
nor grado trastornos de conducción intraventricular. También hemos vis
to en este aspecto una franca diferencia entre nuestros dos grupos de 
enfermos, pues tanto en el caso de trastorno de conducción interauricu
lar, como intraventricular o combinados, el grupo A tenía una inciden
cia muy superior al B y así, en lo que respecta a los trastornos de con
ducción intraventriculares, 57 % y 20 % y para los trastornos combi
nados, 52 % y 14 % . En la serie de BRIDGEN 24 la incidencia de blo
queo de taina es parecida, pero la incidencia global de trastornos de la 
conducción es menor porque no incluye los trastornos de la conducción 
intraauriculares, y en la de BuRSTIN 2~ la incidencia de bloqueos de rama 
fue más baja (21 % ). 

EvANs 26 describió como típicos de miocardiopatía alcohólica y con
sideró característicos de la misma los siguientes cambios morfológicos 
de la onda T: 1) Onda T espinosa(*), con cima en punta de aguja . En 
realidad este tipo de onda T con algunas variantes se la ve en la vago
tonía, hipercalemia, isquemia subendocárdica típica, etc. La onda T de 
la vagotonía es de ramas asimétricas y ancha. 2) Onda T bimodal ( * *) 
y/o aplastada. EvANS admite que podría verse en casos aislados de co
ronariopatía pero dice que es muy sugestiva de miocardiopatía alcohó
lica. Nosotros y otros autores, pensamos que se ve con frecuencia por 
ejemplo en procesos coronarios, problemas neurovegetativos, metabó
licos, trastornos iónicos, etc., y 3) Ond T hundida(***) con inversión 
negativa pero estrecha. La T negativa coronaria suele ser de base más 
ancha. Esta T hundida también puede verse en trastornos difusos de la 
repolarización, por problemas metabólicos, iónicos post-pericarditis, etc. 
EvANS 26 encontró estas alteraciones de la onda T en el 85 % de sus ca
sos. En nuestra serie estas alteraciones las hemos encontrado en distin
tas proporciones en los dos grupos, pues mientras estaban presentes en 
el 51,4 % de los casos sin insuficiencia cardíaca, sólo las encontramos 
en el 15,7 % de los pacientes con insuficiencia cardiaca, diferencia ver
daderamente significativa. Estas alteraciones parece pues corresponden 
a la fase inicial de la miocardiopatía alcohólica e incluso se han descrito 
de modo transitorio en personas jóvenes después de una comida copiosa 
acompañada de abundante ingestión de alcohol. 

Desde el punto de vista bioquímico llama la atención especialmente 
el aumento de las cifras del colesterol en el 58 % de los casos estudiados . 
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En alcohólicos cronrcos sin evidencia de cardiopatía hemos encontrado 
también 10 una alta incidencia de trastornos lipídicos. 

La evolución de los pacientes está en relación directa con dos pará
metros; la presencia de insuficiencia cardíaca congestiva y la supresión 
del alcohol. Efectivamente y a pesar de que el promedio de años de 
follow up por paciente · ha sido algo menor en el grupo A que en B 
(2,46 por 2,74 años) el 97 % de los pacientes del grupo B estaban vivos 
al final del follow up por sólo un 35 % en los pacientes del grupo A. 

En nuestra serie de pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva 
no han practicado un .. reposo absoluto en cama tal como preconizan 
BURGH y colaboradores.2° Creemos y así lo llevamos haciendo ya en pa
cientes no incluidos en esta serie que elteposo absoluto y prolongado en 
cama debe incorporatse al tratamiento de estos pacientes pero insisti
mos de que nada servirá si no va acompañado de abstinencia absoluta) 
programación de su rehabilitación posterior y prevención del tromboem
bolísmo. 

Se realizó la necropsia en 2 casos del grupo A apreciándose al micros
copio óptico :fibrosis intersticial ei1 ausencia de infiltrados inflamatorios 
y todo esto acompañado por tma atrofia y desorganización de las fibras 
musculares. 

Las alterac~ones halladas en la biopsia muscular con el microscopio 
electrónico y a las que ya nos hemos referido, coinciden con las alteracio
nes que también se han hallado en el miocardio de pacientes con miocar
diopatías alcohólica, aunque no sean lesiones específicas de la misma. 

Estamos convencidos de que la miocardiopatfa alcohólica es un pro
ceso patológico frecuente y pensamos que existen varios factores que 
explican el por qué cuesta tanto de aceptar esta verdad. En primer lugar 
el comienzo insidioso del proceso dificulta su reconocimiento. Además 
el clínico se ha acostumbrado durante largo tiempo a conocer los efec
tos crónicos y tóxicos del alcohol sobre el hígado y sistema nervioso, y 
ha dejado de lado sus efectos cardiotóxicos a menos de que estos se 
hayan presentado en la rara forma beribérica . Por otra parte alteraciones 
electrocardiográficas debidas al alcohol se han attibuido a cotonariopa
tías y también se haJ1 considerado como arterioesclerosos, idiopáticos, cor 
pulmonale, tirotoxicosis, etc., los casos de fibrilación auricular paroxística 
o no. Es además evidente que la falta de síntomas o signos ca
racterísticos de esta afección hace también más difícil el diagnóstico pre
cisamente porque en dicha fase inicial los síntomas más frecuentes como 
palpitaciones, probablemente debidas a arritmias, y disnea son inespe
cíficos. Nosotros pensamos que la desaparición de estos síntomas des
pués de la abstinencia, lo que ha sido la regla en nuestros pacientes del 
grupo B, es un dato 1nuy sugestivo a favor de que la presencia de los 
mismos sea debida a efecto tóxico del alcohol. 



332 ANALES DE 1\<IEDICINA 

Va también a favor de que exista miocru:diopatía alcohólica inicial, 
aun sin la presencia de graves síntomas y signos, la evidencia anatomo
patológica. Aun sin evidenc~a clínica de cardiopatía en las necropsias de 
enfermos alcohólicos fallecidos por otras causas se encontraron altera
ciones evidentes del miocardio, en un tanto por ciento muy elevado.20 

CoNCLUSIONES Y RESUMEN.- La disnea, las palpitaciones, y las ce
nestesias o dolores precordiales no anginosos, son los síntomas más fre
cuentes de miocardiopatía alcohólica inicial, mientras que en el electro
cardiograma lo más frecuente son, trastornos ritmo y/ o alteraciones de 
la repolarización puesta de manifiesto por tipos distintos de onda T, 1) 
Onda T espinosa, 2) Onda T bimodal o aplastada y 3) Onda T hundida. 
A rayos X la cardiomegalia en estos casos, si existe es poco importante. 

La desaparición de los síntomas o la meíoría del electrocardiograma 
después de la abstinencia, hechos muy frecuentes, sobre todo el primero, 
en los casos que hemos catalogado como cardiopatía alcohólica inicial, es 
un argumento muy poderoso en favor del efecto tóxico del alcohol sobre 
el corazón. 

El cuadro de miocardiopatía alcohólica con insuficiencia cardíaca con
gestiva, viene dominado por las arritmias, los trastornos de conducción 
in traventricular, la cardiomegalia y la presencia de frecuente auscultación 
patológica. 

La evolución de los pacientes está en relación directa con dos pará
metros, la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva y la supresión 
del alcohol. En nuestra serie se sometieron meíor a la abstinencia los 
enfermos sin insuficiencia cardíaca congestiva que los enfermos afec
tos de insuficiencia cardiaca congestiva, por lo que no es de extrañar que 
la meíoría clínica y electrocardiográfica así como el tanto .por ciento de 
pacientes vivos a lo largo del follow up fue muy superior en el grupo 
sin insuficiencia cardíaca. 

Escuela de Cardiología U. de Barcelona y Servicio 
de Cardiología del Hospital de San Pablo. 
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