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RESUMEN 

Introducción: La miocardiopatía dilatada alcohólica es una causa significativa de insuficiencia 

cardíaca no isquémica, resultante del consumo crónico y abundante de alcohol. Aunque los avances 

en la elucidación de sus mecanismos fisiopatológicos son notables, el diagnóstico precoz y el 

tratamiento adecuado siguen presentando dificultades en grupos de riesgo elevado. 

Objetivo: Actualizar la evidencia reciente en fisiopatología, diagnóstico y tratamiento de la 

miocardiopatía dilatada alcohólica. 

Métodos: Se realizó una revisión bibliográfica (2018-2025) de acuerdo con las directrices 

PRISMA en PubMed, SciELO y Cochrane. De 178 registros identificados, se seleccionaron 27 

estudios (guías ESC, observacionales/prospectivos) tras evaluación por título/resumen y texto 

completo. La calidad se evaluó con escalas GRADE/Newcastle-Ottawa. Se realizó una síntesis 

narrativa con análisis crítico de las medidas estadísticas reportadas. 
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Desarrollo: La miocardiopatía dilatada alcohólica resulta del daño miocárdico directo inducido 

por el etanol y del estrés oxidativo, con manifestaciones clínicas inespecíficas. Su diagnóstico 

requiere un historial de alto consumo de alcohol, evidencia ecocardiográfica de dilatación y 

disfunción ventricular sistólica, y el descarte de otras miocardiopatías.  La abstinencia es la piedra 

angular del tratamiento, complementada con la farmacoterapia estándar para insuficiencia cardíaca. 

Un manejo multidisciplinario que involucre cardiología, adictología y soporte psicosocial es 

esencial para optimizar el pronóstico. 

Conclusiones: La miocardiopatía dilatada alcohólica requiere un enfoque integral que combine 

prevención, diagnóstico oportuno y tratamiento farmacológico estandarizado. La abstinencia de 

alcohol es determinante para la reversibilidad de la disfunción ventricular. Se enfatiza la necesidad 

de políticas públicas para reducir su incidencia y promover investigación en dianas terapéuticas 

específicas. 

Palabras clave: alcohol; diagnóstico; insuficiencia cardíaca; miocardiopatía dilatada alcohólica; 

tratamiento.  

 

ABSTRACT 

Introduction: Alcoholic dilated cardiomyopathy is a significant cause of non-ischemic heart 

failure resulting from chronic and excessive alcohol consumption. Although advances in 

elucidating its pathophysiological mechanisms are notable, early diagnosis and adequate treatment 

continue to present challenges in high-risk groups. 

Objective: To update recent evidence on the pathophysiology, diagnosis, and treatment of 

alcoholic dilated cardiomyopathy. 

Methods: A bibliographic review (2018-2025) was conducted according to PRISMA guidelines 

in PubMed, SciELO, and Cochrane. Out of 178 identified records, 27 studies (ESC guidelines, 

observational/prospective) were selected after title/abstract and full-text evaluation. Quality was 

assessed using GRADE/Newcastle-Ottawa scales. A narrative synthesis with critical analysis of 

reported statistical measures was performed. 
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Development: Alcoholic dilated cardiomyopathy results from direct myocardial damage induced 

by ethanol and oxidative stress, with nonspecific clinical manifestations. Its diagnosis requires a 

history of high alcohol consumption, echocardiographic evidence of ventricular dilatation and 

systolic dysfunction, and the exclusion of other cardiomyopathies. Abstinence is the cornerstone 

of treatment, complemented by standard pharmacotherapy for heart failure. A multidisciplinary 

management approach involving cardiology, addiction medicine, and psychosocial support is 

essential to optimize prognosis. 

Conclusions: Alcoholic dilated cardiomyopathy requires a comprehensive approach that combines 

prevention, timely diagnosis, and standardized pharmacological treatment. Alcohol abstinence is 

crucial for the reversibility of ventricular dysfunction. The need for public policies to reduce its 

incidence and promote research into specific therapeutic targets is emphasized. 

Keywords: alcohol; alcoholic dilated cardiomyopathy; diagnosis; heart failure; treatment. 
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INTRODUCCIÓN 

La miocardiopatía dilatada (MCD) se define como un trastorno estructural con dilatación del 

ventrículo izquierdo (VI) y disfunción sistólica (fracción de eyección inferior al 40 %), sin 

enfermedad arterial coronaria, valvulopatía significativa u otras causas identificables.(1) Un 

subgrupo presenta dilatación ventricular con fracción de eyección preservada (superior al 50 %), 

denominado "dilatación ventricular izquierda aislada", considerado un posible estadio temprano de 

MCD.(1) Entre las formas adquiridas, la miocardiopatía dilatada alcohólica (MCDA) es un subtipo 

prevenible, asociado al consumo crónico de más de 90 g/día de alcohol, durante al menos 5 años.(2,3) 

Solo entre el 2 % y 3 % de los bebedores crónicos desarrollan síntomas clínicos, pero más del 75 % 
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presenta alteraciones subclínicas.(2) Representa una parte significativa de las miocardiopatías no 

isquémicas en Occidente, por lo que constituye un problema de salud pública evitable.(2,3) 

Antecedentes históricos 

Los fundamentos de la MCDA se establecieron en el siglo XIX con Bollinger, quien describió el 

"corazón cervecero" en consumidores de 6-12 L/día, caracterizado por dilatación, degeneración 

grasa y fibrosis.(4) McKenzie completó el cuadro clínico; documentó taquicardia, edema y 

pronóstico desfavorable.(4) Estas observaciones establecieron por primera vez la relación causal 

entre el consumo de alcohol y daño miocárdico. 

Esta revisión tiene como objetivo actualizar la evidencia sobre la MCDA, centrada en tres pilares 

esenciales: los mecanismos fisiopatológicos, las estrategias diagnósticas actualizadas y los avances 

terapéuticos basados en evidencia, con énfasis en la abstinencia como eje central del manejo. 

 

 

MÉTODOS 

Se realizó una revisión bibliográfica narrativa, aunque se tomaron como referencia las directrices 

PRISMA. La búsqueda se ejecutó entre febrero y marzo de 2025 en PubMed/MEDLINE, SciELO, 

Cochrane Library y el buscador Google Académico (2018-2025). Se utilizaron los términos 

MeSH/palabras clave, sobre miocardiopatía dilatada alcohólica. 

De los 178 registros identificados, se eliminaron 67 duplicados. Tras evaluar 111 registros por 

título y resumen, se excluyeron 53 por no ajustarse a la temática, diseño no elegible o población 

no adulta. Los 58 artículos restantes se evaluaron a texto completo; se seleccionaron finalmente 27 

que cumplieron los criterios de inclusión (guías ESC y estudios observacionales o prospectivos). 

Se excluyeron 32 estudios, principalmente por tamaño muestral inferior a 20 casos o falta de 

validez metodológica. 

La calidad se evaluó con las escalas Newcastle-Ottawa (punto de corte aceptable en 7 puntos sobre 

9) y GRADE. La extracción de datos fue doble, utilizando matrices estructuradas. La síntesis 

narrativa se basó en la interpretación crítica de medidas de asociación (odds ratios, hazard ratios) 
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y supervivencia (Kaplan-Meier), evaluando su magnitud, precisión (intervalos de confianza del 

95 %), consistencia y plausibilidad biológica. 

 

 

DESARROLLO 

La toxicidad del etanol afecta prácticamente todos los órganos y ejerce sus efectos tanto 

directamente como a través de sus metabolitos, como el acetaldehído y las especies reactivas de 

oxígeno (ROS). Se manifiesta de forma aguda o crónica.(5) 

La toxicidad aguda depende de la cantidad, velocidad de absorción y capacidad de detoxificación. 

Se manifiesta inicialmente con una concentración de alcohol en sangre de aproximadamente 0,2 

g/L; causa disminución de la coordinación motora, tiempo de reacción retardado y deterioro del 

juicio. Puede progresar hasta el coma y depresión respiratoria en casos extremos. Sin embargo, el 

mayor interés clínico recae en la toxicidad crónica, por sus efectos cardíacos y hepáticos que 

interactúan de forma sinérgica.(5) 

Epidemiología 

La prevalencia de la MCDA varía, entre un 3,8 % y un 47 % entre las miocardiopatías dilatadas no 

isquémicas, y puede alcanzar hasta el 50 % en poblaciones de alto consumo, con una incidencia 

general del 21 %-32 %.(6,7) Un estudio anatomopatológico(8) revela alteraciones cardíacas 

subclínicas en la mayoría de los pacientes con alcoholismo, lo que sugiere un espectro clínico de 

la enfermedad. Los hombres tienen mayor prevalencia (3:1), pero las mujeres son más vulnerables 

y desarrollan la enfermedad con menor exposición acumulada.(8,9) La heterogeneidad en el riesgo 

sugiere interacciones con factores genéticos, como variantes en el gen de la titina, que predisponen 

al daño cardíaco inducido por alcohol.(10) 

En Cuba, la mortalidad por MCDA supera la de otros países latinoamericanos, asociada al aumento 

del consumo de alcohol artesanal e ilegal.(11) Actualmente, el 20 % de los casos de MCD en el país 

son atribuibles al alcohol, con mayor afectación en hombres mayores de 70 años (tasa de 

mortalidad: 33,5/100 000 habitantes). La iniciación temprana (edad promedio: 15 años) y la falta 

de políticas regulatorias efectivas, agravan este problema de salud pública. 
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Fisiopatología 

La MCDA no presenta signos histológicos típicos. Al igual que en otras miocardiopatías dilatadas 

se observa atrofia miofibrilar, mitocondriopatías (con megamitocondrias), necrosis de 

cardiomiocitos y fibrosis.(12) La exposición miocárdica al alcohol activa los fibroblastos, lo que 

induce una producción excesiva de colágeno tipo I y activa vías proinflamatorias (MAPK, STAT3, 

NF-κB). Esto desencadena la liberación de citoquinas (IL-6, TNF-α, IL-1β, IL-33) que causan 

disfunción de los cardiomiocitos y se asocia a menor expresión de genes de proteínas contráctiles. 

Finalmente, el alcohol ejerce un efecto directo sobre los cardiomiocitos mediado por TNF-α, que 

conduce a una disminución de la contractilidad.(13)  

El acetaldehído es el metabolito cardiotóxico primario del etanol, con un efecto más potente que el 

de su precursor. Ambos compuestos tienen un impacto directo en la síntesis de proteínas en los 

miocitos y promueven la peroxidación lipídica, lo que reduce la contractilidad y aumenta el estrés 

oxidativo.(12) A estos mecanismos se suman factores indirectos, como la desnutrición y las 

deficiencias vitamínicas (tiamina, ácido fólico, vitamina B12), frecuentes en estos pacientes, que 

agravan la disfunción miocárdica.(6) 

Finalmente, el alcohol induce una respuesta inflamatoria local y sistémica, eleva las citocinas 

proinflamatorias y activa las células inmunes en el miocardio, lo que favorece el remodelado 

patológico y la progresión de la insuficiencia cardíaca.(6) En conjunto, estos mecanismos explican 

la dilatación y disfunción progresiva del ventrículo izquierdo que caracteriza a la MCDA, y 

justifican su alta morbimortalidad. 

La figura 1 resume de forma esquemática los principales mecanismos fisiopatológicos 

involucrados en la MCDA. 
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Fuente: elaboración propia, adaptado de Domínguez F y otros.(6) Eur Heart J. 2024; 45(24):2294-2305. 

Fig. 1 - Esquema fisiopatológico de la miocardiopatía dilatada alcohólica. 

 

Manifestaciones clínicas y diagnóstico 

Hallazgos clínicos 

No existen características clínicas exclusivas que distingan la MCDA de otras causas de 

insuficiencia cardíaca. Al inicio de la enfermedad suelen ser asintomáticos y conforme avanza la 

instauración, es cuando presentan signos o síntomas de insuficiencia cardiaca izquierda. En cuanto 

al examen físico, los pacientes pueden presentar signos de insuficiencia cardíaca biventricular, ya 

que la disfunción izquierda suele preceder y causar la derecha. La inspección puede revelar edemas, 

ingurgitación yugular, diaforesis y, en fases avanzadas, cianosis. A la palpación son frecuentes la 

hepatomegalia, ascitis, llenado capilar prolongado y frialdad distal. En la auscultación pueden 

identificarse soplos de insuficiencia mitral, ritmo de galope y, en caso de congestión pulmonar, 

estertores o crépitos.(11) 

Por los datos clínicos descritos, resulta difícil diferenciar las muertes secundarias a MCDA de las 

debidas a insuficiencia cardíaca crónica progresiva o muerte súbita cardíaca.(11) La evidencia 
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documenta que los pacientes con peor pronóstico son aquellos que presentan cirrosis hepática de 

manera simultánea.(14) 

Hallazgos de laboratorio 

Junto con los biomarcadores de insuficiencia cardíaca, como el péptido natriurético tipo B pro-N-

terminal elevado, el estudio bioquímico puede aportar datos sugestivos de consumo crónico de 

alcohol. En pacientes con disfunción sistólica, las anomalías que orientan hacia esta etiología 

incluyen elevación de enzimas hepáticas (alanina aminotransferasa y aspartato aminotransferasa), 

aumento de la gamma-glutamil transferasa, macrocitosis, anemia que puede asociarse a deficiencia 

de folato o vitamina B12, trombocitopenia, hipertrigliceridemia, hiperuricemia, hipoalbuminemia 

y desequilibrios electrolíticos como hipomagnesemia, hipokalemia o hipofosfatemia.(6) Estos 

hallazgos, especialmente cuando se presentan en conjunto, pueden orientar al médico hacia un 

posible diagnóstico de MCDA en pacientes con disfunción sistólica y antecedentes de consumo 

excesivo de alcohol. 

Electrocardiograma (ECG) 

Los hallazgos en el ECG no son específicos de la MCDA, pero las alteraciones más frecuentes 

incluyen: fibrilación auricular (presente en el 14 %-38 % de los pacientes),(15) trastornos de la 

conducción, como bloqueo de rama (izquierda o derecha), hemibloqueos, diferentes grados de 

bloqueo auriculoventricular, alteraciones de la onda ST/T y prolongación del intervalo QT. Este 

último (QT prolongado) se asocia a alteraciones iónicas, como hipokalemia o hipomagnesemia.(6) 

Aunque estos cambios electrocardiográficos pueden observarse en otras cardiopatías, su presencia 

en pacientes con consumo excesivo de alcohol refuerza la sospecha de MCDA, especialmente 

cuando coexisten con disfunción sistólica y otros marcadores de daño por alcohol. 

Imágenes diagnósticas 

Ecocardiograma 

La ecocardiografía transtorácica (ETT), por su carácter no invasivo y amplia disponibilidad, es la 

técnica de imagen principal para evaluar la anatomía y función cardiaca, tanto del ventrículo 

izquierdo como derecho, desde el diagnóstico inicial hasta el seguimiento.(1)  

http://scielo.sld.cu/
https://revmedmilitar.sld.cu/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/


2026;55(2):e026077071 

 

 
http://scielo.sld.cu 

https://revmedmilitar.sld.cu   

Bajo licencia Creative Commons  

La dilatación del ventrículo izquierdo con disfunción sistólica es el hallazgo ecocardiográfico 

principal en la MCDA, aunque no es patognomónico y puede superponerse con la miocardiopatía 

dilatada idiopática.(6) Alrededor del 50 % de los pacientes presentan hipertrofia ventricular 

izquierda con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) conservada.(6)   

Estudios recientes(6,16) destacan que el aumento del volumen telediastólico, la reducción de la 

relación E/A y el alargamiento del tiempo de relajación isovolumétrica son marcadores precoces 

de daño por alcohol.(6,16) 

El uso de técnicas sensibles como el speckle tracking revela una disfunción sistólica subclínica en 

consumidores crónicos de alcohol. Quienes ingieren más de 150 g de etanol al día muestran menor 

rotación y torsión ventricular, así como reducción del strain longitudinal y circunferencial del 

ventrículo izquierdo, en comparación con bebedores moderados o leves.(17) Estos cambios sugieren 

que el alcohol puede alterar la estructura y función cardíaca antes de que aparezcan síntomas 

clínicos.  

Resonancia magnética 

La resonancia magnética cardíaca (RMC) en la MCDA revela un patrón de remodelado ventricular 

grave (con dilatación y disfunción sistólica marcadas) y un patrón característico de fibrosis septal 

o intramural. No obstante, para una interpretación precisa, es crucial considerar el sexo del 

paciente, ya que este factor puede enmascarar las alteraciones atribuibles de forma exclusiva a la 

toxicidad alcohólica. Esta técnica resulta fundamental para el diagnóstico diferencial, la evaluación 

pronóstica y la estratificación del riesgo en esta población.(6) 

Biopsia endomiocárdica 

La biopsia endomiocárdica (BEM) en la MCDA está indicada en tres escenarios clave: evolución 

atípica, falta de mejoría con tratamiento óptimo, o sospecha de etiologías alternativas. En estos 

casos, aporta información valiosa mediante: (1) análisis histopatológico del daño miocárdico, (2) 

detección de infecciones virales por PCR, y (3) guía para terapias dirigidas, especialmente cuando 

coexiste inflamación asociada al consumo crónico.(18) 
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Pronóstico 

El curso natural de la MCDA está determinado principalmente por la persistencia del consumo de 

alcohol y la respuesta biológica individual. La abstinencia etílica permite la recuperación en la 

mayoría de los casos, incluso en pacientes con grave depresión previa, de la fracción de eyección 

ventricular izquierda.(19) Por el contrario, los pacientes que continúan un consumo de dosis 

moderadas-altas (más de 60 g de etanol/día en hombres -equivalente a 4 bebidas estándar- o 

superior a 40 g/día en mujeres -2,5 bebidas-) presentan deterioro cardíaco progresivo, con episodios 

recurrentes de insuficiencia cardiaca izquierda o congestiva, arritmias y progresión hacia la muerte, 

con una mortalidad del 10 % anual. Los episodios de consumo excesivo ocasional (binge-drinking) 

son particularmente nocivos y deben evitarse.(19)  

En estos pacientes, la mortalidad se asocia a muerte súbita e insuficiencia cardíaca refractaria. 

Además del riesgo de otras enfermedades sistémicas por alcohol, la cirrosis hepática constituye 

una comorbilidad prevalente en la MCDA.(20) 

Estudios pronósticos identificaron como predictores independientes de mortalidad: duración del 

QRS, presión arterial sistólica y clasificación NYHA;(15) así como presión capilar pulmonar 

elevada, alcoholismo activo, falta de abstinencia y disminución de la variabilidad de la frecuencia 

cardiaca.(20) 

Tratamiento 

El manejo de la MCDA sigue los principios generales establecidos para otras miocardiopatías no 

isquémicas, aunque con particular énfasis en la abstinencia etílica como piedra angular del 

tratamiento.(2) La evidencia muestra que, mientras la mortalidad a los cuatro años puede alcanzar 

el 50 % en quienes persisten en el consumo abusivo, incluso la moderación en la ingesta alcohólica 

puede ofrecer beneficios clínicos.(2) 

El esquema terapéutico se fundamenta en las guías de la Sociedad Europea de Cardiología y el 

Colegio Americano de Cardiología. El tratamiento farmacológico se inicia con la combinación de 

un betabloqueante y un fármaco que actúe sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona (un 

inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina, un bloqueador del receptor de angiotensina II 

o un inhibidor del receptor de angiotensina-neprilisina).(2,21) Este esquema se complementa con 
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antagonistas de los receptores de mineralocorticoides. Es relevante destacar que la espironolactona 

reduce adicionalmente el deseo (craving) de consumir alcohol.(2,22) El manejo sintomático requiere 

frecuentemente diuréticos, y en casos de fibrilación auricular concurrente puede considerarse el 

uso de digitálicos y anticoagulantes.(2,23,24)  

Un componente esencial del tratamiento incluye la corrección de deficiencias nutricionales, 

frecuentes en estos pacientes, particularmente de vitaminas del complejo B y minerales como 

magnesio, selenio y zinc. Para el mantenimiento de la abstinencia, fármacos como naltrexona, 

acamprosate, disulfiram y nalmefeno, constituyen una opción terapéutica prometedora.(21,25,26) 

La posibilidad de recuperación miocárdica depende críticamente de la precocidad en la instauración 

de la abstinencia y del grado de fibrosis establecida. La adherencia estricta al tratamiento médico, 

guiado por las directrices clínicas, es fundamental.(23) 

En casos avanzados, el trasplante cardíaco representa una opción limitada por la preocupación de 

posibles recaídas,(22) con tasas documentadas en trasplante hepático de 5,6 casos por 100 

pacientes/año para cualquier consumo y  de 2,5 para consumo excesivo.(21) Estos datos  subrayan 

la necesidad de un enfoque multidisciplinario que combine el manejo cardiológico especializado 

con estrategias efectivas para el mantenimiento de la abstinencia. 

En pacientes con shock cardiogénico, el dispositivo de asistencia ventricular izquierda (DAVI) es 

una opción terapéutica con dos objetivos: 1) como rescate hemodinámico que revierte la 

fisiopatología aguda, y 2) como "puente hacia la recuperación" en pacientes jóvenes con 

enfermedad de corta evolución. La evidencia (INTERMACS)(27) apoya su implantación, aunque su 

perfil de complicaciones favorece una estrategia de soporte a corto plazo. La desactivación 

percutánea posterior ofrece una vía para consolidar los resultados y evitar la explantación 

quirúrgica. 

En conclusión, la MCDA es una enfermedad potencialmente reversible, cuyo pronóstico depende 

esencialmente de la abstinencia. Su diagnóstico se basa en la historia de consumo, la evaluación 

ecocardiográfica avanzada (incluyendo speckle tracking) y la exclusión de otras causas. El manejo 

combina terapia farmacológica estándar para la insuficiencia cardíaca, corrección de deficiencias 

nutricionales y un enfoque multidisciplinario. Persisten desafíos importantes, como identificar 

http://scielo.sld.cu/
https://revmedmilitar.sld.cu/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/


2026;55(2):e026077071 

 

 
http://scielo.sld.cu 

https://revmedmilitar.sld.cu   

Bajo licencia Creative Commons  

marcadores precoces de daño y desarrollar estrategias más efectivas para mantener la abstinencia 

a largo plazo. 

Se requieren políticas de salud pública preventivas e investigación traslacional para intervenciones 

personalizadas. La educación médica continua es fundamental para el diagnóstico temprano y el 

manejo adecuado. 
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