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Cardiomiopatía secundaria al 
consumo de alcohol

Resumen

A lo largo de nuestra historia el alcohol ha estado presente para festejar 
los grandes momentos; es nuestro consejero para bien o para mal. No 
obstante, es bien sabido que el alcohol perjudica la salud, al afectar 
diferentes órganos de manera distinta. El corazón no es la excepción. 
A largo plazo el consumo excesivo de alcohol conduce a un tipo de 
miocardiopatía dilatada no relacionada con isquemia; a esta enferme-
dad se le conoce como miocardiopatía alcohólica. En la actualidad 
se debate en torno a la cantidad y duración del consumo de alcohol 
necesarias para pasar de ser un factor protector a producir efectos 
clínicos perjudiciales en el corazón. Este trabajo revisa la bibliografía 
disponible hasta hoy.
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Abstract

Throughout our history, alcohol has been present to celebrate the great 
moments, is our counselor for better or worse. However, it is well known 
that alcohol harms health; affecting different organs differently. Heart 
is no exception. Long-term excessive alcohol consumption leads to 
a type of dilated cardiomyopathy unrelated to ischemia, this entity is 
known as alcoholic cardiomyopathy. Currently there is debate about 
the amount and duration of alcohol consumption required to go from 
being a protector to produce adverse clinical effects on the heart factor. 
This paper reviews the available literature to date.

KEYWORDS: alcoholic cardiomyopathy; mortality; prognosis; heart 
disease; alcohol; predictors

Cardiomyopathy secondary to alcohol 
consumption.
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ANTECEDENTES

De acuerdo con la Clasificación Internacional de 
las Enfermedades (CIE 10; 142,6), la cardiomio-
patía alcohólica se describe como una entidad 
nosológica única y familiar. El término enferme-
dad cardiaca alcohólica se la atribuye a William 
Mackenzie, quien lo acuñó en su tratado “El 
estudio del pulso” en 1902.1 En la mayor parte de 
las sociedades y religiones existen prohibiciones 
y tabúes respecto al uso y abuso del alcohol. No 
obstante, podemos encontrar gran cantidad de 
referencias respecto a los efectos perjudiciales 
del consumo excesivo de alcohol en el mundo, 
como lo informó el patólogo Alemán Otto Bo-
llinger en 1884.2,3

Mediante la herramienta de efecto de enferme-
dad relacionada con alcohol (ARDI por sus siglas 
en inglés), los Centros para el Control de las En-
fermedades (CDC) reportaron para los años 2001 
a 20054 alrededor de 79,000 muertes atribuibles 
al consumo excesivo de alcohol. Asimismo, el 
estudio de  Timothy y su grupo reporta un incre-
mento preocupante en el consumo de alcohol 
en la población universitaria estadounidense.5

En el año 2000, en Estados Unidos el consumo 
excesivo de alcohol ocupó el tercer lugar entre 
las principales causas de muerte relacionadas 
con el estilo de vida. Ésta se ubicó detrás de dieta 
inadecuada/falta de actividad física y consumo 
de tabaco (1 y 2, respectivamente).6

En un esfuerzo por relacionar la dosis (ingestión 
total) de alcohol y la mortalidad, di Castelnuovo 
analizó 34 trabajos prospectivos que compren-
dían más de un millón de sujetos y 10,000 
muertes. En este metanálisis, di Castelnuovo  
encontró relación directa entre estos dos pade-
cimientos (curva en forma de “J” de la Figura 1). 
Aunque se sugiere que consumir alcohol con 
moderación puede ofrecer protección contra los 
eventos cardiovasculares, el abuso en el consu-

mo de alcohol definitivamente daña al corazón. 
El abuso en la ingestión de alcohol inicialmente 
causa disfunción ventricular izquierda asintomá-
tica, pero cuando se ingiere alcohol de manera 
desmedida, entonces el individuo puede cursar 
con signos y síntomas de insuficiencia cardiaca 
congestiva.7 Este trabajo revisa los conceptos 
actuales y controversias respecto a la causa, 
patología y tratamiento de los pacientes con 
miocardiopatía alcohólica.

Definición y efectos dosis-tiempo

A largo plazo el consumo excesivo de alcohol 
conduce a miocardiopatía dilatada no isquémi-
ca; a esta entidad también se le conoce como 
miocardiopatía alcohólica. Desde que se sugirió 
que el consumo moderado de alcohol tiene 
efectos cardioprotectores en individuos sanos 
y aún en aquéllos con enfermedad cardiaca 
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Figura 1. Riesgo relativo de mortalidad total (con 
intervalo de confianza de 95%) y consumo de alco-
hol; extraído de 56 curvas  usando efectos fijos y un 
modelo de efectos aleatorios. 
Modificada de la referencia 7.
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conocida, el debate se centra en torno a la 
duración en tiempo y cantidad en gramos del 
consumo de alcohol necesarias para pasar de 
ser un factor protector a producir efectos clí-
nicos perjudiciales. El consumo moderado de 
alcohol (una a dos copas al día) disminuye la 
mortalidad cardiovascular por cualquier causa, 
incluyendo por enfermedad coronaria, los acci-
dentes cerebrovasculares isquémicos e incluso 
amputaciones debidas a enfermedad vascular 
periférica.8 El estudio de Thun y su grupo con 
490 mil sujetos encontró que a pesar de los in-
crementos por todas las causas de mortalidad en 
relación con una ingestión intensa de alcohol, el 
consumo moderado reduce la mortalidad cardio-
vascular, especialmente en sujetos de mediana 
edad.9 En el estudio europeo realizado por Bos 
y colaboradores se encontró evidencia de una 
disminución del riesgo de enfermedad coronaria 
y accidente cerebrovascular  al examinar a más 
de 10,000 mujeres hipertensas que tenían un 
consumo moderado de alcohol.10 

El metanálisis de Costanzo analizó ocho estudios 
que incluyen más de 16,000 pacientes con enfer-
medad cardiovascular; en él se determinó que el 
umbral para un consumo moderado de alcohol 
variaba entre 5 y 25 g/d y esta dosis se asoció 
de manera significativa con menor incidencia de 
enfermedades cardiovasculares y todas las cau-
sas de mortalidad cardiovascular.11  Se propone 
una gran cantidad de efectos pleiotrópicos rela-
cionados con el consumo moderado de alcohol  
para producir esta protección contra los eventos 
cardiovasculares, de los que podemos mencio-
nar:  incremento de lipoproteínas alta densidad 
(HDL), reducción de la viscosidad del plasma, 
disminución de la concentración de fibrinógeno, 
aumento de la fibrinólisis, disminución de la 
agregación de plaquetas e incluso efectos en la 
coagulación, así como incremento de la función 
endotelial.12 Sin embargo, los efectos benéficos 
potenciales del alcohol tienden a disminuir a 
medida que se incrementa la cantidad de alco-

hol consumido por día. Aunque hay una falta 
de consenso, se observa que la mayoría de los 
pacientes alcohólicos con cambios detectables 
en la estructura y la función cardiaca informan 
consumir más de 90 g/d de alcohol durante más 
de cinco años.13,14 El daño potencial al corazón  
en relación con el abuso en el consumo crónico 
de alcohol no se relaciona con un tipo de bebida 
en particular, sino que otros factores parecen 
jugar un papel importante para la aparición de la 
enfermedad, como las características específicas 
de la población estudiada, las particularidades 
genéticas de cada individuo; además, influyen 
los factores medioambientales que imperan y 
cambian de una cultura a otra.

Los Centros para el Control de las Enfermedades 
estiman que actualmente 61% de los adultos 
estadounidenses son bebedores activos, 14% se 
reportan como ex bebedores y 5% se consideran 
bebedores intensos.15 Si tomamos en cuenta que 
hay 12-14 g o 0.5-0.6 onzas de alcohol en una 
bebida estándar, podemos concluir que una 
botella de cerveza de 12 onzas, un vaso de 4 
onzas de vino y una porción 1.5 oz de licor de 80 
grados contienen la misma cantidad de alcohol 
(0.5 oz), como se muestra en el Cuadro 1.

Cada una de éstas se considera una bebida equi-
valente.16 No se demostró que con el consumo 
de alcohol leve a moderado se asocie con car-
diomiopatía alcohólica. De hecho, los datos del 

Cuadro 1. Valor calórico estimado y contenido de etanol en 
cada porción de algunas bebidas

Cerveza Cerveza 
light

Vino Espirituales

Porción (oz) 12 12 5 1.5
Energía (kcal) 150 100 120-125 100
Etanol (g) 14 11 15 14-15

Modificado de: Sociedad Española de Medicina de Familia 
y Comunitaria; Grupo de Trabajo de Alcohol de la semFYC. 
Recomendaciones semFYC: Alcohol. Barcelona, 2000.
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resulta en una distribución más lenta de alcohol 
en la sangre. Además, las mujeres tienen menos 
cantidades de las enzimas que metabolizan el 
alcohol, como la alcohol y aldehído deshidro-
genasa.24 Por tanto, las mujeres pueden padecer 
miocardiopatía alcohólica antes y con dosis más 
bajas  de alcohol.25

Causa y fisiopatología

Es difícil establecer una relación causal clara 
entre el consumo excesivo de alcohol y la 
existencia de insuficiencia cardiaca, dados los 
efectos benéficos observados en relación con 
la ingestión moderada y las concentraciones 
bajas de alcohol en sangre y el hecho de que 
algunos consumidores de alcohol nunca pa-
decen insuficiencia cardiaca. Sin embargo, 
se encontraron datos incriminatorios entre los 
grandes bebedores de alcohol con disfunción 
ventricular izquierda sintomática y asintomática 
(sistólica, diastólica o ambas). Se propusieron 
como factores desencadenantes o encubridores 
en la etiopatogenia de la enfermedad cardiaca 
por alcohol la existencia de factores ambientales 
(cobalto, arsénico) y la predisposición gené-
tica (HLA-B8, la existencia de alelos alcohol 
deshidrogenasa defectuosos). Por ejemplo, a 
mediados del decenio de 1960 apareció a ma-
nera de epidemia en Canadá, entre el grupo al 
que se le denominó “los bebedores de cerveza 
de Quebec”, una cardiomiopatía que afectaba 
predominantemente a los grandes bebedores.26 
En estos pacientes la afección se parecía a una 
miocardiopatía dilatada típica, a excepción de la 
coloración púrpura de la piel y una alta tasa de 
mortalidad temprana (42%). Esta miocardiopatía 
alcohólica se asoció con la aparición de grandes 
derrames pericárdicos e insuficiencia cardiaca 
de bajo gasto. La cardiomiopatía de “los bebedo-
res de cerveza de Quebec” desapareció cuando 
los cerveceros suspendieron la práctica de añadir 
cobalto a la cerveza para estabilizar la espuma. 
El cobalto se utilizó para competir con el calcio 

estudio Framingham demostraron una razón de 
riesgo mucho menor (menor de 0.41)  de insu-
ficiencia cardiaca congestiva para los hombres 
que ingieren 8 a 14 bebidas alcohólicas por 
semana, lo que sugiere que el consumo mode-
rado confiere un efecto protector.17 El estudio de 
Bryson y el de Djousse, de salud cardiovascular, 
encontraron un efecto igualmente protector para 
disminuir el riesgo de insuficiencia cardiaca 
entre 34 y 58% en los pacientes mayores de 65 
años de edad; el estudio de Djousse  se realizó 
entre personal médico.18,19

Epidemiología

Según las encuestas realizadas en los centros de 
referencia; entre las miocardiopatías dilatadas, la 
incidencia de la miocardiopatía alcohólica varía 
entre 21 y 32%, pero podría ser mayor entre las 
poblaciones de pacientes en las que existe mayor 
frecuencia de alcoholismo.20 Algunos investiga-
dores sugieren que al menos la mitad de todos 
los casos de cardiomiopatía dilatada se deben 
al consumo excesivo de alcohol.21  También hay 
pruebas para sospechar que la mayoría de los al-
cohólicos se ven afectados de manera preclínica 
por enfermedad del músculo cardiaco porque 
las necropsias realizadas a pacientes alcohólicos 
revelaron corazones agrandados y otros signos 
de miocardiopatía, aun cuando estos pacientes 
no mostraron síntomas evidentes de enfermedad 
cardiaca.22

Los hombres padecen más comúnmente miocar-
diopatía alcohólica que las mujeres; esto puede 
explicarse porque hay más hombres bebedores 
que mujeres y lo hacen también en mayor 
cantidad. No obstante, las mujeres alcanzan 
concentraciones máximas de alcohol en sangre 
de manera más consistente que los hombres para 
niveles similares de consumo de alcohol. Esto 
probablemente se deba a la mayor proporción 
de agua corporal en los hombres y mayor propor-
ción de grasa corporal en las mujeres,23 lo que 
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y el magnesio, que conducen a la inhibición de 
las enzimas implicadas en el metabolismo de 
piruvato y ácidos grasos.27

Los factores genéticos pueden determinar qué tan 
eficiente es el metabolismo del alcohol y pueden 
desempeñar un papel fundamental en la determi-
nación de las interacciones entre el alcohol, sus 
metabolitos y la función cardiaca.28 Por ejemplo, 
el polimorfismo del gen de la alcohol deshidroge-
nasa tipo 3 (ADH3) altera la velocidad con que la 
enzima metaboliza el alcohol. Se demostró que 
los bebedores moderados que son homocigotos 
para el alelo ADH3 oxidan lentamente y tienen 
concentraciones más altas de HDL y menor 
riesgo de infarto.29 En contraste, se implicó al 
polimorfismo del gen de la enzima convertidora 
de la angiotensina (ECA) en la aparición de car-
diomiopatía alcohólica. El genotipo DD de la ECA 
puede aumentar la probabilidad de disfunción 
ventricular izquierda en pacientes alcohólicos.30 
En contraposición con las creencias anteriores, hay 
una correlación positiva entre la miocardiopatía 
alcohólica y la cirrosis alcohólica.31

El alcohol provoca cambios estructurales y 
funcionales en el miocardio, como lo demos-
traron los estudios en animales en los que se 
observa aumento de la pérdida de miocitos (por 
apoptosis) en los corazones de los animales ex-
puestos a altas concentraciones de alcohol.32,33 
El etanol y sus metabolitos son tóxicos para el 
sarcoplasma y mitocondrias de los miocitos.34,35 
El alcohol tiene un efecto desfavorable en el 
acortamiento de las miofibrillas cardiacas y la 
composición de mioproteínas.36,37 Se demos-
tró que produce cambios en la contractilidad 
miocárdica, cambios en las concentraciones de 
calcio ionizado, alteraciones en la sensibilidad 
de los miofilamentos y las concentraciones de 
calcio del sarcoplasma.38

Dancy y su grupo realizaron un estudio dosis-
dependiente en el que observaron con control 

de ecocardiograma que los grandes bebedores 
tienen mayor volumen al final de la diástole, 
fracciones de eyección menores, una fracción 
de acortamiento media más baja y una masa 
media del ventrículo izquierdo mayor en 
comparación con los controles sanos.25 Estas 
anomalías afectan de manera preclínica al ven-
trículo izquierdo y parecen ser independientes 
del estado nutricional u otros hábitos, como 
fumar tabaco.39

Entre otras anormalidades ecocardiográficas 
que también se reportaron, destaca el incre-
mento de la dimensión en el diámetro de la 
aurícula izquierda, aumento en el grosor de la 
pared ventricular izquierda y una disminución 
en la fracción de eyección. Estos datos prece-
den a la aparición de los síntomas clínicos o 
hallazgos físicos en los bebedores intensos.40 

Otros investigadores informan que el deterioro 
de la función diastólica ocurre de manera cohe-
rente y comúnmente antecede a la disfunción 
sistólica.41 Algunos trabajos realizados en ani-
males y algunos estudios en humanos sugieren 
mecanismos fisiopatológicos plausibles para 
mostrar las alteraciones de la función sistólica y 
diastólica que se observan en la miocardiopatía 
alcohólica.

En términos histológicos, los estudios en el co-
razón de ratones y tejidos humanos demuestran 
que el alcohol es una toxina miocárdica directa 
y causa daño ultraestructural. Esto da lugar a 
efectos innumerables, como edema del retículo 
sarcoplásmico y fragmentación de los elementos 
contráctiles, la expansión de discos intercalares y 
depósitos de grasa.42 Los cardiomiocitos de rata 
expuestos a grandes dosis de alcohol muestran 
depresión en la contractilidad dependiente de la 
dosis debida, al menos en parte, a un agotamien-
to de calcio sarcoplásmico.43 Los mecanismos 
pleiotrópicos potenciales que subyacen a la apa-
rición de cardiomiopatía alcohólica se muestran 
en la Figura 2.44
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Manifestación clínica de la cardiomiopatía por 
alcohol

No existen características clínicas exclusivas 
únicas o patognomónicas que distingan a la 
miocardiopatía alcohólica de otras causas de 
insuficiencia cardiaca. El diagnóstico se complica 
frecuentemente aún más por la existencia de otros 
factores de riesgo de cardiopatía. La historia clí-
nica es clave porque ante una clara falta de otros 
factores de riesgo, como puede ser el consumo 
de ciertos medicamentos (de prescripción o no: 
doxorrubicina, cocaína) o la existencia de cardio-

patía isquémica, fortalece el diagnóstico, que aún 
es de exclusión. Al momento en que se manifiesta 
clínicamente la miocardiopatía alcohólica, puede 
observarse dilatación de las cuatro cámaras, gasto 
cardiaco bajo y disminuido el grosor de la pared 
ventricular izquierda. Es frecuente encontrar es-
tigmas clínicos de insuficiencia cardiaca, como 
un tercer ruido cardiaco, ingurgitación del pulso 
venoso yugular y cardiomegalia con o sin ester-
tores, especialmente en estados descompensados. 
La coexistencia con enfermedad hepática (cirro-
sis) puede dar lugar a confusión diagnóstica, en 
especial cuando el cuadro no es evidente. Entre 
las complicaciones por abuso en el consumo de 
alcohol en los pacientes con miocardiopatía, se 
reportan la asociación de arritmias supraventricu-
lares por consumo excesivo de alcohol (síndrome 
del corazón del día de fiesta) y la muerte súbi-
ta.2,45,46 Con base en las observaciones de Fauchier 
y su grupo,13 las causas de muerte en los pacientes 
con miocardiopatía alcohólica son similares a 
las de aquéllos con miocardiopatía idiopática: 
insuficiencia cardiaca crónica progresiva y muerte 
súbita cardiaca. Los pacientes que cursan con 
miocardiopatía y cirrosis simultáneamente tienen 
un peor pronóstico.47

Tratamiento

La piedra angular del tratamiento es la dismi-
nución de la ingestión de alcohol. No existen 
directrices formales para el tratamiento del 
paciente con insuficiencia cardiaca secundaria 
a alcoholismo. Múltiples estudios muestran 
una tendencia a la mejoría en la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo en pacientes 
que se abstuvieron o disminuyeron de manera 
drástica su consumo de alcohol. Gary y colabo-
radores, en un pequeño estudio efectuado con 
11 pacientes, reportaron mejorías significativas 
en la fracción de eyección de los pacientes 
que combinaron la abstención de ingestión de 
alcohol con apego al tratamiento médico.48 En 
otro estudio realizado con 55 pacientes, Nicolas 

Figura 2. Esquema de la patogénesis hipotético pro-
puesto de la cardiomiopatia alcohólica.
NE: norepinefrina; VI: ventrículo izquierdo; VDF: 
volumen diastólico final. 
Modificada de la referencia 44.
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·Apoptosis (cualquiera  de las vías directa o indirecta  ↑ 
Concentraciones de norepinefrina)

·Degradación acelerada de proteínas contráctiles o ↓ de 
la síntesis de las mismas

·↓De la sensibilidad de los miofilamentos a 
concentraciones de Ca2+

·Disfunción intrínseca de los miocitos debida a 
disfunción mitocondrial o del sarcoplasma (debidas a 

sobrecarga de concentraciones de Ca2+, ésteres grasos 
etílicos o norepinefrina)

Células aisladas o debilidad de contractilidad 
de los miocitos

·Dilatación del  VI; Incremento de VDF (precarga) para 
compensar  ↓ Disminución del gasto cardiaco 

No obstante, se puede acompañar de adelgazamiento 
de la pared debido a pérdida celular

·Se puede observar hipertrofia de  los miocitos  
adyacentes para compensar a los  miocitos debilitados

·Dilatación progresiva del VI y adelgazamiento de la pared
·Activación de otros sistemas neurohormonales

·Signos y síntomas de insuficiencia cardiaca

Ingestión continua >15 años

Consumo de alcohol >90 g 
>5 años
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y su grupo mostraron mejoría en la fracción de 
eyección en los pacientes que se abstuvieron, 
así como los que controlaban y limitaban su 
ingestión (menos de 60 g de etanol/día), como 
se muestra en la Figura 3.49 Curiosamente, en 
un análisis de subgrupos de los estudios de 
disfunción ventricular izquierda, los pacientes 
con cardiopatía isquémica que además tenían 
consumo de alcohol leve a moderado tuvieron 
tasas de mortalidad significativamente más bajas 
en comparación con los abstemios.50

El tratamiento médico disponible para el control 
de la miocardiopatía alcohólica no es diferente 
de la de otras causas de insuficiencia cardiaca, 
excepto que debe incluir la abstinencia de al-

cohol.51,52 La supervivencia es escasa para los 
pacientes que continúan bebiendo en exceso, 
los niveles de mortalidad pueden alcanzar cerca 
de 50% en los próximos cuatro años. El médico 
debe seguir las directrices para el tratamiento de 
la insuficiencia cardiaca, como las adoptadas 
por la Sociedad Europea de Cardiología o el 
Colegio Americano de Cardiología/Asociación 
Americana del Corazón, a las que se hace 
referencia anteriormente; éstas incorporan la 
administración de ciertos bloqueadores beta 
e inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina o antagonistas de los receptores 
de la angiotensina (ARA II). Es de gran utilidad 
la administración de diuréticos y digital para el 
tratamiento de pacientes con cardiomiopatía 
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Figura 3. Cambios en la fracción de eyección ventricular izquierda en pacientes con miocardiopatía alcohólica 
de acuerdo con la ingestión de etanol al día durante el primer año del estudio. 
Los valores del grupo (cuadrados) se expresan como media; las barras de error representan intervalos de con-
fianza de 95%. 
Modificada de la referencia 48.
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