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INTRODUCCION:

Desde hace mucho tiempo se conoce la relacion entre alcohol y enfermedad
hepética. Al igual se ian las ify i clinicas y el espectro morfo-
l6gico terminal presente en el curso de una necropsia. Se sabfa Igualmente que
ésto estaba vinculado a la ingesta, durante tiempo prolongado de grandes canti-
dades de alcohol. (1) En 1911, Mallory {2} asoci6 la presencia de cuerpos hialinos,
dentro de los hepatocitos, con el efecto del etanol. Posteriormente, a consecuen-
cia del progreso tecnolégico se lograron precisar las alteraciones funcionales he-
paticas, mediante pruebas de laboratorio; con el advenimiento de la biopsia he-
patica por ion se r ieron las lesi: de este 6rgano en sus etapas
iniciales y mediante la biopsia seriada se logré precisar la secuencia y evolucion
ulterior de éstas alteraciones histolégicas en alcohélicos. En aiios recientes ha
habido un notable progreso en el estudio de los mecanismos bioquimicos involu-
crados, lo cual ha permitido un mejor de la ja de la lesion
hepética inducida por el alcohol (3). Concomitantemente, la microscopia electré-
nica ha permitido d 1 les (4), y a su vez correlacionar-
los con las alteraciones bioquimicas. Queda ain por explicarse el hecho de que
el alcohol produce dafio hepético irreversible solo en un porcentaje de los alcuho-
licos e igualmente se discute la utilidad de ciertas di
dientemente del beneficio evidente de la abstinencia.

* Caso presentado en la reunién de la Sociedad Médica del Centro Médico de Cara-
cas. Agosto de 1975.

** Residente del Hospital Privado Centro Médico de Caracas. (Jefe).

e A i del D de del Hospital Privado Centro Médico de
Caracas.

Ll i del D de i del Hospital Privado Centro
Médico de Caracas.
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino A.R. de 57 afios de edad, natural de Ciudad Bolivar que
consulté por insomnio. Su enfermedad actual empieza desde hace 6 afios aproxi-
madamente cuando por problemas emocionales comienza a presentar insomnio, lo
cual lo lleva a ingerir pequefias cantidades de alcohol para poder conciliar el sue-
fio. La ingesta de alcohol de esta manera fue aumentando progresivamente desde
/4 de botella de Whisky a 1 litro diario. El Interrogatorio funcional revelé dolor
en hipocondrio derecho ocasional, pérdida de peso de aproximadamente 8 Kgs. en
el dltimo mes, ditdresis abundante, calambres, espasmo y temblor en ambas ma-
nos. En los antecedentes personales dec Importancia, nos encontramos con diver
ticulitis hace 2 afios y medio, hipertensién arterial, antecedentes tabaquicos y al-
cohblicos acentuados y buena alimentacién. El examen fisico revelaba:
P: 83/p.p.m. T.A. 190/120 m.m. Hg. R: 22/p.p.m. Peso: 70 Kgs. Talla: 1.60. Como
signos ‘positivos: Ictericia discreta, h lia, arafias lares, eritema pal-
mar y pérdida‘del vello axilar; no habia esplenomegalia, ni ascitis, ni edema en
miembros inferlores.El Laboratorio revelaba: Glébulos rojos 4.100.000, Hb. 12,28
grms %, Hto: 42%, Leucocitos: 5.000, Linfocitos: 40 Monocitos: 0 Sementados: 59
Eos. 1, V.S.G.: 1era hora 44 m.m. 2da hora 76 m.m., Indice 41 m.m. Glicemia: 93
mgs.% Pruebas Hepaticas: Bt 2,76 Bd 1,21 Bi 1,55 Tiempo de protrombina: 13 se-
gundos. Act. de Protrombina: 71%. SGOT. 105 unidades. SGPT. 83 unidades Fos-
fatas .alcalinas: .6 unidades Bodansky. Alfa feto proteinas (Inmunodifusién negati-
va): Fosfatasas.icidas: 0,2. Examen de Orina; Proteinuria: ++ Pigmentos bil
res: + ., -estudio microscépico compatible con infeccién urinaria. Estudio radio-
o de estémago y duodeno revelaba una gastroduodenitis. Gammagrama: Hepa-
tico: positivo a la existencia de lesién parenquimatosa difusa en todo el érgano.
moderada hepatomegalia. E.C.G. Rotacién antihoraria y complejos de bajo voltaje.
Rx. de Térax: compatible con enfisema puimonar. Biopsia Hepatica: Examen ma-

cr ico: Varios fr de forma cilindrica con longitudes variables desde 0.1
hasta 0.8 cms. y -didmetros regular de 0.1 cms. Se incluye todo el material para
estudio histoldgi i opi Los cortes histolégicos presentaron

fragmentos de parénquima hepética en el cual se encontraron areas bien conser-
vadas -y otras con alteraciones severas. Las Ultimas consiste de fibrosis periportal
con infiltrados leucocitarios principall células mor leares. En el parén-
quima lobulillar también se encontraron alteraciones degenerativas variables, algu-
nas células con necrosis y corpisculos de Mallory. También se observé discreta
metamorfosis grasa. En algunos fragmentos se encontraron infiltrados leucocitarios
con algunos polimorfonucleares en el parénquima lobulillar. Diagnéstico: HEPA-
TITIS ALCOHOLICA. FIBROSIS PORTAL MODERADA. Figs. 1 y 2.

DISCUSION:

El término hepatopatia alcohélica (5) encierra en su significacion, las diferentes
etapas de- alteracién producidas en el parénquima hepatico por el alcohol. Esto in-
cluye desde la degeneracién grasa, hasta la cirrosis pasando por la forma de
hepatitis alcohélica. Se estima que la cirrosis se desarrolla solamente en un 10%
apr | de los alcohdli en los Estados Unidos, y que puede alcanzar
un 25% en otras partes del mundo. Se trata de explicar que esta susceptibilidad
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limitada de los alcohélicos a desarrollar la cirrosis es debida a factores multiples
de tipo i b les y nutricional sin embargo ninguno de estos fac-
tores s6los o en combinacién han podido demostrar en forma regular predispo-
ner al alcohdlico para desarrollar la cirrosis (5). Se cree que el factor genético
podria estar relacionado con la deficiencia de una enzima que es la dehidrogenasa
alcohélica (6). Una de las preguntas que confronta el médico es, qué cantidad de
alcohol y durante cuanto tiempo de consumo serfa necesario para que el paciente
desarrolle sintomas y signos de hepatitis alcohdlica o cirrosis. Se ha sugerido
de que un individuo debe ingerir 240 c.c de whisky diario por un tiempo de 5 a 10
afios para desarrollar una hepatitis alcohélica o cirrosis (6). Sin embargo hay que
recordar que esto va a depend bién de la predi icién del a de-
sarrollar la enfermedad y del tipo de alcoho!l que ingiera.

INGESTA DE ALCOHOL

95-100% 10-20%
LDEGENmCION GRASA I HEPATITIS ALCOHOLIC;\
l 8-10%
ALCOHOLICA

CURACION CIRRC;IS ;nggg 'S

Evorucon ¥

Para el médico la detecién precoz del paclente alcohédlico muchas veces se
dificulta por que el paciente, no acusa ni logi: del
alcohol; muchas veces la atencién del médico estd dirigida sobre la sintomatolo-
gia que acusa el paciente, y el médico dirige la historia médica hacia ella. Millo-
nes de pacientes alcohodlicos en etapas tempranas de su enfermedad visitan a los
médicos por otras razones, y el alcoholi en su fase P no va ser dnag-
nosticada porque el médico ha estado pr do mas ion a la sil
gia del paciente; por esto la importancia de hacer una historia médica muy cuida-
dosa y detallada. Tal es el caso que presentamos lo cual debido a los anteceden-
tes alcohdlicos importantes conduce a buscar en él todas las posibles complica-
ciones preducidas por la ingesta excesiva del alcohol. Dentro de los factores pre-
disponentes a la ingesta del alcohol nos encontramos con la ansiedad, la depre-
sién, el miedo y otros factores de tipo y antr 16gi (5). El
patrén de comienzo puede ser brusco, habitual es decir en las noches solamente o
en los fines de semana o progresivo como es el de nuestro paciente. La presencia
en la historia de calamb lares nos hace pechar la pre-
sencia de una miopatia alcohélica de tipo aguda descartando la crénica por la falta
de atrofia muscular. En presencia de una miopatia alcohdlica es frecuente hallar
alteracién. de los valores enzimiticos de la CPK SGOT y LDH Es importante tam-
bién 1 que los i con son des fuma-
dores, tal cual nuestro paciente. El examen fisico revelé una h4pertens‘on arterial
severa y una hepatomegalia con signos de disfuncién hepatica demostrados por
la presencia al examen fisico de araias vasculares, eritemas palmar, pérdida del
vello axilar y por los examénes de laboratorio que demostraron la presencia de
hiperbilirrubinemia, aumento de la SGOT y SGPT, siendo estas d'timas una ayuda
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degene-

En algunas éareas se
100x.

Fig. No. 1 - Esta i grafia muestra
rativas del hepatocito de grado variable.
aprecian infiltrados de leucocitos polimorfos nucleares. H.F

Fig. No. 2 - A mayor aumento se aprecia infiltrados leucocitarios

degenerativas. En una
hialinas de Mallory
flechas).

y hepatocitos con necrosis y alteraciones
de las células se aprecian corpusculos
(obsérvese alrededor de las
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para e! di ico de ia alcohdlica sobre todo cuando es a predominio
de la SGOT. Se hizo una determinacion de alfa Heto-protelnas para descartar he-
patoma. El estudio radiolégico de 6 y r i} la presencia de
gastritis duodenitis, siendo esto de gran importancia ya que estos pacientes mu-
chas veces se complican con hemorragias gastr | el ama he-
patico fue positivo a la exi ia de lesion par i difusa en todo el 6r-
gano con h lia. Los hall ECG y Rx. de tdrax fueron compatibles
con el diagnéstico de enfisema pulmonar. Posteriormente se procedié a practicar
la biopsia hepética que fue interpretada por los hallazgos histopatolégicos como
una hepatitis alcohélica.

CONCLUSION:

Todo i con d Icohdl debe ser estudiado y descartérse-
le enfermedad hepética inducida por el alcohol, ya que un diagnéstico y tratamien-
to precoz puede tener mayor efectividad en el sentido de evitar el desarrollo de la
fase terminal de la hepatopatia alcohdlica. El paciente con hepatopatia alcohélica
tendra manifestaciones diversas de acuerdo a la fase en que se encuentre, pu-
diendo ser en muchas otras oportunidades inespecificas; otras veces el motivo de
consulta es por un problema de otro origen como en el caso que presentamos,
pero en vista de tener un antecedente alcohélico importante conduce a descartar
una hepatopatia alcohélica a través de un clinico é
complementarios y el diagnéstico definitivo por biopsia hepatica. A todo paciente
con historia de ar ! Icoh dos con o sin hall clinicos
y de laboratorio de hepatopatia alcohdlica debe practicérsele una biopsia hepatica.
Podemos afirmar que las alteraciones del parénquima hepatico producidas por el
alcohol no residen solamente en la forma de cirrosis, sino que hay etapas premo-
nitorias sobre las cuales el acto médico puede tener una mayor efectividad en el
sentido de evitar el desarrollo de esa fase terminal. También hay que recordar que
el efecto del alcohol no es solamente a nivel hepitico, sino que afecta también a
otros 6rganos, encontréndonos con cuadros de pancreatitis, lesiones en el sistema
nervioso central, gastritis, miopatias, neuropatias periféricas, depresion de médu-
las 6seas y cardiomiopatia.
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