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EVOLUGION FUSCIONAL HEPATICA EN I0S ENFERMOS

DE

DELIRTIUII TREIENS

INTRCODUCCION

Rn el presente trabajo,hemos elejido la evolucion
funcional hepdtica de los enfermos de delirium tremens en
el Hospital Universitario de Sevilla,y, precisamente en la
sala que el Departamento de Psiquiatria y Psicologia Médica
‘dirige el Profesor Alonso-Ferndndez.
Siendo el alcoholismo tan frecuente en nuestra regibdn
,0 s& habia prestado la suficiente atencidn.
Le inguietud en el tema que me ocupa fué despertada
por &1 actual catedrédtico de la Universidad Central de Madrid
Profesor Alonsc Fernandez,riziendo por vez primera la inaugu
racidén de un Departamento de Psiquiatfia en la Universidad de

Sevilla,

Quiero agradecer sinceramente la orientacién que ~



me did dentro d¢ la Psiquiatria,egpecialidad a la que me
decidi desde un principio,si bién tuve una formacidn de
médico internista al lado del Frofesor Andreu Urra én
su Departanento de Fatologia liédica al finalizar los
estudios de Licenciatrura, el cgal nos hizo ver en ague-
1los tiempos(1952),10 que el Profesor Alonso-Fernandez
llana "'auténtica plaga social" refiriéndose al Alcoholismo.
El alcoholismo estd intimamente ligado a factores
socioculturales,como puede verse en 1los resudtados de los
distintos trabajos de investigacifin publicados al respecto.
El nivel socioecondmico,la edad ,el sexo ,asi como
la propia peculiaridad de una regién ,entre otros muchos
factores socioculturales,penetran modificando significati
vamente el cuadro.
Los criterios fundamentales a los que hemos acudido
pare decidirnos por el trabajo han sido:
El gran aumento que se estd operando de enfermos alcoh5
licos en la sociedad de nuestros dias.
La enorme cantidad de alcohol consumida por habitante y afio
11 alto despilfarro econdmico gue dicha intoxicaidn supone.
La extrecha relacidn entre el alcoholismo y los accidentes
de trdfico y finalmente
El aunento tan significativo en estos Wltimos afios de enfer
mos ingresados en los distintos medios hospitalarios por abu
so de alcohol.
Sinos atenenos al primer punto,es facil quedarse sor-
prendido por las cifras estadisticas que aefialan los diversos

trabajos publicados reckentemente.



Entre Yos datos manchados podcmos citar:

J.KBSSEL(1861) calcula en cinco o seis millones de personas
alcohdlicas,el nimero de sujelos afectados por esta enfermedad
en Estados Unidospor aquelia fecha,

DERRICK(1968), a propdsito de Australia aftbrma que.el
alcohol ocupa el sexto lugar en la escalé.de causas mds fre
cuentes de mortalidad,casi el 3% del total de mortalidad de
gebe a é1.

En Espaiid ATONSO-FERNANDEZ (1966 y1969),afirma, entre o

tras cosas al respecto,sefialadas en sus numerosas monografi

as gobre este tema,lo siguiente:las cifras de morvilidad zlco-
holica referidas a la totalidad de la poblacidn son las sigui
entessel 7,9% en Madrid,el 13,4: en la Corufia,el 4,5 en Mur-~
cia y el 7,3 en el conjunto de las muestras.

E1l 4,5% de la poblacidn menor de 20 afios estd afectado por el
"alcohnolismo en la muesitra coruiiesa,

En tanto que en ladrid se encontraron 14 hombres alcoholi
cos por una mujer alcohelica,y en Murcia lo por una,en la Co=-
rufia la proporcidén desciende a tres hombres por una mujer.

E1l porcentaje de alcoholismo femenino y la relacidn entre
el ndmero de hombres alcchflicos y mujeres alcohdlicas,en cu
cuanto detos registrados en la muéstra corufiesa patentizan
fia extraordinaria extensidn que estd adquiriendo el alcoholis-
mno entre las mujeres del Norte de Espafia’,
BOGANI (1970) cifra:'las estimaciones realizadas en Espafa
dan un minimo de un millén de alcohélicos".

SANTO-DOLINGO(1970) sefiala que el &§2% 52% de las cirrosis

hepaficas pucden atribuirse en Espafia a factor preponderante



de intoxicacién alcondlica'.
MOON (1970)dice" se calculan en 250,000 los alcohdlicos exis-—
tentes en Augiralia","las mujeres también beben,aunque menos
pues su proporcidén es de una por cada seis hombres,aunque en
las clases elevadas la particpacidén de la mujer es aunl mayor".
ATONSO PERNANDEZ(1973) en su Libro PSICOLOGIA MEDICA Y SOCIAL
dice" El1 circulo de los alcoholicos se ha modificado en estas
ultimas décadas cuatitativa y cualitativamente.En los trabajos
que he publicado demuestro la alarmante expansibn del alcoho-
lismo entre nosostros,particularmente en sector del nivel so-
cioecpnémico insuficiente.lLa brusca elevacidén de la morbilidad
paras el alcoholismo se ha producido en Espalia,igualmente que
habia ocurrido en otros paises,coinciendo con el desarrollo
socioeconémioo,a partar aproximadamenté de 1950"y continua
"Ta modificacidn cualitativa registradaconsiste en la
prolifergeién de un tipo de enfermo alcohdélico gue escaseabg
mucho entre nosostros hace ochenta o noventa afios,y que se
nombra como bebedor alcoholdmano o bebedor excesivo irregular!.
uTa gran proliferacidn actusl de la alcoholomania en el
mundo occidehtal sugiere que las vivencias de soledad,aislam
niento y désesperanza,que son su base psicolégica,se han vuél—
to mache mds frecuente."La sobreabundanéia de la vivencia de
soledad se podria deber a que la comunicacién interhumana es
actualmante demasiado escasa y superficial.Y la desesperanza
,a la gran sensibilidad del hombre de hoy a las frustraciones

,10 cual alude a la pérdida de solidez habida en la estructura

poicocultural humana',

En cuanto al alcoholismofemenino observa: " La proporcién



de aleoholismo femenino se ha elevado extraordirariamente
en estos gquince Ultimos afios.Ahora la proporeidén en algunos
sectores de nuestro pais es de 4 a 1 .Esta tasa relativa

de alcoholismo femenino se halla superada en Iglaterra

(3 a 1) y Estados Unidos de América (2,5 a 1);

SANTAMARIA J.11.{1970) de 1la Universidad de Ilelburne
indivdba"gue para comprender la importancia y extensidn del
dlcoholismo baste indicar que en Victoria(Australia) son al -
cohblicos el loj% de los hombres y el 2% de las mujeres, Y es
tos adictos'al alcohol normalmente no acuden directamente
al médico,sino que llegan a é1,procedentes de Centros, en
los que ingresan por otras causali!

CANO MULDZ y colgboradores(1970) después de un estudio
sistématico de unas 12,480 historias clinicas de enfermos
hepdticos,realizados en Espafia llegan a la conclusién de que
" el 2,0 % de los ingresos hospitalarios en nuestro.pais son
debidos a cirrosis.Y el 55,9% de estos pacientes presentan el
antecedente de alcohdlico erdnico",

- JOAQUIN GALVAN de la antisua Direccion General de Sanidad
hoy lMinisterio de Sanidad(1977) me comunitdd recientemente"
que el cuadro de fallecimientos por cirreosis hepdticas es
el adjunto:

1970 1971 1972 1973 1974
7,219 T, 747 T,577 7,712 7,836

Repasemnos otros criterios

En el libro “Fundamentos de la Psiguiatria actual del

Profesor ALONSO FELNANDEZ" 38 edicion 1977 actualiza los



los datos sobre la extensidn del alcoholismo en nuestro

pais "Bl subiente alcohdlico se halla omnipresente en la
etiolohia fundamental prdéxima de los bebedores alcoholicos.
stos factores son: Blconsumo de bebidas alcohblicas en dist-
tintos momentos y lugares.

Ta utilizacidén habitual de la bebida alcohdlica,incluso por
los bebedores moderados o sociales, como una droga,buscando
gus efectos psiquicos,especialemente ia euforizacidén y la fa-
cilitacidbn del éonﬁacto social,

La aplicacién de una sensura social demasiado ligera al em-
embriagado.

ILa elevada morbilidad para el alcoholismo ,puesto que la re
lacion afectiva de cierta profundidad con un alcohélicé es un
agente productor del slcoholismo ,especialmmnte entre los a-
doiescentes y niios.,

ia intensa propaganda de las bebidas alcchdélicas con una
perspectiva estrictamente comercial y por tanto no realista.
Esta es 1la fuente principal de ciertos abusos alcohbélicos
por ignoranciafdesconocimiento de los limifes entre el uso y
el abuso) y por imitacidén(la imitacidén puede referirse al
{dolo deportivo o cinemsgogrdfico que aparece en la propagan
da) Ia propaganda que realiza la T.V.E ,desde el punto de vis
ta psicoldgico,una publicidad a favor no del alcohol,sino del
alcoholismo.

La creencia por muchos médicos y profanos en 1as“virtudes"
farmacolégicas del alcohol etiliéo para combatir trastornos
del tipo de la hipertensibén e hipotensién arterial,la insu-—

ciencia coronaria y la influencia del frio. Precisamente el



lo

el alcohol producc lo contrario de lo que 8e buscathace des
cescender la tensidn arterial,disminuye la irrigacion corona-
ria y sensibiliza el organismo a la accién del frice,

BEl curso seguido en nuestro pais a lios largo de los vein-
ticinco ultimos afios por los datos representativos del ambien
té alcohélico ,se atiene a una rédpida expansida progresiva.

SAINT=JOURS {1970) nos manifiesta el consumo de alcohol
en Francia en el afio 1966 en una media de 28 litros por afio y
por perscna adulta,

En nuestro pais Vifles—=IBARROLA correspondia en 1952, a 9,7
litros de alcohol puro,afioy adulto.

ALORSO —fERNANDEZ dice 1969,"las variaciones del consumo y
del indice de alooholismo cursan en la misma comunidad para
lelamente muchas veces ,si bien no sieﬁpre“.

Segtin el mismo sutor ,el valor en millones de pesetas por im-
portacién de bebidas en nuesitro pais haya ascendidd de 554;8
millones afio 1966 & 652 en el afio 1967. La exportacidén en mi
llones de pesetas han sido 3,031,2 en el afio 1966 a 3,458,0
en el afio 1967.

Aungue el consumo de alcohol no representa directamen
te el indice de alcoholismo,al menos una cierta relacidy en-
tre ambos, s8i que parece existir,

En cuanto a ﬁorbilidad sefiala SOLM( 1964) que son validos
los datos que sc¢ obtienen mediante una exploracibn directa
en muesitras de la poblacidn suficientemente representativa.
VIRES -IBARROLA realiza una encuesta en Navarra con otros co

laboradores 71,938 fueron los habitantes encuestados.Dl

nimero de alecholicos encontrados 2,610,es decir el 3,6%



il

de la poblacién total .Bl 18, tenian las complicaoiones
somdticas y psicquicas del alcoholismo crénico,
Alonso-Fernandez coritige aplicando un coeficiente de rela
cién entre el nidmero dc enferinos glcohblicos de todas clases

y el mimero de enfermos con complicaciones psiquicas o sond
ticas de origen alcondblico,.

En Navarra 5,5:1ljen Bu.UU. ¥y Dinamarca 4:1ljen FPrancia2:ljen
Suiza 1,5:1 j;en Chile 1:1.

E1l nidmero de alcohblicos entre la poblacidn adulta debe compren—
der estrictamente a los alcohblicos mayores de diecinueve afios,
‘La correccion que ALOSNO FERNANDEZ hace en la poblacidn de Na-
varra que refiere VINES para 1953 ,segun la indicacion no
siempre justa de la 0.,ILS.

39,623 adultos eran los encuestados y habia 2,610 alcohd-
licos.Reducicendo este ﬁﬁmero total de alcohdlicos a tantos por
. ciento seria igual a 6;5 con o0 sin complicaciones entre la
poblacidn adulta de Navarra, Y con complicaciones solamente
1,1% de la poblacidén adulta.

En 1957 en la Coruiia ALONSO FEIRNANDEZ realiza su estudio
‘y los datos son 6,4 alcohblicos con complicaciones psiquicas
(Esquizofrenia 1% ,3,45% oligofrenias etce), ; coindidentes con
los indices habituales.

En 1965 tres equipos psiguiatricos-sociales,dirigidos
por los doctores SANTO-DONINGO,VALENCIANO GAYA, y,ALONSOFER-
NANDEZ con el patrocinio del Patronato de Asistencia Psi-
guiatrica invegtigan la frecuencia de alcoholismo en la

poblacidn genral de Madrid,iurcia, y la Coruia, .
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En 1970 se realiza un estudio epidemiologico del alcoholisrio
en la poblacién de Sevilla bajo laldireccion del Profesor
ALONSO FERNAIDEZ y en la que ibd¢ervinimos ayudado por
AQUILIINIO POLAINO. |

‘En la muestra sevillana es comparable hos resultados
con la de Madrid de SANTO-BOMINGO ,9,9 en lladrid y
9,7 en Sevilla,poblacidbn estudiada sin distinvion de edad.
Del total de los datos obtenidos se llegb a la conclusién
de que el 10,3% de la poblacién estudiada(3,655 encuestados)
,considerando a las personas superiores a 19 afios , es idén
tico al de Madrid con ligera variante 10%, |

Ello habla que la juventud gevillana empleza a abusar

del alcohol antes que la madrilefia., Pudiera ocurrir tambien
que dado lag fechas diferentes de la realizacién del trabajo
1965 Madrid y 1970 Sevilla.Este periodo de 5 afioses huy muy
significativo,.

Comparando con los trabajos de ALONSO FERNANDEZ Y VALEN
CIANO GAYA En la Corufla y lurciag,en sujetos mayores de 19afios
‘son respectivamente 5,1% en Murcia y 15% en la @orufia.

El1 porcentaje de hombres probables alcohdlicos encontrados
en la poblacion sevillana fué de 7% y en la Corufia por
ALONSO TFERNANDEZ & 4,8% sque teniendo igualmente en cuenta
el tiempo transcurrido son cifras cefcanas.

De la comparacidén de los resultados obtenidos resulta g
que el alccholismoestd a medio camino entre Madrid y el Norte
de Lspalia, . _

Y que el alcoholismo crece desde Madrid a la peri

feris,diciendo que es el norte el de mayor crecimiento que
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hacia el Sur.

En cuanto & los perjuicioes que el alcohwol produie dice
WIESSER(1970) en 3uiza que se aproximan al millon de francos
suizos los gastés directos e indirectos.

SERICO SEGARRA(1969) decia que el "4C o'505 de los accidentes
de Trifico son producidos por el alcohol. In BEUU de América
,él alcohol ocasiona en las carreterss de 25,000 nuertos y 8
80,000 heridos en accidentes, |

WIESER(1970) afirma que el 143 de las muertes por accidentes
de carretera producidos en Suiza de debian al alcohol.
E1 10% de accidentes d8s4b&5888& laborales son de este origen
y el 15 al 20% de las personas reconocidas por la asistencia
publicase encuentra en grave necesidad a causa del alcoholis
mo.

Si nos atenemos al numero dg enfermos ingresadog en distintas
instituciones hidspitalarias por causa del alcoholismo obser
"varemos un gran incremento.

PELAZ IARTINEZ en Cienpozuelos nos hace el informe en el afio

1955 de una cifra 16,45,y el 1950 2,5%,actualmente la descono
cemos .,

VILLACIAN REBOLLO (1967 en Valladolid 16,15% en 1961 al 24,55
en 1366.

GUTTERREZ AGUILERA sugiere cifras parecidas.

ROCH(Citado por ALONSO FERNANDEZ,1969)de Gihebra encuentra
signos de alcoholismo crénico en el 44;2% de los hombres
mayores de 30 aifios que se habian hdspitalizado entre 1937
y 1952.

En nuestro pais vecldo Francia habla sobre 1965 en una

encuesta realizada en el hospital de Bitétre de anril de

1960 a marzo de 1961
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encuenira J.LEREBOULLET que el 37,4: de los hombres y el
14;6ﬁ.de'las nujeres ingresadas en aquella institucidn eran
alcohblicos.

Todos estos datos y otros mas que nos faltan para poner al
dia revelan la necesidad de informar a la clase nédica que
descone en toda su profundidad el problema alcohdlico.

Tél desconocimiento hizo en un trabajo que publicdBOGANT
en 1970 uwna gran impacto ,calculaba en aquel tiempo que
en una encuesta de 2,800 médicos,que él 625% de estos profe
sionales enténdién el alcoholismo como "un vicio" y no
como una enfermedad.

¥n nuestros tiempo no ocurre debido a la labor merito
ria de un innumerable grupc que se ha sensibilizado y tra-
bajado en la lucha contra el alcoholismo.

Hacemos referencia tomada del libro del Prof.ALONSO FERNAITDEZ

Fundamentos de Psiquiatria actual:
VALENCTIANO GATA y RCMAN MORENO desde lladrid,VILTLACIAN REBOLLQ
des Valladolid,LOPEZ ZANON,PELAZ MARTINEZ ¥ SANTO-DOMINGO,asi
como CACERES @orrales desde Madrid,SOTO YARRITU ,FIGUERIDOy
LEZCANO desde Pamplona ;MURCIA VALCARCEL,FREim ¥y BUIUEL IR
desde Barcelona;ROJAS BALILESTEROS Y ROJO SIERRA as{ como
LEDESHA en Granadaj;Guiierrez AGUILERA desde Jaen ;SEVA DIAZ
desde ZARAGOZA y Tenerife,;PEREZ HARTORELL desde Alicante
BURGCS REY y POLAINO desde Sevilla;BOGANI desde Valencia
PIQUERAS desde Oviedo; y GONZALEZ GUIJC desde Bilbao y otros
- mas que no cito por no hacer interminable esta lista y que
estd como pruba la sociedad de SOCIDROGALCOL que anualmente

viene celebrandoc sus jornadas en distintos puntos del pais .

con sus imnumerables soocios.
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BATES en 1970 se lamentaba de que se tratasen de buena gana
las cirrosis;gastritis,polineuritis ¥ traumas

que resultan del alcoholismo ¥y que aii se rehusara tratar
las causa de estas complicaciones,

Ya en nuestra tierra se ha dado un gran paso y lo gue
 ATONSO FERKNANDEZ en 1969 decia y llevaba razdnde que " el
hombre de la calle,solo considera como embriaguez profunda
y embriaguez atipica,especialmente cuando se acompaifla de excl
tacion psicomotora™,. Todo ello debide a la gran labor de in
formacidén que 41 mismo ha realizado desdeel Departamento de
Pasiquiatria de la Pacultad de Hedicina de Sevilla que @i-
rigid hasta el curso 1977.

También PERRIN (1964) decia que encontraba un gran numeroc
de alcohdlicos sin embriaguez entre los distintos enfermos
que asitian a los servicios de ﬁedi;cina interna.

En nuestro Hospital Universitario,las cdtedras de Pa-
tologia lledica,que regentan los profesores ABNAR y GARRIDO
PERATTA han prestado una valiosa colaboracidn en el trata
miento de enfermo alcohblicos asistisdos por el Deparatamento
" de Pasiquiatria asfcomo sus inforﬁes y orientacianeé en las

consulias externas y Dispensario o Seccion de Alcoholismo,

No quisiera terminar esta introduccion sin escribir
una palabras de agradecinmiento.
En primer lugar,este trabajo no hubiera podido
llevarse a término,sin la direccidén del Prof.F,ALONSO FERNANDEZ

cuyo estirumlo constante nos ofrecié siempre dia a dia y des

de un principio de mi dedicacidn a esta suespecialidad
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demogitrada por sus innumerables publicaciones que relaciona
mos en la BIBLIOGRAFIA.
Mi agradecimiento también a todos aguellos que el
Hospital Universitario y en las salas donde seasistena
los enfermos psiquidtricos alcohélicos en sus complica-
ciones principalmente en los cuadros de Delirium Tremens
Ygualmente mi agradecimiento al Profesor GALERA por
su informacion anatomopatologica y su autorizacion para
consultar sus archivos,

Iii recuerdo mas enitrailable y mi sincero agra-
decimiento al grupo de profesores de la Egcuela de Psiquig
tria ,asi‘como a los alumnos de la citada escuela que no
supieron escatimar ningin esfuer;o en la tarea de coo-
peracidn que solicité de‘ellos.

También he de relacionar la colaboracion del
Equipo Antialcoholico de la Jefatura Provincial de Sanidad
de Sevilla gue sin el no hubiese sido posible la realiza-
cidn de este trabajo.

Todo ello demuestra que el trabajo en equipo es

posible en estas horas y en Sevilla,



ANATOLITA DEL HIGADO



REATCOIA JEL HI0ADD

ESTAUCTERA INTINA DE LA CELULA DEL PAREMGUINA

La microscopia electrénica, asociada a la histéquimica,
a la marcacion fluorescente y a la autorradinpgrafia ha re-
velado en cstos Gltimos afios impoertantes pormenores acercs
de la estructura y la funcion de la célula del parénquima
hepétice, cuyos fundanentos principales se exponen a conti

nuacion,

Por su forma externa, y también por la disposicién de
las organelas en su interior, la célula hepdtica se distin
gue en nuchos aspectos de las dends células del cuerpo vy
.de las glandulas. La coﬁstitucién de la célula hepdatica se
basa en una topografia gue tiene en cuenta las tres Funcig
nes principales del higado como drgano,

a) del nmetabolismo intermedio;

b) de la excrecién; vy

c) de la acumulacidn.

Encontramos una forma externa que garantiza, de una par
te, un buen contactc con la sangre, y de la otra, una gran
drea de difusién para la excrecidn, Dentro de la célula e-
xisten en abundancia organclas especificas con dispositi-
vos especiales para dominer los procesos matebdlicos. Final
lnonte, 81 tamalic de la célula ofrece espacio para acunu --
lar un gran nimero de substcncias de importancia vital,co-

mo carbohidrates, protcinas, grascss y vitaminas,



Como sc aprecia en la figura 1, un lado de la célula ni
ra hacia la corriente sanquinca, y puede denowminarse por e
llo "“orla de la sangre", ahuecada y hendida por innumcra =
bles eveginaciones, las nicrovellosidades, Su supcrficie
resorbente se nultiplica en consecucncia, y sugiere una cgo
mparacidén con las vellosidades del intestino, Las microve-
liosidades no alcanzan libremente la circulacién sanguinea
, sino que estan cubiertas en conjunto por una capa de cé-
lulas estrelladas de Kupfer, o d& sus expansiones protopla
sméticas a modo de velas. Entrc la célﬁla del parénguina
hepdtico y el sinusocide {vaso sanguinec que constituye la
remificacidn terminal de la.vena pprta) se encuentra, pues
, €l sistema de células estrelladas, que desempefia la fun-
cidn de una especie de endotelia (sistema reticuloendote -
lial), La hendidura capilar entre éste y la célula del pa-
rénquima es el espacio de Dissé, cuya existencia reconcs
cian yg hace unos dscenics algunos autores, mientras que o
tres la discutian, E1 microscopio electrdnico ha demostra-

do qug este espacio existe en reglidad,

£l tabigue entre este espacio y el sinusoide ("tapiz ds
células estreclladas") presenta abundantes fisuras y huecos
, Que asecguran la retencidn y descarga de elementos corpus
culares (pinocitosis) y una comunicacidn suficiente entre
el cspacio do Dissé y las microvellosidades, por un lado ,
y con la sangre del sinosoide, por otro, La velocidad de

paso en el espacio dec Dissé estéd tan reducida que, en ropo



S0 vede hab2r un cambio suficiente de substancias arire
2

la sancre y la ccélula,

Cada célula glandular descansa tipicamente sobre una ma
triz situada en general en el lado opuesto al de excrecidn
« De la estructura de la matriz depende en.éierto modo el
rendimignto especifico de la célula. Téngase en cuenta que

la célula hepdtica no tiene un verdadero asiento sélido (

matriz), comp la figura 2 muestra en forma muy sugestiva,
la célula descansa sobre un ancho cojin esponjoso, forma-
do por la masa de microvellosidades; este cojin se apoya
como una especie de "pavimento Flotanté" en el substrato
de células estrelladas; pero-entre uno y otre gqueda aln e
spacio suficiente para un contacto substancioso con 1la sa
ngres, Esté peculiaridad parece ser condicidén esencial para
la gram capecidad productiva y de adaptacidn de la célula
hepatica, y explica su reaccidn rédpida y eldstica al rea-

lizar sus funciones fisioldgicas diarias,

En el lado de la célula opuesto a la orla de la sangre
se encuentra el capilar de la bilis, formado por una @sco
tadura de dos células ﬁuy contiguas,. Aqui también se ven
entrar microvellosidades enrel lumen, como evaginaciones
de la pared celular; pero no pueden compararse en ndmero

ni en longitud con las de la .orla de la sangre,

A ambos lados del capilar de la:bilis existen, en con-

Ceépto de limite -por lo visto, como cierrs hacia al hueco



intercelular-, desmoscomas, o seca engrosamientos circuns-

critos en la cara internza de membrana celular.,

El intecrior de la célula conticne, ademds del nlcleo y
los lisosomas (citosaomas con enzimas), un ndmere extraor-
dinario de mitocondrios, alrededor de 20C0 por célula, Co-
nstituyen cdmaras de reaccién, y sirven sdbre todo para
procesos oxidativos del metabolismo (respiracién celular,
oxidacidn de dcidos grasos, preparacidn de urea, y otros).
Bl fermento deshidrogenasa glutdmica funciona aqui como a

gente rector; existe sdlo en los mitocondrios, ¥y es por !

llo especifico de organelas.,

Los mitocondrios son muy sensibles a lesiones celulares
(hambre, carencia de 02, intoxicacidn), vy reaccionan en ta
les casos con hinchazdn hiarépica. Estas alteraciones dex
estructura se conocen en histologia Fotomidroscépica por

tumefaccidn turbia,

El reticulo endoplasmitico o ergastoplasma (fig 3) cons
tituye un sistema tubular hueco muy dividido Y ramiFicaéo;
su membranz prescnta una cubierta gfanulosa de ribosomas (
grénulos dc Palade), encargados de la parte principal de la
sintesis de proteinas dentro de la célula, Rigen su funcidn
los adcidos ribonuclcicos emisarios, conducidos desde el nd
cleo celular. El reticule endoplasmitico comprende una gra
n parte de la célula y comunica hacia fuera con el espacio

de Dissé, y hacia dentro con expansiones hacia el nidcleo



celular, La investigacidn moderna ha confirmado que el nyd
cleo es lo més impeortante de 1o edlula¥ por mediacidn o
los mencionados 4eidos ribonucleicos emisarios, da a los
contros de la sintesis de proteinmas en el citoplasma ing
trucciones que contiencen el moncnto y la clase de tal si

ntosis (RICHTERICH) |,

Ademds del reticulo granuloso (que‘contiene ribosonas)
, sc¢ encuantra el reticulo liso (éih ribosomas), otra or-
ganela cuya funcidn no se ha averiguado todavia, En afcece
ciones hepdticas muy diversas, cambia la relacidn entre el
ergastdplasma nranuloso y el-liso, ¥ los ribosomas emigran
de la membrana roticular al ﬁlasma del fondo de la célulg.
Los fotomicroscepistas designan estos cambios por bascfilia
grunosa. £n este caso también puede aumentar el agua por
dilztaciones de los huecos endoplasmificos (formacidn de
guistes), que en microscopia normal se conocen por degene-

Tacidn vacuoler dectlulas.

En el grupo de los citosomas se distinguen "cuerpos de-
nsos", "microcuerpos"Y y "corpdsculos peribiliares", estos
Ultimos situados gerca de los capilares de la bilis; al
parecer, su procedencia es comGn. Por haberse revelado co
mo portadores de enziwas de primer orden, desde hace aladn

i

tiempo so denominan lisosomas,

Los lisosomes poseen diversas propicdades comunes, Cons

tituyen vacuadlas con um gran proporcidn de tales enzimas



dotados de funciones exclusivamente liticas (fosfatasas
dcidas, glucuronasas, sulfatasas,etc, ), Tanto en la des-
composicidn fisioldnica como en las poatoldgica de las
células, los lisosonas desempefian un papel importante, pues
al disolverse su membrana, vierten su contenido dentro de
la célula, y éste se disuelve en virtud de la accidn au-
todigestiva de los enzimzs, La circunstancia de estar si-
tuados los citosomas como “corplsculos perihiliares" en
la célula sana junto a le orla de la bilis, se interpreta
an ei sentido de que desempeiian asimismo funciones excre-
torias, Con frecuendia contienen la substancia 1itica 1li-~
pofuscina, y hierro de reserva en forma del compuesto de

proteina y hierro "ferritina"j entonces se denominan sidg

rosomnas.

Tienen gren importancia los estudios sobre localiiacién
de los enzimas dentro de la célula parénquima. Se sabe,
por gjenplo, gque la transaminasa glutamopirdvica (TQP) y
la deshidrogenasa léctica (DHL) se encuentran sélo en el
espacio plasmético, mientras gque la transaminasa glutamog
xalacé?ica (TG0) estd en el espacio y en los mitocondrios
, vy la deshidrogenasa glutdmice (DHG), sélo en los mitocp
ndrios. Cono también es notorio Que estos Gltimeos consti-
tuyen formaciones relativanente scstables, por la indole vy
cantidad de los cnzimas que aparccen en la sangre con oca

sién de una afeccidn hepdtica, se pueden deducir valiosas

Connt,,
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conclusiones respecto al nrado y la localizacién de la

anomalia morfoldaica (fig. 4),

Estos son los rasqos fundamentales mas inportantes de
la cédlula hepdtice en ecstado normal, Hasta ahora no se

han podido precisar con scourided alteraciones patoldoi-

)

’

cas caracteristicas o siquiera especificas aprovechables
para el diagnéstico de ciertos estados morbosoes, La cau-
sa de ello, segin HOLLE, es ante’todo hecho de que la cg
iula_posee una reactividad limitada, y en segunde lugar,

que responde andloganente, em gemeral, a un gran ndmero

de alteraciones muy distintas,

En primer término, el 1limite entre estados funcionales
aln normeles, perc reducidos, y alteracidn morbosa, en my
chos casos se pusde simplemente calcular, pero no recono-
cer claramente, Un ejemplo de ello es el nlmero y la lon-
gitud de las microvellosidades, y por tanto, la anchure
del espacio de Dissé; ambos factores pueden variar cénsi-
derablémente. Es probable que el ndmero y la longitud de
las wellosidedes zstén en proparcién inversa a una posi-
ble lesidn del parénquima, es decir, que a mayor gravedad
de la lesidn cdélular, sea més estrecho el especic de Dissé
» Y menores kas posibles fluctuaciones de las microvello-
sidades reducidas en lonoitud y ninero, Muy pocas veces

se aprecia claramente lo que es causa o efento, Las porme

nores ultrmicroscdpicos, en su mayoria, sélo punden descri



birse por ahora, poro no explicarse de modo definitiva.
ESTRUCTURA ARATONICA DEL HIGADD

£l higado humano se conpane de 807 de células del pa-
rénguima, 167 de cdlulas estrelladas de Vupffer, y un 4%
de otras células, La unidad funcional méds peguefia es ol
hepatdn, Sc debe a ELIAS la reprosentaciéh tridimensional
de la estructura del higado, Como nuestra la figura 5 ,
las célulcs del parénquima hepdtico se hallan dispuestas
en placas o trabéculas que forman una especie de mampos-
teria irregular, con espacio libre para los sinusocides,
Estoa son laos tubos terminales de las ramas de la vena
porta, y estan revestidos con los ya citadaos tapices "per
forados" de células estrelladas de Kupffer; en el sinusoi
de desemboca también la ramificacidn terminal de la arte-
ria hepdtica, Como ésta se halla sometida a una presidn
mucho‘mayor que la vena porta, es de suponer que en ol si
nusoide reine cierte turbulencia circulatoria, lo cual po
dria ser de importancia para los intercambios entre la sa

ngre y la célula.

Las distintas trabéculas de la célula hepdtica se agru
pan en un lobulillo que 2n el punto medio presenta la ve-
na central (origen de la vens hepdtica), Estd limitado por
la capsula de Glisson o por los tridnqulos de Glisson (ca
mpos peripottales), El final del lobulillo, hacia el adnou

lo de GClisson, estd constituido por una capa especial de
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células de. parénquima (placa limitante). Los tridncu-
los llevan, ajarte algunos clenentos de sostén, los gi=-
guicentes vasos:l, rama de la vena porta; 2, conductillos
biliares; 3, ramz dc la arteria hepdtica (figs, 5,6 y 7),

4, vias 1linféatices,
]

La sangre de la vena porta se mueve desde la periferia
del lobulilloc al centro, y en sentido opucsto (hacia la
periferia en los capilares de ld bilis), el liquido biliar
recién formsdo, Mientras que las cofrientes de sangre y de
bilis siguen en cierto modo direcciones opuestas en el lg
bulillo hepatico, separadas. por una capa de trabéculas
hepatocelulares, la linfa busca entre las células el ca=-
mino hacia los vasos linfaticos, que comienzen sobre todo

junto a los vasos Yy nervias en los canpos periportales, y

con menos frecuencia en los espacios centrales.

Por consiguiente, el liquido intersticial sigue a veces

dos direcciones,
£l 1dbulo de Rappaport

Para explicarce ciertas observaciones clinicas, no bas
ta la imagen del ldbule hepatico hexagonal (hepatdn de RD
SSLE), represcentado en la figqura 6., Hay qu2 imaginarse que
la V, ceniral constituye en el espacio el punto medio del
lébulo, pero gue la sangre no afluye al mismo concéntri-
gamente ~cono pudierc suponzrse- desde los vasos del trian

-gulo portal, Las dos ramitas de lz V. perta y A. hepatica,
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que lleqgen perpendiculares al plano de seccldn del trih
nqulo pertal, se rdividen on otras dos terminales, que

sn dirinen a derecha e izguicrda sincuicnde el limite del
l6bulo, y penctran lucgo, como log nervios de una hoja ,

en los dos sinérnidos (lobulillos) inmediatos,

Partiendo de estaos razonamicmtos, y a base de cstu-
dios sobre inyecciones en el tejido hepatico humano,
RAPPAPCRT reconsidera el concepto de "ldbulo portal" de
BRISSAND y SABOURIMN (1883), v traza un ecsquoma de las
diversas ctapas de nutricidn del parénquima intraacing
so (fig 7), Las células hepdticas situadas més cerca de
los vasos axiales son las grimeras que reciben sangre
con abundante oxigeno, La zona que rodea la vena cen=
tral es la pero atendida en el esquama., La porcidn peor
irrigeda se extiende por un lado como una estria héstd
el sector del tridnqule portal, y por otro, en el pun-
to de bissccidn de lz lineca diuiscria entre dgs tridn=-
gulos,., El conccimiento des estas zonas relativamente deg
nutridas ha contribuido a que hoy se iIntcrprete bien la
estriacidn de los ldbulos con regueros de colapso, como
secuelas o signos concaomitantes de ciertas enfermedades

(hepatitis crdnica, etc.).

Pura clinicos y patdlonos tiene especial importancia
la transicidn de los cepilares de la bilis {canaliculos)

a los precapilarcs o conductillecs biliares,

Los segmontos antepuestos a2 los conductillos bilia-
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res so denominen piczas intercalares (SCHAPER Y LCHEN)
o empalmecs; aqui se encuentran a veces anpolletas o di
lataciones, Su poculiar topografia parcce hacerlos pro
pensos a infecciones, detencién de bilis, etc., por lo
que ASCHOFF los ha llamado acertadamente "taldn de Aqui

les del sistemal,

Los conductillos biliares, en contraste con los ca
pilares, estdn provistos ya de un endotelio plano; se
unen a las vias biliares, due en los lébuleos derecho e
izquierdo del higado forman sendos conductos hepdticos,
los cuales se unen y forman el conducto hepética caomin,
Este, poco después de su éalida del higado, emite el cg
nductﬁ cistico hacia la vesicula biliar, La 0Oltima por-
cién del sistema de vias biliares es sl colédoco, Qque
desemboca en el duodeno pocos centimetros detrds del pi
loro, Su cierre estd constituido por la papila duodenal

mayor {de Vater).
Irrigacién sanguinea del higado

£1 higado lleva dos clases de sangre, de difierente

T

composicidn, La vena porta es la via de transporte de
la sangre venosa, que deja atrds un paso capllar, y aca
rrea el matcrial elaborado desde el inetestino. La arte
ria hepdtica conduce una c¢antidad de sangre inferior a
la mitad de la sangre vcnosa, perc su contenido en 02

@5 mMuy poco menos importante para la pnreservacidn del
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hfgado y el cunplimiento de sus funciones, su exclusidn
experimental produce necrcsis, En conjunto, recorre el
higado 1/4 a 1/3 del volumen circulatorio por minuto (

1500 ml/min/1,73% n2 de supcrficie del cucrpo).

La V. corta se forma por unién de la V. mesentérica
superior con la V, lineal o esplénica, Que recoge a su
vez la VY, mesentérica infericr vy lés procedentes del pé

»

ncreas, deol estémago y del duodeno, Antes de entrar ean
el-higado, la V, géstrica desemboca en la V. porta; em-
pieza-en la curvadura menor del estdmago., Existen anas-
toﬁosis entre la V. porta y las -venas del esdfago, y cg
nexiones transvcrsales coﬁ las Vs. paraumbilicales prin
cipales, La V. poerta es curva y gruesa; la corriente sa
nguinea avanze por ella relativanente despacic y sin rg
molinos; por eso es muy pequefia el efecto de mezcla, A-
s{, la sangre de la mitad izguierda del abdomen, en pal
ticular los vasos venosos del estémago y el bazo, y la

V. mesentérica inferior (colon descendente), llegan éo-
bre todo el lébulo izguierde del higado, segln se indi-
ca en la figura 9, Probablemente se debe a esto que una
enfermedad ataque algunas veces mas a un ldébulo que a

ntro,

las anastomosis portocavas, aparentes en tiempos nor
males como vasos delqados, pueden adquirir una gran im-

vortancia clinica, Por ejemplo, al sobrevenir de pron-
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to hipartensidn portal, en virtud do trombosis de los
venas hepaticas, o por otras causas, tales anastomosis
se pucden ensanchar, y compensan en cierto node la hipet
tensidn peligrosa. Pero en el campo visual del clinico
se prescntan especialmente en enformedades que ocasioR
nan un trastorno erénico de la irrigacién del higado (
cirrosis, higado cicatrizal, etc,). Asi evitan una detg
nciéﬁ absoluta de la sangre abdominal, pero encierran
por otra parte un doble riesgo: por un lado, al bordear
gl higado, la sangre no se desintoxica bastante, y por
otro, las venas esofdgicaes dilatadas exponen al peligro
de hemorragia, La dilatacidn de las anastomosis paraum-
bilicales produce una tibica imagen vascular en la pared

anterior del abdomen, conocida por cabeza de [ledusa.

Dentro del higado, la V. porta se ramifica hasta las
terninaciones en el tridngulo periportal, donde emite
luego sus Gltimas expansiones, en forma de sinusoides,

hasta dentro de los ldbulos hepaticos (fig 5).

Dentro de los sinusoideé, la circulacidn adquiere ca
racteres especiales (BURGHANN),»nU producidos por la fu
ncién de tobera de la rama final de la A. hepatica men-
cionada, sino por la parecd tuberosa de los sinusoides,
cuyos abultamientos se deben a los cuerpos entrantes de
las células estrelladas, Los eritrocitos que pasan jun-

to a ellos tienen que girar a uno y otro lado, y el pla
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sma circdndante ha de scquir lineas sinuosas o traycc-
tos es.irales para pasar al sinusoide, Como la presidn
en l? vena porta es ya muy peguefia al principio =-pues
la sanore ha dejado atras una porcién capilar-, dentro
del sinuscide baja tanto quec se producirié cstasis de
no aplicar a tivmpo une impulsidn el capilar arterial
que desemboca en el sinusoide; Por consiguiente, la A .
hepdtica no desempefia sdlo funciones nutritivas, por sy
ministrar la poreidn princisal de oxigeno al higado, si
no también, por lo visto, una funcién hemodingmica sesen

cial,

Inervacién del higedo y del sistema de vias biliares

£l higado, el sisteme de conductos de la bilis y la
vesicula biliar son inervados por fibras simpdticas y
para-simpaticas, de una parte, y por el H. frénicao derg

cho, de otra, El ganglio celfaco es el punte principal

de distribucidn para las fibras simpaticas., El parasim-

Q1

pdtico estd fermado por elvago derccho y el izquierdo,

En el higado, las fibras nerviosas siguen las rami -

ficaciones de los vasos y do los conductos biliares., Cg

[l

rdoncs simpaticeooy

el

arasimpdticos suclen ir aparcados,
vy existen muchcos anastomesis entre ellos; por eso se ha
propucsto hablar en goneral de "sistema autdonaomo de las

vias biliarcs y del duodeno proximal®, Pero tambien hay
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conexiones entre el ganglic celiace o el plexo Frénico
y el M, frénico; esto explica los dolares del hombro que

siquen o acompafian a cdlices hiliares,

En resumen, puede decirse Qque los nervios vegetati-
vaos regulan el tono de las vias biliaros y se encargan
de la inervacidn sensitive, Las funciones del vago son

mas bien ténices, y les del simpdtico, mas bien relajan

-~
Id

tes, Las vias conductoras del deolor presentan cierta di
sppsicidn segmentaria, lo cual explica, en cflicos bilisa
res, la irradiacidn a modo de zonas de Head, es decir,

la proyeccién del dolor a la superficie corporal del seg

mento rosoectivo,
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Tevisends alrunas racetas,las mds importanges del metabolis-—
rno del etanol,

Produccidncendorena: de etanol

Wyisten aiversas levaduras capaces de crecer y revroducir-
se en ausencia de oxireno,que consisuen la energia por oxida-
cidn de los azlcares. Son reacciones de deshidroﬁenacién anae—
rcbia ,llanada farmentacidn zlcokdlica,de las gue resulian co-
no p;oductos firaleg etanol y anhidrido carbdénico,

“stas reccciones pueden expresarse de manera condensada con la
ecuacidn si uiente:

i, 2 amrr .

h1206: 2Ch3—CH20h + 2CO

Fotas reacciones ocurren tanbidn en el organismo del home=

C

6 2

bre,aungue a escala reducida .d¢ 1o cual resulta la forzacion
endbézena del etancl ,que en parie pasa & lz san~sre ¥y se oxi-
daven el hfado,de forma senejante a lo que gucede con el al-
nol ingerido.Los valores de alcoholenis metdbolica normal re-
feridos por diversos autores oscllan entre entre linites bas-
tante amvlios,desde G2 mz/lco nl a 4-6 mg/loo

Absoreidn del evanol

$i el hoibre no huviera contrazido el hd-
bito ce bever en cantidades superiores,atrivuiridnos mas valor
g la formacdn enddcena del alconol etilico .
21 aleonol incresa en nuestro or~anismo con el vino y los lico-
res ,siendo absorblido a lo larzo cel tubo digestivo,en cantida=
des que dejan pequelias las cel alconcl netabblico

< R
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Dejando aparte algunas situaciones especiales,como la del ayu-
no prolongado y las grandes deshidrataciones,en las que se gb-
sorbe masivamente en cualquier segmento del tubo digestivo,
mucosa perlingual,esofagica ,gdatrica e intestinal,el etanol
se absorbe habitualmente de forma mﬁy desigual en los diversos
tramos.,

la absorcién es muy lenta en las mucoszas bucal y esofdgica
,ain cuendo si las concentraciones dé alcohol en sangre son
bajas y lag bébida alcohblica se retiene eﬁ la boca Be absorbe
por esta vig une pequefia fraccién de alcohol. Corrientemente
esta fraccién es practicamente nula,por la razén de que estd
muy corto tiempo en contacto con easta zona,

Aproximadamente un 20% del alcohol bebido se absorbe por
el eslfago .ILa participacién del estémago en la absorcién
del alcohol se conocién hace unos treinta afios aprbximadamente
ycomprobdndose que la absorcién a este nivel seguia las leyes
de la difusién ,en dependencia de los gradientes de concentra
cién =a ambos lados de la mucosa gdstrica,es decir, entre el
contenido gdstrico y los capilares sanguineos y linfaticos.
Mas recientemente se ha comprobado d&iferencias en la capaci-
dad de absorcién del etanol en distiﬁtos sectores de la muco-
sa del estdémago,siendo mds rdpida la absorcién en la mucosa

del fundus gue en la del antro pilérico.

El intestifio delgado absorbe,en casi su totalided,el 80%
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restente del alcohol ingerido.la superficie absorbente es tan
emplia que ni en las grandes ingestiones de alcohol llega al
intestino grueso.No obstante,la absorcién es posible ain en
los tramos mas distales,incluyendo la mucosa rectal. Esto se
ha aprovechado en algunos casos aislados para a@ministrar eta—-
nol en enems,

2. Muy pronto‘se comprobd que el a;cohol podia atravesar la
mucosa digestiva y penetrar hasta los capilares sénguineos

y linfdticos en un proceso fisico de simple difusién,obedecien=
do 8l gradiente de concentracién .Adgméa de estemecanismo me~
ramente fisico,se ha invocado como positlg un transporte acti-
vo a través de la mucosa del tubo digestivo.

'3 ., Ia velocidad de absorcidén viene determinada por diver—
sos factores.exfgenos y enddgenos.Destacan como mas cardécte~
risticos los que se consignan seguidamente:

a) La cantidad total de etanol que contiene el tubo digesti-
vo,pués cuando mayor sea el gradiente,mayor serd la velocidad
que se absgsorbe; velocidad que iré.disminuyendo conforme se va=-
yan igualando las concentraciones a uno  otro lado de la mem—
brana.

b) La presencia o no, de contenido géstrico e intestinal.

En presencia de alimentos la velocidad de absorcién daimacho
menbtizya que el alcohol difunde también hacia el contenido
gdstrico,con 1o cual la absorcién se enlentecs.

¢) Tiene mucha importancia la calidad de log alimentos. Estos

influyen. por su aneiézighbre la motilidad géstrica,acelefando
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o retardando la llegadae del quimo al intestino delgado,nivel
donde se gbsorbe a mayor parte del alcohol.A los 1ipidos
se les tribuye una doble accién ,por un lado provocan la

formacién de enterogastrona,frenando la motilidad y la evacua

cibn gdstrica ; pero ademds embadurnan las paredes intestina
les dificultando la absorcién del etanol.Esta accién es mixi-
me para las parafinas,

a) Los distintos aditivos del alcohol pueden favorecer 6 re

tardar la absorcién de alcohol que contienen ,con cierta in-
dependencia de su grado alcohdélico.

& Lasviasrespiratoria ,urinaria o cutdnea peden ocasio=-

nalmente servir para la penetracidén del alcohol en el organis-
mo,pero es la via digestiva la mds importante.

Se absorbe por el pulméﬁ palcohol ,cuando se encuentra en
la atmésfera que respira el sujeto, Penetra aproximadamente
el,62% de alcohol contenido en el aire inspirado,existiendo
peligro de intoxicacidn cuando aléanza concentraciénes de
7=10o mg/litro de aire. Se han descrito casos de intoximacién
graves en obrercs que trabajaban en destilerias o fédbricas de
explosivos donde se manejéba el produtos .

La penetracién por el tractomrinario se produce cuando se
deposita glcohol en la vejiga. En la_eliminacioﬁ>urinaria ge
pierde hasta un 10% de etanol ingresado .La orina se va mezc
clando constantemente en la vejlga con el &lcohel eliminado
en tiempos anteriores,pudiéndose alcanzar concentracioneé pa-—

radéjicamente altas,en reldacidn con lags existentes en sangre,
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sER CUYyO casBo puéde debido al gradiente de concentracidn veji-
ga-capllares , forzar la reabsorcidén de una parte del alcohol
urinario.

Se ha discutido la pogibllidad de que puede penetrar al-—
cohol por via cutdnea. Algunos autofes no han podido hallar
aumentos significativos de la concentracion de etanol en
sengre tras la aplicacidnes cutdneas o friceionmes.
0tr§s ,describen la aparicién de intoxicaciones producidas por
gimp}es fricciones de etanol en deportistas,clientes de seunas
, nifios pequefios, etc .

Lg via parenteral o endovenosa se han utilizado en ocaslones

con fines terapedticos, pero con muy poca frecuencia.

DISTRIBUCION DEL ETANOL EN EL ORGANISHO

E1l elcohol ingerido pasa & la sangre y se distribuye por
todos los territorios del organismo, Las tasas er sangre son
muy bajas si‘se trata del etanol metabélico,pero va aumentan
do con las ingestiones de bebidas alcohdlicas,dependiendo ael
grado alcohdlico .

1 La determinacién del etanol en sangre requiere la utili-
zacién de técnicems cuya puesta en marcha ha implicado vencer
gerias dificualtades. Se ha debido a que es una sustancia ca#
sl simpre presente en muy pequefia cantidad y que ademad ,sze

transforma fdcilmente en aldehido.las determinaciones actual

mente que ge realizan con mas frecuente se basan en tres ti

~pod de téenicas diferentes: 12, Valoraciones por cromatogra-
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fia gmaseosa. 2.2 Valoraciones por macrodifusidn en dicromato
potdsico y yodometria; y 3.2 Dosados por técnicas enzimdticas.
El primer método es muy répido y eficaz,especialmente para
determinaciones en serie ,pero no es absoclutamente especifico
y la valoracidén puede verse ineterferida por 1a‘presencia de
otras susténcias con picos gue se superponen al de etanol.
Es una interferencia que puede no téner gran lmportancia cuan
do la alcoholemba,es elevada, pero si cuando se trata de valo
rar las alcoholemias enddgenas,

En el método de macrodifusidén el étanol se oxida a acido
acético por 61 dicromato potdsice.la valofacidn final se rea
liza con yoduro potdsico y tiosﬁlfato sédico.Seconsiguen re-
sultados bastante precisos utilizando reactivos habituales.
Quizdno sea un método cémofo por requirir unas manipulaciones
exquiaitas,

las técnicas enzimdticas se basan en valoraer cuantitati
vamente reacciones o cambios producidos poe la preéencia de
enzimas. Es8 corriente utilizar la reaccidén catalizada por 24
alcohol deshidrogenasa,en la que el etanol se transforma en
acetaldehido,valorando al final el NADH2 formado a partir de
NAD. Por 1a facilidad con que se pueden reslizar estas deter
minaciones por espectrofotometria a 340 iigamma .
2. TLos ingresos de alcohol exdgeno determinan elevaciones de
la alcoholemia muy por encima de los valoresg propios de la
alcoholemia metdbolica,distribuyendose el etanol por todos

los territorios del organismo,
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lLa distribucibén debe ser andloga a la que en condibmes fisio
1l6gicaocurre con el etanol pmitégeno.

El alcohol que contiene la sangre equivale & la totalidad
del ingresado,menos el que pasa & los tejidos y el que se va
elimiﬁando y8iendo las concentraciones tanto mas altas cuanto
_mayor sea la cantidad ingerida. Las tasas mdximas,despues de
la ébsorcioﬁ ,86 alcanzan al cabo de un tiemp6 determinado,
tiempo que se prolonga mucho mds para alcanzar la situacibn de
equilibrio en la distribucion por tdﬁo el organismo.

E1 tiempp que media entre la ingestion y el equilibrio de dis
tribucion por el organismo se denomina periodo de absorcidén

o periodo de reabsorcidén ,con duracliones comprendidas entre
0,5 y 1,5 horas,duraciones que dependen de los factores endé
genos y exégenos que infieren en la absorcién .

Un aspecto objeto de litigio es la forma de transpor
te bacarreo del etanol por la sangre,en el sentido de sl se
halla simplemente disuelto en el agua del plasma,o biem s8i
marcha a través mds o menos parcialmente unido a alguna de
fracciones proteicas.

Se ha podide comprobar que la afinidad de las proteinas
del plasma por el etanol in vitro es nula,y que las diferenc
"cias en la recuperacién del etanol por didlisis entre muestras
de plasma y otras de agua no sélo &%&& mo eran significativas
,8ino que los valores eran précticamente superponibles,

Las experienciams se realizaron afiadiendo a series de lo ml
de plasma y de agua,lo,20 y 40 lambdaes de etanol,.Los porcen

tajes de alcohol dializable en las muestras de plasma y en
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E]l ascenso de la slcoholemia tras la ingestidén de alcohol
y la persistencia de valores altos es un problema de mdximo in
~terés,ya que la tasa de alcoholemia es el indice mas kvidente
del grado alcanzedo en la intoxicacién etilica.Por esto su de-
términacién'es la prueba que con mas frecuencia se realiza coa
fines medicolegales. En las ingestiones moderadas de alcohol
el punto de mdxima concentracidén de la curva se alcanza en unos
veinte minutbs,iniciéndose un descenso,que es practicamente to—-
tal,en unas dos horas.
Estos vallores son tomados de una serie de experiencias lleva-
das cabo en un grupo de estudiantes sanos,no alcoholicos,de e-
dades comprendidas entre&@ 20 y 23 afios a los que se administro’
une, dosis vnica de 4ml de alcohol puro,por cada lo kg de peso
o fraccién ,disuelta en loo ml de agua destilada,halldndose en
situacién de ayunas muy prolongada.

Las concentraciones mdximas en plasma fueron del orden de
20 mg/loo ml & los veinte mimutos,descendiendo miy semsiblemen-
te dentro de los sesenta minutos que siguieron a la ingestidn
.4. El etanol va desapareciendo de la sangre por eliminacidn
y catabolismo a nivel tisulab,especialmente a nivel hepdtico,
siendo la alcocholemia un exponente del alcohol total existente

en el organismo. En todo momento el alcohol tiende a distribuir-

se homogeneamente por el agua ,con la cualcomparte un patrin
andlogo de distribucién., Al cumplirse el tiempo de distribuci-
én ,el etanol alcanza idéntica concentracién en la fracciod
acuosa de todos los tejidos. En esto se basa que se haya prop
pueato como téchica de medida del agua total la prueba de di-

lucidn de etanol.
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las de agua dieron valores gque son préticamente ideribicos
cuando los porcentajes de etanol se refien, por un lado,a tes
tigo de agua y por otro,aagua del plasma.
3. El incremento de la tasa de etanol en sangre,que-lleva
consigo la ingestifin de una bebida. alcohflica o a la de una
- dosis determinadas de alcohol,alcanza un médximo en un periodo
relativamente breve,para ir decreciendo progresivamente a lo
largo de un tiempo mucho mds prolongado, .

El vérgice de le curva de alcoholemia eé tanto mas elevado
,cuanto mator sea la dbdsis de alcohol ingerido.
Le relacidn entre dosis de etanol y valores mdximo de alcoho
lemia ha sido analizada por diversos autores.
Mufoz y colaboradores analizaron de una serie de bebidas alco-
holicas,le cantidad que se debia ingerir de cads una de ellas
paré alcanzar una determinada concentracién de etanol en san~

(50 mg/loo ml),resultando los valores que se consignan:

CEBEBIDAS- -.-Ta Riqueza er alcohol % Cantidad
: ' a ingerir
Cerveza ligera 3 8oo
Sidras 5 500
%anya a5 gf%cge lo ‘ 240
Champdgne 12 200
Vino de marca 16 | 150
Vermouths y vinos dulces27 130
Anis y licores 36 67
Cofiac 45 54
Whisky,ron,ginebra,

kirsch,arak,etc 50=-60 0 ‘mas 36
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Curva de alcoholemia tras las ingestidde una dosis Unica de al-
cchol de 4 ml/loKg de pesoy Los puntos corresponden a valores

promedio de uma serie de individuos jévenes no alcohdlicos.

El'equilibrio entre concentraciones de alcchol en sangre y ﬁe
jkdos se establece tanto mds rdpidamente cuanto mayor sea su
vascularizacién y contenido ern agua.

Los &bganos con vascularizacidén m4s ebundante,como,el higado,
rifién y cerebro ,son 1los que mds rapidamente equilibran sus
concentraciones de alcohol con las de sangre, . En los territo
’rioa menos vascularizados o irrrigados el equilibrio se reali-
za con mas tiempo., Asf{, en el tejido musculer,bien irrigado

,pero menos que los anterioresel equilibrio se establece tras

un periodo sensiblemente mds prolongado, .
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El contenido de etancl de las secreciones guarda también
reldd oidén con su contenido en zgua.

"Por ejemplo aquellas que tienen mas proporcion de ggua que
la sangre,como la orina,bilis, y liquido cefalorraguideo, tie-
nen un contenido en alcohol superior em un Zoﬁ.aproximadamente.

Unicamente el humor acuoso tiene uma concentracién dimi-
lar & la de la gangre.

KN

CATABOLISMC Y ELIMINACION DEL AICOHOL

Ni el etanol ingerido ni el metabdlico se llegan a a cumu
lar en el organismo,siBo que van'desintegréndose progresivame
te desapareciendo. Esto se debe § que parte se elimina por los
emuntorios y parte se oxide o transforma.

En potencia todos los tejidos son capaces de dejradam el etanol;
pero de hecho es el higado el ofgano que en su mayor parte es
‘regpomnsable de esta accidm , Todos los mecénismos de degradacid
c¢ién conducéen & la formacibén de acetaldehido como metabolito
intermediario.

Se han descrito tres vias fundamentales de degradacion del
etanol:

1) La del sistema de catalasa,que oxida un 4%-del etanol meta-
bolizado.
2) lLa del sistema oxidante de los microsomas,que oxida de un

15 a un 20%. ¥y

3) ILa de la alcohol~-deshidrogenasa que metaboliza un 80 a un
85%
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Mientras los mecanismos de elinminacién y catabolismo funcio-
ran normalmente,y son capaces de elimirar todo el stanol ingre-
sado,el orgénismo se defiende bien del téxico.

Pero el etanol tierde a lesionar sus propias vias catabdlicas,
limitando de menera progresiva su capécidad orgdnica de oxida
cibn total ;Entbnces aparecen metabolitos intermediarios que
tienen accién lesiva sobre los tejidos como es el acetalde-
hido,siendo estas lesiones irreversibles,inicidndose en el
organismo su marcha hacia la ruina.

1) La elimirnaciod del etanol sin transformar se realiza
en cantidades minimas ai se comparan con las ingresadas, El
tofal se estima,teniendo en cuenta todas las vias, ema un 1 al
5% del ingerido,cifras que pueden estimarse en un 10% ,en ai%ua—
c¢ibén de hipervéntilacién pulmonar,

El porcentaje hasta un 96% 4 un 95%, lo metaboliza el or-
ganismo ,principalmente el tejido hepético;Otroa tejidos como
el rifion y el cerebro,lo metabolizan tambien,aurnque en pequefias
cantidades,tﬁnto in vivo,como invitro.

Las vias naturales de eliminaciom de etanol sin transformar

son las siguientes:
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a)La eliminacién por via pulmonar debido a la propia volatili
dad del alcohol.Cada 1,5 & 2 litros de aire ventilado contie~-
nen el alcohol de lml de sangre.

b)El rifién es el 6rgano mds importante de la elinminaciod alco-
hélica,pues el alcohol es diurético,fenbmeno que tambien favo
ce su eliminacidn.Los incrementos de la eliminacion de orina
se han atribuido & la accién conjuntade varios agentes causa-—
les,como una accidn depresitva centrai,el metabolismo pxidati
vo del alcohol ingresado,siendo ademds muy posible el que ae
produzca una inhibicidn de la secrecidn de hormona-antidiuré
tica por una accidén sobre los nﬁcleos.supraépticos hipqtalé-
mioos |

c)Ura fraccidén se puede eliminar‘por la gléndula mamaria en las
mujeres lactantes.Se ha comprobado en distintos amimales que
la eliminacidén de alcohol por la mama mantiene cierto paralel
lismo com la que siguen otras vias,muy especlalemnte com la
urinaria.

d)Se puede tambiep,eliminacid n por las giéndulas.sudoriparas
selinimacidén que estd en relacién con su contenido en sangre ,
pues el alcohol saumenta la vasodilatacidm periférica ,favore
ciendo las pérdidas por ésta via,

e) De una manera similar a 10 que cocurre con el sudor,hay tam-
bién eliminacién de etanol por la saliva y por la vesicula bi-
liar,lo cual justifica la existencia de un ciclo enterohepdti-

co,pues el alcchol que llega a la vesicula se elimina al intes-

tino delgado por la bills para ser reabsorbido de nuevo a este

nivel.
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£) E1 alcohol ingerido se reabsorbe totalmente en el imtestino
delgado;de aquique el que puedad existir en el intesiino grue-
80 o en 1as heces serd procedente de la difusidén desde los ca-
pilares,a través de las paredes intestinales. A vecea,ia exis
tencia de alcohol en el intestimo grueso es comsecuencia de fer-
mentaciones de los azlicares por la flora bacteriana de esta zo-
na.

2. La intervencién del sistema de la catalasa en la oxkdacién
del alcohol fué descubierta em 1936 por KELLIN y HARTREE,habién
dols comprobado posteriormente in vitro otros muchos autores,
Ta oxlidacién segin la ecuacién siguiente:

CH3-CH20H + H202 = CH3

~CHO + 2H20
La gran cantidad de catalasa existente em los tejidos permi
_te presumir que giempre debe de actuar oxidando el etamol que
puede estar presente en el organismoj;pero cuardo parece mas
evidente su intervemcién es em los estados de mlcoholismo cré-
nico,como puede desprenderse de experiencias reaslizadas en vivo
TREMOLIERES Y @olaboradores hallaron actividad catalasa in
vitro en muestras de plasmas sangulneos y de eritrocitos, con
capaclidad de oxidar el etanol.

La actividad de este sistema es posible siempre que haya a-
porte de ?eréxido de hidrégeno,sustancia cuya produccién en
condiciones normales es muy limitada.

Cuando en condiciones anormales,d patoldgicas,aumenta la pro

ducecidén de H Oz,tal como ocurre en aceleraciones del metabolis—

2

mo de las purinas,o de otras oxidaciones aerobias,etanol y pe-

réxido de hidrdgeno entrard em reaccién ,activada por la pre-



32

sencia de catalasa ,cuando el sujeto tome alcohol.
3) En estos Ultimos tlempss se ﬁa ido conociendo un sistema de
oxidaecidn ,localizado en los microsomas del higado de mad{fero
y CApaz de oxidar y degradar diversas drogas ,como el meprobama-
to,10s barbitiricos y otras.
Es ﬁn gigtema que puede oxidar también el etanol a acetalBehi-
éo,designandose"microsomal ethanol oxidising system,"(MEOS).
Esta actividad fué descubierts inicialmente por ORME-JOHSON y
ZIEGLER,los cuales descubrierom que nécesitaba NADPH, y oxige-
no,fofménqose acetaldeljido como producto de oxidacion del eta—
rol,y metanal al oxidarse el metanol.la oxidacién del etanmol

puede representarse de la forma siguiente

CH,~CH_OH + O, = NAPDH,~ . NADP + 28" + 2¢”

2 2
3 N

q-a§0H3- COH + H20 + 0

Y

Existe contraversia en cuanto al papel dque el MECS phede e-
jercer im vivo,ya que su inhibicidn no parece implicar limita-
cidn en el .catabolismo del etanol ingresado.Se eacuentra loca-
lizado en el higado de manera exclusida en el higado y su velo
cidad de reaccidén es cuatro o einco veces superior a la del
ADH;por ello y otras razones se ha sugerido que MEOS seria
nag légicamente méds eficiente que el propio ADH en cuanto a o-
xidaclén se refiere.

Pero otros autores consideran que MEOS sdlo es un artefacto que
se asocia a los microsomas como una comntaminavidén cuando estos

se geparan de las células,

P S T a1t Lo md T m T rmeTdrods AAa MOMavses avalystad sre
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en los microsomas del hepatorito ,actua con un pH étimo dentro

del rango fisiolégico y requiere especificamente NADPH,.

4] E1 mecanismo més importante en el catabolismo del etanol
es el que implica la intervencidén de la emzima alcohol deshidro
genasa(ADH) ,actuando como&é&&dss coenzima el NAD.

De esta reaccidn resultan coenzima reducide y aldehido acético

NAD ., NADEH, |
OH ¥ CH,~CHO

GH3~CH2

Esta enzima se encuentra en el citoplasma de los hepatocitos,
aunque no de manera exclusiva,ya que parece evidénte su existen-
cia en otros territorios celulales.FORSANDER descubrié que exis-
tia también en rifion,pulmén,miesculo esquelético,cerebro,retina
,tejido adiposo ¥y péncréas.

. La enzima del higado humano estd formada por 4os cadenas poli-
pept{dica unidas por @& puentesdisulfuro. El puente dilsulfuro
parece implicado er la unidn del subatrato y de la coenzima ,
pudiéndose ,localizar a este mivel el ceniro activo de la enzi-
ma.

El equilibrio de la reaccidm catalizada por la ADH,con etanol
como substrato,estddesplazada hacia la formaciom de etanoljpero
como el acetaldehido va desaparenciendo er cuanto se forma por
seguir su degradacién matabdlica ,la oxidacién prosigue mientras
haya etanol.

Todo ello ocurre de una mamers algo lenta,por ser bastante

bajo el mimero de recambios de la ADH.

Se atribuye & esta reaccién la oxidacidém del alcohol metabolizado

cuando se trata de personas sanas y no enfermas,dalcoholizadas,
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5) E1 metabolito comin & todas las forﬁas cénocidas de oxidacién

del etanol és el etanal oacetaidehido.De hecho puede demostrar-

se su existencia en sangre y en aire alveoiar y,despues de 1la

ingestidén de etanol ,adm cuando las tasas de etanal en sangre
3més son elevadas, & no ser que se administre antabis .

El ecetaldehido se transforms seguidamente en acetilcoen-sima

h, ,implicando este paso la formecién de NADH,’

6) Se han propuesto diversas teorias a lo largo de los afios pa-

ra explicar la "lesiém biogquimica" que justifica todos los %
trastornos orgdnicos propios de alcoholismo crénico.

De todas ;11as la méds generalizada,en el momento actual es la

formulada por LEEBER en 1970,en la cual se postula que la al-

teraclién de la clave es una exarcebacidéa de la produccidmde

NADH, ,a partir del NAD en la hepatona ,con decremento manteni-

2
do del valor del cociente NAD:NADHZ.El catabolismé del etanol
conlleva un aumento de produccidn del NADH,.La via néds comin
de oxidacibn se inicia cor la actividad ADH,enzima gue tiene
~como coenzima NAD.

Sigue esta via el 80% del alcohol gue se metaboliza,y el meta
bolito formado es el acetaldehido., Lasotrasviasde oxidacién
8258% del etanol que catabolizam el 20% restante no implican
intervencién‘del NAD,pero el producto de oxidacidén que se for-
ms es tambief el acetaldehido.

En una segunde etpa de oxidacién el acetaldehido se transforma

en acetil coenzima A.,actuando como agente de catdlisis en es-

ta transformacién wuna acetaldehido dehidrogenasa cuyo coengi-

ma es el NAD.
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Todas las vias de oxidacidér implica formaciém de NADHZ, que

en el sujeto normal,cede sus dtomos de de hidrégeno al sistemé
de los citocromos,recuperéndose NED oxidado.Pero aun en ellos
el etanol tiende a enlentecer esta oxidacidyg .

AsiFORSANDER concluyd que la presencia de etanol,reduce los va-

lores del cociente NAD ¥ NADH, de 358:1 a 58:1 en el cito-

2
plasma del hepatocito, y de 9,7:1 a 3,4:1 en 1&5 mitocondrias
.Esta alteracién tiende a mantenerse y persistir en los casos

de alcoholismo crénico. -

Las consecuencias del incremenrnto relativos de NADHz,son
miltiples,destacando entre ellas, la accidén hipoglucemiante y
el incremento de la sintesis de lipidos,con el zumento de las
tasas hemdticas de lipoproteinas.

La presencia de acetaldehido ejerce efectos téxios a distintos
niveles.Ademds de aumentar la produccién de NADH,,acentua la 1li~
beracién de catecolaminas y la excrecién de triptaminag .

Se atribuyen también al macetaldehido algunos de los eflectos
-del etanol sobre el cerebro,el provocar ccumulacién de 1lipi-

dos en el higado y la reduccidn de la actividad del coennima:

A en la célula hepdtica,



36

EFECTOS METABOLICOS DEL ETANOL

El etanol y sus derivados de oxidaciém provocan una serie de
efectos secundarios sobre el metabolismo del resto de principg
pios inmediastos.lLas repercusiones som tan extendidas que casi
ningud tipo de principios inmediatos cuyo metabolismo ro sea
interferido.

1. La presencia de alcohol provoca cambios metébolicos en
los carbohidratoa.

La glucemia basal de los alcohélicoé erénicos acusa valores
de un 20 2 307 menores que en normales(LOCENER,A y MADISON
,I. 1963)y la administraciém de etamol acentua en eilos la hi-
poglucemia(Vartia,O0.K FORSANDER ,O.K,ﬁRUSIAS,F.E,1960).~ Es u-
na pespuesta fle sgigno opuesto s las que se—consigue; en el su-
Jeto normal.La administracion de'etanol g8 una persona no alco-
hélica por la mafisma en ayunas,por ejempleo,loo ml de ginebra
sProvoca uz aumento de su glucenmia basal{Vartia y colaboradores)
En cambio, si el sujeto de la experiencia anterior se mantiene
en ayunras durante um periodo de veinticuatro 6 treintaseis ho-

‘ras,provoca una hipoglucemis,es decir una respuesta.anéloga al
enfermo alcohélico. (MENDELSON ,J.H 1970).
Estos resultados se han interpretado comsiderando que el alco-
hol acelera la glicogenolisis,por 1lo cual cuando la reservae de
glu cbgeno hepdticc som bahas aparece hipoglucemia(WILSON,CLARK;
y HULPIEV 1962).

Se han propuesto diversas imnterpretaciones para explicar las

causas de hipoglucemia.

Intervencién conjunta de la insulina y del glucagdén(FREINKEL,

SINGER,SILBERT y ANDERSON,1962).
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Pero experiencias realizadas con ratas y perros,a 1los que se
infundidé gota a gota etanol tras cinco dias de ayuno,provo-
caron la apariciof de hipoglucemias que no se modificaban

cor la imyeccidn intravenosa de glugacén (GLDSTEIN Y ZINDER
1963),interpretandndose como un indice de que la reserva
glﬁcogenética estaba agotada y por otra parte ,la waloracio
;es de insulina & tiempos distintos mno mostraron ninguna al-
teracién en sus tasaes .Paradfgicamente,da administracidén diar-
ria de insulina a pequefias dosis ,durante el ayuno,podris in-
cluso prevenir la hipoglucemia possetanélica durante cierto pe
riodo de tiempo.Pddria explicarse diciendo que la imsuilina
administrada frenaria la secrecidén endogena,orighiando el cese
de su administraciém una alza de la glucemia,a pesar de la ac~
eion hipoglucemiante del slecohol .No parece que la imsulina
haya de estar implicada necesariamente em la hipoglucemia
alcohélica,sierdo necesario nuevas experiencias parsa estudiar
su efecto sobre el metabolismo de glucosa en los sujetos al-
-cohélicos.

lLas causas determinante de la hipoglucemia sor varias:

Parece claro que el etanol limita la meoglucogénesis.Esta fun-
¢cién es conopida hace tiempo (BLEICHER,FREINKEL,BYRNE Y SEIFFER

1964),por estudio del metabolismo de los azlicares en cortes
higadode ratas previamente sometidas a ayunos prolongados,en
lasque se comprobaba cémo la neoglucogénesiw se inhibia en pre
sencia de etanol.Pronto se comprobd que las incubaciores rea-
lizadas en presencia de piruvato prdcticamente no se reducia

la formacida de glucosa(LUMENG y DAVIS., 1970).
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El etanol si enlentecia la neoglucogénesis cuando en lugar de
piruvato,se afiadia al medio uno de sus precursores directos
la alenina,{(FIELD,WILLIAMS,MORTIMER,KENDING, y XING 1963),
a pesar de que en higados normales y en ausencia de etanol
la intertransformacfén se produce con facilidad.
Lg disminucién de la produccionn de glucosa en las perfusiones
de higados de rata con liquidos conteniendo etanol,son del or-
den de un 56% o mds(XKRERS ,FREDLANS,HEMS y STUBBS .1969),mien-
tras la produccidén de alanina y de aminodcidos en general no
varia.(22)FREINKEL y colabradores 1962).Parece evidente que m
mientras el etamol mo influye en la degradaciém de las protei-
ngs,sl modifica la desaminacibén de los aminodcidos,y a .iravés
de ella,la neoglucogénesis y liberacién de glucosa,asi ‘como la
formacién de urea.
En presencia de etanol se incrementa también la formacidn de
lactato a nivel del hfgadofLIEBER y DAVISON 1962).
Todos estas descubrimientos <fueron punto de partida para LIE-
BER ,qQue explica las alteraciones bioquimicas que se originan
‘por 1e mccién téxica del etanol,prbvocando una produccién ané-
mala y my sumentada de NADH,,disminuyendo el valor de la razbn
NA‘D:NADHH2 .Ia superproduccién de NADH2 seria responsable de
que el piruvato derivase por uma parte a lactato y por otra
que el resto de la recciones que ilmplican deshidrogenacién p
previa a la desaminacién estuviesentambién desviadas en senti-
do opuesto.

En su hipétesis ,LIEBER localizaba,de una manera muy precisa
,en este desequilibrio metdbolico o catdatrofe metabélicé ;

lo que coreiderd "lesidén bioquimica® provocada por el etanol.,



Como contraprueba de esta interpretacién de LIEBER se pensd

que la presencia de un aceptor de hidrégeno, capaz de regener
rar el NAD (Nicotinamida-adenina-dimduledétido),deberia determ
minar que la sintesis de la glucosa ,tanto a partir de ami-
nodcidos glucogenéticos como de triosas,pasando por el piruva
to,8e realizase manera normal, Esto ocurre clertamente con el
azul de metileno como aceptor de hidpégéno .

La administracién de fructosa~ provoca resultados similares,
aunque por otra viaa distinta.

La galactosa,neeesita para metabolizarse que concurra la gluco-
sa en la reaccidén catalizada por la galactpwaldenasa,nq ejerce
este efecto.Da curva de galactosa,utilizada para pruebas hepd
ticas,se ve ermlentecida en 1los individuos alcohélicos y tam—
biép en 103 no alcohblicos tras la ingestidn de uma fuerte can
tidad de alcohol.

Resuniendo,es casgl seguro que el etancl,acelerando la #ormaci-
on de NADHz,provoca un desequilibrio que limita la neoglucogé-
.nesis,tanto a partir de derivados de los azdcares dé dos 6

tres dtomos de carbono como de los aminodcido glucogendticos .

Se ha podido comprobar la influencia que el etanol podria ejer-
cer sobre las tasa de lactato y paruvato en sangre ,tomando &
voluntarios no alcohélicos.lLos resultados fueron que la admi#
nistracidén de etanol provoca un descenso leve,pero inmediato
,08 la tasa de piruvato en sangre,que vuelve a valores normales

lentamente y un incrementode la de lactato,comparativamente mas

elevado y de duracion mucho pzs mas prolongada,.Todo ello pare

ce apoyar las interpretaciones de la teoria comentadajes decir



shay tendencia a elevarse las tasas de 1ac£ato R 8angre,a ex
pensas del piruvato que descienﬁe,lo cual ocurre normalmente
en el citoplasma celular por la accién de la enzima dcido
ldctico dehidrogenasa cuya commzima reducida es el NADH,.
Todo ello corrobors los datos innumerables en pro de la
teoria de LIEBER.
é. Influencia del etanol sobre el metabolismo de los lipidos
La sistematizacidn de los efectos es muy dificil,pues los re-
sultados son con fercuencia imprecisos y contradictorios .
SCHEIG =1970.
Las alter;ciones que aparecen se pueden relaciomar también con
la hipbtesis de " lesiém bioquimica®" de LIEBER y se puede cla-
gificar en los tres tipos siguiente:
a) Efectos sobre la sintesis de acidos grasos em el hepatocito.
b)Efectos sobre la sintesis de triglicéridos. |
¢)Utilizacién intrahepdtica de los triglicéridos y formacidbn
de lipoproteinas.
No hay duda que la presencia de NADHZ,provocada por el etgnol
frena la marcha de las recciones de la beta-oxidacibm y acele-
fa la sintesis mitocondrial de dcidos grasos.
la adicién de acetato marcado a homogenados de higado,proceden
tes de ratas‘en ayunas & las que se habia adminisjgrado previa-
mente alcohol,provocaba la formaciém de lipidos radioactivos
ern proporcién superior a la conseguida cuando,en lugar de etanol
,8¢ administraba glucosa(REBOUCAS y ISSELBACHER 1961).
Por otra parte ,con la administracidén preventiva de micotilami-
da (500 miligr por Kg de peso/dia),y que puede prevenir el dé

ficlt de NAD ,la presencia de etanol no provoca incrementos de
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dcidos grasos en el haptocitofSCHEIG y ISSELBACHER 1963)
Son, todos ellos,resultados de experiencias realizadas in-
vitro o con 4 osis de etamnol unica in vivo,

No obstante hay poca informaciémn sobre la sintesis hepatica
de los dcidos grasos en pacientes afectos de alcoholismo

crénico. .
El etanol ingerido parece esiimular la penetracidén de 4dcidos

grasos y del glicerosl en elhigado aumentando la sintesis de
triglicéridos(NIKXILA Y OJALA 1963) )

La acéleracién de las esterificacliones se asocia a incrementos

de la formacidén de alfa-glicerofosfato que marchan paraslelos
con el déqequilibrio de la proporcidén NEAD: NADH,.

El aumento de producciéan de alfa?glioerofosfato provocaun

aumento de la sintesis de fosfolipidos,pero aumento solo es

del ordem de la mitad del provocado en la sintesis de trigli-
c¢éridosfl MENDENHALL,BRADFORD y FURMAN 1969) =

Los incrementos de la sifitesls de trglicéridos cesan al suspen

der 3a administracién de etanol.

BUSTOS y colaboradores 1971 comprobaron en animales etanolizé—

dos,que la supresién del alcohol frenaba la imcorporacién de

dcidos grasos al glicerol,mientras que reanudando la ingesta,
se producia de nuevo la sintesis normal o incrementada,

Es evidente que la supresidén del alcochol en enfermos crénicos

alcohélicos,determina que 108 triglkcéridos almacenados en

el higado aumentan,pero fremen la sifitesis de nuevos triglice’

ridos ,dando valores por debajo de los valores normales de sin

tesis en sujetoa no intoxicados,
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Al administrar de nuevo etanol,vuelve a producirse un desequi.
librio en la produccién NADH, y‘glicerol,de 1o cual resulta

que hay un incremento de muevo de la sintesis de triglicéridos.
Efectos del alcohol sobre la fomacién de 1la 1ipoprofeinas.

No estdn tan bién aclarado como los anteriores.

DARKEN 1964 describié que la administracién de etanol,asfcomo
ia de otros agentes hepatéxicos ,limitaba la pintesis y libera-
cién mnormales de las lipoproteinas de baja demsidad.

Otros sutores SOLER-OBRADCR,FERRAGUT-y BACARDT 1971,parecen
demostrar que el etanol mo infiere em la liberacién de lipo-

proteinas o que en todo caso 1o que provocan son sumentos.

Seéﬁn BUSTOS 1970 estas opiniones contradictorias pueden domp
ginarse.Este autor propuso la hi?éteitl de que el etanol,ade-
mis de estimalar la sintesis de los triglicéridos en el réticu-
10 endopldsmatico,favoreceria la migraciém de gotitas lipopro-
teicas,a través de la membrana,hacia la superficie ceiular,donr
deserian liberadas por exocitosis. Durante la migracién normal
ur pequeiia proporeién de gotitas lipoproteicas quedarian en el
cit0p1asma;en una especie de pool de metabollismo lento;per6

el gran actimilo de lipidos provocados por la accién del etanol
seria responsable de que aumentaria la retencién de lipoprote-
inas en el protoplasma hepdtico,a pesar de que tambien estuvie-
de gunmentada 12 exocitosis.0 sea que el aumento de lipoprotei-
nas en el hepatocitos es consecuencia del gumento de la sintesis
de triglicéridos,y por tanto efecto atribuible a la lesién bio-
guimica fundamental.

Todo ello provoecaria modificaciones del metabolismo 1I-
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pido,mgifesténdoée e distintos miveles como em las tasas de 1i=-
pidos en sBangre.
Son especialmente sensibles,los dcidos grasos libres y dependen
dé la cantidad administrada de etanol.Cuando est_ s son grandes
yme refiero a cantidad de etaﬁol o indiv{duos alcoholi-
cos crdénicos los miveles de acidosgredifid grasos teienden a e-
levarseLUNDQUIST 1959,pero cuando se administran dosis relati-
vamente bajas,tras una caida inicial pequefia,estos vuelven len-
tamente a lirea basal .
3. La influencia que el alcohol produce sobre el metabolis-
mo de las proteinas aparece confusa,con resultados contradicto-
rios e imprecisos.
Endiversos tratados y trabajos se refieren disminuciones de la
'sfntesis de la proteinas tras la administracifn de etamol;SAR-
DESAL y ORTEN 1968 y SARDESAL y THAL 1967) asi{ como ISUZUKI y
WATANEEE 1965.En ellos se invoca una accidn a través del me-
tabolismo de RNA cuyo catabolismo aumenta.As{ se mxplica la
disminucién de la sintesis de la albimina Sérica(ROTHSCHILID ,
ORATZ SCHREIBER 1971)en perfusiones de higado aislado.
Otros trabajos parecen indicar qué el etanol in vitro(RUBIN,BEA-
?IE y LIEBER 1970) reduciria 1la incorporacidém de dcidos grasos
a las proteinas eatructurales de las mitocondrias sisladas en
higado nommal .Este hallazgo se interpretéd como un efecto direc—

to del etanol sobre la sinteis de las proteinas de la membrana

mitocondrial.Perq hay que tener en cuenta que estos traba jos
8e realizaron in vitro pero no in vivo, y se midierom sctivida-

des enzimaticas como secfial de la sintesis proteica.
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4.La influencia del etanol sobre las enzimas hepdtieas,se con-
sideran como muy importante.
La "lesién bioguimic#i® provocada por el etanol,segin LIEBEN

,M0 es mds que uns alteracién enzimdtica referida a nivel de
una coenzima.Varias son las enzimas hepdticas alteradas por el
efecto del etanol. ‘

Por ejmplo,aumentan la actividad glucosa-6-fosfatadas (NELSON
WAGLE y ASHMORE 1970),mientras decrecen ias actividadea de la
fructosa-6-difosfatasa y 1a beta-glucoronidasa(REDE®ZKI 1969)
La presencia de erzimas celulaes en el plasma saguineo es una.
pefial clara de lesién celulap;de donde se desprende que el pa-
g0 de enzimas a la sangre por 1a accién del etanol es Indice
de lesibmn de células por el téxico.

Las enzimas que mas fdcilmemte aumentan su actividad en san-
gre por la acciém del etamol son las transaminasas y la gan-
ma glutamil trmspeptidasa (KONTTINEN,HARTEL LOWHIJA 1970)

En los alcohélicos crénicos la actividad gérica de estas enzi-
. mas estd permanentemente elevada.

SOLER,OBRADOR y FERRAGUT 1971 comprobaron estos valores ele%ados
en alcohdlicos crénicos,especialmente 1a gamma-glutamil trans-
peptidasa.que es la que mds especificamente nos indica el esta-
do de alcoholismo crénico.

5).- E1 etanol apenas influye sobre el metabolismo mineral .
(VIAMONTE Y colaboradoresl972),exploraron las tasas de cloruro,
sodio,potasio,magnesio y calcio en una serie de ochenta alcohé-—
licos no encontrando variaciones dignas de tener en cuenta sal-

vo un ligero sumento del potasio.



MENDELSON 1970,0bservé la producéién de descenso del magresio
en sangre como consecuencia de las supresiones drdsticas del
etanol en los alcohblicos y también en 1los casos de delirium
tremens,descensos que se puede relacionar con la alcalosis
respiratoria ,por la hiperventilacion que provoca la supresidn
ge la bebida.
NIMURA no logré hallar variaciones de las tasas de Ca y Mg,an

tes y después de la intoxicacién etllica,aunque si

-

durante la misma .Estas consisten en un descenso del calcio sé-
rico £ot31 y un aumento del magnesio.total.
La bibliografia existente ofrece resultados contradictoriocs
Segin PIE-y colabbradores 1973 ohservé lo frecuente de las
contracciones de ti?o tetdnico eﬁ loe alecohblicos,y pensé
que estaria relacionadascon el metabolismo del calcio 0 me-
jor ,sus niveles en plasma séfiguineo,a pesar de que los miveles
del calcio no parecen nodificarse sensiblemante.
Esto le indujo a pensar que el etanol disuelto en el plasma
‘yactuaria sobre la disociacion del caleio iénico o su agrega~
cién a las fraccionmes proteicas. .Se tratd de traté de compfb—
bar cémo el etanol modificaria la fraccién dimlizable del cal-
cio del plasma .
Hizo unas experiencias in vitro con plasma afiadido de etanol
y sometiendo a didlisis,valorfel calcio y mggnesio y fosforo
inérganico en las muestras y ultrafiltrados.
Concluyddiciendo que el etanol tienda a provocar una disminucién

del calcio difusible y también del fésforo indrganico,sin modi-

ficarse sensiblemnte el maknesio.
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Los resultados in vivo fueron concluyentes.'

Llegé & la conclusibm siguiente:

"E]l etanol no provoca modificaciones de la concentracién global
de los tres electrélitos mencionados,pero disminuyé sensible-
ménte la proporcién de calecio difusible,aumenté la delmagmesio

,permaneciendo préticamente inmodificada la del fésforo!



NETABOLIS:GC DL ILTALNCL

El higado es el lugar fundamental del metabolismo del eta
nol y actida en el £0-%0 ¢ de la oxidaciébn del mismo, Auncue o
tros 6rganos tales como el rifién o el intestino son capaces
de metabolizar el etanol, 1lua oxidacidn extrahepdtica ticene po
ca izportancia en la elirmiracidén del etanol del cuerpo, kn el
higado, el e#anol primero se oxida g acetaldehido y éste luegc
se convierte en acetato, En estuﬁios recalizados empleando ho-
nozeneizados de higado e hizado de rata perfundido, se com =
prueba gque el etanol sc couvierte en acetato caéi totalmente,
Es escasa la cantidad de acetato éue se oxida convietiéndose
en didéxide de carbono er el higzgado, débido en rarte a la inhi
bicidn del ciclo del dcido cifrico por la accidbn del etanol .
La mayor-parte del acetato es acarreado a los tejidos perifé-
ricos por el torrente sangulneo y oxidado extrahépaticamente,
Después de la ingestion dg alcohol, la oxidacién de esta subs
tancia monopoliza casi comrletamente el proceso oxidativo del
higzado., En cortes de hizado se ha comprobado qué éste utiliza
el 85 ¢ de su ingreso de oxigeno para ls oxidacién del alcohol
sy ¥ resultados sirilsres se¢ han obtenido en el hombre. Del 75
al 100 ¢ del etanol, que desaparece durante su paso a través
del higado, se eucuentra en forma de acetato en la sanzre de
la vena hepdtica. Fequefias cantidades de etanol pueden ser me
tabolizadas por otras vias, tales éomo la esterificacidén ace-
tilsufato y como etilgzlucuréirico. Una pequeifla cantidad de eta

nol se eliwina inalterada a través de los pulmones y 10s rifio

-
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nes. £l carbdén marcade procede del etanol se incorrpora en a
cetato y en algunos deidos carboxilicos, asi como &cidos gra
sos, protefnas, glicerol y glucbgeno. Ll obligado metaboiis—
rno herdtico del etznol, junto ceon la falta de un control re
gulador sobre la tasa dcl metabolismo del etnol, puedelexpll
car el hecho édc que el hizado es el blanco princiral de esta
toxina,

Se han ectablecido tres vias ezzimétiéas rara el metabo
lismo del etanol en el higado. Tales son 1la dehidrogenasa 4

-

del alcohol, el sistema microsémico etanol-oxidante y la ca

falaga.
DEHIDRCGERASA DEL ALCCHOL

La dehidrogenvasa del alcohol és una engzima de la fracez
cibén soluble fe la célula que cataliza la oxidacién del al-
cohol a acetalde-hido, Esto va aparejado coun la reduccién de
NAD 2 NADH., En la rata, la dehidrosgenasa del alcohol (ATH)
es detcetable al cabo de 1& dias de gestacidn y la actividad
adulta se alcanza 1f dias después del naciniento . Desde un
punto de vista evolutivo, parece improbable que el éubtrato
natural para esta enzinma sea el alcohol, sl bien se pueden
producir pequefias cantidades de etanol por la accién de las
bacteriés intestinales. Otros substratos independicntes del
etarol son los esteroides (mds los artificiales gque los nas
turales) y la vitamina A, esta Ultima probvablemente tenie
ndo alguna relacidn la elevada actividad de ADH en la reti
na. BEs interesante saber que el etanol inhibe la oxidacién

de Vitamina A presumiblemente por accién competitiva con la
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ADII, La'enzima es heterogénea y por métodos electroforéticos

y cronatoszrdficos se ha distinsuido 7 fracciones en el higza—
do hw.ano, VC# WARTIUKG y cols., han descrito una forma atipi-
ca de ATH que, a una tcmperatura y pH fisioldsicos, tiene una
actividad varias veces surerior a la variedad norcal, Ademés,
el tipo predominate de ATH tienehun pH O6ptimo de 10,8 zientras
que el ADH atipico funciona con mayor eficacia a un pH de &£,5
. La sensibilidad 4 algunos Inhibidores difiere para ambas for
mas; por ejerplo, la tiourea increrenta la actividad del ADH |
norral j en cambio inhibe al ADH atirpico. En estudios realiza
dos hasta ahora en poblacidén nornal, la frecuencia de ATH ati
pico varia desde un 20 ¢ en Suiza hasta un 4 ¢ en Lonfires., kn
Chile se ha encontrado un aume.to de la frecuendia de ADH en
alcohbélicos, Hasta ahora, las investigaciones sobre la frecue
ncia de ADH atipico se han liritado a las poblaciones de ori-
gen europeo y serd interesante comprobar los resultados de dd.
chos estucdios cuando se realicen a otros gru.os raciales tales
cormo africanos y asidticos, El sigrnificado funcional de esta
varienate de ADH es dudoso, ﬁuesto gque los individuomque rposeen
esta 1lsoenzima no metabolizan el etanol a una velocicdad difew
rente de los gue presentan la variedad corriente, Por otra
parte, la concentracién de ADH, aparentémente no es un factor
limitante de la tasa cde metabolis;o'del alcohol, Tal ccuo ex-
pordrernos nis tarde, en procesos en 1o0s cuales la oxidacién
del etarncl aurenta, tales como la glucogenosis hepatica o la-

<

adiwinistracidédn de clofibrato, los univeles de ATH per:sanecen in

variables., Al rarecer, la disponibilidad de NAD es més irvors
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tante que 1la concentracién de ADH, En efccto, esto signifi-
ca que la tasz de metaboliswmo del otanol a través de la via de
ADH se halla deterninada prihcipalmente por la tasa dc reoxi~
dacibn del conplejo ALN-NADH. Bsto va avoyado per la observa-
cibén de que en cortes de higado de rata no acoplables paras la
fosforilizacidn cxidativa , tales cowo dinitrofencl y arsenia
"to, aumenta la tasa c¢ netubolisco del etanol, indicarndo que
la oxidacién del KNATH mitocdndrico es un impordante factor en
la limitacidén de la misma,

Teniendo en cuenta gque la nmembrana mitocédndrica es imper-
meable tanto a las formas oxidadas como a las reducidas de nu
cleétiéo, los equivalentes reductores producidos por la oxida
cién de etanol en el comportamiento extraritocdnérico, Unica-
mente pueden ser trasladados hacia él sitio de oxidaciébn en la
nitocondria, por un sistera transportader, Uno de los primeros
sistemas que se pensd realizaban para esta tranéferencia fue
el transportador glicerofosfato-fosfato de dihidroxiacetona .
En este sistema, los equivalentes reductores son trasladsdos
al interior del nmitocondrio ror la via del glicerofosfato de-
rivado'del fosfato de dihidroxidoacetona. La dihidroxidogcetg
na es regenerada por accidédn de la oxidasa del glicerofosfato,
Illientras que este transportador rparece ser imrortante en al-
gunos tejidos tales como los miusculos, que permiten el vwvuelo
de los insectod , su significado en el higado normal del ma~
mifero es discutible., Sin cnbargo, en situaciones caracteriza
das por un aucente de la actividad de la dehidrogen%sa del
alfa-glicerofosfato, tales como hipertiroidisno o administma-

cidn de clofibrato {etil-alfa-p-clorofenoxiisobutiratoe), la
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contribucidn de este sistera de transporte puede estar aumen
tada, Corricntecente, el sistera oxalacetato-malata, en el
que la reduccibn de oxalacetato a nalata va aparejada cou la
oxidascidn de IADH, se considera méds izportante, La malata, gque
atraviesa la renbrans mitocéndrice, es oxidada a oxalacetato
, con unz reduccibn ccreespondiente de NAD en la mitecondria.
Los equivalentes rcductores, postericriernte, pasan a través
de la cadera restiratoria 2 asua. A través de.la acclidn de la
transaminasa glutémico—oxalacética. el oxalacetato se convier
te en apartato, que regresa 2l c¢itosol y se¢ recoviviérte en O
xalacetato. Una dificultad de concepto ararece por el hecho
de cgue la concentracidn intramitocédndrica de NATH es mayor que
la que hay en el citosol; de esto se desprende que una trapn
sferencia a través de este gradicnte deberdr requerir la inye
ccibn de alguna forma de energia, Nientras que esto es cierto
.en el vivo, la concentracién extranitocéndrica de IATH es zds
elevada en 1los sistemas normales enpleados in vitro Que en la
célila hepdtica intzeta; esto puede explicar el hecho de que
in vitro el sistera malata~trancsaminasa conduce_a una cierta
oxidaciébn dél alcohol, Apoyando este concepto, Vemos cbiio

la adicidén de aldehido dehidrosenasa, in vitro, que posterior
mente umenta la concertracidén extramitocdndrica de NATH en el
citosol, ccasiona un increxento de ozidacidn de etarol, Los
exnirimentos realizados utilizando inhibicdores de la dehidro
sernasa mélica en higado perfundido. han demostrado tanblén
que la inhibicidn del transportador de la malata disminuye de
un modo significativo la tasa ce reduccién de la flavoprotei-

na mitocéndrica durante la oxidaciédén del etanol.
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Un tercer sistera pars transferir equivalentes reductores
a través de la mernbrana titocdndrica, consiste en el sistena
enzimdtico de alargaziento de¢ los édcidos grasos, acoplado .con
beta-oxidacibn mitocédundrica., En este sistema, los dcidos zra-
sos del citosol se alargan en la membrana mitocondrial exte-
rior. Después del transrorte del decido graso en el mitocon-
“drion, la beta-oxicdacién se une a la reduccidén de NAD. Enton-
ces, el acetil CoA tucde ser convertido en.citrato, que puede
atravesar la membrana mitocondrial y los dcidos grasos pueden
ser transferidos a la membrana externa para repetir el ciclo,
Todavia no se ha investigado la posible contribucidn de un si
stema de transyorte que utiliza xilitol dehidrozenasa y xili-
tol,

SISTLIA HICROSO&ICO_ETANOL;OEIDANTE (1208)

La adninistracién continuada de muehas drogas que SoOn IiGde
tabolizadas por el sistewa hepdtico rpicrosémico conduce a la -
proliferascidén del reticulo endoplédsmico-libre (REL), que es €
complenento morfoldsice de la fraeccidn microsdézica obtenidsa
por centrifugacidn diferencisl, La observacién de que la ad=-
ministracidn contirnvada de etznol a ratas cconduce a lé h;per—
trofic del L. hace tensar que la oxidacidn del etanol puede
recurrir tambien en el retfculo endoplasmdtico (i) Ol E-JOH-
NSCW y ZILGLER demostraron la existencia de un sistena iricro-
sbrnico que oxida primariscente al metlanol y con mucho menor
extensidén, al nmetanol. Seguidamente, LILBLR y DECARLI aclara-
ron las caracteristicas de un sistema oxidante microsduico del
etanol (NMECS)., que tiene una actividad hacia el etanol diez

veces superior que el sistera descubierto anteriormente . A-



demds, el LiECS es irvhibide por CO, mientras que el sistera
gue oxida primariacente al etanol es insensible al CO. Bl G
tiene otras carvscteristicas serejantes a las de los sistemas
ricrosbiuicos metabolizadores de drogas. Deperde del HADEH ¥
es aerdbico; su pH 6ptiro ee halla en uios linites fiziold -
gicos, entye 7,2 y 7,4. Coio hemos remarcado auntes, este di#
fiere del ADH, que tiene un pH Gptimo de 10,¢ y depende del
KAD. Hay algunas diferencias entre el LECS y la nmayoria de los
sistemas microsbiicos metabolizadores de drozas. En contraste
con la mayor parte de estos tltimos, el INECS es en su mayor
parte sensible a la inhibicidén por SKF-525 Af Sin embargo, al
guncs sistenas oxidantes de las dreogos, especlalmente 1los que
presentan un espectro con enlace tivo 2 con los microsomas he
paticos, tarpoco sor inhibidos por SeF-525 A, El MEGS también
es inhibido mas fééilmsnte por cianhidro que la mayor parte d«
los gistemas detoxicantes microsdmicos. Debe tenerse en cucn-
ta que otros sisten=s oxidantes microsémicos, tales coro re—
til esterol oxidasa y estearil CoA desaturasa, presentan el
miszo tipo de sensibilidad &1 ciarhidro, Se ha supuesto gue e
xiste un citocromo captador de cianhidro que explique esta in
frecusnte sensibilidad al eianhidro. La admiristracidn créri-
ca de etanol a ratas aumenta el contenido de dicho citocrozo
en los nicrosomas hepdticos, lo cual hace pensar que ruede hs
ber asinisnio una protefra que interviene en el metabolismo mi
crosénice del etanol.

OAITACICK DL ETANCL LEDIADO PCR CATALASCA

La oxidacidn ADFH, que es una enzima existente en los ni
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crosouas hendticos, puede geverar H202 en prescncla de NADLH
y 02, La combiracién de catalasa y de un sistema goenerador de
H2C2 s¢ o écﬁostrado que €s cayraz de oxidar etanol.y metanol
ir vitro. Ln posible varel fisiolézico del sistema catalasa -
U202 es el sumento de la oxidacidén del metanol conssecutiva al
estirulo de la produccidn de II12C2. Norialnente, la catalasa-
202 irterscecdlaria existe en coﬁdiciones casi de saturacibn .
Dado que la peroxidacidén de la catalasa es una reaccidén enzi-
mética extrenmadamcente rdrida, el factor limitador parece ser
1la concentracidn de 1202, 3in erbarzo, no disponeros de sistg
mas para nedir la concentracidn estable de HZOZ en el vivo ¥y
por tanto el papel de la catalasa en el metabolismo del etanol
es todavia discutible. Los productores de la via de la catalz
sa son los mismos gque aparecen consecutivamente a la oxidaciér
mieroséiics del etancl, es decir, acetaldehlido y asua. Ln con
secuencia , no se produce alteracidn alguna del potencial re-
dox de la célula por ninsuna via a czusa del metabolisio del
etanol.

Fientras que se acepta generalmente que el ADH tiene un xs
vel importante en el metabolismo del etanol, la posicidbn cel
LEOS es discutible. Las objecicnes que se oronen al concepto
de oxidacién microsérmica se centran en tres argumentos princi
pales:

1) Algunos rwiczosomas contienen oxidasa NADFH y dado que
1z fraccidn ricrosémica se halla contaminada con catalasa, se
ha sucerido que la actividad cdel ikOS representa la oxidascidén

del etanol rmedizda por la catalasa en presencia de un sistema
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generador de 11202, Tal coxo herot dicho antes. este ar j.ento
se hcella reforzade er cie.to modo por ¢l hecho de que el WiCS
es m—és sernsible al cianuro (un irhiiidor de la catalasa) que
la mayor parte de los sistemas nmicrosdrlcos metabolizadores de
drosas. Sin erbarso, los estudios rcalizacdos con diversos inhi
bidores no apoyan este concepto, Consecutivamente a la aduinis
tracién de pirazol a ratas in vivpo , se produce una dissinue
rcién de un S0 ¢ en la actividad de la catalasa de micrcsoinas
lavados, pero esto no tiene efecto sobre la actividad del LiOS
AUn mds, en estas condiciones la oxidacién del etanol en prese
cia de un sistena gzgenerador de H262 s¢ halla intensamente inhi
bida. A mayor abundamiento, la actividad de la catalasa en el
sistemna ricrosénico puede ser virtualmente abolida por adici&n
de éciéo, un inhividor de la catalasa, a wia suspensién micro-
sbmica proveniente de ratas fratadas previamente con pirazol .
Siguiendo este procedimiento, 1a adicidén de un sistema genera-
dor de H202 no corsigue oxidar el etanol, For otra parte, per-
manecen dos tercios de ia actividad de £BECS. Por lo tanto, pa-
rece que 1la inhibicidn de la zctividad de la catalasa bloquea
la oxidacién del etanol, que deperde de la produccién de H2C2,
nmierntras que tiene solamente un efecto lirzitado sobre la.acti—
vidad del LEQ3. Un apoyxoc indirecto de que el LiE0S representa
contazinacién de catalasa proviene de la observacidén de que la
inhibicidn de la oxidas=salADPH por colato inhibe la actividad
del LL0S., Sin embargo, el cclato es un inhibidor inespecifico
v tombién inhibe otras enzinas ricrosémicas e inactiva el citg
cromo P-450, Por lo tanto, lz reduccidn de la actividad del

1.LOS por colato no denuestra necesariameunte gque intervenga un
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mecanismo catalasa-l2C2., De todos modos, teniendo en cucnta
la obsurvacidn de que la actividad oxidasa-~NADFIH aurenta por
adiinistracién continuada de etanol, es aun posible que el sis
ter:a mediado por la catalasa participe de algin mode en la o-
xidzacién ricrosérica del etanol que se observa,

2) La idea de que la actividad del LECS, por lo menos en
parte, pucda ser debida a contaminacidbén con ADH se bass en la
observicibén de que un inhibidor del ABH, el 1 #M pirazol blo-
quea el 50 ¢ de la actividad del MEOS. E1l hecho de que la ac-
tividad del LEQOS se mantenga en los ricroséras después de ser
lavados, mientras que la del ADH és eliminada por lavado, pue
dé exyplicar el hecho de gue otres laboratorics no han podicdo
confirmar estos datos., Acemds, después de la adiceidn de piQ
razol a loé mivrosénas herdticos in vitro a una concentracidn
que inhibe completamnente el AEH, permanece el 75 ¢ de activi-
dad del k03,

3)Teniendo en cuenta que los resultados obtenidos en los
estudios in vitro no pueden ser necesariamente extrapolados s
lo que ocurre en el vivo, la contribucién cuvantitativa de las
diversas vias del mebalisno del etanol en el animal intacto no
estd clara en el momento actual., La contribuciébdn del mﬂoé a
la oxidacién del etanol en condiciones fisiélogicas han pensa
do alsuncs que era despreciable , Sin embargo, si se tiene en
cuenta el hecho de que menos ¢e 1la mitad de los microséras eg
tén recublertos durarte el rrocedimiento de fraccionamiento ,
el LECS podria representar alrcededor del 20 ¢ de la oxicdacién
en el vivo, E1 &C 7 restante puede atribuirse, en circunstan-

cias nornmales, a la actividad ADH, puesto que, bajc el punto
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de vista prictico, la oxidaciédr del etancl por catalasa en el
vivo parece ser insignificante. La proporcién relativa del e-
tanol metzbolizado por ADH y por KECS puede variar de acuerdor
con la concentracién de etainol en la sangre, el Km para ADH es
2 mMy, mientras que para NECS es de alrededor de & mlv (concen-—
tracién de etarol en sangre, 37 ng/l00C e.c.), hecho que sugie
re que el ADH es mas efectivo en bajas concentracicnes de eta
nol, mientras que el MEOS lo es mds en las altas, A partir de
experimentos realizados con cortes, LUNDQUIST ha consicerado
que a una concentracién de etarol de 4 mi el €0 ¢ &elk metabo-
¥isihb: 861 etanol puede ser atribuido al ADH, pero a la concen
tracidn de &0 ! de etanol, el ADH es resyonsable solanente
del 25 ¢ y el restante 75 ¢ presuriblerente es metabolizado
por el LEQOS. Es tentacdor especular sobre las rclaciones etio
patogénicas entre ADH y LulC3, Se ha sugerico qud la oxidacidn
_del etrniol produce equivalentes reductores que son utilizados
por el 1.ii0S para oxidar mds alcohol, hxisten amﬁlias oportuni
dades para el intercarbic entre NADH y NATLP que son mediadas
peor las transhidrozenasa., Ademds, la reduccidén de oxalacetato
a malata corn la oxidacidn de mélata a piruvato, puede tazbién
increxentar la produccién de XNADPH, lo cudl es un factor iumpor
tante en la actividad del KEOS., Por otra parte, los estudios
espectofriaficos realizédos en c¢élulas vivas y en cortes de hi
gado han puesto de manifiesto que el NATH puede también ihteg
venir en la transferencia ripida ﬁe equivalentes reductores
al citocrono P-450. Esto puede reireserntar unas medidas defen
sivas para proteger contra los resultados de una excesiva pro

duccidn de equivalentes redéuctores por acecidén del ADH. La par



te de oxidacidn del etanol que es realizada por el LS ocu-
rre sin produccion de encrgia utilizable y puede ser considew
rada coi.o rerleneciente al sistema detoxicante gerneral. Asi,
pues, bajo el punto de vista eticpatogénico, el ADH puede ser
el sistera relacionado con bajas concentraciones de substra-
tos endbgzenos, ineluyendo el etanol, mientras que el LKEQS
pucde ger considerado como pgna parte del sistema conjunto
reponsable de la metabolizacidn de los xenobidtivos y que tar-

bién se ocupa de manejar las cantidades "téxicas" de etancl,

EFECTOS DEL CONSTL'C CRONICO DL ETANOL SOBRE EL METABCLISIC

DE ESTA SUBSTAILCIA

Se ha comprobado que los alcohélices crénicos metabolizan
el etanol a una velocidad superior gue los individuos no al -
cohélicos. Este fenbreno no es debido a factores externos, pue
sto que la administracibdn crdénica experimental de etnol en
ratas y voiuntarios humanos suwuenta la tasa del metabolismo
del etanol, luchos investigadores no han hallado awrzento de
la actividad de ATH después de ingestidn crénica de alcchol er
ratas, pero algunos han encontrado algln aumento de dicha acti
vidad en condiciones similares. También se ha comunicado la e
xistencia de una baja de actividad ADH en el higado del alco-
hélico. En todo caso, cono se ha dicho antes, el nivel de ac-
tivicdad del ATH no parece ser un factor limitador del metabo-
lismo del etanol.

Al contrario de lo gue ocurre con el ADH, la actividad del
LEOS aumenta de dos a tres veces por la administracidn crénice
de etarnol a las ratas,

Alsunos autores han encontrado un aumento de la actividad
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de la catalasa en la ingestidn crdnica de etanol en las ratas.
En.alcohélicos husaros, la actividad de la cataluasa hepdtica se
encontrd inalterada,

EFSCTOS Te LC3 IDEIEBITCHBES, LA DILTA Y 0T.30 FACTOnLS SOLBAA

EL WETARCLISI.C Dol LTANCL,

INHIBICLCH DLL SETADCLISLC TLL oTANCL

Los irhibvidos de la dehidrozerasa del alcohol, tales cono
el pirazel y sus derivados, disminuyen la oxidacidn del etarol
in vivo, tanto en ratas como en el hombre, A una concentrocidn
de pirazol in vivo que inhibe comyletamente el ADH pernanece ad
rededor del 257 del —etabolismo del etancl, es de presusir que
ésta porcidbén depende del LEOS. La inhibicién‘del metabolisno
del etanol con pirazol, también evita la aparicién de higado
graso, aunéue z2lgunos investigadores no han obtenido estos re—
sultados, Lste efecto preventivo, es otro dato a favor de gue
el metabolisao del etanol es el responsable del trastornoc del
metabolisso de los liridos y no que ello sea consecuencia de un
accién directa del propio etanol.

Una dieta con bajo contenido protefico disrninuye la activié
dad de ADH y sirultancamente retrasa la eliminacidn de etanocl
de la sangre. npero no se ha podido establecer una relacidn cau_
sal, Una dieta insuficiente en liquidos no satuvrados, interfie-
re con la induccion de enzinas microsémicos. e€s posible que los
lipidos éc la dicta tw1.vién sean importantes para la induccién
de la actividad del LLCZ,.

ACELEXACICH DEL HETAROLIS..C IEL ETALCL
En el hoerbre, la fTuctosa acelera la oxidacién del etancl

cerca del doble de lo normal, posiblemente debido a que facili-



ta 1la reoxidacidn de comilejo ADH-HATIH. No obstante al:uncs
investisadores no han consesuido producir dicha aceleracidn.
Parecen existir unas diferencias respecto a la respuecta a la-
fructosa scgin la esrpecie aniral,

Se ha observado que la adrministracidén de clofibrato dobla
la tasa ce metabceclisrzo del etanol en las ratas y aumenta hasta
cinco veces la actividad cde la dehidrogenasa del alfa-glicero-
fosfato. La actividad especifica del ADH no sc¢ medifican por 1:
accidén del clofibrato. La relacidn lactatopiruvato aumenta sl
ligerarente en las ratas tratadas con clofibrato. Todavia no se
sabe si esta induccidn de la catalasa por el clofibrato, gque n«
gse ha podido derostrar, tiene algln significado. Tampoco se ha
aclarado clorfibrato activa al FEOQS,

La adoinistracidn de barbitiricos acelera el aclaramiento
'de etanol en la san:re, aunqué este'concepto, no esta comrleta
mente claro, |

Un fendmeno interesante es el gran aurento del metabolisno
del etanol que se observa en los pacientes afectos de glucogenc
sis herdtica tiro I.

INTERACCION TEL STANCL Y EL ¥LTABOLISKO DE iAS D=CGAS

Es un fendmeno élinicé bien conocido que los individuos bo
rrachos presentan una evidente sensibvilidad frente a muchas
drogzas entre ellas los sedantes ¥y trangquilizantes. Por el con—~
trario, los alcohblicos crénicos,cuando estdn sobrios, son par
ticularrerte resistente a la accldn de nucha droza, ineluyendo
tamblén log sedantes del tiyo de los barbituricos,

El efecto de la administracién asguda cde la droga se ha atri

buido a una accion competitiva para la oxidaciodn de los microsd



ras hepdticos cuando sé dur dos drosas sinuktdncarente, mientra
quée lo sucedido en los cuasos de adrinistracién prolongada se
explica por activaclén de leos sistemaé metabolizadores de las
drogzas contenidas cen los 1icfosomas hepdticos,
La interaceidr del metabolisro del etanol con el netabolis-
mo de otras drozas, se observa, al administrar etanol, lo cual,
ocasiona los siguientes efectces:
1) Hipertrofia del RLL.
2) Incremento en la tasa de su propio metabolismo,
3) Induccién de otros enzimas microéémicos netabolizadores
de drogzas, .

4) Aumento del citocromo P-450.

5).La administracién aguda del etanol o la adiceién de una
sepunda droga in vitro, inhibe otros sisteras nicroséoi
cos metatolizadores devérOgaé.

6) E1 etanol adicionado a los microsomas hepdticos, se enl:

zan al citocromo P-450, lo que dd cono resultado una mo

dificacibn caracteristica en el espectposcopio.
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METODOLOGIA

E1l camino que nos hemos propuesto es el estadistico para el
estudio del Delirium Tremens en cuanto a su evolucion c¢clini-
ca incluido su tratamiento.

La casufstica comprende 104 enfermos de Delirium Tremens(D.T,)
que han sido asistidos en el Hospital Universitario de Sevilla,
en el periodo de tiempo comprendido entre 1975 y Mayo de 1977.
En este tiempo ingresaron 85 enfermos afectos de delirios al-
cohdlicos subagudos y 8 con cuadros de alucinosis alcohélic§.
que 1o han sido incluidos en este estudio.

En los 197 casos tratados de los diversos tipos ae alucinesis
alcohélicas,no hubo ninguna complicacién mortal y que esta mor-
talidad de 0% se acompafié de muy pocas secuelas,

La muestra ha sido obtenida en la Unidad Hospitelaria
del Departamento de Psiguiatria del Profesor Alonso-Ferndndez
en Sevilla,que consta de 60 camas ,con un indice medio de ocu-
pacién de 46,65 ,un promedio de estancia por enfermo de 17,35
dias y un indice de absorciém de 13,5.Del conjunto de enfermos
'ingresados son pacientes alcohélicosy los motivos de sus in-
gresos son los siguientes: psicosis alcohélicas agudas y sub-
aguadas,sindromes carenciales de consideracidn ,encefalopatias
alcohélicas y tratamiento de deshabituacién,

En los 104 casos revisados,el 96% corresponde & hombres y
&t 3,8 a las mujeres . Esta diferencia que habla a favor de
los hombres es explicable por el mayor Indice de alcocholismo

masculino en nuestra provincia,pero también porgge siendo el

delirium tremens un accidente del alcoholismo crdénico,todavia



no se ha hecho patente la creciente morbilidad del alcoholis
=m0 femenino,

Estad{sticas posteriores ofrecerdn otro aspecto distinto
del actual pues el alcoholismo femenino va en un aumento
répido y de forma progresivamente creciente,igualdndose tam-
bién ambas formas de ingestas en calidad y cantidad.

La proporcién de alcoholismo femenino se ha elqvado extraordi-
nariamente en estos quince Wltimos afios.Antes hablia diez a do-
ce hombres alcohblicos por cada mujer alcohdlia.

Actualmente la proporcién en algunos sectores de nuesiro pa-

is es de £ a l . ( Tabla I)

Esta tasa de alecoholismo femenino se halla superada en Ingla-
terra 3 a 1 y Estados Unidos 2,5 a 1 (ALONSO-FERNANDEZ 1973).

Entre las razones que comunica el mencionado autor entre
nosotros son: la desaparicidn paulatina del doble cédigo moral
permisivo para 1los hombres e inflexible para las mjeres,la
uniformidad va imponiéndose ,debilitando la censura social con-
tra las mujeres bebedoras.

En segundo lugar que los hdbitos de vida de ambos sexos han
perdido sué caracteres especi{ficos y se han aproximado entre.
sl por tanto la mujer espafiola se acerca‘més a los lugares y
objetos de la tradicion masculina,

En esta muestra el 88% de los casos sufrian el delium=—
tremens por primera vez; un 7% habian padecido un cuadro agu-
do tiempo atras; en un 4% era su tercer episodio.

un caso habia repetido el cuadro 5 veces.,

La distribucién por edades (TABLA II) ,puede observarse co-
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mo la mitad de los casos,el 53,8%,se agrupan entre los 36 a
lo8 45 afios y como existe un discreto ascenso en el grupo que
comprende los 51-55 afios,
Nuestra distribucidén concuerda con las estadisticas revisadas
,f eg la tercers década de la vida la que muestra el comlienzc
de los cuadros de D.T.
Hay casos precoses ,pero en la muestra que hemos mamejado en
el Hospital Universitario de Sevilla,constituye uma rareza cli-
pica la incidencia del D.T. por debajo de estas edades,Por ello
en nuestra estadistica no existen pacientes con una edad in-
ferior a los 30 abos.
Todo ello concuerda con la etiopatogenia del D.T. admitida co-
mo una complicacién de un alcoholismo ya crdnico,que exige
afios de contacto con el alcohol para que @a sceién téxica
del mismo haga su efecto ¥y sdemés un ambiente de caractieres
muy peculiares..E |

En nuestra estadistica ,la edad media de comienzo se si-
Itua sobre 45,3 afios de edad.
Estudiando los factores desencadenantes se encuentra en las
miestras estudiadas ( TABIA III )&k858% 1asr%usas ,que
pueden ser miltiples,pues el organismo del alcoholico crée
erénico,de un equilibrio biolégico 14bil ; estas causas que
se relacionan oeiginan un brusco desequilibrio en el ya preca-
rio estado general y desencadenar el cuadro psicédtico agudo.
La sbstinencie de slcohol,no tiene valor alguno en nuestra ca-—
sufstica como causa desencadenante,en otras estadisticas por
el contrario es tenida por muchos como causa principal. |

Easto concuerda con logs trabajos mes rechentes sobre el es-
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tidio del D.T.
Cuando la abstinencia alcohfltca sacontece en este tipo de en-
fermos,se puede siempre constatar o bien una imposiblidad fi-
s;ca por la postracién de una grave enfermedadéun traumatismo
,intervenciGn quirirgica.etc,0 bién una voluntad de dejar de
beber que traduce el malestar genéral prodrémico a una afeccion
que comienza mds lenté,pero que de ménera progresiva alcanza
su fase de estado hasta constituirse en factor desencademan-
te principal del cuadro delirante agudo.

En la TABIA III vemos que los cuadros infecclosos,y sobre-
todo respiratorios ocupan el porcentaje mayor,seguido de las
erisis convulsivas,los traumatismos,las hemorragias digésti-
vaa ete,.
¢ iambién céusasmixtaa,como traumatismog-bronguitis aguda,nu
neumonias ,melenas etc, estos casos dificultan la adscrpcién |
& una u otra causa como desenccadenante .

En un 3,8% se pudo comprobaf que f4é el aumento brusco de 1la
ingesta y de forma estimable,la causa desencadenante,.

El determinar la causa desencadenante Bn cada caso,
no es siempre fécil,teniendo necesidad del auxilio de exdme-—
nes detenidos y pruebas biblégicas.

La etiologia del proceso desencadenante debe descubrirse cuan-
to antes ,y ello se debe 2 que no sélo debemos actuar sobre
los desequilibrios que.el propio cuadro de delirium provoca
,8ino gque tenemos que luchat con ios medios terapedticos ea-

pecificos que el caso requiera.
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La opinién general en la clfnica,es que ante un cuadro de deli-
rium tremens no podemos actuar de manera rutinaria;el hacerlo
asi puede acarrear sorpresas desagradables'que podrian haber-
se b&d evitados si en cada caso se pensara en el axioma clini-
co de que el D.T. lleva consigo que la disfuncién metdbolica
eatd tan desequilibrada y avanzada ,que no solo amenaza da
funciédn cerebral,sino la vida misma del enfermo,si es que no
corregimos la situacién con el tratamiento propio ¥ oportuno.
En el 100%-de los cagos estudiados ,se han recogido sinto-
mas Yy signos estrechamente relacionados con la intoxicacidn
crénica y dependencia bioldgica al aleohol,y que anteceden
a la complicacién aguda.

Se observa una intensificacién de los mismos,dias antes
del éomienzo del “delirium tremens ",aln en los casos en
'que este aﬁarece de una maera brsuca,fulminante,constituyendo
sintomas prodrémicos(TABLA IV) de intensidad variable y que
no indican por af{ solss mfs que el comienzo de un desequilibd
bEio que aﬁn'puede compensarse 6 llevarnos & un cuadro agudo
o subagudo.

Cuando sobre un fondo general dé nauseas,temblor y vomi-
tos matutinos,acompaiiado de jnsomnio,comienza a desencadenar
parse una ingquietud creciente,con sudofacién cada vez mis pro-
fussa,temblor que no cede en las primeras horas del dia y una
disartria progresiva,debe pensarae que el sifdrome psiquico

estd en marcha y son el preludio del cuadro psicopatolégico

,de dramatismo a veces tan acusado,que observamos al ingreso
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del paciente en la clinica(TABLA V).

Estos sintomas recogidos en nuestra casuistica de 104
casos,se han valorado de O a + + + dependiendo de la inten=-
sidadde presentacién en las 3-4 horas siguientes al ingreso
,Observando su evolucién posterior ¥y su recuerdo por parte
del enfermo una vez Trecuperado.

Los signos somatoneuroldgicos han servido para reali-
zar la TABLA VI,valoréﬁdolos tambien_como lose anteriorea.

El psicosindrome de obnubilacién de la conciencia ,pue~
de iniciarse de forma lenta y progresiva con torpor intelec—
tual,dificultad de aprehensién de le realidad,perplejidad ,
sigestionabilidad creciente,ligera desorentacién temporoes—
pacial, etc; 0 bién de mamera brusca ,acompafiado por lo ge-
neral de intenso onirismo.

'En pocos casos hemos podido observar un poicosiddrome de
transicién —sindrome de de WIECK y SCHEID-;cuando se ha visto
,ha 8ido muy de comienzo,con disforia irritabilidad y tenden-
cia a reacciones agresivas que han sgido precedidas por un es-
tado de indiferencia y abulia,y envel planoc de la péicomotili—
dad por una pérdida de la iniciativa con reeuccién de la acti=-
vidad motora.

Este dindrome ha evolucionado en tdos nuestros casos hacia
una obnubilacién de conciencia ligera,pero progresiva que de-
desembocd en un cuadro de onirismo agudo y tipico en nada di
ferente a la muestra en general, Nunca lo hemos observado

una vez instaurado rl cuadro clinico completo,ni en su
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fer ni en su terminacidn,
El grado.de obnubilacibén de la conciencia,junto con

103 gignos del sindrmme de deshidratacidén 100% de los casos
,18 exploracién sistématica buscando la causa o conjunto de
féctores desencadenantes y las prusbas complementarias,nos
orientan sobre la gravedad del enfermo y el tratamiento que
se debe indicar.

En 103 deterioros psiquicos evidentes recojidos en la histo-
riascon una'previa afectacién de la memoria, con reduccién p
progresiva de las funciones superiores con tendencia a come-
ter errores groseros,distribilidad creciente y estado confus
sional crénico,el pronostico se ensombrece y ponemos en mar-—
ha una terapedtica muy emnérgica.

Los exdmenes momplementarios analiticos y sus varia-
"ciones desde el comienzo del cuadro & la terminacidén ,se re-—
fieren en la PTABLA VII.

Si hacemos un comentario sobre la tase de glucemia,obser-
vamos que en nuestra casufstica muestra las variaciones que
se reflejan en la Fig A.

Hay que sefialar que la cifra de glucemia no fué inferior
a 0,85 gr /mil y que la cifra nedia de 1,20 gr /mil es la en~-
contrada ,siendo la habitual en este cuadro y sefiala una hiper-
glucemia ligera.

Hay que llamar la atencién sobre los casos de hipoglucemia

,tan frecuente en los alcohdlicos,a los cuales debemos aplicar

una terapevtica corresctora ,endfgica y precoz y queegcasiones-

puede



puede imitar un cuadro de D,T. scOn agitacién ,reacciones ag
gresivas,convulsiones y episodios confuso-alucinatorios que
pueden desembocar un un coma mortal por negligencia en el
diagnéstico clinico y biolégico (ALONSO FERNANDEZ 1972,WEILL
Y GOROUBEN 1960),respondiendo de manera espectacular a los
sueros glucosados hiperténicos.

Al iniciarse el delirium tremens se aﬁrecia ung dis-
crta hiperuremia,hipersodemia,hipokaliemia y hemoconcentraci
clén relativa,dependiendo del grado de deshidratacién gue en
ocasiones es muy marcado.

Si los signos ¢linicos de deshidratacién no ceden con
la fluidoterapia prescrita,no existiendo diuresis espodtanea
y suficiente y vemos un aumento de la urea en 8angre,nos g -
ayudamos de la medida de la presion venosa central , para
realizar un aporte controlado de liquidos por via endovenossa,
+hasta normalizarla; luego atendemos albalance hidrico tenien-
muy presende el grado de sudoracidn,polipnea consecutiva a la
agitacién y a la hipertermia,asicomp al catabolismo aumentado.
Comentando la constante de Potasic hay que sefialar que

no en todos los casos se ha captado hipokaliemia y que en mu-
chos de ellos se normaliza sin necesidad de aportar CIK.

Un 15% presentd unas cifras de K iﬁferior a 2,5 mBEq/l.,
s;que fué normalizandose con el aporte de C1lK y controles per-
pibdicos de electrédlitos .

Esto tiene sumo interés,ya que se debe a la hipopotasemia,

por lo general ,la muerte brusca de los alcohblicos crénicos.
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El alcohol influye de una forma interesante sobre la conducta _
de los eléctrblitos,al afectar el transporte de cationes a t
través de la membrana celular ,en el higado y en los tejidos
scausa entre otros efectos,KALANT y colaboradores 1966

de que se retenga sodio y agua intracelular con consecuente
depleccidn de potasio y con frecuencia de fésforo y caleio.
*DIAZ RUBIO 1969 comenta que la hiperglucemia:puede atri-
buirse a una afectaci{dén pancredtica,es mds probable que cuan-
do aparece tras el ingreso del alcohol se deba & la liberaci
cibén de catecolaminas. y la hipoglucemia,cuya motivacién es
compleja & se debe en parte a que estd disminuida la neogluco
génesis,a favor de la hiperlactacidemia y con probabilidad

a destruccién de la glutamicodehidrogeﬁasa.

Es caracteristico de las hepatopatias alcohélicas ,desde

la esteatonecrosis a la cirrosis,que la conducta de las
enzimas no estan en tdos los casos alteradas o son normales
en nuestra muestra ,pero es SGOP la que siempre estd mgs
elevada.
| También hemos observado,que la sobrecarga de alcchol ;

en enfermos ambulatorios,con hepatopatia alcohélica se
'sigue,y mas si la dieta es carente o pobre en hidratos de
carbono ,hipoglucemia y aumento de las fransamhnasas,en es-
pecial de la SGOT,

En cuanto a los 1lipidos del téjido adiboéo’pbf“él alcohol
estd comprobado que produce una movilizaciébn,y es una de las

causas de esteatosis hepdtica. Sin embargo otros autores e n

experiencias realizadas en ratas han demostrado que la movili
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estd algo reducida,

Trabajos de de diversos autoresNIKILLA Y OJALA 1963,MI$KOV 1
1967 ,hablan en favor de que el alcohol aumente la formacion
de alfa~-glicerofosfato,y elle lleva consigo un aumento de
triglicéridos y una disminucién de fosfolipidos.

En nuestrsa muestra observamos un auménto de los lipidos y
trigliceridos que bajan al termino del tratamiento e cifras
proximas a la normalidad.

En el sindrome de ZIEVE es sumamente llamativa ls hiperli-
pemia alcohélica ,que incluso llega a originar un»aspecto lac—
tecente del suero,andloga a la acusada hiperlipemia espe-
cialmente de triglicéridos que aparece en el animal tras la
sobrecarga grande de alcohol,.Esto sugiere gue si el transpor
te de &24YAL2LF2808 de iipidos desde el higado a2 la sangre
no estd tan comprometido como podria esperarse,podria pen-
sarse gue hubiese un trastorno periférinola utilizacién de 1
las grasas.

Parece serccierto eue el slcohol lentifica la de-
ﬁuracién plésmética de lipidos y lipoproteinas ,estando esto
en relacién de dependencia de lipoprotein-lipasa .LOSCOWSKY y
colaboradores han demostrado que la cohcentracién de esta en
zima estd disminuidg en el el alcohélico hiperlipémico,mien—
tras que es normal en el normolipemico,ello se deberia posi-
blemente a una disminucién duantitativa o a la aparicién de
@#& inhibidores de la misma. La segundg hipofesis seria la m

mids l4gica poruqe es transitoria la hiperlipemia.
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Fl colesterol sufre muy ligerses modificaciones,pero si existe
una afeccidén pancredtica pudiera existir uma colesterbgene~
sis aumentada ,esto parece haber ocurrido en la muestra

nuestra ,donde no hemos encontrado alteraciones muy llamativa.
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TRATANMIENTO DEL DELIRIUM TREMENS

Las pautas de tratamiento que en el Departamento de Psiguias
tria de Bevilla del Profesor ALONSO FERNANDEZ se han llevado
a la prdctica han sido dirigidas especiaslmente & la deshidra
tacién,sedacibn,aporte vitaminf co(en especial la tiamina)
ymedidas generales que han tendido a evitar complicaciones(
especialmente cardio-pleuro-pulmonares)y protectores hepdticos
sasicomo trtamiento de la enfermedad desencadenante,
Esencialmente hemos de subrayar la atencién prefes
rente que hemos prestado a la deshidr;tacién,hipoxia,y posib

bles accidentes hipoglucémicoaz y & la deficiencia en tiami-

na.,

Estos tres dltimos accidentes,muy conocidos,por ser causa
de muerte irreversible de la neurona.
En las TABLAS VIII,IX, y X se exponen.

TRATAMIENTO.—

I.- Medidas terapedticas generales:Deberemos supri-
mir los medicamentos no esenciales,como divréticos,antihiper-
tensores,anticonvulsivantes,digitdlicos y corcosteroides que
s86lo poseen indicaciones muy precisas,

El enfermo deberd estar sedado,péro no tanto que no
Jlegue & responder a la voz :una sedacidén excesiva o0 inade-
cuada puede aumentar la obnubilacidén de conciencia y el de-
lirio.
Hay que administrar oxigeno a los pacientes ligeramente

hipéxicos y transfusiones en caso de anemias severas,

Corregir los trastornos hidroelectroliticos y realizar con-
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troles periddicos de las constantes viitales y deleestado de
conciencia para que no pase desapercibida complicacién grave
desesperada,

En cuanto al ambiente en que debe situarse al en-
fermo,debemos decir que debe tener una temperatura templada
;evitando la oscuridad que aumenta las réfagas alucinatorias.,
asfcomo la sujecibén fisica que puede desencadenar un aumento
de la irritabilidad del paciente.

Como medide terapeitica geneyal,hemos empleado en to-
dos los casos una cobertura antibiética de amplio espectro,
generalmerite Ampicilina a razén de dos gramos/dia,con el fin
de luchar contra las complicaciones respiratorias,tan fre-
cuentes en este tipo de enfermos;

‘ En cuanto & la hipertermia gque presenta al ingreso un
gran numero de enfermos,pensamos que cuando la causa no es de-
bida a un proceso infeccioso,meticulosamente buscado,correse
ponde a un elemento mds del sifddrome de deshidratacién y al
enorme cantidad de catabolitos gue el ﬁ.T lleva consigo.

No utilizafemos antipiréticos més gue cuando 1a tempefata
tura ascieﬁde por cima de los 392,no0 dejando por ello de segﬁir
buscando un foco infeccioso oculto. |

II.- Terapeltica sedativa.-

Exceptuando agquellos casos en 1los que el sindrome de
obnubilacidén de conciencia es muy profundo y no se acompaiia
de agitacién intensa ,el unico sedante utilizado por noso-
tros es el BIAZEPAN , a dosis que ajustamos dependiendo de la

evolucidén y caracteristicas del sindrome de agitacidn psicomo
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tora y del grado de obnubilacién.

En principio y 8i lo requiere el caso,la adminisiracién
de Diszepdn se administrd por via parenteral-intravenosa e in=-
tramascular.

La via intravenosa se ha utilizado excepcionalmente,
casi siempre durante el primer dia ,pasando lo mds rdpido
posible a 1la via oral de dicho producto .

No creemos abonSGJable con objeto de conseguir la sedacién d
dé los pacientes con delirium tremens,el empleo de medicacion
neuroléptica,de efectos secundamios menos controlables y de
accién hepatotdxica.

III.~ HIDRATACION

Los signos clinicos y biolégicos de deshidratacién,que
a veces son muy intensos,y que hemos observados en el 100%
de los casos har de ser tratados con le méxima rapidez.

La fluidoterapia,en la mayor partes nuesstros casos,
se aplica de entrada,que se va ajustando dependiendo de los
datos cIlfnicos y del estado general de paciénte,
| El control del balance hidrico es un dato de excepcional

importancia en el tratamiento del delirium tremens,
La profusa sudoracién que hemos observado en el 75% de
nuestra muestra,junto con la agitacién y la hipertensidn
& parte de mecanismos etiopatogénicos no bien dilucidados
,08 hace pensar que esta deshidratacidén es ,en gran parte,r
responsable del cuzdro clinico y de una de las complicaciones

mas graves: el delirio hiperazotémico.
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Sistemdticamente instauramos al comienzo una perfusién endow
venosa de suero fisioldgico & ritmo rdpido mientras esperamos
las pruebas anliticas,en especial las tasas de iones y la g

glucemia,
Como puede verse en la TABLA IX,esta medida ha seido
Ptilizada en el 100% de los casos.

Solo excepcionalmante hemos tenido que fecurrir al
control de la presidén venosa central,en pacientes que no res-
pondian con unag diuresis suficiente,aﬁmentaba Ja tasa de urea
en saﬁgre,o no mejoraban los signos clinicos de deshidrataci-
én.

Las pautas de hidratacién media pueden seguirse en la TA-
BLA IX.
IV.- VITAMINOTERAPIA
El aporte de vitaminas es de trascendental impor-
tancia.
ﬁn nuestros casos manejamos los complejos vitaminicos
habituales,pero teniendo particularmente en cuenta el empleo
de Tiamina ' en forma de su Coenzima-cocarboxilaxa- a las do-;
8is que oscilan entre 400 a 800 mgr en 24 horas.Ademds aso-

ciada a la B, administramos Acido glutédmico,Arginina,Acido as-

1
cérbico,-a razén de 2 a 4 gr/24 horas,Coenzima A,todo inclui-
do en los sueros de perfusidn.

Por via intramusculer se inyecan ademds los complejos

vitaminicos B,Nicotilamida y Protectores hepdticos,

Por lo general a las 24 o 48 Joras,segin la evolu-
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cidén del cuadro clinico y sobre todo del cuadro de deshidra-
tacién,se suspende la fluidoterapia intravenosa,pasando a una
ingesta oral de liguidos,comenzada ya en la mayoria de nues-
tros pacientes al principio del tratameinto~proporcional al
enfermo en cuanto a sus necesidades,oscilando generalmente
entre dos & tres litros.

En las tablas IX y X se expresan los datos re-

ferentes a2l tratamiento hidroeléctrolitico y al vitaminico.
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RESULTADCS .-
Los resultados fueron satisfactorios en el 100%
de los casgos,
El indice de mortalidad fué cero en nuestra casu-
{stica,asi como el escaso nimero de secuelas que presentaron
los pacientes afecto de delirium tremens .
El tiempo de duracién del cuadro clfmico,la evolucién del
delirium tremens,ha sido corto,salvo en dos casos,prueba de
de lo cual es que el 84,5% de los enfermos el cuadro agudo
no sobrepasase los cuatro dias ,asi como la duracién media en

dies para todos los casos fué de 3,1 dias.

COMENTARIOSFINALES EN EL TRATAMIENTO DEL DELIRIUM TREMENS

A manera de conclusiones haremos resaltar algunos puntos im-
portantes en la problemitica de los delirios alcohélicos agu-—
dos ,cuyo interés merece para nosotros una particular atenci
on .,

l.- De cara a solucionar en'parte,el confusionismo y so
bre todo las discrepancias existentes unos autores y otros
,en cuanto a los resultados terapeuticos,factores dsencadenan
tes,evolucifinp ,s8ecuelas y mortalidad de los delirium tremens
,nod parece importante realizar un detenido andlisis pasicopa
16gico mediante el cual ,pedemos duferenciar de manera riguro
sa,los accidentes agudos del alcoholismo crénico de los sub—
agudos,

2.-La etiologia del proceso desencadenante ,en cuanto

al pronéstico es de primordial interés,evitando de esta forma
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sorpresags muy desagradeble en el curso clinico del delirium
tremens.
3.~ Para evaluar las gravedad del cuadro clinico debe-

mos valorar preferentemente,en nuestro criterio,los datos
siguientes:el grado de obnubilacién de la conciencia,los dig
nos del sfAdrome de deshidratacidén y la agitacidn, ademas
de proceso desencadenante.

4,~ Las pautas terapelticas se deben dirigir con pre
ferencia especial a solucionar el sindrome de deshidrtacién
,8 consdguir una suficiente sedacién-siempre que no sea exce-
siva,pues en nuestro criterio,ésta,mis que favorecer,ensom—
brece el pronéstico-,a corregir el defiicit vitafiinico de estos
enfermos y a impedir 1la aparicién de consecuencias no desaaf
bles en la evolucidén @el delirio alcohdlico agudo.

5.=- Por Ultimo,merecen especial atencidén los fendmenos
hipbxicos y los posibles accidentes hipoglicemicos,tan facil-
mente solucionables si sondiagnosiicados con prontitud t tra-

tados



SEXOS

HOMBRES

MOJERES

"TOTAL

NUMERO DE CASOS
.00
4

104

TABLA I.- Distribucién por ssexos.

g2

96,1
3,8
99,9



EDAD
De 30 a 135 aiios
36 a 40

41 a 45

51 a 55
56 & 60
61 a 65

TOTAL

NUMERO DE CASOS
8
28
28
12
16
4
8

104

€3

Ty
26,9
26,9
11,5
15,4

3,8

Ty7
99,9

TABLA II.~ Edad de comienzo,(Edad media 45,3).



GRIPE

BRONQUITIS

NEUMONIA

MEMATEMESIS Y MELENA
GASTROENTERITIS
CRISIS CONVULSIVAS
PIELONEFRITIS
AUMENTO INGESTA
UICERA PLANTAR INF.

- TRAUMATISMO

TOTAL

TABLA III .- FACTORES DESENCADENANTES

NUMERO DE CASOS
28
‘12
16
8
4

12

12

104

29,9
11,5
15,4
Ts7
3,8
11,5
3,8
3,8
3,8

11,5

99,7



,NAUSEAS
VOMITOS
TEMBLOR
INSOMNIO

-INQﬁIETUD

N.C

104

86
104
104

104

SUDORACION 68

DISARTRIA

84

TABLA IV.SINTOMAS PRODROMICOS

% NC
100 ©
82,69 18

100 ©
100 O
100 O
65,3 36
80,7 20

+

% N.C %

o o0 O
17,30 0 0

o 12 11,5
0 18 17,3
0 28 26,9
34,6 28 26,0
19,2 28 26,9

+ +

NC

66

46

40

30

40

28

63,40
44,2
44,2
38,4
28,8
38,4

26,9

NC

38

46

28

85

36,5

38,4
44,2
44,2

44,2

26,9



NC

%

BNUBIFACION 104 - 1loo

A1S0S RECO 86
IMIENTOS

UGESTIBILI
AD 94
RRITABILIDAD 96

NSIEDAD 96
GITACION 98
LVISUALES 104
~AUDITIVAS 30
TACTILES .' 38

ELIRIO
CUPACIONAL 28

TABLA V

90,3
92,3

92,3
94,2
100

28,8

36,5

55,7

g +

NC % NC %

NC

0 © 12 11,15 46

18-17,3 40 - 38,4

10- 9,6 20 19,2
8-7,6 38 36,5

8- 7,6 20 9,6
6-5,7 26 25
0 0 20 19,2
37-71,1-10 9,6

66-63,4-10 9,6

46-44,2 10 9,6

PSICOPATOLOGIA

+4
% NC

26 - 25 10

o4
38

46

22

28"

20

28

28

51,9-20
36’5-20

44,2-40
42,328
26,9 56
19,2 ©

26,9 O

26,9 10

SEINTOMAS CLINICOS AL INGRESO

44

44,2
-19)2

19,2
19,2

38,4
26,9

53,8

19,

€6

2



SUDORACION

TEMBLOR

HIPERREFREXTA

HIPORREFLEXIA

POLINEURITIS

N.C

76
86
86
18

66

DESHIDRATACION 1G4

ATRDFIAS MUSCULARES

HEPATCOMEGALIA
HIPOTENSiON
HIPERTENSION
HIPERTERMIA

OTROS SIGNOS

66
86

2
. 256
60

66

% NC

73 28
82,6 18
82,6 -
17,3 -
63,4 19
100 O
63,4 -
82,6 -
08,6 -
53,6
57 46

63,4

26,9

17,3

36,5

&7

+ + T+
Mg Nx % N, %
o o 28, 36,5 19 36

lo 9,6 5 9,6 33 63

lo 9,52 23 26,9 28 26,9

18 17,3 48 46,1 38 36

(temperatura media: 37,9 C.)

TABLA VI.— SINTOMAS CLINICOS AL INGRESO(Somatoneurcldgicos)



GLUCEMIA

UREMIA

SODEMIA
POTASEMIA
HEMATOCRITO .
1EUCOCITOS
PROTEINAS TOTALES
$.0.G.P.

S.G.P.T .

KUNMEEL

MC . LAGEN™
LIPIDOS
TRIGLICERIDOS
17/CETOSTEROIDES
ACIDO URICO

COLESTEROL

PN S

PABLA VII .- PRUEBAS ANALITICAS

AL INGREBO

1,20
0,46
137
3,4
47,9
11,500
Ty3
24,4
15.9

4,9

900

200

200 microgr
5,10

300

(CIFRAS MEDIAS)

&8

AL TERMINO
0,93
0,27
139
4,1
43,2

6,600

| 6,3

11,2
8,9
2,5
4,6
700
175
300
4,20

250



- ﬂV.%enosa .M
rimer dia 8 5¢7 10-20

Segundo dia
Tercer dia: -

Se mantiene

V.Muécular
N.C % D.M D.M
56 53,8 27,1 20 19,2

36 34,6 20 28 26,9
20 19,2 24 40 38,4
32 30,7

TABLA VIII.- Terapeutica sedante

(Se consignan las dosis medias en mgr/24 horas).

V% Oral M.

18
18,3
19,1

5-30



V.Venosa::
N.C % D.M
Primer dia 104 100 2
Segundo dia 104 100 1,5
Tercer dia 50 48 1,5
Cuarto dia’ 20 19,2 2

TABLA IX.- Fluidoterapia

N.C

90

90

96

104

V.ORAL

86,5
86’5
92,3

100

Se consignan las dosis medias en litros/24 horas.

90

DH.

1,5

1,5



V.Venossa V.Muscular Oral

COCARBOXILASA 600 200 -
VITAMINA B, - 500 750
VITAMINA B, 200 500 750
VITAMINA B ,. 300 2,000 1,500
VITAMINA C 2,000 _ 3,000
COENZIMA A 2,000 - -
I~ARGININA 5,000 - -
ACIDO GLUTAMICO 2,500 - -

TABLA X.— APORTE VITAMINICO,AMINOACIDOS Y COENZIMAS

(Se consignan las dosis medias en mgr/24 horas y mcgr/dia
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Ntm de dias N@m de casos %
2 20 19,2
3 48 46,1
4 20 19,2
5 8 746
6 6 5,7
(-
8
9
10
11
12 2 | S ¥X-
TOTAL 104 99,7
TABLA XI.-

DURACION DEL CUADRC CLINICO

DURACION MEDIA = 3,1 dies
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DELIRIUNM TRENENS

La relacidén existente entre el alcohol y el Delirium Tremens

se establece en el ailo 1819 por RAYER,2l reaslizar la historia
descriptiva de este cuadro,y llamando la atencién sobre la cor-
condancia con el alcoholismo crénico.

SﬁTTON,aﬁos'antes individualizé este sindrome clinico en marine
ros britdnicos contrabandistas de bebidas alcohblicas;no obstan
te no relaciond su cuadro clinico con el alcohol.
DUPUYTREN,I&QG,describe la presentacién de cuadros de Delirium
Tremens después de traumatismos y de intervenciones quirirgicas
,pero no advierte su origen alcohflico en estas complicaciones
,denominando a ellos "delirium nerviosos tramdticos".

MAGNAN y REGIS estudian y describen las diferencias esenciales
entre el delirium tremens y los delirios febriles agudos.

El Delirium Tremens ha sido estidiado anatomopatologicam
mente y desde otros puntos de vista como el4patogénico,biolégi
¢o,clinico y peicopatolégico.

Actualmente existe una profusa y compleja historia evolutiva
acerca de los conceptos bdsicos de estos cuadros:tanto en lo
que se refiere a su etiopatogenia como a los criterios pronés—
ticos ¥ de tratamiento.A pesar de ello,no existe corcondandia
en los aspectos citados entre las diversas escuelas ,y entde
unos autores y otros ;y & pesar de los muy completos estudios
anatomoclinicos y de las brillantes descripciones psicopaté-
logicas,~en especial de la escuela francesa —,existe todavia
wn verdadero confusionismo que afecta incluso a 108 aspectos

terapéuticos basicos.
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Actualmente el delirium tremens estd siendo revisado de manera

exhautuva y es tomado como modelo de Psicosis gintémdtica por
su especifice y rica psicopatologia .

Hay que hacer ﬁotar ,que en terreno terapeufico se ha realizado-
un gran gvence pues el pronéstico antes tan sombrio sbélo hace
afios ,la mortalidad ha bajado a cifras muy bajas,claro es que
éplicando la terapeutica de urgencia precisa.

También hay que sefialar ,la disminucién dé forma espectacular

, de las complicaciones y secueles que estos cuadros agudos
acarreaban'con frecuencia.

Hoy las tendencias se inclinan a delimitar,de forms pre-—
cisa,los accidentes agudos de los subagudos,en los que se inclu-
yen los episodios confuso-oniricos fugaces,los subdeliriuvms y
1os delirios subagudos—-,por considerarlos cuadros distintivos
,éon sindromes bioldgicos especificos y con un riesgo vital

muy importante en los primeros.

1.1. FACTORES DESENCADENANTES
TLas causas desencadenantes pueden ser miltiples,

pues se trata de un organismo crénicamente intoxicado , con
un equilibrio biolégico muy detriorado,por lo cual el desen—
cadenamiento psicético es la regla.
1a abhstinencia alcohdélica(sindrome de privacidn)que

en otros estudios consultados es considerada como causa prin-
cipal,en nuesira casufstica no ha tenido mas que escasa im-
portancie.

Es de hacer resaltar,que la abgstinencia etilica como con-
gecuencia de una imposibilidad r{sica ante una grave enferme—
dad ,un traumatismo,una intervencidén guirirgicsg,una crisgis con-

vulgiva,o un malestar general progresivo que en muchos_casos



constituian sintomas premonitorios de una afecciédn banal 6 de
un proceso serio,pero de instauracién de manera lenta y progre-
siva,
Entre los factores desencadeﬁantes (TABLA I) encontramos to-
da una serie de procesos: desde la gripe a un hematoma subdural
En general coincide con las publicaciones y revisiones actua-
lesjlos procesos infecciosos respiratorios,vienen a constituir
casi.el 50% de 1los factores,siendo de notar que su diagnéstico
ge hizo en las primeras 24 horas,por consiguiente no fié debido
a complicaciones en cuadros clinicos instaurados.
Se pueden distribuir en tres categorias los factores §
causas'desgncadenantes:
a) los de diagnéstico mas frecuentes.
b) los de dificil dignéstico.(TABLA I1)
¢) las formas asociadas.
Estas Gltimas(PACAUD 1956 ) son aguelles en los que los fac-
tores deseinsddenantes pueden dar sintomas muy préxiﬁos a los
del delirium tremens por s{ mismo,como obnubilacién de la con-
ciencia y onirismo.Es de vital importancia,pués todas estas for-
mas entrafian un gravedad manifiesta,que los sintomas propips
de las psicosisd aleohdlica aguda,no enmascaren los del proce-
go fundamental: para lo cual se precisa un minucioso estudio
psicopatélégico y una revisién clinica y bioldégicea.
ﬁa historia clinica detallada facilitard el diagnédstico en
todos los casos,
Dehtro de las formas ashchadas tenemos que distinguir:

a) aquellas en las que los signos de obnubilacidén de la concien=-

cia ,agltachnn y rédfagas alucinatorias primeras,son debidas
alproceso fundamental y en las que posteriormente se instaura

el delirium tremens.



b)Otras en las que el delirium tremens se instaura de manera
brusca,asociando sus sintomas somdticos y psiquicos a los cua-
dros desencadenantes.

Estas dltimas son muy poco frecuentes en sentido estricto:ge-
neralmente ,la historia clinica recoge sintomas que anteceden
a los propios atribuibles al cuadro delirante alcohélico.

Un detadlado estudio psicopdtolégico(cuando los somdticos
gon dudosos), nos orientard debidameﬁte.En resumen es fundamen-
tal el estudio de la obnubilacién de conciencia y al médximo en
estas formas asociadas,del onirismo .

Ias formas asociadas mas frecuentes son:

-8 la meningitis tuberculosa.

-3 un traumatismo craneoemcefdlico,

-a a una hemorragiz meningea,
g un tumor cerebral

-8 una poliomielitis;

a un hematoma subdural.

a un A.V.C,
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Ndmero de casos

GRIPE 18 | 15,36
BRONQUITIS AGUDA 16 15,38
NEULONIA 16 15,38
GASTRCENTERITIS 4 3,84
PIELONEFRITIS 4 3,84
HEMATEMESIS y/o Melenas 12 11,54
PRAUMATISMOS 12 11,54
T.CRANEOENCEFALICOS 4 _ | 3,84
CRISIS CONVULSIVAS 12 11,54
TUMOR CERBBRAL 2 1,92
HEMATOMA SUEBDURAL 2 1,92
AUMENTO INGESTA 2 | 1,92
INDETERIZINADO 2 1,92

TOTAL 104 99,96 %

TABLA I.- FACTCRES DESENCADENANTES,
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PACTORES DESDNCADENANTES DE DIFICIL DIAGNOSTICO
=NEUMONIA SILENCIOSA
~NEULICNITIS .
-DELIRIUM POSTFEBRIL
+TBC. PULKICNAR .
~HEMATONA SUBDURAL

-TnItA-

~INFARTO INDOLORC

—TUMORES MALIGNOS -
~LEUCOENGEFALOPATIA NULTIFOCAL
~ENFERMEDAD DE HODGKIN

~TROMBOSIS VENAS SUPRARRENALES

TABLA II.FACTORES DESENCADENANTES DE DIFICIL

DIAGNOSTICO.
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1.2. ASPECTOS PSICOPATOLOGICOS.

E1l delirium tremens tiene como rasgo bdsico fundamental ,
en su aspecto psicopatolégico,la alteracién de conciencia en
el sentido de una obnubilacidén ,acompaiiada de intenso oniris-
mo - es decir- de una actividad psiquica sutématica-mé¥il,seme~

jante al sueiio.

Lo que caracteriza al delirium tremens frente a otros
"delirium agutumz,es precisamente su intensidad y especifisidad
de los fehiémenos onfricos en una conciencia con obnubilacién
ligera o media.

La conciencia onirica trastorna todos los aspectos de la vida
psiquicg,dependiendo del grado de obnubilacién de conciencia
y fluctuante con log contenidos oniricos de esta,en uné rela-
cién reciproca: la alteracidén de la afectividad-ansieddad,i-
rfitabilidad,miedo,pénico—,condiciona la produccién onirica y
1oé materiales psiquicos de esta influye sobre el estado emo-
cional del enfermo,cuyoc grado ligero de obnubilacién se cons-
tituye aqui en determinante de la alteracién global del cua-

dropsicético,.

En un grado ligero de obnubilacidén prevalece la
perplejidad,sujetionabilidad y la ansiedad,a veces con una
cierta fascinacién y euforia inestable,una discreta desorien-
tacién temporo-esPaciai fluctuante en el marco de vivencias
confusas que se le escapan al enfermo,por un deficit de aten—
cién-memoria,como consecuencia de la alteracién de conciencia.
la sugestionabilidad,perplejidad,dificultad de adecuacién con la

realidad,ansiedad e inquietud,predominan y matizan este estado

de obnubilacidn ligera de conciencia.
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De manera progresiva,en ocasiones de forma brusca,la sugestio-
nabilidad desaparece;la perplejidad se convierte en confusiod
s1la ansiedad en irritabilidad;la fascinacén eufdrica ya no
existe;la inquietud deja paso franco a la agitacién psico~
motriz.lLa desorientacién temporoespacial es ya completa,con
falsos reconocimientos fugaces y alternantes de personas y lu-
gares:la conservacién de la identidad propia es la regla,

El curso del pensamiento,primero oscuro ,luego desordenado,
cadético-,inconherente,matiza la obnubilacidn de conciencia de
grado medio que suele ser la que caracteriza al delirium tre-
mens ya pienamente constituido,

Existe,por tanto,una transformacidén formal del campo vivencial
scuya estructura se desorganiza,de maera gue se pierde la li-
bertad frente a vivencias que un mundo cadtico impone a un
enfermo que ha perdido la claridad,agudeza y nitidez: la orde-
nacién y completud que caracterizan al campo vivencial de una
conciencia lidcida,

Cuando la obnubilacién se instaura de manera lentamente
progresiva ,en vez de ansiedad se observa apatia:el pensamien-
to es iterativo,con perseveranéién ideativajrecelo y desconfi-
anza asientan sobre un fondo de lentificacidn generalizada,una
gran confusién y un déficit atencidn-memoria muy profundo.

El paciente permanece silencioso:cuando habla lo hace de mane-
ra iterativa e incoherente;no existe sugestionabilidad ,sien-
do reacio a todo contacto,a veces,francamente negativista a
cualquier exploracidn simple;con frecuencia sufre accesos de
irritabilidad,para caer de nuevo en un mutismo reeeloso.

En estos casos -en los que de entrada la obnubilacién es mas
profunda que la intersidad del onirismo,que a veces no se cap-

ta—,es preciso recoger datos que nos orienten sobre la posi-~
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~bilidad de una historia vivencial gque presente una afectaciénl
ya seria de las funciones intelectuales por impregnacién
alcohdlica,b bien una encefalopatia incipiente o’manifiesta.

Si el onirismo se instaura sobre este fondo de obnubilacién

media~profunda de conciencia,es entonces dificil discernir

.81 se traﬁa de un delirium tremens atipico,el comienzo oni
rico de una encefalopatia, 0 un cuadro agudo en una encefalopa-
tia ya constituida.Sélo la historia clinica,una‘detallada explo-
racién somdtica y la posterior evolucién del cuadro clifico,nos
daran el diagnéstico correcto.

En raras ocasiones,el comienzo de un delirium treme

ns toma caracteres bien distintos.No existe obnubilacién de
conciencia,de manera que falta aqui él rasgo mes caracterig

¢ de laspsicosis sintomdticas.

Lg capacidad de atencién,de fijér nuevos hechos y rememorar

lo vivido,asi como la orientacidn temporoespacial,estdn in
taétas.Sobre esta conciencia lucida se monta un agudo sindrg

me paranoide Sparanoide-alucinatoriojeste sindrome esquizof
freniforme-en ocasiones muy parecido al bouffée delirante-,
plentea dudas diagnésticas importantes.Sin embargo;suele e-
volufionar,en un plazo variable,hacia una discreta pero per

ceptible obnubilacién de la conciencia:sobre la profunda al

teracidn afectivo-instintiva que otorga el sindrome paranoi
de—-alucinatorio agudo se va desestracturando de manera prog
gresiva la capacidad de reflexidénm, la ordenacidén psiquica
psiquica,la orientacién alopsiquica y temporcespacial,la

cppacidad de atencién y todo aguello que caracteriza la

Jucidez dg conciencia



En conjunto,el sindrome paranoide deriva hacia un sindrome
de intensa agitacién psicomotora.De manera brusca se instau
ra un onirismo,que si bién matizado por componentes paranoi-
des,no difiere mucho del que encontramos en otros delirium
tremens tipicos.En todo el material estudiado,no hemos encon
trado egte comienzo sin ubnubilacion(sindrome de transicion
ae WIECK Y S@HEID),no derivara hacia una obnubilacién ligera
;mediade conciencia.Solo duatro casos de nuestra casuistica,
presentaron este tipo de comienzo de un delirium tremens.
Respecto al comienzo y evolucidn de 1a alteracidn de
conciencia,hay que gefialar que es muy variable. En unos cas
808 el comienzo es de forma irregular j;es posible recogern
datos de.episodios de obnubilacion nocturna unos dias antes

del comienzo del cuadro agudo.En otros,el comienzo es fulmi

nante,instaurédndose una obnubilacidn media de conciencia des

puds de una crisis convulsiva ténico-clénica de unos minutos

de duracidn,que sefiala que sefiala desde un principio la gra

vedad del cuadro.

En otros casos se llega al cuadro agudo después de recorrer
fases de subdelirium y delirio subagudo :esto no suele ocur
rir se instaura una terapaiitica correcta y no se presentan:
complicaciones.Poruge el cuadro de delirium tremens,se dist
tingue del subdelirium y del delirio subagudo,no sélo en lo
los aspectos psicopatblégicos distintivos,con una relacién
muy especial entre la obnubilacidén y el onirismo,sino por
el conjunto del cuadro clinico,en el que desde un principi§

,86 observa un aspecto especial de gravedad,con al teracion

es sématicas muy marcadas.
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Pasamos a una revisién bibliogrdfica de los posibles diag-
néstico diferenciales{TABLA III) y a una revisién de la se-
cuelas del episodio agudo(TABLA IV),

El delirium tremens,como toda psicosis sintématica ,entrafia
un grave riesgo para la vida. Importa sobre todo,saber que
cualquier cuadro similar al delirium tremens sencierra tan-
bién un pronéstico grave. Espreciso afinar y clarifiicar al
méximo porgue el tratamiento especifico,en ocasiones muy dis
par y muy complejo,se debe poner en marcha urgentemente.

En la casuistica nuestra no hemos tenido secuelas post

)

onirica:ni transitoria ni permanetete,,.

En ningdn caso el delirium tremens fué seguido por una ence

falopatia:no se encontrd secuelas neurolégicas importantes,
ni tampoco déficit o deterioro intelectual evidente a la ex
plofaciones ¢linicas habituales.

El {ndice de mortalidad ha sido 0% y resaltamos que se
trataban de delirium tremens con su cortejo de alteraciones

sondticas muy manifiestas, .

En mds del 60% ,los factores desencadenantes conllevaban
una gravedad por si mismo de maxima importancia,y ,an &8l-
Zunos ¢casos un riésgo vital claro.

Es imprescindible resaltar las complicaciones tan
frecientes en el delirium tremens y que el andlisis psicopa
tolégico puede hacernos evidente,antes que la exploracidn
fisica y bioldgica se lleven a cabo,que un grave trastorno

estd sucediendo y poner remedio al mismo.
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DIAGNOSTICO DIFERLNCIAL

~ENBRIAGUEZ ATIPICA
~ENCEFALOPATIA HIPOGLUCELIGA
=MENINGITIS TUBERCULOSA
-ENCEFALOPATIA DE GAYET—WERNICKE
-PRECOMA Y COMA HEPATICO
=INTCXICACION DROGAS ALUCINOGENAS
-ENCEFALOPATIA PORTO-CAVA

"".A.- V.C.

-~ARTERIOESCEEROSIS CEREBRAL: LT AL
-HEMATOMA SUEBDURAL AGUDO
HEITORRAGIA MENINGEA

—HEMATbMA SUBDURAL CRONICO
~DENENCIA PRESENIL ALZHEIMER
~BOUFFEES DELIRANTEZ

~TUMOR MESCDIENCEFALICO

-COMA HIPOPOTASENMICO

-COMA HIPONATREMICO

~TROMBOSIS SUPRARRENAL

-DELIRIC FEBRIL AGUDO

Tabla III.Diagnostico diferencial.
(Revisibn bibliogrdfica).
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SECUELAS DEL EPISODIO AGUDO

~CERTIDUMBRE TEKATICA POSTONIRICA

- ~TRANSITORIA
-~PERMANENTE

~PSICOSIS POSTONIRICAS (DELMAS)
-CELOTIPIA .
~ESQUIZOFRENIFORKES

~ALUCINOSIS DE WERNICKE

~ALUCINOSIS TRANSITORIA(MARTIN-~SANTOS)

~PSICOSIS DE KORSAKOW

-ENCEFALOPATIA DE GAYET-WERNICKE

-DETERIORO ALCOHOLICO SIMPLE

F=pPSICOSIS ESQUIZOFRENICA

TABLA IV.Secuelas del episodio psicético agudo
(revisidén bibliogrdfica)
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2. ATUCINACIONES EN EL DLELIRIUM TRELENS

El1 delirium tremens es un delirio alucinatorio azudo
constituyendo los fendmenos alucinatorios una de las carde—
teristica mas especificas de su cuadro clinico.

2.1.Primera alucinacién
Eiisten tres formas bdsicas de aparicidn:

1)Fulminante.-Genralmente después de una crisis convule
siva con pérdida de conciencia,aparece de forma brutal todo
el cuadro psicético alucinatorio agudo,sin que exista un pe-
riodo de lucidez de conciencia tras la crisis.

Esta forma de comienzo-que tambfén hemos visto tras un trau
matismo crancoencefdlico-,constituye el 8% de nuestra casuis
tica.

2) Aguda.-En un terreno alcohdlico y con escasos sinto
mas premonitorios,aparece de forma subita el trastorno de ¢
conciencia y todo el cuadro delirante alucinatorio.Bsto ha
ocurrido en el 30% de la muestra. |

3) Progresiva.- Existe un trastorno de conciencia muy
discreto que,de manera larvada,va incrementéndose poco a po-
co,de forma intermitente,gon rdfagas alucinatorias de apari
cidén nocturna, hgste desembocar en el cuadro agudo de gpari
cién progresiva creciente.Esta forma-con algunas variantes-—,
constituye el 62;{ de la muestra,

En cualquier caso,lcs primeros fendmenos alucinados
sen ga esfera visual,vienen caracterizados por la presencia
de figuras humanas.Esto,que es vdlido del todo para los cua

dros de aparicidn progresiva,no lo es tanto para los de co=-

mienzo fulminante o agudo,donde la figura humana es una es
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es unamas entre las miltiples existentes. No obstante, en el

30% de los casos de éomienzo agudo,hemos podido constatar

que el primer fendmeno alucinatorio contenia imdgenes humanas.
En 76 casos ,de los 104 de la muestra estudiada,se pudo

estudiar y analizar esta primera alucinacidn visual con re-—

sultados que ahora detallamos:

a) Las figurhs humanas alucinadas,en todos los casos
yestaban bien configuradas,con apariencia de normalidad per
ceptiva,es decir,bien estructuradas.

b)En ﬁingﬁn caso las figuras las figuras humanas arti
culan palabras

¢)En el 100% de los casos,las figuras son mbéviles:con-—
cordantes con la normalidad en un 85% de las descripciones;
con movimientos anormales rédpidos y discordantes,en el festo.

d) lLas relaciones que estas personas guardan con el en-

fermo,quedan asi reflejadas:

‘- personas conocidas 10%
- amigos 10%
-familiares 59
- persoconas desconocidas 75%

e)la actitud de estas persgonas respecto al enfermo,es

variable de un momento a otrojen conjunto,sefialamos:

- amigables 4%

~neutras 20%
—ambiguag 52%
~-amenazadoras 24%

Esto parece indicar que el indice de ansiedad y temor,

en estos primeros,estodavia escaso.
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En cuanto a la presencia de otras imdgenea alucinatorias

junto a la humana configurando 0 no una escena ,vemos:

- personas solas 5%
- varias personas 20%
- con animales 35%
- con objetos 40%

f£) En sélo dos casos,la primera alucinacidén era heutoscépica.

2.2, Tipos de alucinaciones,
En nuestra casuistica observamos en conjunto,los si

guientes tipos de alucinaciones con el porcentaje indicado:

~Visuales 100%
~Auditivas - 28.8%
- Tactiles 36.5%
-Kinestésicas - 94,26
=01fativas 3,8%

Ofrecemos ahora una relacién de algunas de las aluci-
naciones,complejas y detalladas,referidas por los enfermos(
excepto las tactiles,que tendrdn referencia aparte):

Visuales:mosquitos,moscasg%fé%%%ggfaviSPas;araﬁas,
péd jaros,palomas,gorriones,gatos,perros,zorros,enanos,gigantes
,agua,rios,hilos,telas de arafia,serpientes,lagartos,lagarti-
jas,pelos,hormigas,niﬁos,curas,pfostitutas,guardiasciviles,
militares,cerdos,toros,muﬁecos,camiones,coghes,caballos,céma-
ras fotogrdficas,barcos,nazarenos,bandadas de romanos,un par
tido de futbol,aviones,riadas,incendids,animales comple jos ¥y

"raro8jetc

Las observadas con mayor frecuencia,han sido:

-~ mosquitos,hormigas,sarafias,avispas,insectos,mixtos y comple

40g.
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-hilos ,alambres telas de arafias,redes y serpientes.

-personas amenazadoras,compafleros de trabajo.
~incendios y riadas.
pdjaros,aviones,coches y camiones.

b) Auditivas:
Truenos,"chisporroteos",gritos,ruidos de motores

{coches y aviones),bandas de musica,cante flamenco rugidos.
c¢)Kinestésicas: correr,volar,andar,ir en tren,ir enbarco,
ir en cohe,navegar por rio,remar en una barca,terremotos.

¢)Olfativas:
olor a quemado y a gasolina,

2.3 Caracteristicas de las alucinaciones
El cuadro alucinatorio del delirium tremens es muy
tipico y especifico.Tanto es asi,que es el cuadro alucina
torio el que nos puede orientar ,la mayor parte de las veces
,80bre el diagnéstico,en la prdtica cIlinica cotidiana.

El delirium tremens es una situacién compleja,en donde to=-
do es visualizado:gran parte de lo vivido se actualiza,visua
1izdidolo con una gran carga afectiva.

Ias alucinaciones pueden ser simples y complejas.Juntc a
las alucinaciones visuales,aparecen fenbmenos glucinatories
de los otrs 6rganos sensoriales,mas o menos complejos y muchas
vecea en redacidén con lo alucinado visualmente.

Las cardcteri{sticas mds especificas,entendemos que son:

a) el cardcter movil de lo alucinado.Hombres ,anidales, y
cosas se mueven y se desplazan,generalmente con rapidez: a
veces,de,de forma vertiginosa.Consecuencia de esta movilidad

y fugssidad de las alucinaciones,son los camblios de vivencias

y actitudes del enfermo:asi, puede mostrarse ansioso,supli-

cante,irritabllidad,amsivo o festivo en un corto espacio de

tiempo.
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b) el caracter penoso de lo alucinado.Al comienzo del cuadro
el enfermo puede mostrarse como una fascinado visionario,sin
embargo,cuando el episodio psicético se encuentra en su fa-
se de estado,las alucinaciones tienen un caracter penoso,de
sagradable terrorifico.
c)gran riqueza alucinatoria.las alucinaciones son miltiples
,cambiantes;con relacién de sentido o sin ellas,pero en rdfa
gas,que ocasiones se hacen continuas,muy cardcteristicas de
los cuadros alcohbélicos,
d)el "trabajo alucinatorio".La dramatizacidén de las alucina-
ciones es tipica del delirum tremems.El abigarrado conjunto
alucinatorio parece tener un sentido:el que el propio enfer-
mo va construyendo,formando asi una trama delirante,en ocasio
nes compleja y barroca. Se desarrollan avehturas,peripécias
,Situaciones dramdticas o grotescas;existiendo,con frecuencia
,uﬁidad de accibén y significacién temdtica que organiza las
escenas que se suceden., E1 enfermo nunca es pasivo espectador
de sus alucinaciones:gritard,protestari.agredird,huird depen
diendo de 10 que esté alucinando.

2.4, DELIRIO CCUPACIONAD.

Ya en el periodo de estado del cuadro alucinatorio,cuan-
do los fendmenos alucinatorios ocupan todo el campo percepti-
vo y el distanciamiento de realidad es completo,surge un pe-
riodo en el que un tema se hace permanente preocupacidén del
trabajo alucinatorio del enfermo. La estabilidad temitica al
canza aqui su mayor grado,asi,comoc generalmente,su mayor re-
gsonancia éfectiva.El enfermo vivé su ocupacién laboral habi-

tual,pero se trata de los trabajos més penosos ,las tareas

mas dificultosas o prelgrosas.



Pide ayuda,dirige la maniobra,grita a los compaiieros .
Una y otra vez intenta hacer algo:en ocasiones lo logra,pero
con frecuencia todo su trabajo s@ le viene &h&df& abajo.
Tiene que comenzar de nuevo:sus scompalieros no parecexy apre-
ciar toda la importancia que tiene aquello.lia obra de le de
rrumba ,el agua arrastra lo que parecia tener ya organizado;
los objetos de le escapan de las manOS,cuando no se lo quitan
.Nada parece salirle bién,nadie le ayuda:lo sujetan,lo distren
s1e tiran las cosas.Siente los utensilios de su trabajo en
las manos que se le convierten en animales,que no sirven,
Otra vez lo intenta:tiene gque hacer,mucho que hacer,

Estas fases del episodio psicét;co-tan caracteristico-
estd ilena de alucinaciones de todo tipo y reunen,en conjunto
,l&&&&&&&&&&&&&&&& los caracteres mds especificos del alucinar en
en el delirium tremens,

No existe otro periodo en el que la estabilidad temi-
tica sea tan intensa:es casi imposible sustraer al enfermo
de su temdticaj;todo lo integra en su delirio profesional,

El inducir alucinaciones encuentra aqui gran facilidad,por
la tendencia de este periodo a la producién onirica-,pero

‘rara vez se logra inducir fendmenos alucinatorios-visuales
yauditivos o tactiles-,que no tengan relacion con el tema

bdsico de preocupacién del enfermo.

El delirio ocupacional,sin embargo,no 1o hemos encontra

do en tdos los casos,pero aparecfd en mas del 90% de ellos,



ATLUCINACIONES TACTILES

DE los 104 casos estudiados, 38 presentaron alucinaciones
tactiles durante.su episodio psicédtico agudo,correspondiendo
al 36,53 de la casulstica .
La frecucncia relativa es muy variable: se observé
degde el enfermo gque Presentaba un conjunto de alucinaciones
tactiles y viso-tactiles,al enfermo con rdfagas muy cortas
en escasos momentos del delirum tremens.
La realidad es que comparando la frecuencia individual,
en redacibén a las alucinaciones visuales,se comprueba la
egcasez, Las tactiles puras son muy escasas y las rdfagas de
latga duracidbn ,al modo de las visuales,no aparcén.
EY(1973),0pina que la frecuencia de ambas estd falseada
.La comunicacién de la alucinacién tactil ,sus mecanismos de
manifestacién externa,son mds sutiles que los de las visuales
o auditivas ¥y por otra parte hay un enmascaramtento u ocul-
tacibén de las alucinaciones visuales sobre la produccidn tactil.
En relacibén a la edad de los sujetos estadisticamente
encontramos losg resultados siguientes.
Ia edad media estadistica para todos los casos de de deliri-
un tremens es de 42,25 ailos,.
La edad media estadistica de caso8 que no presentaron alucina
ciones tactiles es de 38,75 ailos;
La edad media para 10s casog que presentaron alucinaciones tac-
tiles es de 45.57.
Entres los 30-50 afios presentan alucinaciones tactiles un

LIk
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un 23,08 % y entre 51-65 allos presentaron el 76.925% de los
casos.

Resuniendo &a frecuencia es mayor ,para la apariciébn
de alucinaciones tactiles ,en los sujetos de mayor edad.de
la ruestra.

"Estado de €onciencia y alucinaciones toetiles™ realeionados
con el global y con el realativo a'mayor frecuencia individuval
de presentacion.

Segin los estudios realizados la rezdcion Obnubi-
1aci6n~Alucinaciones tactiles ,se puede afirmar que la presenta
¢ién de alucinaciones tactiles no guarda relacidn con la obnubi
lacién,.

La obnubilaciédn condiona la génesis de las alucina
ciones tactiles pero su intensidad no interviene en la aparicién
de mayor o menor frecuéncia de alucinaciones tactiles.

Agitacidn psiomotriz y alucinacinaciones tactiles muestra
una correlacidn significativa,pudiendose afirmar que a mayor
agitacién psicomotriz ,mayor aparciodl de alucinaciones tactiles.

En cuanto a la localizacién de la alucinaciones se puede ob-

servar en orden de frecuencia la siguiente:

Miembros inferiores 100%

Miembros superiores | 26,5%
Manos(dedos) 52,6%
Bucofaringeas 10, 5%
Cabeza 5425

L]

En cuanto a la forma de presentarse

Fugaces 94.7% Intormitentes 1003

. , Unica 47.3%

Fijas 5435 Maltiple 26, §§
‘ Asociadas 26, 35

Continuas 0%
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Resumiendo,:

En el 100 § de los casos se localizaroh en los miembros infer
riores.En el 52.65% en las manos(Dedos,interdigitales)
En un 94,75 la localizacion fue fugaz y en un 1005% intermiten
te y fan casi la mitad de los casos tuvo una localizaciédn Gnica
(miembros inferiores ,manos,etc) para decir exactamente en
47,3% de 1los casos.

TELATICA DPE TAS ATLUCINACIONES

En cuvanto a la estabilidad tematica:
La temAdtica uniforme fue del 94.7T#% y IMdltiple 5;3%
La variacidn respecto a la modalidad temdtica alcanza una gran
frecucncia para las phcaduras(94,7%) y la repiacién (52,63:)
El prurito se presentd en el 47,36%
En menor proporcién firuran eh el estudio realizado por
el Dr Guerrero Torre , la modalidad parestésicas 21;05%

Roce 26,31% ,Peso 5,26% y Térmica 21,05%.

Cualidades cspecificag

Regpecto al movimiento.: Inanimados 0% ,Animados 100%

En cuanto a la modalidad emocional: Neutra 0%,Agradables 0%
Angustiosas 100% y Terrorificas 58%

En Resumen se puede decir que el 100% la alucinacidédn tactil
es interprestada como objeto animado y que la tonalidad es sien
pre angustiosa-terrorifica.

Respecto al momento de aparicidn : Aparecen en un estado de
obnubilacidén ligero,al comienzo del cuadro ,0 bien en un es-
tado de obnubilacidn medio-profundo,

Clasificacidn.-

Las alucinaciones tactiles pueden Presentarse
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gisladeas o bien acompaifiada de una alucinacidn referente a otro
érgano sensorial (pudiendo o no tenecr relacidén en la presenta-
cidn,en la temdtica y en su degradacién)

En resuzen
Alucinaciones tdctiles  15,78%

Viso-tactiles 84,21%

Avdo-tactiles 055

DEGRADACION DEL PROCESO ALUCINATORIO

Ta disolucidn del proceso delirante—alucinatorio se
puede distribuir en 4dos grupos:
Disolucidn por crisis 15,58%

Disolucién por 1isis  82,69%

Las fases del proceso degradativo del cuadro alucinatorio
,mediante el estudio fénomenélﬁgico fueron 1aé siguientes:
1)Disminucidén de la resonancia afectiva.

El enfermo vive menos angustiosamente sus alucinaciones
que tienden a tornarse temdticamente neutras. La tesidn afecti-
va es menor.disminuye la irritabilidad,las ansiedad,y el niedo.
Los fendmenos alucinatorios parecen presentarse cada vez con
menor frecuencia,de manera intermitente.la induecidn de alucin
naciones tactiles,las primeras en desaparecer,ya no es posible
.Existe un acercamiento hacia un estado de dnimo mas esiable
,pero atn intermitente.
2)Laxitud de lg referencia.

Los fendémenos alucinatorios,tematicamente neutros o menos
angustiosos,pierden su fuerza de referencia al yo.La alucinacion

es vivida con menos interés,no ocupa todo el campo de la conci
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ciencia j;en ocasiones el enfermo parece desinteresarsepor ellas
;en otras,un simple espectador, o existe ya el caracteristico
"trabajo" alucinatorio de los delirios alcohdélicos.

AUfl no existe critica alguna de las alucinaciones,de na
nera que la vivencia de realidad y la certidumbre permanecen.
Sin embargo,la perdida de la referencia del al yo es una de las
bases de las primeras criticas de las rdfagas alucinatorias que
pesteriormente acontezcan. |
3)Disminucién de la certidumbre.

Cencordante con el nivel de conciencia,que en esta fase es
intermitente,se produce un curioso fendémeno acerca de la certi
dumbre en las alucinaciones que se le presentan al enfermo.

La dlsminucidén de la resonancia afectiva y la laxitud referen-
cial,provocan un slejamiento afectivo de la alucinaciédn.

Sin embargo,se produce una oscilacibn real-irreal,en relacién
conlel ascenso-descenso del nivel de conciencia y con la pregn
nancia de la forma alucinada., Esta bipolaridad real-irreal es
exclusiva de las alicinaciones visuales: nunca se ven en las t
tactiles,probablemente porque exige un grado de agitacidn,tens
sidén emocional y obnubilacién de cdnciencia,que en eéte periodo
no concurren .

d)Alogenizacidbn alucinatoria.

Ista fase,con frecuencia descrito en las psicosis esquizofréai

ca,se observen en los momentos de ascenso del nivel de concien
cia y referidas a las alucinaciones acaecidas en un intervalo
anterior.Cuando el acercamniento a 1la lucidez de conciencia es

ya préximo,algunos feddmenos alucinatorios son recibidos con ¢

conciencia de su morbosidad aeigopatolégica: es decir comp
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acaecidos,al yo,pero extrafios al mismo. Esto Ultimo 1o hemos
observado alguna vez para las alucinaciones visuales;nunca
en las tactiles.

cuando le lucidez de conciencla es ya cocmpleta,dejan
de aparecer los fendmenos alucinatorios. Lxiste una amnesia
del episodio delirante debido al enturbiamiento de conciencia
en que se produjo.Esta amnesia puede serfotal:de hecho no 1o
es,de manera absoluta,casi nunca.3e recuerda algunas alucinacio
nes y episodlos delirantes,pero—sobreﬁodo-,los acedidos al co-
mienzo del cuadro,cuando la obnubilaciénrera ain ligera.Puede
suceder que se trate de un recuesrdo parcial del delirio-alucin
natorio,es decir, un recuerdo objetivo.del proceso morboso: 0O
bien un recuerdo delirante.En este ¥ltimo caso,el enfermo ya 1t
cido y coherente,posee aun certidumbre sobre la realidad de su
delirio,que no es criticado en algin aspecto,o bién vivencia
do como realidad todo en su conjunto.Cuando ésta certidumbre es
inconmovible,se habla de cegidumbre temdtica posonirico o deli
rio residual‘alcohélico.Por regla general a 1los 48 horas no
se encuentra par resolverse el proceso agudo.
.La alucinaciones tactiles terminan»por crisis en ma&or nimnero
de casos que las visualeg,aunque en término absolutogs,sea mas

frecuente su disolucidn por lisis.
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CONCEPTO Y CLASIFICACION DE LOS ATLCOHOLISHOS
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COHCEPTO Y CLASIFICACION DE LO3 ALCCHOLISLICS

Se puede decir ,después de nuUmCrosos ensayos,que
"o existe una definicidn del alcocholismo gque tenga validez
general", La adefinicién adoptada por la misma Organizacién
Mundial de la Salud,como demuestra SEELEY(1959) ,adolece de
flaguezas,
Casi todas las clasificaciones de los diversos autores

actuales se_podrian distribuir en dos.grupos:

Las gue tienén en cuenta principalmente la falta de liber
tad frente a las bebdas alcohdlisas .

Las que se gue se fundamentan en los trastornos psiguicos,
corporales § sociales consecuencia del consumo regular ¢ irre
gulardel alcohol, |

Segin ALONSO~FERNANDEZ(1965) L1 examen de la historia bio-
gréfica de uﬁa serie de bebedores muy antiguocs,bebedores ya
alcbholizados,permite comprobar gue existen tres tramos suce
sivos distintos cualitativamente entre si, que son los siguien-

tes:
L).BEtapa Prealcondélica

2)Estructuracidén de un mundolmontado sobre las vivencias
alcohdllicas.

3).Alteraciones bioclégicas,orzdnicas o psiquicas unida
inseparabplemente a la slcoholizacién ,es dedir,el Organismo
alcohélico,

E1l 1imite entre los dos tramos estd sefialado en el
plano psiguico por el desgarramiento de la continuidad de sgh-
tido higddiico ¥ital ¥y en el plano bioldgico por los signos

de la alcoholizacién persistente.

"El desarrollo suficientemente proleongado e intenso de un
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mundo alcohdlico conduce fatalmente a la etapa de organismo
alcohdlico. E1 alcoholismo toma inicialmente la configuracion
de un mundo alcohdblivo y uvlteriormente ,en su estadio final,
la de un organismo alcohdblico,es decir,un bebedor alcoholi-

zado{ ALONS O-FERIANDEZ ) .

124 Etapa 228Ltapa
Bebedor excesivo regular
Existenciasalcohdlicas.Bebedor enfermo psicquico Drganismo
Bebedor alcoholdmano alhdlico

Bntre los tipos bdsicos de bebedores alcohdlicos existen ,
las diferencias antropoldgicoexistenciales,diferentes y tam—
bidn en cuanto a la etiologia,las vivencias del alcohol,el

nodo debeber, y la conexidén del sujeto con el alcohol .

Etiologia V'g ncia Modo de Conexi

fundamental Alicthol Beber a588h8}

B.eEcesivo regular Sociocultural Consclidadcion Regular Abu

mundana ¥ contiuo pur

B.Alcoholorfano Psicolégica Ewasibn gguégg Depen

. Psicol
B.Enfermo psiguico Psicopatélogica gica

Reduccidén o  Regular

exaltacibén de 6 Dependen
Sintomas Irregulﬁgicolog:

ca.
B.Alcoholizado Alcohol Degradacién Continuﬁ |
. ependenc:
etilico de la Biolozd ca
personalidad gLc

Rasgos diferenciales entre los tipos de bebedores alcoholicos.
ALONSO FERNANDEZ. Psiquiatria Clinica .Fundamentos de la

Paiquiatria actual.Paz lLiontalvo
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Tomado tambidém del mismo texto citado transcribidos la Etiolo
gia global de los alcoholismos,por ser muy interesante para

el estudio del Delirium Tremenws.

Etiologia funds idem Etiologia

.mental proxima Remota. adicional

Bebedor excesivo Factores Factores
X individuales

regular gocioculturales '( picnofidrfia)

e interpersona

les.
Bebedor alcoho Personalidad Educacion Mecanismos
1émano y factores so- familiar ﬁeuréticos
cioculturales y factores inter
personales,

BBbedor enfermo  Enfermedad psiquica Etiologia Iiecanismos

psiquico y factores sociocul de la neuréticos
' . enfermedad ¥
turales, siquica actores
p ' interpersona
les.
Bebedor
alcoholizado Alcohol etilico Bebedor Factores ali-
alcohblico mentarios y
enfermedades

somdticas.
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ALCCHOLIS 'O CROMNICO Y PSICOSIS ALCOHOLICAS

Ia designacién de alcoholismo crénico engloba las alte=
raciones [{sicas,psiquicas y/o sociales de clerta persistencia
sproducidas por el abuso alcohdlico.Es un estado,esencialmente
de alcoholizacidn inveterada..Solo y exclusivamente en este
marco aparecen las psicosis metaalcohblicas,

Lo erénico es un adjetivo que se refiere al efectojyno ad
consumo.

Se manifiesta el alcoholismo crébnico en el tiempo que os
¢lla alrrededor de diez a veinte afios,reguiere una larga eta
pa de abusos alcohélicos y es la etapa final comin a los tres
géneros de alcohblicos que distinguimos seglin la clasificacion
de ALONSO-FERNANDEZ. Un plan de alimentacién inadecuado o in-
suficiente puede activar su presentacidn.,

' Laanatomin patolégica que observamos mas frecuentemente
es la siguiente; Atrofia de la corteza cerebral ,con dilata-
cion del sistems ventricular y espacics subanacroideos,a expen—
sas s0bre todo de los ldébulos frontales.
Engrosamientos meningeos,acompafiados muchasrveces de una mem-—
brana glial subpial y proliferaciones granulosas del ependimo
; es decir nédulos epeddimgrios,
Acumulacidn de hemorragias intraaracnoideas espontdneas o pro-
ducidas por los frecuentes traumatismos que tienen estos enfer-
mos ,dada su gran fragilidad vascular y la existencia de for-—
maciones telangiectasicas hemorragiparas en la duramadre,

Estas lesiones aracnoidess,consideradas antes como manifesta

ciones especificas alcoholicas(gagquimeningitis hemorrdgica in-
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terna)se denominan hoy pagquimeningosis y se identifican como
elementos propios de un trastornc inespecifico,
Microscépicamcnte encontramos los datos lesionales que a

continuanion describidos:
Atrofia cclulaes en la corteza cere=-

bral y en la células de PURKINJE del perebelo,que se acompafia
s0lo de una discreta reaccion de los astrocitos,en tanto que
los elepentos de la microglia se mantienen indemnes.
_Dilataciones varicosas y alargamiento de las arteriolas finas
y de los capilares,gque llegan a formar apelotonémientos 0 pseu-
doglomérulos, ,en asociacibén con un engrosamiento de las pare-—
des arteriales,sobre todo de la {ntima,
La atrbfia.neuronal se debe a la accion isquemiante que produ-
ce al alcohol,sobre la zona corticofrontal.
Entre los trastornos que encontramos en el alcoholis-

mo crdnico,no faltan los prédromos siguientes:

a)Cierto descenso del nivel de lz personalidad manifestado
por una desestrunturacibn gradualmente progresiva,caracteriza-
da por el descenso de los valores mas nobles y los sentimientos
de la personalidad;y el desarrollo hipertrdfico de los rasgos
afectivos-instintuales predominantes en la presonalidad peemor-
bida.
b)Las lagunas amnésticas(Palimpseptos de'BONHOFFER)§lcoholicos)

Se refieren a gituaciones en las gue el sujeto se mantenia
libre de embriaguez,en un espado aparentemente normal..
Es_decir que el sujeto tras ingerir una dbsis discreta de alco-
hol ,mantiene una conversacion apropiada y realizza hechos com-
complicados,pero al dia siguiente es incapaz de evocar ,estos

hecos,exceptuando algun detalle de escasa importancia,



124
¢)

La produccién de racionalizaciones al servicio de la excul-
pacidn de uno mismo,
Niega haber bebido o reduce la cantidad ingerida cuamdo se

le interpela en este sentido.

Atribuye sus isnfortuniog sociales y econdpicos a cualgquier
circunstancias,mencs al alcohol .
las desventuras las responzabiliza a algin familiar o amigo.

a) E1l descenso global de los rendimiengos psiquicos.que a-

afecta sobre- todo a la atemcion ,la memoria,la capacidad cri-
tica y el juicio.

Esta fase prodrdmica comienza y progresa de manera paulatina
conduciendo al cuadro de estado a lo 1grgo de de seis meses y
¢inco afios, Este es el psicogindrome orgdnico con la desestr
racién de la personalidad y deterbopo de la inteligencia,
MAPOTHER Y LEWIN hablan de una edicién barata de si mismo:
afectividad superficial,primitiva y 14bil;descontrol e incon
tinencia emocionaljestado de dnimo casi siempre oscilante en
tre la euforia y la irritabilidad;voluntad muy debil;progresi
va degradacién ética :como ciudadano(pérdida del sentido civi
>co,absentismo,laboral ,degpués cholpréjimo(péﬂddda de los sen
timientos altruistas,de amistad,amor,respeto, etc ) y como je-
fe de familia(indiferencia a los deber familiares).y fingkmen
te como hombre (pérdida de los sentimiento de dignidad,verguen
za;honor ) sactividad delictiva,;capacidad de atencidén ,memo |
ria y comprensibn ,francamente deficientes:juicios,pocos cla

ros y superficiales,
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Este descenso de 1os rendimientos psiquicos van mejorando de
forma gradual con la desintoxicacidn y la abstinencia,norra
lizédndose alrrededor de 12 a 18 mesesyo antes.

1a getividad critica{Ciéntificos,artistas) precisa 2 a 3 afiom,
como también la normalizacidn de los rendiemientos intelectua
les demas alto nivel. En el periodo de recuperacidn,si pa-
dece gripe u otra ehfermedad iniercurnentat%suelg producirse
un nuevo descenso de log rendimientos psiquicos.que se prolon
algun tiempo mas.

Tfrastornos neurolégicos destacan:la disartria,los témr
blores de manos,pidrpados,lengua y musculatura peribucal,dolor
a la presiéﬁ en los troncos nerviosos y masas msculares a
la palpacibn,signos de multineuritis(disestcsias(hofmiguees)
dolorecs,ycelambres.

Con menos frecuencia:crisis epiléfticas,movimientos coreifor
mes,paralisis motoras y neuritis dpticasCasi simmpre con carac
ter bilateral y simétriuo,afectan a los axermidades-infériores
al cidtico popliteo externo (marcha en estepaje,con la punta
del pié caida)y en las extremidades superiores al radial que
.inerva los misculos extensores(errér con el saturnismod.

La polineuritis pseudotabética,por afectécién de la sensibi
1idad profunda,también aparece con gran frecuencia,

Ta neuritis retrobulbar éptica responde a una etidlogia mixta
(alcoholismo y tabaco) frecuente em sujetos masculinos, |

E1l examen neumo encefalbgrdfico del a.c. revela una atro

fia cerebral,zeneralmente de tipo subcortical puro o cortico
gubcortical, y mas raramente de tipo cortical puro .

£l electroencefalograma aparece una lentificacidn difusa.del

fondo del trazado con predominio de los ritmos theta polimor
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rtmos theta polimorfos a 4-7 c¢.p.s. Estas alteraciones son

inconstantes e inespecificas.

Es conveniente subrayar que la constancia es una cualidad que
dentro de los sintomas del alcoholismo crédnico corresponde
dnicamente a las alteraciones psicoorganicas(cerebrales).
Todas las alteraciones somdticas son inconstantes(ALONSO-FER
NANDEZ).La cirrosis alcohélica rara vez se asocia o nunca

con la cardimiopatia de igual etiologia.

El alcohol se rmuestra como un téxico para distintos sectores
del organismo(higado,corazén,estémago,sénadas etc ) pero su
atagque selctivo se concentra sobre un determinado organo de
cada individuo,sin que esta selectividad sea hasta aqui previ
sible.

Trastornos digestivos mas frecuentes en el a;a figuran

: Gastritis crénica,insuficiencia_hepética pagepgera,la cirro
sis hepdtica y la pancreatitis crénica.

En .cuanto a la gastritis puede ser con exceso o defecto de
a.clorfidrico que provocan anorexia y trastornos de 1la abéor'
cidn intestinal.de los alimentos.

La mayoria de las cirrosis hepaticas,hipertroficas como
.atréficas,tienen una etiologia etilica. En Francia y.Suiza
estiman que lo son en un 90% y en Espafia en un 60%;

Clinicamente es experesada la patologia hepatica por :
hepatomegalia accesible ala,palpacién y a la percusidn
,8ignos de circulaciébn colateral en la paerd abdominal;65p1e
nomegalia;ascitis,edamas de extremidades inferiores,tinte
subictericos o ictericos,hematemesis.la hematemesis en los
lacohdélicos son casi siempre debidaé a gastritis erosiva,

nlcus gagtroduodenal, © hipertensidn portal con varices
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espfdsicas,sintomas de una cirrosis hepdtica.
la microscopia electrdénica ha terminado con las discusiones
ypudicndose asegurar que el alcohol es hepatdtoxico y que la
cirrogis y sus alteraciones previas] la esteatosis hepdtica y
la hepatitis alcohdlica) se deben a este efecto téxico direc
to del alcohol que a mecanismos alimentarios.,
Morfolbgicamente lo mds caracteristico de la accidén téxica del
aleohol es la acumulacidn de grasas en el higado debiéndose
a un considerable aumento dela sintesis de 4dcidos grasos y
trglicdridos y a una disminucién en la oxidacién de los deidos
grasos aportados por la alimentacién.

Hay que resaltar la importancia de que la esteatosis hepd
tica o higado graso es un fendmenos que puede aparecer inclu
so en dias por un exceso de alcohol consumido y que es facil
mente reversible.Cuando los abusos persisten,la meta serd la
hepatitis alcbhélica o la cirrosis,También hay que decir que
'la hepatitis alcohblica se manifiesta sin previa esteatosis.
Ia hepati$is alcoholica toma un curso que puede ser hacia la
curacién por tratamiento desintoiicante adecuado o hacia 1g
encronizaciéﬁ 0’la cirrosis, |

Observacion diaria es que unos alcoholicos evolucionan ha
cia la cirrosis y otros no.Pero una cosa gue observamos tamb
bien en la clinica es que una dieta alimentaria guficiente c
cuantivamente y cuzlitativamente no sirve para evitar la
presentacién de hepatitis o cirrosis,

El exitus letalis de los cirrotico es por un come hepa
ticojpero otros es por hemorragias masivas;producidas por va
rices esofd-icas.

ILa encefalopatia precomatosa,que se manifies
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por una obnubilacion de la conciencia ,acompafiada de intensa
somnolencia,es un dato importantisimo para el diagnostico pr
coz del coma y adoptar lgs medidas preventivas conveniente,
Puede darse por comprpbado qu que todas las afecciones

inflamatorias de pdncreas se deben a la litiasis biliar

y al abuso del alcohol.La pancreatitis alcohblica puede seg
guir un curso.agudo con atagques repetidos o un curso crénico
progresivo,a menudo con recidivas,

Como trastornos regpiratorios se observan bronguitis
,laringitis y neumonias. El enfriamiento determina la aparic
cion de la mayor parte de las neumonias entre los alcoholicos
'Y no'debg olvidarse que"el glcohol no es una sustancia ter-
mogenetica ". Los vémitos matutinos tan frecuentes se dehen'
prinéipalmenta a la tos y al carraspeo producido por la irri
técién faringea.

Prastornos cardiovasculares alcohbélicos son los siguientes:

Las telangiectasias y las cardiopiopatias alcoholicas,
las primeras ,facialesson tan constantes que son como la fir
ma del alcoholismo en las facies del sujeto alcoholico.
TLa miocardippatia no suele asociarse con la cirrosis,
Ta disnea de esfuersgo y la insuficiencia cardiaca global
giempre son los sintomas patogndémonico.Bl tratamiento es
el general d? estas cardiopatias pero teniendo en cuenta
la alta susceptibilidadde estos sujetos a la digitalizacién
y los anticoagulantes,(AUZEPY y otros 1969).

1a cardiopatia de tipo alcoholica es reversible en sus
primeras etapas.
Segin DURCH Y GIIES,1971,la abstinencla total y perman

nente de alcohol es imprescindible para el tratamiento de la
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de la cardiopatia alcohllica tenga una meta fructifera.

Hoy nadie duda de quec el alcojol es un agente cardiotoxico
muy potente, .

Trastornos endocfinos encontramos principalmente la atrofia
testicular y la insuficiencia corticosuprarrenal.

El agotamiento suprarrenal es una alteracidn secundaria a
lé intoxicacién alcohblice.

La cetosteroiduria,prueba funcionai testicular,y la atrofia
testicular que se manifiesta por una disminucién del impulso
sexual,son la manifestacion de los efectos del alecohol.

Ia atrofia ge debe a importantes lesiones degencrativas
testiculares que a veces pueden convertirse en grreversible
La inveluvion sexuvual bidldzgica se acompafia de una liberacipn
perdida de
psicosexual facilitada por la inhibicidén y el deterioro moral
y volitivo,incurriendoen actividades sexuales aberrantes y
regresivas,especialmente la masturbacién y la homosexualidad
" segiin MUTRUX(1972).
Desde el punto de vista Metabdlico el alcohol ocasiona
hipoglucemia y 1g hiperuricemia. de manera muy manifiesta.

El alcohol es un potente agente hipoglucemiante.

En ciertas ocasiones y condiciones ejerce un efecto hi
pogluceniante mas profundo que la insulina u otros agentes
hipogluceniantes de valor reconocido.Estudios en hombre y
perros,acoplados con experimentos in vitro,han establecido
que el alcohol inhibe directamente la neoglucogénesis hepd
tica.

(ARKY 1968 y DORF1972) clasifican las hipoglucemias

alcoholicas en dos clases: las directamentes inducidas
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por ¢l alcohol en el curso de la intoxicacion aguda o crénica
, ¥ las espontdneas que gobrevienen en el curso.de la estea
tosis hepdticas y que se deben al hiperinsulinismo

Es frecuente que los sujetos deszmtridos y los enfermos
diabéticos que se administran insulina u otras sustancias hi
pbglﬁcemicas,respondan al alcchol con fuertes estgdos hipo-
glucénicos,
La combinacidén de insulina y alcohol puede producir estados
| hipoglucémicos de graves consecuencias,porque son diftciles
de compensar con tratamiento y que copducen a alteraciones
psiquicas permanentes,

Desde ARNOUED y otros 1964 se advierte gue la hipoglucemia
lacohblica puede manifestarse por cuadros identicos a otros
trastornos alcoholicos:egtado de_embraiguez aguda,estado de
coma;réfagas confuso—onfricas ,rdfagas delirantes, y crisis
epilépticas.

Ed tratamiento es glucosa y si sd halla en coma

guero glucosado hiperténico intravenoso.

MIOPATIAS ALCCHOLICAS CLINICAS

Podemos clasificarlas en agudas y crénicas.
La miopatié aguda se caracteriza por calambres y dolores mus
culares intensos ,debilidad difusa acentuada,edema @ hinchazdn.
Afecta a 1los grupos musculares de los miembros inferiores,pu
diendose confundir con procesos tromboflebiticos,desaparece
alsuprimir el alcohol ,aproximadamente dos o tres meses, sal
vo cuando hay participaoién renal con mioglobanuria,de curso
a veces letal.

Tanto la miopatia aguda ,como la subclinica se acompaiia
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de un aumento en suero de la fosfoguinasa creatina;la transa
minada glutdmico-pmralacetica y la dehidrogenasa ldctica
y el aumento de la.creatinuria.

Los mecanismos segin PERKOFF 1971 son la isquemia;el defi
cit de nutriciédn,la alteracidén del metabolismo hidrocarbonado
miscular y la accidn directa del alcohol sohre la pared celu-
lar

Los musculos de la cara y 1los grupos mus.ulares proximales
de log miebros inferiores son los mas afectados en las miopa
tias alcholica crénica.

Trastornos hematologicos en los alcohdlicos existen frecuente
nente como la anemia megalobdstica por deficit de A.Folico,

Jeucopenia en.la cirrosis y esplenomegalia y anemias secunda
rigs a hemorragias,al deficit de hierro o a procesos infeccio

803. -

Para LIU 1973 se deberia a que el alcohol consumido de
maera abusiva bloguecaria el funcionameinto del acido folico-

y/o la pirddoxina dSbien directamente interfiriendo la hemato
poiesis y la trombopoiesis.

HIPC Y AVITAﬁINOSIS en los alcohblicos gon abundaindes,debido
g la intervencidén de factores varios:

Ta defectusosa absorcibn gastrointestinal,el deficit de la
ru:rac}én alimentaria,pl aumento de la necesidad vitaminica
(sobre todo acido nicotinico y adenina) ,y la gificultad
de utilizacidn (acidosis y otras glieraciones biolédgicas)
Los estados de hipovitaminosis afecta a las vitaminas hidro
solubles como la ¢, ¥y a los factores del complejo B(Bl,B2,33
134;135,136,312 y PPy la Lipsosolubles(A,D;Ic)

La falta devit K es la aeusa de que estos enfermos respon
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dan con enormes hematomas,hemorrasias,epistaxis ete al menor

traumatisno.

Desde el punto de vista del Sindrome Andlitico encontra-
mos en los alcoholicos variaciones de las constantes de acuer
do con 1los trastornos somdticos podemos citar los siguientes
' Acidosis determinada por el aumento de Acido piruvico
debido al blogueo del metabolismo de los hidrocarbonados a
ese nivel,por déficit de aneurina,adenina y acido nicotinico
Estas sustancigs son.abundantemente utilizadas por el
albohdlico en forma de lascoenzimas I ¥ II;aceptores de hie
drbégeno,para transformar el aldehido acdtico en acido acetico
Este mismo a.acético contribuye a la acidosis,
GRABNER y colaboradores en 1971 subrayala escasa importancia
que el alcoholismo crénico;influye en los lipidos sericos,
No obstante en el 60-70 % de los enfermos alcoholicos cronicos
;1a'fraccion III disminuye en el lipoproteinogzrama segun otros
autores, |
Entre los trastornos metabolicos relacionados por EVANS
en 1974 incluye: la alteracién del metabolismo del agua pro
ducida por la inhibicion secretora de la hormona antidiurética
slas disproteinemias;por excesiva produccién de inmunoglobuli-
nas;la hipoglucemiajlos exgesivos depbsitos de hierro y el aé

ficit de dcido félico,
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ESQUBIA TERAPEUTICO DEL ALCOHOLISIIO CRONICO

Se cumpone de las medidas siguiente:

1)
Supresién total de alcohol y la correccion de las al-

teraciones existentes en el estado de nus$ricién median-
te una dieta calbrica suficnete ,rica en proteinas,y
grandes cantidades de vit C y B durante los primeros
dias de la desintoxicacién.

2)
Ta restauracidn del equilibrio de los liquidos,meé
diante la aportacion suficiente de ellos para compensar
ol estado de deshidratacidén y la exagerada pérdida

de sal si existe hipersudoracién.

3)

Compensar el hiporticismo secundario al excesivo
consumo de bebidas alcohblica,aplicande extractos
corticosuprarrenales totales, o desoxicorticosterona
(DOCA) .Conveniente hormona testicular para frenar
el hipercatabolismo proteico y/o compensar el hipogona

dalismo también secunadrio al abuso de alcohol.

4)
Proteccion circulatoria y hepdatica,y la aplicacion

de antibidticos con una finalidad terapetticao profi-
1éctica,

5).

Prescripcion de sedantes relajantes;de la serie
del clordiazépozido y el diazépozido que va bien por e
jercer una accion terapcitica mixta,sintémdtica y etio-
patogénica,

6%)PSICOTERAPIA INDIVIDUAL Y DE GRUPOS
AANTOATTDADTA
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ALTERACIONES PSIQUICAS ALCOHOLICAS

Psicosindrome orgdnico(propio del a.c.)
Alteracion del caracter y demencia

Delirium Tremmens

12 Intoxicacién al- Alucinosis aguda y crénica
cohdlica crénica

y psicosis meta-

- alcohblicas Korsakov alcohélico

Delirio de celos de los bebedores

Epilepsia alcohdlica

Poliencefalopatia hemorrdgica superior
de WERNICKE ’

Degeneracidéndel cuerpo calloso
22 Encefalopatias Esclerosis laminar cortical de LIOREL
alcohdlicas. Degeneracidén hepatocerebral
Encefalopatia por carencia de dcido nico-

tinico

Intoxicacién aleohdlica aguda

Embriaguez atipica

32 Intoxmecacidbn (Impropiamente llamada Bmbriaguez patold
alcohdlicas ca.
aguda, .
BEALIOGRATTA .-

Fundamentos de Psiquiatria Actual.F.Alonso-Fernaadez

Pag.bl2.Tomo IT1.

40
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DELIRTIUIT TR:ITHS

En 1la descripcidl que ALONSO FERNAX £2(1976) en su libro
Fundamentos ae Psiquiatria &2tuala lo define como la
Poicosis metaalcohblica mas frecuente ¥y afirma que es
12 enfermedad psiquidtrica mds médica entre todas las

_ econocidas ,representando sobre todo una catdstrofe me-
tabdlica~-bioldgica determinada for el fallo de los meca
nismos reguladores,y sSolo se presenta en sujetos afecta
dos por el alcoholismo crénico .

Puede sobrevenir autdctbdnamente,pero es méas frecuente
que sea desencadenado por una agresibn biolégica:un pro
ceso infeccioso(neumonia,meningitis tuberculosa)una trau
matismo,una intervencién quirurgica.

La supresidn brusca o la abetinencia como desencadenan—
te mo es frecuente en la c¢linica,pudieras darse en sujetos
con deficientes condiciones bioldgicas,especialmente por
intervenir alguno de las causas enumeradas anteriormente.
Bs frecuente que‘comunique nunerosos autores que
1a casufstica de delirium tremens posoperatorio ;es alta
ypero hay que tener en cuenta que asume gran importan
cia la propia intervencién quirirgica ,que desencadenaria
el cuadro,potenciada por la supresién del alcohol.de ma-
nera brusca.,pero en buenas condiciones bioldgicas la
suspension brusca puede realizarse sin complicaciones
ni eparicion del sindrome de abstinencia.

Patogenia.~
Tas estruchuras cerebrales mas afctadas

y més involucrada son las formaciones reticulares y 1
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y las hipotaldmicas,

E1l hipotdlamo seria el responsable de las alteraciones metabo
licas,principalmente el m.hiroelectrolitico.

Las alteraciones pdiquicas se deberian a la alieraciones de
las funcidnes reticulares.

Una explicacién debida a los autores COIRAULT Y LABORIT es

la siguiente:las neuronas atravesarién las fases de hiperex-
citabilidad e hipoexcitabilidad en relacidn respectivamente
con la ascumulacién de potasio en su interior ,impuesta por la
hiperhidratacién celular,y su posterior fuga de este dmbito

,al dictado de la deshidratacién y el hipercatabolismo de las
proteinas.

WHANG y otros 1974 atribuyen el delirium tremens a un défi—
cit intracelulas en magnesio impuesto por el alcohol,1lo que
conduciria a un desequiiibrio sodio~potasio,y aun estado de
-gobrehidratacibdn celular,que seria el determinante inmediato
del delirium.Recomienda la administracién de magnesio,el cual
seria la llave restauradora de la bomba celular en los alco-
hélicos con déficit de magnesio.

Histopatoiégicamente el delirium tremens y la encefalo
patia de Wernicke son muy seme jantes ,en lo tocante a locali
zacién e &#4sie indole,pero en un grado menor.Por ello se habla
de que el delirium tremens es una variante leve o atenuada de
la encefalopatia de Wernivke.

c1inicamente estos conceptos ,no se puede transportar a la
clinica,dado que el d.%t. representa sobre todo una catastrofe
netdbolico-bioldzica determinada por 108 mecanismo diencéfald

cos reguladores.



137
La encefalopatia de Wernicke es un sindrome cerebroorgdnico
subcortical debido al déficit en aneurina.Por consiguiente
los cuadros clinicos y los tratamtentos no pucden ser super-
ponibles mino que son dispares.,
Lo inicizcidén del Delirium tremens puede ser brusca o gradual
.E1 cuadro clinico puede ser explosivo,sin prédromo apreciables.
E1l comiénzo gradual puede ser en forma de ilusiones y alu-
cinaciones visuales a rifggas y de pesadillas nocturnas angue
tiosas. Una o varias crisis epiléptieés,puede sgdr el unico
aviso predecesor del delirium tremens,
Los dos sintomas neuropsiquicos de primera ,son 108
dog datos del propio nombre de esta psicopapia: el delirium
y el temblor.

El delirium tremens se adsbribe a la modalidad del"deli—
rium acutum",es decir,eldelirio -ofdirico agudo,cuyo cuadro
elinico se désdobla sconc siempre, en dos componentes:
la 6bnubilacién de la conciencia que es un estado de concien-
cia ofuscada,sin vivencias claras y sincapacidad para poder
configurarlas y reflexionar,

'y el Onirismo exaltacién psiquica en forma de imdgenes,repre—
sentaciones y sobre todo-ilusiones y alucinaciones visuales,
sobre un fondo de inguietud o agitacidén psicomotora.

La intensidad del delirium tremens varia muchos de unos en~
fermos a otros y dentro del mismo sujeto de unos momentos a
otros.Cuando el sujeto es dejado solo,se sumerge enteramente
en su mundo onirico y se acentua su intrenquilifiad psicomoto

ra.
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AICOHOLISNMO E HIGADO

Ia patolbgia hepétic; del alcohélico es de granm interés por |
la frecuencia por las considerables y largas ingestiones de
alcohol,por la accién morbosa que este provoca en el higado
porque se presenta en diversas formas de expresién anftomiva
y clinicas y porque hay psobilidad de curaciém en algunas
de sus fases evolutivas sobre todo las inicialés.

las investigaciones que se han realizado em el terreno de
la patogenia de las acciones letales Ael alcohol sobre el Kiga-
do haﬁ ensefiado mucho sobre las posibles manifestaciones ante
la agresidén del etanol.

Podemos ordemarlas gegin las respuesta mas manifiestade

la forma siguiente:léobre el metabolismo graso celular,
2) Que produzcan degeneraciém parenguimatosa llegando & necrosis,
3) Que origine imTlamacién local
4)Que produzcan reaccién de los fibroblastos.

Accién del alcohol sobre el metabolismo graso del Hepatoclito.

RUBIN Y LIEBER en 1968 en experiencia realizada em voluntarios
afirmaba qﬁe bastan tres ¢ cuatro semanas tomando medio litfd
de etanol diario ,para que se produzcan‘la apgricién de vesi-
culas en el réticulo endopldsmatico,hinchazdde mitocondrias y
.acumulacién de grasa neutra en los hepatbcitos,

VALDES en 1973 sintetiza con estas palabras el féndémeno:

" parg quemar el alcchol el NAD se tramsforma enlADH y para d

deshidrogenarse éate y regenerar el NAD se sintetizan grasas

,las que al acumularse dificultan la formacidn de laa lipopro

teines y con ello se cae en un circulo vicioso al mo movili-
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zarge las grasa",

El curso de las reacciones asi como las imdgenes que provoca
el etanol en su grado de intoxicacién crénica puede seguir
un curso posterior variable.

Segln TAKINAWA.1972,las biopsias tomadas de alcohélicos una
y dos semanas después de la supresiGn del alcoholmostraron
una disminucién progresiva de las gotas de grasa del hepatoci-
to,aplanamiento del réticulo endopldsmatico en el que se apre
cian pdrticulas de moderada densidad identificables como li-
poproteinas y al mismo tiempo hay una proliferacién del apara
to de GOLGY ,lo cual indica la puesta en marcha del arrasire
de grasa,acurulada de la célula al espacio de DISSE.

Dos semanas después de la supresidén del alcohol,prosigue la
disminucidén de grasa dél hepatocito ,a la vez que aumenta
-los trigliceridos y prebetalipoproteinas en suero,todo lo
cual sugiere la movilizac{on de los trijlicéridos acumulados
en el higado hacia la sangre periférica.

Si afinde a la supresidén un donedor metilos que favorece la s
sintesis de los fosfolipidos el fenbmeno de recuperacién pued
puede me jorar.

Puede kemaprtambien el higado graso un cierto caracter de per=-
manencia expresdndose clinicamente por una hepatomegalia de boe-
de blando y nc dolorosos que puede acompafiarse de manifestacio-
nes de insuficiencia hepdtica,de muy variable intenmsidad y en
la que la biopsia dard el diagnostico cierto.

Si la accidn del t6xico se mantiene o las caracteristicas
reactivas del higado son algo distintas,ls irritacion de la g

grasa acumilada puede producir una hepatitis alcohélica aguda
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a la cual se ppede llegar tambiém por otros camimos, o la
diecta mecrosis de las células del hepatocito y posiblemente
también 1a iiritaciém directa del fibroblasto y secumdaria fo-
maciém de la eirrosis.
1a esteatosis hepfisica puede presentarase por oiros motivos
yoomo la diabetes,las dietas hipoproteicas,la dieta rice em
grasas,ls intoxieaiém por tetraclclimas o por tetracloruro de
carbomo,no siendo exclusiva de los comsunidores de alcojlol .
Este hecho umido a la frecuemte asociacidém del etilismo conm
1e muetricién deficemte ha provocado la vieja polémica so-
bre el papel etloldégieo del alechol etflico sobre el higado,c
comiraversia que persiste hoy,ya que autores como LEEVY 1968
,opiman que es la deficiemcia muctricia la responsable de la
hepatopatia em los bebedores,que también podria deberse a 1los
defectos de uma malaabsorcifm imtestimal.
Sin embargo parece dcsmosirado por los trabajos de LIEBBER ¥
colaboradores 1965,y RUBIN y LIEBER 1967,aue el higado graso
puede producirse por la sola aceién del aleohol".

PPOPER y colabradores 1955, dicem que aproximadameate el 75%

de los aleohélicos hacen um hfgado graso.

NECROSIS CELULAR
Ta acclién téxica del aleohol puede producir directameate umna
acciéa mecrosante sobre el hepatocito .Amteriormente hemos di-
cho gque puede hacerse esta mecrosis a través de um higado graso
previo
Las comsecuencias de la mecrosis paremquimatosa son:

Paso a la samgre periférica de proteimas imtracelulamses lo
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1o cual va a #iener como consecuencia 1la puesta en marcha de
fenémenos inmunitarios de auto agresidén ,evidenciables por el
eastudio anatomopatoldgico por el acumulo && linfoblashmocitarios

en el propio higado y fuera de é1 por la elevacidn de las
gammagloculinas.y fundamentalmente de las I g A (SANJOSE,ARRI-
BAS ,DONCEL,VELICIA y ROMERO 1972).

Prbduce tambhked una accién drritativa sobre los fibroblastos
que originan con su puesta en marcha }a correspondiente reacec
cibn fibrosa tipica de la cirrosis a la cual llegamos ya por
eate camino,

En el protoplasma de algunos hepatocitos se producen los cuer=-
pos hialinos de MALLORY que por éu aceidén irritativa som proba-—
blemente uno de los elementos qué actuan sobre el fibroblasto.

Por dltimo puede producirse tambiém una tipica reaccién &
inflamatoria ,es decir,una auténtica hepatitis.

Adendse origina un intento de suplencia: si hay posibili-
dedes para ello se ponen em marcha 1los intentos los intentos de
'regeneracidn celular con 1la creacién de los nuevos nodulillps

hepéticos.que no llegan & formaf nunca verdaderos nddulill&s
scomo es bien sabido,que pueden constitﬁir realmente adenomas
¥y que tanta trascendencia va a tener en la evolucién tardia
de la cirrosis,tanto en el aspecto funvional como en las alted
raciones intrahepdtica eirculatories como en la posibe evolu-

cién neopldsica.

HEPATITIS ALCOHOLICA

Por los dos camirnos citados acciones irritativas de la esteato-
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gis o dela necrosis parenguimatosa produce el alcohol cua-
tros inflamatorios que hay que caliqficar de hepatitis.

1a forma aguda hace su aparicién en el curso de un higado
graso pero también puede hacer su aparcién en un higado epa-
réntemente sano:.
Es frecuente que aparezca el cuadro a raiz de un reciemte sum-
mento de la ingesta de alchol y déstaca 1la aparicién de un
dolorxr abdomihalresponténeo,que puede 11egaf 8 provocar la con
fusién de un abdomen agudo,hepatomegalis dolorosa,insuficien-
cia hepdtica con ietericia conjugada,de fiebre y leucocitosis
con desviacidén a la izquierda y con evoluvion aguda o subagu-
da como en otra hepatitis ,pudiendo recuperarse o conducir a
la insuficiencia hepdtica grave y el fallecimiento securdario.

" Ademds de la forma aguda existe en clinica el tipo crémico

o incluso asintomdtico. O podemos encontrarnos solamente con
el componente inflamatorio frecuente em toda cirrosis ,e his%o—
logicamente expresado por los infiltrados linfoplasmocitarios
¥y por la elevavion global y progresivamente paralela a la gra-
vedad de la afectacién de gamaglobulinas y fundamentalmente
de IgA.
La evolu®idn puede ser:

1) La supresiod del téxico y el resto de las medidas teraped
ticas pueden en parte llevar a uns mejoria o curacidén aparen—
te clinieca,al menos de lo inflamatoriee

2)Pero la evolucibén fundamental es hacia la irritacién fibro-

bldstica ,fibrosis activa Stipica eirrosis .

LA FIBROSIS ALCOHOLICA
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LA FIBROSIS AICOHOLICA

Ya han sido descrito las distintas acciones del alcohol sobre
el Kgado gue por un camino indirecto producian una aceién irri
tativa sobre el fibroblasto y a originar consecuentemente una
fibrosis.Uné de estag acciones es la esteatosis,pero es la ne-
crosis celular y la inflamacidén las que mas activamente produ-
cen la fibrosis. |

También la accién directa del alcohol sobre el fibroblasto
podria ocurrir y entonces seria le reaccién fibrosa lo inicial
del proceso ,estrujando entre sus mallas a la celula noble del
kigado.

Pero parece bastante claro que es una excepcidn ellque
pueda estabilizarse,el remedio terapeltico y la supresidn del
téiico 1o gue hace lentificar el procesc evolutive y clinicamen=—
teabarecer como estabilizado.

La regresilén completa o restauracién completa del sindro
me hacia una curacidn anatoméclinica es hoy totalmente imposi-
ble. |

Tambien se ha confirmado que el mantener las ingestiones del
téxico tendrdcomo consecuencia persistir las irritabiones so-
bre los fibroblastos y la constante agravacidn de la fibrosis

hasta llevar al existus letalis.
Hay gque decir también que esta progresividad puede mantener
ge de forme auténoma una vez alcanzado el proceso la intensi -
dad suficientey ello aunque se sﬁpriman las ingestiones de al-

cohol.

Por.ﬁltimo puede evolucionar en un sentido neoplasico,

originando un hepatoma.
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| HEPATCIA Y ALCOHOL

IEEVY y colaboradores 1964 en‘su trabajo afirman que gasi la
tercera parte de los alcohélicos llegan a tener un hepatoma.
Los dos fenbémenos tipicos en la evolucidén normal de las ci-
rrosis alcohdlica son los degenerativos y la autarquia del fi-
brdblasto.bos primeros conducen & la formacién de nodulillos
;irréticos,que ge estructuran como scimulos ceiulares,que no
logran reproducir la estructura histoldgica del lobulillo nor-
_mal ,68 decir que vienen a ser verdaderos adenomas, 0 al me-
nos algun99 pueden considerarse como tales j ser ,por lo tanto
verdaderamente neoplasicos,
D Se comprende que estos elemntos conduzcan con frecuwencia a
la malignizacién neoplasica,es decir a la formacién de autén-
tico hepatoma,que aparece asi como un epifénémeno tardio

de todo el sindrome cuando este no ha conducido al falleci-
miento del enfermo y dado tiempo & que la meoplasia aparezca,

(VALDES 1973)
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ESTUDIO ESTADISTICO de 658 BIOPSIAS HEPATICAS
DESDE 1975-1977(PRCP.GALERA y COLABORADORES)
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En los dltimos afios presenciamos, y cada vez mds, como
en nuestros'hospitales el aumgnto de las hepatopatias es
un hecho. Las mesas de laparoscopias estad dfa a dia mds
solicitadas, los informes anatomopatolégicos sobre biop-
sias hepdticas, son esperados por los internistas; todo es-
to solamente con el solo fin de hacer un diagnéstico mds
exacto, todo esto también y primordialmente para obtener
un conocimiento mayor y mds claro de ese drgano principal

. de nuestra economfa que es el HIGADO.

Por esta constante preocupacidn de internistas, ciruja~—
nos, anatomopatélogos, etc. es por lo que \ltimamente se
le estd dedicando a éste érgano un estudio muy especial y
clinica y experimentalmente el metabolismo del etandd lle-
va 5astante tiempo a los estudiosos por su gran importan-—
cig o la hora de lesionar el noble parenguima hepdtico.

Por tanto es necesario hacer una revis{én de las vias
de degradacién del etanol en el higado.

El higado es el lugar fundamental del metabolismo del
etanol y actia en el 80-90 % de la oxidacién del mismo,
Aunqgue otros Organos tales como el rifién o el intestino son
capaces de metabolizar el etanol, la oxidacién extrahepd-
tica tiene poca importancia en la eliminacidn del etanol
del cuerpo. En el higado el etanol primero se oxida a ace-
taldehido y éste luego se convierte en acetato. En estudios
realizados empleando homogeneizado de higado e higado de
rata perfundido, se momprueba que el etanol se convierte en
acetato casi totadmente. Es escasa la.cantidad de acetato
gque se convierte en diéxido de carbono en el higado debido
en parte a 1a inhibicién del ciclo del dcido citrico por
la accidén del etanol. Ia mayor parte del acetato es acarrea-
do a los tejidos periféricos por el torrente sanguineo y o=

xidado extrhepdticammnte. Después de
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Lesiones producidas por el Etanol - 105 15,9 %
’9 Dudosas{quizds prrducidas por otros agentes --69 10,4 %
- No etflicas J— - 484 73,5 %

Enfermos comprobados por la ficha anatomopatolégica ,asi como por
un resumen de su historia clinica

Legiones tipicas atilicas comprobadas de los 105 (15,9%)se clasifi-
can en los siguientes:

A) Cirrosis de predominio micronodular) 36(34,2%)
B) - - macronodular - 2(1,9%)
C) Cambios mlnimos ’ - 21(20%)

D) Hepatitis crénicas
(Revisando&¥& el Informe anatomopatolégico ,asi como

un pequeﬁb informe de su historia clinica tenian clara

relacion con el ETANOL ) : _ — 12 (11,4%)
E) Fibrosis y / o Esteatosis "> 20 (19,00 %)
F) Hepatitis Aguda Alcohdlicae : -7 (6,6%)

. @) Otros (Siderosis ,Cirrosis mas Hepatocarcinoma
Hemosiderosis, y otros tipos ——— > 7 (6,6%)

Nota.- Revisando el informe anatomopatologico,un pequefio &R£4£A& resur

de su historia clinica,as{ cpmo la impresién diagnéstica de les

Profesores colaboradores del Departamento de AP, oo vié teniantias

clara relacion con el etanol los apartados B,D,G,)

LESIONES DUDOSAS (quizés producidas por otros agentes) 69(10,4%)

A) Cirroeis mixtas 4 (5,7%)

B) Cirrosis de predominio micronodular 25 (36,2%)

C) Hepatitis crénicas 10 (14,4%)

D) Fibrosis y/6 Esteatosis ' 18 (26%)

E) Cirrosig de predominio macronodular = = —ecemccea 6 (8,7%)

P) Hepatitis agudas s 1 (1,4%)

G) OTROS (Siderosis, Hepatocarcinoma, mme——— 5§ (7,2%)
H HET9§8§§§?919 y otros tipos de

Nota.=

Revisando el informe anatomopatolégicee , un pequefio
resumen de su historia clinica, as{ como la impresién disgnéstica
de los Profesores del Departamento de A-P se vid tsnian=ciapar
retackén-con=el pudieran tener relacién con el etanol,



Después de una revisidén completa y caso por caso de to-
das lés laparoscopias y biopsias hepdticas realizadas des—
de el afio 1975 y coincidieddo con la apertura del Hospital
Universitari® Be Sevilla hasta Julio del afio 1977 hemos
hecho un eétudio anatomOpatolégico completo, gracias a la
gentil colaboracién del Prof. D. Hugo Galera Catedrdtico
de Anatomia Patoldgica y Jefe del Servicio de ésta misma
‘especialidad de la Facultad de Medicina de Sevilla, asi
como la ayuda incondicionel de todos los profesores y co-
laboradores de su servicio, que nos han hecho posible que
llegemos a unas firmes conclusiones, asi como a una inte-
resante estadistica, '

Hemos pretendido hacer una estad{stica de aguellos pa-
cientes que tras hacerles la biopsia hepdtica, se ha lle-
gado a la conclusién de que el tipo predominante de le=—
sidn, ha sido claramente causada por el alcohol, Estos
son 1log bisicamente interesantes, pero también al lado de
estos, hay otrss muchos, en los cuales no se ha podido pre=
cisar exactamente si la lesién que presenta, es o ha sido
provocada o inducida por el alcohol, también estos enfer-
ocupan un lugar destacado en nuestra estadistica; tenemos
a la vez otro tipo de conclusiones que recogemos en nues-
tra estadistica y son aquellos pacientes alcohblicos, diag-
nosticados algunos de ellos y otros sdélo por la referencia
en su historia c¢linica, en los cuales, se han apreciado
microscépicamente cambios minimos en su parénquima hépd—
tico a pesar de ser grandes bebedores.

Aparte de esta clasificacién estadistica de pacientes
enumerada anteriomente, hemos querido recoger, cudl es el
tipo de lesidn predominante en cada uno de los tipos ya
clesificados, para ver si ésta frecuencia en afios venide-
ros es o no la misma, y por tanto que cada vez se vaya
llegando & un mayor conocimiento o comprension del higado
del alcohélico.
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Hay ciertos pacientes que son o han gsido bebedores y
presentan un tipo de lesién hepdtica, que también podemos
observar en otros pacientes los cuales jamas han probado el
alcohol, cabe agui la duda, de si el alcohol ha sido en los
bebedores un factor favorecedor de otros factores descono—
cidos hasta hoy por nosotros, o haya actuado quizds como
un acelerador de ciertas hepatopatfas, o quizds no haya

influido nada,
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CONCLUSIONES

1) Nuestra casuistica comprende 104 enfermos de Delirium
Tremens,que abarca tiempo comprendido entre 1975 y
Mayo 1977.

2) Hay que sefialat que no hubo que lamentar ninguna comp}ixg.
cacibn mortal y queesta mortalidad se acompafié de muy
escasas secuelas.

3) De los 104 casos revisados,el 96%,1 corresponde a varo
nes y un 3,8% a mujeres.

4) E1 88% de los casos sufrian Delirium Tremens por
primera vez,el 7% era su segundo episodio,el. 45
era el tercero y 1 caso repetia por quinta vez en el
plazo de cinco afios,
5) Ia edad media de comienzo es de 45,3 y la mitad
de los casos,53,8% se agrupan entre los 36 y 45
afioa, No existen pacientes con una edad inferior
a los 30 afios,lo cual concuerda con la gtiopatoge
nia admitida de compliéacién de un alcoholismo
erénico,que exige afios de accién tdéxica por el alcoh
hol y una vida peculiar.
Existe un discreto ascenso dn el grupogue comprende
los 51-~55 afios.
6)Como causa desencadenante 1os cuadros infecciosos
respirétorios occupan al porcentaje mas.alto
Gripe 29,9% y Bronguitis 11,5,Neumonia 15,4%
,188 crisis convulsivas y traumatismos 11,5%

Hematemesis y melena 7,7,9iguiendole en impor-
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importancia Gastroenteritis,pielonefritis aunmento de la
.ingésta y ulcera plantar en 3,8% .
7) Sintomas somdticos prodrémicos se han encontrado en el 100%
siendo %u importancia el ordén gsiguiente: el temblor,
las nduseas,insomnio e inquietud en el 100=%,los vé-
mitos en el 82% y la disartria 80,7% y la sudoracién 66,2%

8) Sintomas Psicopatologiicos
Obnubilacidn en el 1005 y aluevinaciones visuales igual

. porcentaje.Agitacidén en el 94,2%,irritabi;idad,ansiedad y S
gugestibilidad en un 92%,falsos reconocimientos 82,6%
Delirio ocupacional en el 55,7%,g1ucinaciones tactiles
36,3% ,alucinaciones auditivas 28 ,8%,

10) Sintomas clinicos al ingreso(Somatoneurologicos)
Deshidratacién 100%,temblor 82,6%Hiperreflexia 82,6,
Hepatomegalia 82,6%,Sudoraéién 73%,Atrfias musculares
63,4%,polineuritis 63,4. Hipertermeia 57 ,6%,Hiperten—
sién 53,8% Hipotensidn 9,6%,0tros signos 63,4%

11) En los exdmenes andliticos complementarios la &asa de

Glucemia en ningdn caso fué inferior a 0,85gr%o ¥y
la cifra media encontrada 1,20 gr %o ,que sefiala
una ligera hiperglucemia habitual jen orina glucosu
ria;

12) Hay que llamar la atencién sobré los casgsos de hipog
glucenia,tan frecuentes en los alcohélicos,que fesp
ponden espectacularmente a los sueros glucosado hi-
perténicos

13)Al iniciarse el Delirium tremens se aprecia una disc
creta hiperuremia,hipersodemia,hipokaliemia y hemo-
concentracién.relativa ,dependiente del grado de de

deshidratacidn,
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 Metabolismo hidroelectrolitico

15)

16)

i)

Merece una especial atencion.En el Delirium tremens
el metabolismo del enfermo gita alrrededor de la des-
hidratacidén,el hipercatabblismo proteico y el hiper
catabolismo de las grasas,respgnsable de laacidosis

y aunque no tan acentuado como la perdida de potasio.,
Silos signos clinicos de 1la deshidratacidén no ceden
con la fluidoterapia prescrita y vemos un aﬁmento de
la urea,nos ayudamos de la medida de la presidn venosa
centfal,para realizar un aporte controlado de liquido
s por via endovenosa,hasta normalizarla,;se atiende
al balance hidrico teniendo en cuenta la sudoraciof
,polipnea consecutiva a la agitacidnyasi como al
catabolismo aumentado.

Comentando la constante de Potasio hay que sefialar
que no en todo los casos se ha captado hipokaliemia

¥ que en muchos casos se normaliza sin necesidad de
aportar ClK.Un 15% presentd una cifra de K inferior

a 2,5‘mEq/i,que fué normalizandoze con el aporte de

Cl1K y controles peridbdicos de electrolitos.

Metabolismo Proteico
Su trastorno fundamental es el catabolismo prwoteico

masivo traducido por la hiperazotemia aproximadame
mente 0,50 a lgr % .BEn nuestra casulstica la uremia
oscild desde una cifra de comienzo de 0,46 y al

final 0,27er %o. Totales T,3% al inicio y 6,3%
cifra final del delirium tremens,

En casode insuficiencia hepdtica grave,se produce

indices muy altos de hiperemoniemia con unaazote
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con una azotemia normal.

lLas tasas de proteinas totales no se modifican de manera
fonstantes en los distintos casos,en ganaral puede cont
encontrarse una hiperproteidemia provocada por la hemocon
centracidén.En la insuficiencia hepdtica hay hipoproteide
mia.En las cifras de cirrosis encontramos en el proteino
grama disminucion de la albimina y aumento de la beta 3

gammaglobulina,.

Do 1T)

Metabolismo de los lipidos.
Estd profundamente alterado en el alcoholismo crénico
Los 1lipidos sericos no suelen experimentar modificacio
nes sensibles y el lipidograma suele ser nofmal 0 con
pequefias alteraciones,diversas sefdn los casos,
En casos de afectos de cirrosis con insuficiencia hepd
tica grave,es la disminucién del coiente Colesterol/es—
terificado/ colesterol total(se considera nommal cuand
do es gual o mayor gque 0,70).
En nuestra nmuestra observamos un gumento de los lipidos
y Triglicéridos y una disminucidén de fosfolipidos.

18) y Enzimologia
Las Pruebasg de labilidad séricas fueronaltas al

principioc del Delirium Tremens(SOGT y SOGT principalme
mnte) y el Kumkel y MacLaghan tambien al inico ,bajando
a cifras préxima a las normales .

E1l colesterol sufre muy ligeras modificaciones,pero

gi existe una afeccidn pancredtica pudiera existin

una colesterogénesis aumentada.
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19)
Se prestard especial atencién a la deshidratacidn,hipo

xia,posibles accidentes hipoglicemicos y a la deficien
cia en Tiamina.

20)
En los trastornos digestivos mas frecuentes figuran

la gastritis croénica,la insufiencia hepdtica pasajera
,la cirrosis hepdtica y la pancreatiiss crénica,
Cono manifestacién clinica expresiva de patologia he
pdtica(estado precirrégico o cirrosis ) tenemos:
Hepatémegalia explorable a la percusién y paipacioﬁ
ssignos de circulacién colateral en la pared abdomi
na l1lEsplenomegalia,elementos sospechosos de ascitis
,edemas de extremidades inferiores,tinte subictérico
y hematemesis.

Tas hematemesis y las melenas son siempre debldas

a gastritis erosivas,alcus gastroduedenal o hiperten
gién portal con varices esofdgicas,sintomdticas

de una cirrosis hepdtica.

21)

Ia accion téxica del alcohol sobre el higado
puede producir inicialmente en este: esteatosis,
necrosis ,inflamacién o reaccién de los fibroblastos.
La esteatosis puede evolucionara : mejoria e incluso
curacién,estabilizacién con insuficiencia hepdtica
yhepatitis ,cirrosisjpero sobre todo conduce a la
produccidén de necrosis parenquimatosa.Esta origina
tres fundamentales consecuencias:regeneraciénes paren

gquimatosas,reaccion de fibroblastos(girrosis)e inlama

ciénfnepatitis).A su vez la hepatitis puede involu
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cionar o llevar a la cirrosis., Una vez establecida esta es
irreversible,aunqﬁe pueda aparecer clinicamente estabiliza
dajpero lo notmal es la progresividad(auténoma,a pesar de
la supresién dél alcohol o por persistir la accion de este)
y-llevar al coma hepdtico 0 a la formacidén tumoral(hepatoma)

22)

Como esquema terapeutico del Delirium Tremenw.

Estd integrado por una dieta blandacompleta(abundante en
azucar e hidratos de carbone.la administracioﬁ de proteinad
o inyecciones de aminoadidos debe reservarse para los denu
tridos,pueslla hiperazotemia agrava el cuadro, |

La exlusién de las proteinas de la dieta debe ser total
(encefalopatia porto-cava y cuando estd perturbada la ureo
génesis)Se perfundird a'la arginina o la glutamina,mejor la
primera. Le rehidratacibén debe ser hecha per os en 1o posible
(tres litros,unc de agua mineral,uno de zumo de naranjas
y uno de caldo de leguubres) En otros casos se hard por via
parenteral (suero glucosado y suero fisiclogico) La cantidad
'depende de los controles(orina y sudor) .Sueros hiperténico
en casos de hipertensidn intracraheal ,edema cerebral, y cuan
do haya hipotonia pldmdtica.No hay que dar potasio,salvo en
los enfermos que se estdn tratando con cortisona o un farmaco
diurético. Resulta importanfisimo tener al enfermo en un g
grado de sedacidn suficiente ,mediante la administracidn de
relajantes al principio por via parenteral.

Se degcarta totalmente la adm inistracion de alcohol

El tratamiento se comlementa con polivitaminas(B1,B6, B3,B4

y Bl2)ciertas hormanas {Doca y testosterona) medicacion hepa
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hepatica protectora(extracto hepdtico y factores lipéiripic
cos del tioco de la metionina y colina)digitalizacidn y anti

bidticos como profilactico yterapeutico.
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