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INTRODUCCION 

Se ha estudiado ampliamente la hemodinamia sistémica en los pacientes con -

cirrosis, tanto en etapas tempranas como avanzadas de la enfermedad. Pero -

en pacientes con lesiones hepáticas que pueden evolucionar a cirrosis, como 

es el caso de'1 daño por alcohol y de la hepatitis crónica activa no se han 

realizado estos estudios hemodinámicos. 

Un 25 a 50% de pacientes con esteatosia por alcohol pueden evolucionar a h~ 

patitis y de éstos un 20 a 67% evolucionarán a cirrosis, En la hepatitis ª!'. 

tiva crónica el riesgo de evolucionar a cirrosis es de 15 a 40% (14, 18, 

22). 

Grupo de pacientes en los cuales ha sido difícil la realización de los est!! 

dios para determinar los cambios hemodinámicos sistémicos, ya que al ingre­

sar a una institución de salud se encuentran generalmente en etapas de ci-­

rrosis. 

Es importante identificar si existen y en ese caso determinar cuáles son 

los trastornos hemodinámicos que se encuentran presentes, lo cual pemiti-­

r!a plantear modificaciones en el manejo y probablemente influir en la mor­

bilidad y mortalidad al determinar los mecanismos fisiopatológicos del pad~ 

cimiento en etapas tempranas. 

En este estudio se pretende investigar de una forma prospectiva la existen­

cia de cambios hemodinámicos sistémicos y renales que se encuentran en pa-­

cientes con lesión hepática temprana (24). 
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CONSIDERACIONES GENERALES 

En la actualidad se sugiere que la patología de la, ci~rosis no ,depen°de de -

un agente etiológico particular sino de la distribución' de la les'ión en .el 

parénquima hepático (7). 

La fibrogénesis es un factor importante que influye en la hepatopatía alco­

hólica, y en la hepatitis crónica activa. 

En el alcoholismo la fibrosis perivenular y perisinusoidal en conjunto pue­

den incrementar la resistencia al flujo sanguíneo y contribuir a la hiper-­

tensión portal (41). 

Se ha destacado la i"1portancia del síndrome hiperdiníimico en el paciente c_i 

rrótico como factor de mal pronóstico cuando se presenta en el pre y posop~ 

ratorio inmediato a la cirugía derivativa (4). 

Las alteraciones circulatorias regionales y generales en los pacientes ci-­

rróticos también han sido estudiadas y se ha demostrado la presencia de co!. 

tos circuitos arteriovenosos, viscerales, cutáneos y musculares (3) los CU!, 

les probablemente condicionan un incremento en el gasto cardf.3co. Pero no -

ha quedado bien definido si dicho incremento en el gasto cardíaco es debido 

al aumento del número y tamaño de cortos circuitos extrahepáticos arteriov~ 

nosos, o bien se deba a cambios en el volumen sanguíneo total o a la fun- -

ción miocárdica (8). 

Independientemente de la patogenia del estado hiperdinámico en el paciente 

cirrótico se han encontrado las siguientes alteraciones hemodinámicas: 

I.- Aumento en el gasto cardíaco. 

II.- Aumento en el volumen sistólico. 

111.- Aumento en el volumen sanguíneo. 

IV.- Disminución de las resistencias periféricas. 

V.- Acortamiento en el tiempo de eyección (1) (2). 

En la actualidad se postula también el pa~el de los falsos neurotransmiso-­

res y de las prostaglandinas en la patogé'nesis de la circulación sistémica 

hiperdinámica en el paciente con cirrosis (6, 9, 10). 
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Los cambios hiperdinaúiicos encontrados en pacientes cirróticos son simila-­

ree a los encontrados en sepsis o durante un período de recuperación de un 

traumatismo ( 15). 

Así como estas anormalidades circulatorias no tienen una causa clara. tamp~ 

co el mecanismo de la isquemia renal que lleva al paciente en fase terminal 

a disminución progresiva del flujo plasmático renal y de la filtración glo­

merular (7). 

Es probable que la disminución del flujo sanguíneo a través de la corteza -

renal, constituya la primera manifestación del trastorno hemo<linámico y ex­

plique el descenso de la filtración glomerular y del flujo plasmático renal, 

antes de elevarse la concentración sanguínea de urea. La reducción combina­

da de estos parámetros indica que hay aumento de la resistencia vascular de 

los riñones debido a constricción de las arteriolas aferentes y eferentes -

ocasionada por: 

l.- Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona. 

Il .- Estimulación del sistema nervioso simpático (5, 19, 20). 

Se ha demostrado que las anormalidades en el flujo sanguíneo intrarrenal en 

los pacientes cirróticos es independiente de la alteración en el gasto car­

díaco (5). 

No se sabe con certeza el momento en que se inician estos cambios hemodiná­

micos sistémicos y renales en los pacientes con daño hepático establecido. 

Siendo valorable en los pacientes con alteración hepática temprana por me-­

dio de técnicas no invasivas de Medicina Nuclear. 
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OBJETIVO 

Definir la presencia de alteraciones hcmodinámicas en pacientes con disfun­

ción hepatocelular temprana. 

HIPOTESIS 

En los pacientes con disfunción hepatocelular temprana, se presentan alter!!_ 

cienes hemodinámicas que los caracterizan t:ales como: Incremento en el gas­

to cardíaco con disminución de las resistencias periféricas, aumento en el 

volumen sistólico, aumento en el volumen sanguíneo, acortamiento del tiempo 

de eyección. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna del 

hospital "Gabriel Mancera" del IMSS en los meses de Abril a Agosto de 1986, 

Por cursar con padecimiento agudo relacionado con la ingesta excesiva de aJ. 

cohol, o con diagnóstico de hepatitis crónica activa. 

Los criterios de inclusión fueron: 

1.- Antecedentes de alcoholismo crónico de más de 5 años, con ingesta mayor 

de 60 gr. al día, 

2 .- Diagnóstico establecido de hep~_titis crónica activa. 

Loa criterios bioquímicos para incluirlos fueron dos o más de las siguien-­

tes alteraciones: 

l.- Hipoalbuminemia menor de 3,5 g/l 

2.- Hipocolesterolemia menor de 175 mg/dl 

3,- Hiperglobulinemia mayor de 1.5 mg/dl 

4.- Incremento en las bilirrubinas mayor de l.5 mg/dl. 

No se incluyeron dentro del estudio: 

l.- Pacientes con diagnóstico clínico e histológico de cirrosis hepática. 

2 .- Alcohólicos con hipertensión arterial. 

3.- Que cursaran con cualquier tipo de cardiopatía. 

4.- Portadores de nefropatía crónica, o litiasis renoureteral. 

Se tuvo en cuenta para excluirlos: 

l.- Que no se lograron r~alizar todas las pruebas. 

2. - A los que se les detectara cambios histológicos compatibles con cirro-­

sis. 

Durante la hospitalización y una vez que cedió el problema agudo motivo del 

internamiento, a los pacientes se les realizaron pruebas de laboratorio y -

biopsia hepática obteniéndose previamente la autorización por escrito para 

el estudio. 

Posteriormente en el servicio de Medicina Nuclear del CMR se obtuvieron - -

muestras sanguíneas para determinación de renina y aldosterona por técnica 

de radioinmunoanálisis. El volumen sanguíneo se determinó con 1125 la masa 

eritocítica y el volumen plasmático también fueron obtenidos. 
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El estudio gamagráfico se realizó con la administración de lOmCi de DTPA 

marcado con Tc99, obteniéndose una curva de actividad contra tiempo del Ve_!! 

trículo izquierdo en relación con el volumen sanguíneo, el gasto cardíaco -

se obtuvo mediante la fórmula: GC=Cr/Area x VS (42). 

El índice cardíaco se determinó dividiendo el gasto cardíaco por la supcrf!. 

cie corporal, para ésto se usó la fórmula de Du-Bois (16). 

Con la administración de 300mCi de hipurnn 1131 
se obtuvo la función renal 

y el flujo plasmático renal total efectivo. 

Durante el estudio fueron tomadas frecuencia cardíaca y presiones arteria-­

les. La presión arterial media (PAH) se calculó mediante la fórmula: PAM=l/3 

(S+(Dx2) expresada en mmhg. 

La resistencia vascular periférica (RVP) mediante la fórmula: 

RVPo(Dyn.s.cm-5) PAHxl332/GC (17). 

Se calcualron otros Índices como: 

Indice sistólico (15)= IS= Indice Cardíaco 2 
Frecuencia cardíaca ml/m 

Indice de trabajo sistólico ventricular izquierdo. 

ITVSI-ISXPAHx0.0144* g.m/m
2 

Indice de trabajo cardíaco izquierdo 

ITCI-ICxPAHx0.0144 Kgm/m2 (47) 

* Constante 
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RESULTADOS 

De los 12 pacientes que inicialmente ingrcoaron al estudio, se excluyeron -

tres por no completar ln totalidad del protocolo. Los nueve pacientes que -

completaron los estudios, se encontraron en edades con rango de 31 a 53 - -

años. en total fueron siete hombres y dos mujeres. 

Todos los pacientea hombres fueron alcohólicos, con ingestn promedio de 

78.5 gr/día con tiempo medio de 16 años. En el grupo de hombres además del 

antecedente de alcoholismo presentaron a su internamiento: dos pnncre.atitis 

aguda, uno síndrome de SUJ>resión, tres hepatitis alcohólico, uno alcoholis ... 

mo crónico. 

El diagnóstico de ingreso de las mujeres fue de hepatitis cr6nica en ellas 

no se encontraron antecedentes de ingesta de alcohol (Tab No. 1). 

A los pacientes les fuernn realizadas pruebas de función hepática as! como 

citología hemática completa, encontrándose en todos los pacientes hiperglo­

bulincmia, aumento de la fosfatasa alcnllna as! como de la bilirrubina. Hi­

poalb11minemia. se encontró en el 88% de los pacientes y el 67% transaminase­

mia. 

El colesterol se encontró elevado en cuatro pacientes, tres alcohólicos y -

uno con hepat:itis crónica~ El volumen corpuscular medio se encontró elevado 

en seis de los pacientes dos con diagnóstico de hepatitis crónica y cuatro 

con el de alcoholismo. las plaquetas se encontraron disminuidas entre pa- -

el.entes alcohólicos, dos de ellos con diagnóstico de hepatitis alcohólica -

(Tab. Ho. 2A, 2B). 

La biopsia hepática percutánea: se realizó a toUos los pacientes en cinco de 
loe alcohólicos se encontró esteatosis, fibrosis> necrosis con signos de r! 
generación, en los otros dos los cambios histológicos se reportaron como h!, 
patitis alcoh61ica. En las mujeres en una de ellas se corroboró el disgnós­

tico de hepatitia activa crónica, en la otra los cambios se reportaron como 
hepatitis reactiva (Tab No. 3). 

A seis de los nueve pacientes, cuatro alcohólicos y dos con hepatitis cróni 

ca se les realizaron marcado~es séricos para hepatit:is, encontrándose en -

todos la presencia de HA.lgG positivo y en dos HB.Acus 11 BILAc"e", HB.Ac 11c 11 

positivos, compl{'lándose el d1.ag.nóstico en la paciente con hepatitis cróni-
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ca activa, la otra serpositividad para el virus de la hepatitis B fue para 

un paciente alcohólico (tab. No. 4) 

Al determinar los valores hemodinámicos sistémicos se encontró que todos 

los pacientes cursaban con índice y gasto cardíaco bajos, siendo la media -

de 3.1 l/mn y 1. 7 l/m/m2 
respectivamente, los valores más altos cercanos al 

normal de la técnica usada (para el gas to cardíaco 6. J J+/-0. 7 3 J /mn y el Í!!. 

dice cardíaco J.36+/-0.35 l/m/m2) se encontraron en los pacientes con diag­

nóstico de hepatitis alcohólica. 

El volumen latido, índice sistólico. índice de trabajo sistólico ventricu-­

lar izquierdo, índice de trabajo cardíaco izquierdo se encontraron bajos en 

todos los pacientes (Tab. No. 7). (Fig.). 

Las resistencias vasculares periféricas se encontraron elevadas en siete P!!. 

cientes, los otros dos con diagnóstico de hepatitis alcohólica presentaron 

cifras bajas de resistencias periféricas. 

El volumen sanguíneo total se encontró disminuido en siete pacientes, sólo 

dos presentaron cifras elevadas, ambos con diagnóstico de alcoholismo crón.!. 

co (tab. No. 6). (Fig.). 

Los valores de renina y aldosterona se encontraron dentro de límites norma­

les en todos los pacientes (Tab No. 5) (Fig.). 

La determinación del flujo plasmático renal efectivo se encontró disminuido 

en los pacientes que ingresaron con el diagnóstico de hepatitis crónica, en 

los siete pacientes alcohólicos los vnlroes se reportaron normales para la 

técnica usada (440 a 600 ml/mn) (Tab No. 7) 
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Tabla No, 

PACIENTE ESTUDIO 

Pacientes Edad Sexo Peso Talla s.c. OH ingesta Tiempo Diagnóstico 
(años) (M/F) (Kgs) (cmt) (m2) (gr/día) (años) Cl!nico 

No, 1 40 M 72 1.59 ¿. 77 80 gr/d 10 Alcoholismo 
crónico 

No. 2 53 F 73 1.46 l. 65 Hepatitis 
crónica 

No, 3 31 M 69.5 1.62 l. 73 70 gr/d 15 Alcoholismo 
Pancreatltis 

No, 4 48 M 68 1.67 l. 73 70 gr/d 18 Alcoholismo 
Pancreatitis 

No. 5 40 F 59 1.56 l. 57 Hepatitis 
crónica 

No, 6 50 M 70 1.70 l. 80 80 gr/d 20 Hepatitis 
Alcohólica 

No, 7 30 M 67 l. 73 1.81 80 gr/d Alcoholismo 
supresión 

No, 8 50 M 63 l. 69 l. 73 70 gr/d 26 hepatitis 
Alcohólica 

No, 36 M 75 l. 72 1.88 100 gr/d 14 Hepatitis 
Alcohólica 

ii 42 68.5 l. 63 1. 74 78.5 16 
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Tabla No. 2A 

BIO:iE'l'RIA HEMATICA 

Paciente Diagnóstico Hb Hct Plaq VCM CMHC TP TPT 
clínico (gr) (%) (mmJ) (fl) (g/100/ml) (seg) (seg) 

~o. Alcoholismo 12.1 J6.9 142 9J J0.6 16.l J4. 8 
crónico 

No. !lepa ti tis 15. 7 49. 7 
crónica 

140 99,9 31.6 13.6 24. 6 

Fo. Alcoholismo 14. J 44. 7 289 99,4 J2. l 11. 7 JO. J 
Pancreatitis 

No. Alcoholismo 15.J 49. 7 290 89.5 30,8 11. 6 28.6 
Pancrea titis 

t-i'o, Hepatitis 11. 7 J6.J 
crónica 

487 97 .9 J2.2 14 .5 J4 .4 

No. Hepatitis 17 .4 56. 2 
alcohólicn 

117 105 JO, 9 lJ. ¡ 27. 6 

No. Alcoholismo lJ.O J8. 7 178 109 36 13 .6 24. 6 
supresión 

No. Hepatitis 10.6 33.0 
alcohólica 

110 90.5 29. l JO. 2 20.4 

No, llepatitio 14 .4 45 93 100 31. 7 14 .8 l6. l 
alcohólica 

x 13.8 43 205 98 .2 31.6 13. 2 27 .9 

"' \'er anexo No, 
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Tnbla No. 2B 

PRl'EBAS DE FUNCION HEPATI:CA 

Paciente Diagnóa tico Alb Col BD BI FA DHL TGO TGP Glb 
Histológico (g/l) (mg/dl) (mg/dl) (Mu/ml) (UI) (UI) (UI) (mg/dl) 

No. Esteatosis 2. 9 168 2.6 0,6 104 184 38 10 3.8 
Necrosis 

No. Necrosis focal 3.5 248 0.6 l.O 165 109 82 3. 7 
Infiltrado inf 

No. Esteatosie 3.1 618 2.6 l.2 288 248 193 123 3.4 
coles tas is 

No, Esteatosis 3.5 260 0.2 0.4 11 14 2. 9 
colestnsie 

No, Fibrosis en 3.5 288 3.6 4.6 142 188 882 967 2.9 
puentes 

No, Esteatosie 3.1 173 2.0 1.4 93 57 108 4.2 
intensa 

No. Esteatosie 3.8 177 l.4 13. 2 128 257 560 89 l.9 
fibrosls mln 

No. Infiltrado PMN 2.8 487 6. 3 2.9 261 244 192 73 3. 5 
Necrosis, colest 

No. Infiltrado ::1.nfl 3.0 158 1.2 o.a 128 193 89 193 2.9 
coles tas is 

X 3. 2 286 2. 2 2. 9 163 219 236 184 3.2 

• Ver Anexo No. l 
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BIOPSIA !IEPATICA 

Tabla No. 3 

Paciente 

No. l 

No. 2 

No. 3 

No. 4 

No. 5 

No. 6 

No. 7 

No. 8 

No. 9 

Diagnóstico clínico 
(ingreso) 

Alcoholismo crónico 

Hepatitis crónica 

Alcoholismo más pancreatitis 

Alcoholismo más pancreatitis 

Hepatitis crónica 

HcpaÜtis alcohólica 

Supresión alcohólica 

Hepatitis alcohólica 

Hepatitis a1coh51ica 

* Anexo 2 

Diagnóstico histológico 

Esteatosis 1 necrosis 
signos de regeneración 

Necrosis focal 
Infiltrado inflamatorio 

Fibrosis portal 
Esteatosis, colestasis 

Es tea tos is 
Colestasis intraparenquimatosa 

Fibrosis en puentes 
Infiltrado inflamatorio 

Esteatosis intensa de gota 
gruesa 

Esteatosis 
Fibrosis mínima 

Necrosis, colestasis 
Infiltrado de PMN 

Necrosis hepatocelular 
Esteatosis, infiltrado infla­
matorio. 

Diagnóstico Clínico 
(egreso) 

Alcoholismo crónico 

Hepatitis reactiva 

Alcoholismo crónico 

Alcoholismo crónico 

Hepatitis crónica activa 

Alcoholismo crónico 
Hepatitis crónica activa 

Alcoholismo crónico 

Hepatitis alcohólica 

Hepatitis alcohólica 
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Tabla No. 4 

MARCADORES SERICOS DE HEPATITIS 

Pncientes 

No, 1 , 

No. 2 

No. 4 

No. 5 

No. 6 

No. 7 

Diagnóstico clínico 
(ingreso) 

Alcoholismo crónico 

Hepatitis crónica 

Alcoholiamo 
Pancreatitis 

Hepatitis crónica 

Hepatitis alcoh6lica 

Supresi6n alcoh6lico 

* Ver anexo No. 2 

Ac. IgG.HA Ac 11 s11 HB Ac 11 c11HB Ac "e 1'HB 

+ 

+ 

+ 

+ + + + 

+ + + + 

+ 
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Tabla No, 5 

PRUEBAS DE RENINA Y ALDOSTERONA 

Paciente Renina Aldosterona 
(ng/ml/h) (pg/ml) 

No. 0.62 129.9 

.No. 0.24 72.2 

No. 5.77 248.8 

No. 1.89 102.6 

No. 5 2. 73 136.6 

No. 6 1.39 123 

No. 3.55 85.3 

No. 8 0.42 63.0 

No. 9 l. 41 90.6 

x 2.0 ll6. I 

(n~ 1.5 a 5.70 (n=40 a 310) 
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Tabla No. 6 

VOLUMEN VASCULAR IDEALES DETERMINADOS 

Paciente Hct Hct.c VST VP VG VST VP VG 

No, 49 43.6 4489 1909 2579 4927 2646 2281 

No, 2 46 41.3 4891 2810 2080 4202 2467 1735 

No, 51 45 4623 2656 1966 4110 2260 1850 

No, 4 50 44.5 4623 1966 2656 6187 3435 2752 

No, 43 38 3943 2271 1681 3317 2056 1261 

No, 6 53 47. 2 4690 1995 2695 7000 3696 3304 

No, 52 46,3 4489 1909 2579 4927 2646 2281 

No, 8 40 35.6 4221 2725 1795 4651 2995 1655 

No, 47 41.8 5025 2137 2887 5318 3095 2223 

~ 49 42.5 4554 2664 3224 4959 2810 2149 
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Tabla No. 

VALORES HEMODINAMICOS 

Pacientes Ta Fe PAM RVP IC GC VL IS ITCI lTVSl FPRE 

(mmhg) (X") (mmhg) (dya,s.cm5) (l /m/m
2

) (l/mn) (l/mn) (ml/m
2

) (kg/m/m
2

) (g.m/m
2
) (ml/inn) 

No. 150/90 92 108.9 5907 1.3 2. 3 25. 3 14.1 2.0 22. 1 575 

No. 2 140/85 68 102.3 5677 1.4 2.4 35.2 20.5 2.0 30.19 327 

No. 3 150/95 84 112. 2 5748 1.5 2.6 30.9 17. 8 2.42 28. 7 563 

No. 4 110/50 72 69 .3 3418 l. 5 2. 7 37. 5 20,8 i ,49 20. 7 456 

No, 5 130/90 so 102.3 6813 l. 2 2.0 25 15 l. 76 22.0 22& 

No. 6 140/50 102 79 .2 5023 1.2 2.1 20.5 11. 7 1.36 13.4 56S 

No. 110/60 58 75. 9 4814 1.1 2.1 36.2 18.9 l. 20 20.6 550 

No. 8 130/60 84 82.5 1891 3 .4 6.0 71.4 40.4 4.0 47. 9 523 

No. 9 120/70 84 85.8 1873 3. 2 6.1 72.6 38.0 3. 9 46. 9 548 

X: 130/70 80.4 90.9 4573 l. 7 3.1 39.4 21. 92 2. 2 26. 72 471.4 

• Ver anexo No. 3 
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A 

6.0 

80 1.0 

40 

R 

z 

RENINA Y ALDOSTERONA 

-·-·-·-·-N 

5 e B 

PACIENTES 

-- __ N 

9 
tJ:I:l A • ALOOSTEROOA 

J111t R• RENINA 



VHSR/AHT 

GRAF/CA 3 
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GRAF/CA 5 
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COMENTARIOS 

Todos los pacientes que ingresaron al estudio tuvieron un común denominador 

histológico, el cual fue el daño hepático, considerado como temprano o "pr~ 

cirrótico" (12, 24). 

Se reporta en la literatura que cerca del 90% del material de biopsias en -

pacientes alcohólicos corresponde a hígado graso (12). 

Wshslop y col han relacionado los marcadores séricos para hepatitis con el 

alcoholismo y han encontrado seropositividad en el 11% de pacientes con hÍg_!!. 

do graso y un 12% con hepatitis alcohólica (30). 

Independientemente del grado de alteración hepática temprana y de su posi-­

ble etiología, todos los pacientes mostraron anormalidades en las preubas -

de función hepática, lo cual indica de una forma cualitativa el compromiso 

del órgano sin poder establecer un índice de masa parenquimatosa funcionan­

te. 

Lo más notable fue la disminución de la albúmina, hiperglobulinemia el 

aumento de la fosfatasa alcalina, y de las transaminasas, resultados muy •! 
milares a estudio previo realizado por García y col. (27), 

La macrocitosis fue un hallazgo encontrado en el 66% de los pacientes alco­

hólicos, datos ya considerados por Wu y cal. como hallazgo frecuente y como 

indicador confiable de alcoholismo (28), 

Estudios posteriores hechos por Gheno y col confirmaron esto en pacientes -

con consumo exagerado de alcohol independientemente del daño hepático, no-­

tanda la disminución del volumen corpuscular medio a valores normales, des­

pués de suspender un tiempo la ingesta de alcohol (29). 

Todos estos cambios en la estructura y función hepática en etapa temprana -

se relacionaron con las constantes hemodinámicas en los nueve pacientes del 

estudio. Siendo en siete de ellos sus constantes marcadamente más bajas que 

en dos pacientes que presentaron un patrón muy cercano al hiperdinámico, en 

estos pacientes el diagnóstico fue de hepatitis alcohólica. La lesión más -

cercano en términos evolutivos a cirrosis. 
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Los pacientes con alteración hepática temprana pllrecen cai-acterizarse hemo­

dinámicamente por: 

1.- Disminución del gasto cardíaco 

2.- Aumento en las resistencias periféricas 

3.- Disminución del volumen sistólico 

4.- Disminución del volumen sanguíneo 

5.- Disminución del índice sistólico 

6.- Disminución del trabajo sistólico ventricular. 

Cambios estos que se encuentran en el extremo opuesto a los detectados en -

pacientes con cirrosis, yn que en éstos su patrón sistémico es hiperdinámi-

ca. 

Es conocido el efecto directo del alcohol sobre la excitabilidad y contrac­

tilidad del músculo cardíaco, a dosis intoxicantes hay elevación en la fre­

cuencia y gasto cardíaco, así como en las presiones en pulso, además de va­

sodilntación cutánea a expensas de constricción espliícnica (43, 44). 

Cuando la ingesta de alcohol es excesiva y prolongada ocasiona daño en la -

fibra miociírdica disminuyendo su contractilidad y afectando el volumen sis­

tólico el cual se relaciona con la longitud de la fibra muscular al inicio 

de la contracción (precarga}, al estado inotrópico del músculo y a la ten­

sión que el músculo desarrolla durante la contracción (poscarga). 

Hay otros factores que intervienen en el rendimiento del músculo cardíaco -

que se sabe interactúan de forma muy compleja para mantener el gasto cardÍ!!_ 

co. Es el caso de la actividad nerviosa simpática que es el más importante 

regulador de la relación fuerza, velocidad y función ventricular (45). 

La médula suprarrenal y los ganglios simpáticos se estimulan por impulsos -

nervlosos liberando catecolaminas que al llegar al corazón aumentan su est~ 

do contráctil. 

Independientemente de la alteración en la actividad contráctil del corazón 

y de su estimulación neurohumoral o del sistema renina aldosterona, se oca­

sionará vasoconstricción lo que significa mayor precarga, teniendo por efeE_ 

to acortamiento en las f·fbras del miu ... ·ndlo, con reducC'iÓn del volumen de -
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eyección y del gasto cardíaco. 

En el caso de nuestros pacientes el patrón hemodinámico encontrado parece -

obedecer, tanto a causa de contractilidad miocárdica como neurohumoral. Ya 

que los parámetros utilizados para valorar el sistema renina aldosterona, -

no mostraron cambios en sus valores que nos orienten a pensar en actividad 

de la angiotensina producida a partir de la renina para ocasionar aumento -

en las resistencias vasculares con incremento en la pos carga. 

También apoya este hecho el no encontrar relación con el volumen sangu{neo 

total y los valores de renina, ya que una de las causas del incremento de -

la misma es la disminución en el volumen sanguíneo (35). 

Como índice hemodlnámico renal se tomó el flujo plasmático renal total efe.!'_ 

tivo, el cual ee encontró normal en todos los pacientes alcohólicos, mas no 

en los pacientes con diagnóstico de hepatitis crónica activa y hepatitis r~ 

activa. En quienes se encontraron alteraciones hemodinámicas sistémicas co­

mo renales. 

Comparando los valores hemodinámicos en un paciente alcohólico y en el pa-­

ciente con hepatitis crónica activa se encontró un patrón más hipodinámico 

en el último (Fig. 5). Se compararon también los valores de la hepatitis 

crónica activa con la hepatitis alcohólica (Fig. 6). Finalmente se puede -

concluir que los pacientes con alteración hepática. temprana, tienen un com­

portamiento sistémico hipodinámico el cual es probablemente dependiente de 

la injuria hepática pero no de su agente etiológico. 
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VHSR/AliT Valores Hemodiniímicos sistémicos renales en pacientes con daño hepato­

celular temprano. 
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Indice cardíaco 
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Variable 
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ANEXO 

CR!TOLOGIA l!EMATICA 
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Lesión histológica 
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ANEXO 2 

BIOPSIA llEPATICA 
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ANEXO 3 

VALORES HEMODINAMICOS SISTEMICOS 
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