
Lesiones producidas 
por el alcohol~ 

EDMUNDO ROJAS N. 

EL ALCOHOL con10 productor de lesiones, no debe considerarse como 
cualquier otro compuesto químico tóxico capaz de causar lesiones 

tisulares, sino fundamentalmente, como un factor nocivo al que se asocian 
con frecuencia otros tóxicos, u otros factores capaces de prodncir da­
ño tisular, con10 la desnutrición. 

Experiinentahnente se ha obsenrado 1 por ejen1plo, que en los ani­
males en los que hay carencia de Yitaminas del complejo B, aumenta la 
ingestión voluntaria de alcohol , con lo que se establece la asociación del 
factor "alcohol" al factor "carencia". Además se ha encontrado que ratas 
en las que se ha producido cirrosis por 1nedio del tetraclonuo de carbono, 
amnentan tan1bién la ingestión voluntaria de alcohol , y de esta 1nanera 
se establece un círculo Yicioso. El hombre de escasos medios económicos, 
ingiere bebidas alcohólicas que por lo común contienen otros tóxicos que 
no se ingerirían si no existiera el h{1bito ele la ingestión del alcohol. Igual-
1ne11ten1ente, en algunos casos, es la asociación de la ingestión de alcohol 
obrando en fornrn aislada; en esos casos es difícil saber qué parte del dafio 
puede atribuirse al alcohol solo. 

Por estas razones, 1nás que hablar de lesiones producidas por el alcohol, 
deberíamos hablar de lesiones producidas por el alcoholismo, indicando 
con ésto tanto su acción aislada , como la que resulta de su asociación 
a otros factores. 

En el hon1bre las lesiones más importantes las encontramos en el 
aparato digestivo y en el sistema nen-ioso. 

De la Mesa Redonda sobre :\lcoholismo. lleYada a cabo en la Facultad de :\le· 
dicina de M éxico, en l\fa,·o de 1960. 

531 



- ., 7 )>- REVISTA D E LA FACULTAD DE MEDICINA 

LESIONES DEL APARATO DIGESTIVO 

Es clásico considerar el akoho1isn10 crónico, con10 e1 factor etio­
lógico principal en la gastritis crónica:!. Aunque la frecuencia de las 
gastritis crónica es nlayor en los sujetos alcohólicos y estos nlejoran de 
su gastritis cuando dejan de ingerir bebidas alcohólicas, tan1bién es 
cierto que esta lesión gástrica puede encontrarse en individuos que no 
tienen el hábito del akoholisrno, y que nluchos adictos a él no tienen 
gastritis. P;uece que la gastritis que pudiera resultar de la ingestión de 
alcohol, es una gastritis superficial. 

En el hígado la acción de] alcohol es indiscutible. La literatura está 
llena de artículos respecto al papel de éste en las lesiones hepáticas; sin 
einbargo, sin entrar en detalles podrían1os resumir nuestro concepto ac­
tual, de la siguiente nrnnera; 

1 . La ingestión de grandes cantidades de alcohol, en breve tie111-
po, puede dar lugar a hepatitis tóxicas agudas, benignas o graves, las 
últinrns pueden ser n1ortales. La acción tóxica puede ser agravada por 
la n1ezcla que frecuente111ente se hace a las bebidas alcohólicas de baja ca­
lidad, de otros agentes hepatotóxicos. Nlicroscópica111ente se encuen­
tran células con el característico hialino alcohólico, y en las formas gra­
ves, adenlás de estos ca1nbios degenerativos, hay destrucción importante 
del parenquin1a hepático. 

Estas hepatitis tóxicas pueden no dejar secuela, o producir una 
c1rros1s de tipo portal o post-necrótico, según el grado de daüo al parén­
quima. 

2. El alcoholisn10 crónico asociado a desnutrición cron1ca produ­
ce insuficiencia hepática crónica cuya base anatómica es la cirrosis por­
tal llamada alcohol-nutricional o tipo Laennec; pero solo, es decir sin 
desnutrición, parece que no produce cirrosis de este tipo. 

3. El alcoholismo solo, en sujetos bien alünentados, no parece 
lesionar al hígado de nlanera Ílnportante; sin en1bargo, si se ingiere de 
111anera n1asiva y durante ese tien1po no se to111a alÍ111ei1to, cosa que 
ocurre frecuenteinente, puede presentarse una hepatitis parenquin1atosa, 
aún en individuos que anteriorn1ente tenían una alünentación adecuada. 

Con10 se ve, la condición para que al alcoholis1110 tenga un efecto 
nocivo ünportante, sobre el hígado, es la presencia de una alimeiltación 
deficiente durante los períodos de ingestión alcohólica. 

Además, puede asegurarse que el alcoholisn10 puede dar lugar a 
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diferentes: formas anató1nicas de cirrosis: la portal, de las variedades 
alcohol-nutricional, o post-hepatítica, y la cirrosis post-necrótica. 

En el páncreas existen lesiones de inobjetable in1portancia que pue­
den atribuirse al alcoholisn10. 

1. Desde luego, las pancreatitis agudas que en algunos casos han 
sido causa de muerte, sobre todo en sujetos con alcoholisn10 crónico. 
En estas formas fulnlinantes se encuentra el tipo hen1.orrágico de pan­
creatitis, y poca o ninguna reacción inflan1atoria. Algunos autores3 con­
ceden tanta importancia al akoholisn10 con10 cansa de pancreatitis he­
n1orrágica, que sugieren que cuando se encuentre ésta en una autop'5 ia, 
debe determinarse la concentración de alcohol en la sangre. 

También existe la posibilidad de que en el curso de una pancreati· 
tis aguda por alcoh0Jisn10 o después, se desarrolle un pseudo-quiste del 
páncreas4

• 

2. En los alcohólicos crónicos con cirrosis portal akoholo-nutri­
cional, nosotros he1nos estudiado las lesiones pancreáticas y hemos en­
contrado5 infiltración inflamatoria aguda y crónica, a veces acompañada 
de necrosis grasa; estos cambios, en relación con la actividad del proceso 
cirrótico. 

3. La litiasis pancreática ha sido atribuida en 1nuchos casos al 
alcoholismo, por la frecuencia con que los enfermos de litiasis pancreá­
tica presentan antecedentes de etilismo6 • Aunque no se sabe exactamen­
te porqué nlecanismo se fom1an los cálculos, se supone que la. elimi­
nación del alcohol por el jugo pancreático precipitaría el carbonato d~ 
ca.lcio que se encuentra en solución saturada, y que esto iniciaría la for­
mación del cálculo. 

En el aparato digestivo, también se ha descrito7 mayor frecuencia 
de pólipos del rectosigrnoides en alcohólicos crónicos, de ambos sexos. 
Incluso se ha sugerido que, por la in1portancia que tienen los pólipos en 
el desarrollo de carcino1nas, se haga sigmoidoscopía de 1nanera regular 
en los sujetos con alcoholismo crónico. 

LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO 

Por último, constituyen un aspecto in1portante, Jas lesiones del al­
cohólico, en el sistema nervioso central. 

Las que se describen en la literatura pueden agruparse de la si­
guiente manera : 
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1 . Lesiones degenerativas de las neuronas de la corteza o del puen­
te, acon1pañadas de glios.is8 . 

2. Lesiones necróticas y de1nielinizantes, que se encuentran en 
putan1en, vías ópticas, cuerpo calloso, centro oval y cerebelo8 . 

3. Cambios en la corteza cerebelosa, que según algunos autores9 , 

son los nlás in1portantes; estos parecen constituir una degeneración se­
lectiva de la capa granulosa, que puede ac0111pafiarse de degeneración 
de las células de Purkinje10 . Parece que la zona 111ás vulnerable es el 
vem1is, por ser éste en donde la lesión es nle:Ís itnportante. 

4. Se han descrito11 en1bolias grasas en los alcohólicos crónicos, 
y se ha supuesto que este en1bolisn10 es un factor ünportante en las 
psicosis alcohólicas y que puede ser causa de nluerte en algunos casos. 

Por últüno, ade1nás de las lesiones in1portantes en el aparato diges­
tivo y el siste1na nervioso, se han encontrado ta1nbién lesiones muscu­
lares, tanto en el 111úsculo estriado, con10 en el 1niocardio. 

En el prünero, se describen focos grandes y peguefios de necrosis, 
resto6 de fibras musculares en las vainas que quedan en las zonas ne­
cróticas. Ade1nás, degeneración vacuolar, infiltración leucocitaria, fibro­
s1s densa '" calcificación1

'.!. 

En el 111iocardio se 111encionan edema intersticial, engrosa1niento 
de las fibras y nliocarditis simple, Hamacla , ~por los autores franceses 1 3 , 14 

nliocarditis alcohólica. Estas alteraciones podrían ser interpretadas con10 
secundarias a . desnutrición, porgue pueden encontrarse, cuando nlenos 
el ede111a intersticial, en casos ele desnn.~jción, aunque no haya alco­
holisn10. 

Creo que con esta revisión breve y rápida nos cla1nos cuenta que 
en pocos casos puede separarse la acción nociva tisular del alcohol, ele 
la cl¡e sus frecuentes aco111pañantes; otros tóxic:os y desnutrición. Esto no 
dis1ninuye la importancia etiológica del etilisn10, ni una , apología, lo 
único que significa es que éste actúa frecuentemente co1110 un agente 
etiológico complejo. 
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