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Introduzione

Nel 1884 Bollinger (1) coniava il termine di “Munchen Bierherz” per indicare il quadro di ipertrofia-
dilatazione cardiaca osservato nei forti bevitori di birra della Baviera; nel 1921 Vaquez (2) segnalava
come l’alcol potesse determinare una “miocardite acuta”, spesso misconosciuta per la sua lenta evoluzio-
ne; nel 1951 White (3) mise in correlazione aritmie parossistiche e scompenso cardiaco con l’assunzione
di alcol, ipotizzando un effetto tossico diretto dell’etanolo.

Solo tra la fine degli anni 50 e l’inizio degli anni 60 si cominciò ad individuare nella cardiopatia
alcolica una entità nosologica a sé stante con la pubblicazione di numerosi studi (4, 5, 6, 7, 8, 9) che
dimostravano come l’abuso alcolico fosse capace, da solo ed in assenza di altre possibili cause concomi-
tanti, di determinare effetti patologici sul cuore rilevabili clinicamente.

Con la classificazione eziologica delle cardiomiopatie proposta nel 1980 (10), l’organizzazione Mon-
diale della Sanità riconosce la cardiomiopatia alcolica tra le forme “secondarie tossiche”; tale collocazio-
ne viene tutt’oggi mantenuta (11, 12) nel contesto, peraltro, di un complesso dibattito circa i rapporti
alcol - apparato cardiovascolare che negli ultimi anni è divenuto ancor più stimolante in relazione al
proliferare dei contributi scientifici che lo hanno arricchito.

Osservazioni epidemiologiche

Non sono disponibili dati certi circa la reale incidenza e prevalenza delle cardiomiopatie dilatative in
generale ed in particolare di quelle alcoliche. Torp (13), in uno studio eseguito nella città di Malmoe,
prospetta 5 nuovi casi annui di cardiomiopatia dilatativa ogni 100.000 abitanti; Bagger e Coll. (14), in
una indagine retrospettiva condotta nella Danimarca occidentale, avrebbero riscontrato 7,3 casi nuovi
annui di forme idiopatiche per milione di abitanti; quelle secondarie alcoliche rappresenterebbero, se-
condo alcuni Autori (15, 16), il 20% di tutte le cardiomiopatie dilatative.

Il problema si complica notevolmente se prendiamo in considerazione quei lavori che correlano il
consumo di alcol con la patologia cardiovascolare nel suo complesso, in particolare sono diventate sem-
pre più numerose le segnalazioni di una relazione inversa tra il “bere moderato” e la cardiopatia ischemi-
ca (17, 18, 19,20,21), anche nel sesso femminile (22) e nella popolazione anziana (23) quasi che piccole
dosi giornaliere di alcol presentino un effetto protettivo sul circolo coronarico, mentre tra i forti bevitori
rimane comunque più elevato il rischio di infarto miocardico (24).

 Sembra cioé essere acquisito nella maggior parte degli Autori che l’andamento del rapporto introito
alcolico - patologia cardiovascolare segue una “J” o “U shaped curve” (20), osservazione confermata
anche da studi compiuti nella popolazione italiana (25) che hanno portato a concludere che “...l’alcol,
quando consumato responsabilmente, è importante componente della dieta mediterranea e di un sano
lifestyle” (26).

I vantaggi coinvolgerebbero anche il rischio di arteriopatie periferiche (27) e di stroke non emorragi-
co (28).

Esiste quindi una importante produzione scientifica concorde nel considerare una modesta assunzio-
ne giornaliera di alcol protettiva nei confronti degli eventi cardiovascolari, mentre l’abuso determinereb-
be un incremento di mortalità in relazione alla cardiomiopatia, alle aritmie, alle conseguenze vascolari
dell’ipertensione

 In realtà non c’è unanimità su questo assunto, si discute cioé se quanto osservato nei non bevitori
non sia dovuto ad una migrazione selettiva dei soggetti ad elevato rischio cardiovascolare in questa
categoria (29) e se la relazione tra alcol e morbilità possa subire l’interferenza di fattori psicologici (30);
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non sempre peraltro risulta dimostrato un effettivo vantaggio tale da incoraggiare una regolare assunzio-
ne di alcolici come condizione di beneficio per la salute (31), e pertanto estrema cautela va utilizzata per
non favorirne, attraverso questa via, l’abuso (32)

Effetti acuti dell’alcol sull’apparato cardiovascolare

Studi sugli animali

La funzione contrattile delle preparazioni muscolari ventricolari ed atriali dopo esposizione in vitro
all’alcol risulta depressa sia come rapidità di sviluppo della tensione che come entità della tensione
stessa. Questi risultati sono stati ottenuti su preparati atriali di ratti (33) e su muscoli papillari di gatto
(34) per concentrazioni di etanolo di 100 mg/dl e ne è stata dimostrata la dose dipendenza nel range tra
100 e 300 mg/dl.

Per concentrazioni ematiche dello stesso ordine di grandezza in animali vivi, coscienti (35) e aneste-
tizzati (36, 37, 38) è stata rilevata marcata depressione della contrattilità cardiaca con aumento della
pressione telediastolica ventricolare sinistra, accompagnata dalla riduzione della pressione sistolica e
degli indici di gittata.

Una depressione cardiaca più spiccata è stata ottenuta in animali ariflessici a seguito di vagotomia o
blocco farmacologico del sistema nervoso vegetativo rispetto agli animali con riflessi integri (39), e ciò
sarebbe stato confermato anche nell’uomo (40).

 Anche l’acetaldeide potrebbe interferire nel mascheramento dell’effetto cardiodepressivo dell’eta-
nolo sia come fattore favorente la dismissione delle catecolamine (37), sia per i suoi effetti vasodilatatori
sui vasi coronarici e periferici (41, 42).

Inoltre lo studio circa gli effetti acuti che si determinano sui neuroni simpaticoeccitatori con 0,45 g/
kg e.v. di etanolo, eseguiti in ratti paralizzati ed anestetizzati, avrebbero dimostrato un marcato coinvol-
gimeto del sistema cardiovascolare per l’interferenza che si viene a determinare con la trasmissione
midollare GABAergica e glutamatergica interessata nel controllo centrale di tale sistema (43).

Variazioni circa parametri cardiovascolari, metabolici, respiratori si sono dimostrati tempo e dose
dipendenti, in particolare gittata cardiaca e resistenze periferiche risultano essere significativamente
modificate suggerendo altresì importanti alterazioni del flusso periferico (44).

Dal momento che incremento di morbilità e mortalità sarebbero state osservate come conseguenza
dell’uso combinato di alcol e cocaina, si sono studiate nel cane le conseguenze di tale associazione (45):
ambedue le sostanze inducono depressione a livello cardiaco, gli effetti sono addittivi e verosimilmente
legati ad una tossicità diretta sul miocardio e non ad un potenziamento dell’effetto vasocostrittore coro-
narico indotto dalla cocaina. Si ritiene pertanto che l’uso combinato di alcol e cocaina aumenti nell’uomo
il rischio di una compromissione emodinamica.

È stato documentato che la somministrazione di dosi elevate di alcol determina una marcata riduzio-
ne della sintesi delle proteine contrattili e questo avviene in assenza di evidenti anomalie mitocondriali:
mentre la concentrazione di ATP non subisce variazioni, la sintesi proteica mitocondriale è paradossal-
mente ridotta(72).

L’acetaldeide contribuirebbe alla riduzione della sintesi proteica.

Studi sull’uomo

Studi condotti, dopo somministrazione acuta di alcol, in indivudui adulti non etilisti senza segni di
cardiopatia, hanno offerto risultati talora non omogenei: in alcuni lavori è stato dimostrato un incremento
della frequenza cardiaca (46, 47) e della gittata sistolica (48).Tuttavia gittata cardiaca, resistenze perife-
riche e pressione arteriosa non sempre presentano un comportamento univoco.

L’alcol infuso per via endoarteriosa nei vasi di resistenza dell’avambraccio determinerebbe una vaso-
costrizione, sembra peraltro che l’azione di vasocostrizione o di vasodilatazione possa dipendere dal
letto vascolare interessato e che l’effetto diretto sui muscoli lisci della parete vasale sia di tipo dilatatore
(49) attraverso il potenziamento della sintesi di nitrossido mediato dallo stimolo sulla interleukina 1 beta
(50).
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 I riflessi autonomi permetterebbero un aggiustamento compensatorio circa le conseguenze emodi-
namiche dell’assunzione di alcol, se tali riflessi vengono bloccati la risultante si tradurrebbe in ipotensio-
ne (40).

Si sarebbe osservato (51) che l’ingestione di alcol in soggetti giovani e sani determinerebbe caduta
del volume telediastolico ventricolare sinistro, delle resistenze periferiche e dello stress parietale del
ventricolo sinistro senza però modificare la frazione di accorciamento valutata ecograficamente. L’infu-
sione di metossamina produrrebbe negli stessi soggetti la caduta della frazione di accorciamento quale
manifestazione dell’effetto miocardiodepressore dell’etanolo.

In cardiopatici non etilisti, dopo ingestione acuta di alcol, sarebbe stata documentata depressione
miocardica, riduzione del lavoro cardiaco e della gittata cardiaca (48), in particolare l’assunzione di dosi
successive di alcol fino a raggiungere una alcolemia di circa 50 mg/dl avrebbe determinato in soggetti
coronaropatici caduta della gittata cardiaca e dei valori pressori sistemici (52).

Di un certo interesse si dimostra un lavoro che valuta gli effetti della assunzione di dosi moderate di
alcol sulla risposta metabolica e cardiovascolare durante l’esercizio submassimale in un gruppo di don-
ne: la sessione dopo alcol, rispetto a quella dopo placebo, presentava uno “score” significativamente più
alto per quanto riguarda frequenza cardiaca, pressione arteriosa, consumo di ossigeno, lattacidemia con-
fermando un incremento di domanda posto sul sistema cardiovascolare (53).

Altri Autori (54) confermano come l’ingestione acuta di 0,5g di alcol per Kg di peso corporeo deter-
mina incremento della frequenza cardiaca, dilatazione della arteria mesenterica superiore dei vasi cuta-
nei digitali; non riscontrano invece alcun effetto per quanto riguarda pressione arteriosa, gittata cardiaca
e tono vascolare a carico dei muscoli scheletrici; durante “tilt test” evidenziano una tendenza alla caduta
pressoria ed ad un compensatorio incremento della frequenza cardiaca.

Effetti cronici dell’alcol sull’apparato cardiovascolare

Studi sugli animali

Nel cane trattato per circa 2 anni e mezzo con soluzione di etanolo al 25%, l’analisi dei preparati
glicerinati di miocardio ha evidenziato una significativa riduzione del rapporto forza/velocità (Vmax); é
stato inoltre dimostrato un effetto inibitorio sull’ATPasi miosinica e sull’ATPasi miofibrillare attivata dal
Calcio (55).

 Su cani trattati con una dieta in cui l’etanolo rappresentava il 36% dell’apporto calorico totale, dopo
4 anni, era evidente una riduzione della contrattilità miocardica e della funzione sistolica del ventricolo
sinistro, valutate in vivo (56); anche su ratti alimentati per il 25% con etanolo per più di 8 settimane era
riscontrabile una ridotta contrattilità miocardica, una riduzione della massima tensione sviluppata e della
massima velocità di sviluppo della tensione isometrica (57). In questo lavoro veniva osservato come la
respirazione mitocondriale, che utilizza glutammato o succinato come substrato, fosse depressa e che la
astinenza dall’etanolo per 8 settimane riportava alla norma respirazione mitocondriale e contrattilità
miocardica.

In ratti e cani sottoposti per quattro anni a somministrazione di etanolo sarebbe stata verificata anche
una precoce riduzione della distensibilità del ventricolo sinistro; istologicamente dopo 18 e 48 mesi
dall’inizio del trattamento, si evidenziava incremento del collagene miocardico negli spazi perivascolari
e tra le miofibrille, la deposizione del collagene risulterebbe essere relativamente precoce, ma le lesioni
non si caratterizzerebbero per una particolare evolutività quasi che, dopo un precoce accumulo, sintesi e
degradazione delle proteine si mantengano in equilibrio (58).

 L’accumulo interstiziale di collagene accompagnato da dilatazione della parte specializzata dei di-
schi intercalari nel miocardio ventricolare è stata confermata anche in altri studi (59) e queste modifica-
zioni potrebbero essere responsabili anche delle anomalie di conduzione spesso presenti nell’etilismo
cronico.

Benché numerosi studi sull’animale confermino l’ipotesi che la cospicua assunzione cronica di eta-
nolo provochi alterazioni funzionali, morfologiche e biochimiche a carico del miocardio e nonostante in
molte sperimentazioni sia stato possibile provocare alterazioni miocardiche subcliniche, non è stato otte-
nuto uno scompenso cardiaco a bassa gittata clinicamente manifesto (60). È verosimile ipotizzare una
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diversa suscettibilità nell’animale, rispetto all’uomo, circa la progressione verso l’insufficienza cardiaca
ed inoltre il possibile intervento di concause quali il tabagismo e altri fattori di rischio associati.

È importante ricordare la reversibilità delle disfunzioni fisiopatologiche e biochimiche indotte dal-
l’alcol nel miocardio dell’animale con l’interruzione dell’esposizione a tale sostanza (57).

La somministarzione cronica di alcol determinarebbe nell’animale da esperimento (72) difetti nella
contrattilità miocardica e disorganizzazione nell’architettura cellulare che include “disarray” degli ele-
menti contrattili. Entrano in gioco inoltre meccanismi di adattamento come l’incremento della sintesi di
proteine miofibrillari.

Tali alterazioni conducono infine ad una malattia ben distinta cioè la malattia alcolica del muscolo
cardiaco.

Studi nell’uomo

Indagini elettrocardiografiche
Non esistono alterazioni elettrocardiografiche specifiche dell’abuso cronico di alcol nella fase precli-

nica della cardiomiopatia.
In una indagine eseguita su 1000 alcolisti cronici furono riscontrate, in una percentuale limitata di

soggetti, tachicardia sinusale e alterazioni aspecifiche dell’onda T; è stato ipotizzato che tali reperti fos-
sero secondari a due effetti noti dell’alcol: l’aumentata increzione di catecolamine e le alterazioni della
permeabilità di membrana (61).

Anche in numerosi altri lavori non sono state evidenziate a livello elettrocardiografico differenze
specifiche e significative rispetto ai controlli (62, 63, 64, 65, 66).

Anormalità elettrocardiografiche sono invece di frequente riscontro in soggetti con miocardiopatia
alcolica manifesta; i reperti più frequenti sembrano essere l’ipertrofia ventricolare sinistra, l’ingrandi-
mento atriale sinistro (67), il blocco di branca completo, l’emiblocco anteriore sinistro (68).

Nel complesso comunque i dati segnalati in letteratura risultano disomogenei anche in relazione alla
disomogeneità delle casistiche: diversa modalità dell’osservazione, entità e durata dell’assunzione di
alcol, distanza dell’ultima assunzione, età dei Pazienti, concomitanza di altri fattori di rischio.

È stata descritta (69) una sindrome caratterizzata da aritmie parossistiche conseguenti ad abbondante
assunzione di alcol in 24 alcolisti cronici senza segni di cardiomiopatia: la fibrillazione atriale era l’arit-
mia più frequente, in alcuni casi il ritmo sinusale si ripristinava spontaneamente, ma sovente si rendeva
necessaria la cardioversione elettrica o farmacologica. Si osservavano anche extrasistolia atriale e ventri-
colare, flutter atriale, tachicardia parossistica sopraventricolare e, talora, ventricolare. Il quadro, di fre-
quente comparsa in conseguenza delle libagioni del fine settimana, venne definito “the holiday heart” si
presenta reversibile con l’astinenza salvo ripresentarsi spesso con la stessa aritmia in occasione dei suc-
cessivi episodi di intossicazione acuta. Il controllo dopo una settimana di distanza dall’evento permetteva
di osservare la presenza di modesti difetti della conduzione (PR e QT corretti e durata del QRS più lunghi
rispetto ai controlli), verosimilmente attribuibili al consumo cronico di alcol, facilitanti l’insorgenza
delle aritmie.

Si segnala (69) come la brusca interruzione di assunzione di alcol comporti un incremento della
vulnerabilità atriale favorendo la comparsa di aritmie sopraventricolari.

Recentemente è stato messo in evidenza un prolungamento del QT in alcolisti affetti da epatopatia
alcolica e tale associazione è stata correlata ad una prognosi avversa come morte cardiaca improvvisa
verificatasi in 6 casi su 69 soggetti nell’arco di 4 anni (70).

Studi ecocardiografici
Numerosi sono stati gli studi ecocardiografici effettuati in alcolisti nel corso degli anni 80 (61,67,71).
In definitiva tali studi non hanno permesso di delineare un quadro univoco dello stadio preclinico

della cardiomiopatia alcolica. Viceversa la malattia cardiaca conclamata è spesso indistinguibile dalle
cardiomiopatie dilatative di altra origine. La causa delle differenze riscontrate dai vari Autori, va ricerca-
ta verosimilmente nell’intervallo di tempo intercorso tra la cessazione dell’assunzione di alcolici ed il
momento dell’esame, nella diversa durata dell’alcolismo, nella diversa età dei soggetti in studio e nel
diverso grado di compromissone epatica.

È stato suddiviso (71), in base ai dati ecocardiografici, lo stadio preclinico della cardiomiopatia in
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una fase precoce caratterizzata da ispessimento delle pareti cardiache senza incremento del diametro
telediastonico ed una fase tardiva con diametro interno aumentato, senza ispessimento delle pareti. Gli
stessi autori riferiscono inoltre come reperto costante, sia nei soggetti sintomatici dal punto di vista
cardiaco che negli asintomatici, un significativo aumento delle dimensioni dell’atrio sinistro. Modesta
ipertrofia ventricolare sinistra senza segni di ridotta contrattilita miocardica e modesto aumento dei dia-
metri sistolico e diastolico del ventricolo sinistro sono stati riscontrati nel 50% dei casi in un gruppo di
etilisti asintomatici (62). In un altro studio, nessuna di queste alterazioni è stata riscontrata in alcolisti
senza segni di cardiopatia (67).

Abbiamo documentato (74) in una popolazione di alcolisti senza sintomi cardiaci, una maggiore
incidenza rispetto ai normali, di dilatazione isolata dell’atrio sinistro in accordo con altri studi (71) ed
anche una maggiore incidenza di dilatazione isolata del ventricolo destro che pare non avere riscontri in
letteratura. Tale aspetto a nostro parere potrebbe essere attribuito alla espansione di volume presente
negli alcolisti.

Alterazioni precliniche della funzione ventricolare sinistra sono state inoltre da noi evidenziate (75)
comparando la risposta alla manovra di Valsalva effetuata da alcolisti e gruppo di controllo durante la
registrazione ecocardiografica. Nei sani si è ottenuta nella fase di “strain” una maggior caduta della
frazione di eiezione in confronto al gruppo degli alcolisti. La caduta della frazione di eiezione è la rispo-
sta dei cuori normali alla riduzione del ritorno venoso, viceversa nei cuori con disfunzione latente, già
operanti nella fase di plateau della curva di Starling, la riduzione del ritorno venoso non modifica sensi-
bilmente la performance.

La cardiopatia latente può essere diagnosticata sulla base della disfunzione diastolica del ventricolo
sinistro quantizzata con ecocardiografia doppler. Le anomalie diastoliche sono indipendenti dalla durata
dell’alcolismo e dall’aumento della massa diastolica (97).

Indagini invasive
Alterazioni del riempimento ventricolare quale anormale aumento della pressione telediastolica sen-

za corrispondente incremento della gittata cardiaca vennero riscontrate (73) in alcolisti con normale
obiettività cardiologica, nel corso di cateterismo cardiaco e infusione venosa di angiotensina. Analoga-
mente (76) in alcolisti con cirrosi epatica e senza segni di cardiopatia venne riscontrato un normale indice
cardiaco a riposo con normale pressione telediastolica. Tuttavia in seguito ad incrementi di pressione e di
volume, l’indice cardiaco si riduceva sensibilmente parallelamente all’aumento delle pressioni di riempi-
mento.

Nelle forme conclamate di cardiopatia alcolica (77), la ventricolografia mostra dilatazione delle ca-
mere cardiache associata ad ipocinesia spesso non uniforme, talvolta segmenti acinetici o discinetici a
dispetto della assenza di coronaropatia. In un recente interessante studio (78) effettuato in soggetti con
cardiopatia dilatativa idiopatica e cardiomiopatia alcolica, è stato messo in evidenza che la durata dei
sintomi e la dilatazione ventricolare sinistra non sono predittivi per esito vitale nei soggetti con cardiomi-
opatia alcolica a differenza di quanto avviene in quelli con cardiomiopatia dilatativa idiopatica. Tutto
questo a fronte di alterazione emodinamiche e classe clinica NYHA perfettamente sovrapponibili nei
due gruppi.

Parametri emodinamici e morfometrici (biopsia endomiocardica del ventricolo sinistro) sono stati
utilizzati (79) quali parametri per valutare la predittività del recupero dopo astinenza in un gruppo di 90
pazienti. È risultato evidente che la valutazione quantitativa della fibrosi e dell’ipertrofia comunque pre-
senti non sono predittivi non fornendo quindi informazioni prognostiche: viceversa la riduzione della
pressione nell’arteria polmonare e della pressione di riempimento del ventricolo sinistro ottenuta in se-
guito all’astinenza costituiscono fattori prognostici positivi.

Conclusioni

Per lunghi anni il danno cardiaco legato all’assunzione di alcol è stato identificato prevalentemente
se non esclusivamente sotto forma di cardiopatia dilatativa ipoconetica spesso preceduta e sempre ac-
compagnata da alterazioni del ritmo cardiaco sia come aritmie sopraventricolari che come manifestazio-
ni aritmiche maggiori ventricolari, fino alla morte improvvisa.

Più recentemente, dalla fine degli anni ’80, è stato enfatizzato un ruolo diverso, mediato da influenze
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“biochimiche” polimorfe ed agenti a più livelli nell’organismo umano e tali da costituire in base alla
quantità di alcol ingerita nell’arco di una giornata, sia fattore protettivo per le malattie cardiovascolari,
sia fattore di rischio (80).

Risulta quindi complicato come in base alla assunzione o meno di alcolici e alla quantità introdotta si
possa rientrare in una classe di rischio maggiore o minore per le malattie aterosclerotiche in particolare
coronariche. Per questo l’OMS tramite l’EAAP (European Alcohol Action Plan) (81) ha introdotto il
concetto di consumo alcolico come fattore di rischio evitando di parlare di quantità di alcol ammissibili.

Le osservazioni circa il ruolo protettivo dell’alcol invitano ad una più attenta considerazione dei suoi
effetti sull’apparato cardiovascolare, in rapporto alla dose assunta. Esisterebbe una forte realzione inver-
sa (82) tra consumo moderato di vino e mortalità per cardiopatia ischemica. Lo stesso effetto protettivo
(anche se meno evidente), lo avrebbe il consumo moderato di birra e superalcolici.

Sarebbe evidente un minor rischio di cardiopatia ischemica nei soggetti moderati bevitori con elevati
livelli di coleterolo LDL rispetto a non bevitori con livello analogo di colesterolo LDL (83). Aumento di
colesterolo HDL sarebbe inoltre dimostrato (84) in bevitori moderati (40gr/die di alcol) con conseguente
riduzione di rischio di infarto miocardico.

Renaud et al. (85) attraverso le osservazione dello studio MONICA hanno ipotizzato che sostanze
contenute nel vino possano esercitare effetto protettivo nei confronti della mortalità per cardiopatia ische-
mica, parlando di “paradosso francese”.

La diminuzione del rischio di coronaropatia, sempre in relazione all’assunzione di dosi moderate di
alcol (5-30gr/die di alcol secondo Rimm) riguarderebbe anche il sesso femminile (86).

Jackson et al. (87) tramite il loro studio caso-controllo in due gruppi di soggetti senza precedenti di
malattia cardiaca, confermano l’ipotesi che un consumo moderato di alcol riduce il rischio di malattia
cardiovascolare di circa il 40% indipendentemente dall inclusione di ex bevitori nel gruppo di controllo.

Responsabile della riduzione del rischio cardiovascolare tuttavia non sarebbe solo l’incremento delle
HDL ma secondo Meade (88) e Seigner (89), l’effetto dell’alcol sui meccanismi dell’emostasi in partico-
lare sulla riduzione della aggregabilità piastrinica, dei livelli di fibrinogeno e sull’aumento delle attivita
antitrombotiche e fibrinolitiche.

È stato inoltre segnalato il potere antiossidante di componenti quali fenoli e flavonoidi, presenti
soprattutto nel vino rosso (90,91) e la capacità del resveratrolo nel ridurre l’ossidazione delle LDL in
vitro (90).

Risulterebbe inoltre ridotto nei bevitori moderati il rischio di arteriopatia obliterante periferica (27).
È comunque altrettanto certo nei forti bevitori il ruolo negativo dell’alcol: per il rischio di morte

improvvisa si è già detto (70) verosimilmente legato all’asssotigliamento del tessuto connettivo cardiaco
e presenza di zone cicatriziali, sia alle alterazioni elettrolitiche e all’aumento delle catecolamine con
abbassamento della soglia per la fibrillazione ventricolare (80).

Dalla maggior parte degli studi epidemiologici emerge che la pressione arteriosa aumenta passando
da un consumo di 10-20gr ad un consumo di 40gr/die (92) ed il forte consumo di alcolici è associato ad
un aumento del rischio per ictus legato all’aumento della pressione arteriosa (93). Anche il rischio di
ictus emorragico è aumentato nei forti bevitori e anche questo aumento è da imputare almeno in parte
all’aumento dei valori pressori.

È stata riscontrata una correlazione positiva tra consumo anche moderato di alcol e stroke emorragi-
co (95) e nei forti bevitori è aumentato il rischio per ogni tipo di ictus (96).

In definitiva oltre 20 anni di letteratura non chiariscono a fondo le problematiche connesse con il
bere. Molti fattori, a cominciare dalla difficoltà di individuare la dose limite del bere moderato, le varia-
bili comportamentali e alimentari associate al differente stile di vita del forte bevitore, rispetto al bevitore
moderato e al non bevitore, contribuiscono a rendere sfumato il confine tra danno e beneficio. Nella
tabella 1 si riasssumono le opinioni e i riscontri clinico-epidemiologici relativi all’assunzione di alcolici
dividendo gli effetti in relazione alle dosi.

In definitiva a noi pare che a tuttoggi la patologia cardiaca alcol correlata meglio identificabile sia la
cardiomiopatia alcolica per la quale è spesso identificabile l’abuso di sostanze alcoliche come unico
fattore patogenetico.

La cardiomiopatia alcolica è un processo patologico del muscolo cardiaco causato dall’effetto tossi-
co diretto dell’alcol etilico o di suoi metaboliti sui miociti cardiaci. Soltanto pochi alcolisti sviluppano
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comunque una cardiomiopatia grave, nonostante sia alta la prevalenza di un coinvolgimento subclinico
del ventricolo sinistro.

Comunque oltre il 20% dei soggetti che assumono quantità eccessive di alcol presentano evidenza
clinica di cardiopatia con insufficienza cardiaca e circa il 60-70% dei soggetti con cardiomiopatia dilata-
tiva ha una anamnesi positiva per abuso di alcol (97).

I reperti bioptici e autoptici su soggetti affetti da cardiomiopatia alcolica mostrano marcato rigonfia-
mento mitocondriale con frammentazione delle creste, rigonfiamento del reticolo sarcoplasmatico e di-
struzione delle miofibrille con relativi esiti cicatriziali e “disarray” degli elementi contrattili. Queste
modificazioni non sono specifiche della cardiomiopatia alcolica ma sono analoghe a quelle prodotte nei
modelli animali alimentati con diete ad alto contenuto alcolico.

L’identificazione dell’alcol come causa principale di una cardiomiopatia è importante in quanto la
cardiomiopatia alcolica è una delle forme reversibili di miopatia cardiaca.

Caso clinico

A tale proposito presentiamo il caso clinico di una donna di 54 aa. ricoverata in reparto medico nel
marzo del 1990 in stato anasarcatico con marcata dispnea e astenia, elevati valori pressori.

Anamnesticamente consumo di alcol da alcuni anni in quantità superiori a 80gr/die. All’ecocardiografia
(Fig.1) ventricolo e atrio destro dilatati, dilatazione ventricolo sinistro (DTD:62mm. valore corretto per
superfice corporea 50mm), dilatazione atriale sinistra. Ipertrofia concentrica del ventricolo sinistro. Ipo-
cinesia diffusa.

Al doppler insufficienza mitralica e tricuspidale di alto grado.
La frazione di eiezione a riposo era del 50% sovrastimata per la presenza di insufficienza mitralica.
L’abolizione dell’assunzione di alcolici ha determinato normalizzazione dei diametri del ventricolo

sinistro (DTD da 62 a 50mm e DTS da 46 a 28mm) al controllo del Febbraio 1991 (Fig.2) con incremen-
to dell frazione di eiezione al 75%. Invariata l’ipertrofia concentrica del ventricolo sinistro, scomparsa
l’insufficienza mitralica.

Al controllo del 15/10/92 persisteva normalizzazione del quadro clinico- ecocardiografico. Al 19/9/
95 (Fig.3) data dell’ultimo controllo la paziente era in compenso emodinamico con DTD Vsx=47mm
DTS=31,5mm e frazione di eiezione pari al 62%. Non insufficienza mitralica, persisteva ipertrofia con-
centrica del Vsx.

Tab. 1

Assunzione occasionale Assunzione cronica Forte
in quantità moderate quantità moderate bevitore
o forti

Benefici Nessuno Aumento HDL Nessuno
Riduzione fibrinogeno
Riduzione aggregazione piastrinica
Aumento attività
antitrombotiche e
fibrinolitiche
Ridotto rischio di
cardipatia ischemica
Ridotto rischio di
arteriopatia
Ridotto rischio di
ictus non emorragico

Rischi Aritmie ventricolari Aumento pressione Morte
e sopraventricolari arteriosa improvvisa

Aumento rischio Ictus
ictus emorragico C. dilat.

Ipertensione
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Fig. 1. Marzo 1990 - ventricolo sx
Sopra: Sotto:
DTD = 62 mm Ipertrofia concentrica
DTS = 46 mm SIV = 12 mm
Ipocinesia diffusa PP = 12 mm
EF = 50%

Fig. 2. Febbraio 1991
DTD = 50 mm
DTS = 28 mm
EF = 75%

Fig. 3. Settembre 1995
DTD = 47 mm
DTS = 31,5 mm
EF = 62%
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