Lesiones producidas
por el alcohol*

EDMUNDO RO]JAS N.

EL ALconor como productor de lesiones, no debe considcrarse como

cualquier otro compuesto quimico toxico capaz de causar lcsioncs
tisulares, sino fundamentalmente, como un factor nocivo al que se asocian
con frecuencia otros toéxicos, u otros factores capaccs de producir da-
no tisular, como la desnutricion.

Experimentalmente se ha obsernvado! por ejemplo, que en los ani-
males en los que hay carencia de vitaminas del complejo B, aumenta la
ingestion voluntaria de alcohol, con lo que se establece la asociacion del
factor “alcohol” al factor ‘“‘carencia”. Ademas se ha cncontrado que ratas
en las que se ha producido cirrosis por medio del tctracloruro de carbono.
aumentan también la ingestion voluntaria de alcohol, v de esta manera
se establece un circulo vicioso. F1 hombre de cscasos medios cconomicos.
ingiere bebidas alcohdlicas que por lo comun contiencn otros toxicos que
no se ingeririan si no existiera ¢l habito de la ingestion del alcohol. Igual-
mentemente, en algunos casos, es la asociacion de la mgestion de alcohol
obrando en forma aislada; en esos casos es dificil saber quc¢ parte del daino
puede atribuirse al alcohol solo.

Por estas razones, mas que hablar dc lesiones producidas por el alcohol,
deberiamos hablar de lesiones producidas por el alcoholismo, indicando
con ¢sto tanto su accion aislada, como la que resulta dc su asociacion
a otros factores.

En el hombre las lesiones mas importantes las encontramos en el
aparato digestivo v en el sistcma nervioso.

* PDe la Mesa Redonda sobre Alcoholismo. llevada a cabo en la Facultad de MNe-
dicina de México, cn Navo de 1960.
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LESIONES DEL APARATO DIGESTIVO

Es clasico considerar el alcoholismo crénico, como el factor eto-
16zico principal en la gastritis créonica®?. Aunque la frecuencia de las
gastritis cronica es mavor en los sujetos alcohdlicos y estos mejoran de
su gastritis cuando dejan de ingerir bebidas alcohdlicas, también es
cierto que esta lesién gastrica puede encontrarse cn individuos que no
tienen el habito del alcoholisino, v que muchos adictos a él no tienen
gastritis. Parece que la gastritis que pudiera resultar de la ingestiéon de
alcohol, es una gastritis superficial.

En el higado la accion del alcohol es indiscutible. La literatura esta
llena de articulos respecto al papel de ¢éste en las lesiones hepaticas; sin
embargo, sin entrar en detalles podriamos resumir nuestro concepto ac-
tual, de la siguiente manera;

1. La ingestién de grandes cantidades de alcohol, en breve tiem-
po, puede dar lugar a hepatitis toxicas agudas, benignas o graves, las
ultimas pueden ser mortales. La accién téxica puede ser agravada por
la mezcla que frecuentemente se hace a las bebidas alcohoélicas de baja ca-
lidad, de otros agentes hepatotoxicos. Microscopicamente se encuen-
tran células con el caracteristico hialino alcohélico, v en las formas gra-
ves, ademds de estos cambios degenerativos, hav destruccién importante
del parenquima hepatico.

Estas hepatitis toéxicas pueden no dejar secuela, o producir una
cirrosis de tipo portal o post-necrético, segun el grado de dafio al parén-
quima.

2. El alcoholismo crénico asociado a desnutriciéon crénica produ-
ce insuficiencia hepatica crénica cuva base anatémica es la cirrosis por-
tal llamada alcohol-nutricional o tipo Laennec; pero solo, es decir sin
desnutricién, parece que no produce cirrosis de este tipo.

3. El alcoholismo solo, en sujetos bien alimentados, no parece
lesionar al higado de manera importante; sin embargo, si se ingiere de
manera masiva y durante ese tiempo no se toma alimento, cosa que
ocurre frecuentemente, puede presentarse una hepatitis parenquimatosa,
aun en individuos que anteriormente tenian una alimentacién adecuada.

Como se ve, la condicion para que al alcoholismo tenga un efecto
nocivo importante, sobre el higado, es la presencia de una alimentacién
deficiente durante los periodos de ingestion alcoholica.

Ademais, puede asegurarse que el alcoholismo puede dar lugar a
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diferentes formas anatémicas de cirrosis: la portal, de las variedades
alcohol-nutricional, o post-hepatitica, v la cirrosis post-necrética.

En el pdncreas existen lesiones de inobjetable importancia que pue-
den atribuirse al alcoholismo.

1. Desde luego, las pancreatitis agudas que en algunos casos han
sido causa de muerte, sobre todo en sujetos con alcoholismo crémico.
En estas formas fulminantes se encuentra el tipo hemorrigico de pan-
creatitis, y poca o ninguna reaccién inflamatoria. Algunos autores? con-
ceden tanta importancia al alcoholismo como causa de pancreatitis he-
morrdgica, que sugieren que cuando se encuentre ésta en una autopsia,
debe determinarse la concentracion de alcohol en la sangre.

También existe la posibilidad de que en el curso de una pancreati-
tis aguda por alcoholismo o despuds, se desarrolle un pseudo-quiste del
pancreas?.

2. En los alcohdlicos cronicos con cirrosis portal alcoholo-nutri-
cional, nosotros hemos estudiado las lesiones pancreaticas v hemos en-
contrado® infiltracién inflamatoria aguda y crénica, a veces acompaifiada
de necrosis grasa; estos cambios, en relacién con la actividad del proceso
cirrético.

3. La litiasis pancreatica ha sido atribuida en muchos casos al
alcoholismo, por la frecuencia con que los enfermos de litiasis pancrea-
tica presentan antecedentes de etilismo®. Aunque no se sabe exactamen-
te porqué mecanismo se forman los calculos, se supone que la elimi-
nacién del alcohol por el jugo pancreatico precipitaria el carbonato de
calcio que se encuentra en solucién saturada, y que esto iniciaria la for-
macién del calculo.

En el aparato digestivo, también se ha descrito’ mayor frecuencia
de polipos del rectosigmoides en alcohdlicos crénicos, de ambos sexos.
Incluso se ha sugerido que, por la importancia que tienen los pélipos en
el desarrollo de carcinomas, se haga sigmoidoscopia de manera regular
en los sujetos con alcoholismo crénico.

LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO

Por altimo, constituven un aspecto importante, las lesiones del al-
cohélico, 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, acompanadas de gliosis®.

2. Lesiones necréticas v demielinizantes, que se encuentran en
putamen, vias Opticas, cuerpo calloso, centro oval v cerebelo®.

3. Cambios en la corteza cerebelosa, que segin algunos autores?,
son los mas importantes; estos parecen constituir una degeneracion se-
lectiva de la capa granulosa, que puede acompanarse de degeneracion
de las células de Purkinje'®. Parece que la zona mas vulnerable es el
vermis, por ser ¢ste en donde la lesiéon es mas importante.

4. Se han descrito!* embolias grasas en los alcohdlicos cronicos,
v se ha supuesto que este embolismo es un factor importante en las
psicosis alcohdlicas v que puede ser causa de muerte en algunos casos.

Por altimo, ademas de las lesiones importantes en el aparato diges-
tivo v el sistema nervioso, se han encontrado también lesiones muscu-
lares, tanto en el musculo estriado, como en el miocardio.

- En el primero, se describen facos grandes v pequeiios de necrosis,
restos de fibras musculares en las vainas que quedan en las zonas ne-
créticas. Ademas, degeneracion vacuolar, infiltracion leucocitaria, fibro-
sis densa v calcificacion?®.

I'n el miocardio se mencionan edema intersticial, engrosamiento
de las fibras v miocarditis simple, llamada_por los autores franceses?, *
miocarditis alcohdlica. Estas alteraciones podrian ser interpretadas como
secundarias a desnutricidn porque pueden encontrarse, cuando menos
el edema intersticial, en casos de desnutrlcmn aunque no hava alco-
holismo.

Creo que con esta revision breve v rapida nos damos cuenta que
en pocos casos puede separarse la accion nociva tisular del alcohol, de
la de sus frecuentes acompaiantes; otros téxicos v desnutricion. Esto no
disminuye la importancia etioldgica del etilismo, ni una apologia, lo

tnico que significa es que éste actiia frecuentemente como un agente
ctiolégico complejo.
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