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Pe plan mondial, consumul de alcool arc o tendinţă de creştere 

progresivă: în Franţa in perioada 1910-1971 coosmnul iniţial de 5,1 1 pe cap 
de locuitor a crescut Ia f 6, '1 1. sau în Italia - tot in perioada respectivă - s-a 
ajuns de la 5,1 1 la 73,9 1 (4), I'n acelaşi timp semnalându-se creşterea 
mortalitiţii şi morbidităţii prin intoxicaţii cu alcool etilic. 

Corelaţia dintre tulburările hepatice (reflectate prin icter) şi consumul 
excesiv de alcool a fost semnalată încă în manuscrisele vechi indiene de 
medicină Ayurveda (45). În sec. al XVI-lea Vesaiius aduce argumente 
morfologice în această privinţă. Heberden în 1802 descrie ficatul cirotic 
(17) şi precizează, că "la originea acestuia se giseşte foarte frecvent un 
consum excesiv de băuturi spirtoase, care ataci specifiC ficatul". Legătura 
dintre alcoolism şi steatoza hepaucă este stabilită de Addison în 1836 ( 1 ). 
După această perioadă - cu toate că a existat o reţinere privind cauzaJitatea 
determinantă - asociaţia intre consumul abuziv de alcool şi atingerea 
hepatici s-a acceptat larg şi termenul de •cirozi• a devenit sinonim cu 
alcoolismul în limbajul medical curent (29). 

În ce prive~ atingerea hepatică corelati cu alcoolul. existi o 
succesiune cronologic &rndată de Ia ficatul gras, hepatită alcoolici, până la 
ciroza hepatică. 

Steatoza hepatică şi hiperlipemia sunt cele două manifestări bine­
cunoscute ale etilismului. În termeni medicali, descrierea detaliată a 
steatozei se datoreşte lui Maprus Huss (1849), ( 18) şi lui Rolcitansky ( 1849), 
(46). S-au angajat discuţi• pasionante pentru a lămuri dacă alcoolul etilic 
exercit! sau nu un efect hepatotoxic direct şi dacă modificările 
morfopatologice hepatice rezultă in urma efectului alcoolului şi/sau al 
regimului alimentar dezechilibrat. 
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Ficatul gras- stadiul iniţial al "hepatopatiei alcoolice" - se întâlneşte 
foane frecvent: studiile de biopsie hepatică în cazul alcoolicilor arată 

prezenta acestuia in 90% (12). in ultima perioadL incidenţa steatozei 
hepatice a crescut atât in SUA (22), cât şi în Europa (6), cu sporirea 
mortalităţii prin alcoolism. Morfologic, ficatul gras alcoolic şi ciroza hepatică de 
origine etilică nu pot fi diferenţiate de aceleaşi afecţiuni de altă etiologie (29), 
epitetul de "alcoolic" se foloseşte în cazul afecţiunilor ce se întâlnesc în cazul 
unui consum important de alcool şi când nu există alte cauze care să explice 
boala (29). S-a preconizat că determinarea unor markeri de tipul VEM-ului şi 
gama-GTP (39,9) pot SUSţine obiectiv etiologia lor etilică. 

La rozătoare. regimul alimentar grav carenţat însuşi induce sau poate 
întreţine - în absenţa alcoolului - Ieziuni hepatice. Aceste rezultate 
extrapolate la om, ar pleda pentru faptul că leziunile hepatice la alcoolici nu 
se datoresc alcoolului, ci exclusiv carenJelor alimentare (29). Datele 
statistice din Franţa (40) şi Gennania (20) arată însă că incidenţa 
hepatopatiei este în funcţie de cantitatea consumată de alcool şi nu în raport 
cu carenţa alimentară. Problema pare a fi rezolvată în unna modificării 
administrării experimentale de alcool, ştiut fiind faptul că animalele au o 
aversiune pentru concentraţii mari de alcool pe care-I ingeră ad Jibitum (27). 
Administrarea "forţată" de alcool induce steatoză hepatică (10) şi maimuţele 
babuini devin alcoolo-dependenli şi simptomatologia de sevraj se manifestă 
prin convulsii (28). 

in fonna sa moderată. steatoza hepatică alcoolică se caracterizează 
prin acumulare de grăsimi în hepatocite ("ficatul gras") de obicei benignă şi 
reversibilA. dar s-au descris recent un număr de decese inexplicabile (morţi 
subite) Ia alcoolici. Ia care autopsia a evidenţiat doar o steatoză hepatică 
masivă (22, 44 ) .. 

După stabilirea rolului alcoolului în etiopatogeneza s:eatozei 
experimentale, rămâne de clarificat importanţa acestuia în patologia umană. 
in condiţiile de control strict, de diferite regimuri alimentare, cu sau fără 
alcool, s-a putut constata. că la toţi voluntarii, alcoolul antrenează o steatoză 
hepatică atât Ia examenul histopatologic, cât şi după detenninarea 
concentraţiei de lipide din biopsia hepatică, care a relevat sporirea 
trigliceridelor de 25 ori faţă de valorile nonnale (29, 30). 

În lucrarea de faţă ne referim Ia morfopatologia ficatului la persoanele 
decedate în urma intoxicaţiei acute cu etanol, intr-o cazuistică medico-Iegală 
neselectată. pe o penoadă de 1 O ani. 

Material, melode. rezultate 

În perioada 1980-1989 in cadrul Institutului de Medicină Legală 
"Prof.dr. Mina Minovici" - Laboratorul exterior Târgu-Mureş s-au efectuat 
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6476 experitize pe cadavru (autopsii). in 775 cazuri (11,9"/o) s-a 
concluzionat in sensul unei intox.icaţii acute, din care 200 cazuri cu alcool 
etilic. Aceasta reprezintă o incidenţă de 3,08% din cazuistica generală şi 
25,9% din cazuistica mtoxicaţiilor acute. 

in ce priveşte mediul de provenienţA, 126 cazuri (63,0%) s-au 
inregistrat in mediul rural, iar 74 cazuri (37,0%) în mediul urban. Cazuist1ca 
a cuprins 156 bărbaţi (78,0%) şi 44 femei (22,00/o). 

Vârsta intoxicaţilor a fost de 19-74 ani (vârsta medie 46,l::t:l4,3 ani). 
Determinarea alcoolului s-a efectuat în 67 cazuri (33,5%) din sânge -

in lipsa urinii- şi in 133 cazuri (66,5%) atât din sânge cât şi din urină. 
Valorile alcoolemiei au predomina! la nivelul de 3,01-4,5 g'J6o (133 

cazuri - 66,5%). Este de subliniat că valorile mari ale alcoolemiei s-au 
constatat mai ales la femei (6,8%) în comparaţie cu bărbaţii (3,8%), 
diferenţele nefiind însă statistic semnificative (t=l,25<1,%). 

Încercările noastre de a preciza dacă persoanele decedate în 
antecedente erau sau nu consumatoare de băuturi alcoolice (perioada, ritmul. 
doza, felul băuturii etc.) s-au soldat cu eşec parţial: investigaţiile paralele 
sau încrucişate primite de la membrii de familie, colegii de muncă au fost 
contradictorii, neevaluabile ştiinţific. Trebuie totuşi să subliniem că datele 
primite indicau în majoritatea cazurilor un conswn susţinut şi prelungtt de 
alcool, predominant sub forma spirtoaselor tari (ţuică) . 

.. ~ Analiza histopatologică s-a efectuat pe fragmente de organe prelevate 
~ ocazia autopsiei, după fixiri şi prelucriri uzuale, ulterior secţiunile s-au 
reexaminat pentru gradualizare şi prelucriri speciale (selectiv). 

Histopatologia ficatului s-a evaluat în 170 cazuri (86,1% din 
cazuisticA) din care 136 bărbaţi (85,9"/o din totalul intox.icaţiilor la acest sex) 
şi 34 femei (77.3% din această categorie). Incidenta cazuisticii în funcţie de 
categoriile de vârstă şi valorile alcoolemiilor se prezintă în tabelul nr. 1 şi 2. 

Tabelul nr.J 

Vârsta ani Total o/o BArbati %• Femei %• 
cazuri 

20-29 9 53 9 67 o o 
30-39 2.9 17 o 23 171 6 16 7 

..... 40-49 59 34 7 47 350 12 33 3 
50-59 56 32 9 38 28 3 18 500 
60-69 16 94 16 94 o o 
70-79 1 06 1 07 o o 

170 134 36 
• dm eşantJonul de sex 

Se poate constata predominanta cazurilor la categoria de vârstă 40-59 
ani la bărbaţi şi de 50-59 ani la femei. Tendinţa incidenţei în raport cu vârsta 
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este de re gresie (Y 1 =32, 76; Y 6=23,91; b=-1. 77). Această 1'CJI"UÎe ~ rrtai 
accentuată la bărbaţi (Y 1=27,3; Y 6=19,3; b=-2,0), faţă de femei (Yy~,l6l 
y 6=5,16; b=-0,34). 

Tabelul nr.2 

Alcoolemie g'JI\o Nr. cazuri cu % 
ex.histooat benatic 

sub2 5 8 47 
2 51-3 o 28 16 5 
3 01-3 5 47 27 5 
3 51-4 o 37 218 
4 01-4 5 28 16 5 
4 51-5 o 13 76 
5 01-5 5 8 47 
5 51-6 o 1 06 

170 1000 

Din tabelul prezent rezultă predommanţa cazurilor la valon de 3,01-
3,5 g9bo de alcoolemie. Incidenţa cazurilor in funcţie de valorile alcoolemiei 
arată o tendinţă de re gresie (Y 1 = 16,24; Y 6=8,82; b=-1 ,06). 

ModificArile morfopatologice hepatice se prezintă cum urmează 

(tabelul nr.3). 

Tabelul nr.3 

Modificări histopatolo2ice heoatice Nr. cazuri 

Distrofie adipoasă hepatocelulart 99 
-microvacuolarl 17 
-micro-macrovacuolarl 29 
-macrovacuolarl 53 

gr.l 15 
gr.ll 13 
gr.lll 8 
sa. IV 17 

Distrofie adipoasl + bidroorotidică 20 

SiderozA hepatic! 2 

Coroi Mallorv 3 

Citoliza bepaticl 4 

Hepatita alcoolicll 2 

Heoatita cronică activi (ae:resivll) 2 

CirozA beoatică 7 

Ne propunem anahza unor modificln lezionale pe care le aw~st4ernm 
induse mult probabil de alcool, celelalte tipuri de modificări fii~d prezente, 
flră semnificaţie, în cazuistica medico-legalll generalA de autopill. 
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'b. t 19 camri ('20,0%) s-ai! găsi! modificări distrofice adipoase 
~ulare de diferite tipuri. In această categorie predomină forma 
macrovacuolari a distrofiei (steatoza hepatică difuză) relativ caracteristică 
acţiunii .:::mnolice. care a fost prezentă în 53 cazuri (31,2%). Steatoza hepatică s-a 
apreciat de la gr.l la gr. IV în fimcţie de gravitatea (severitatea) extinderii 
prccesului distrofie: sub 25% din hepatocite grJ, peste 75% gr.IV (42). 

lncidenţa distrofiilor adipoase este la eşantionul de bărbaţi de 74.5% 
(100 cazuri), la femei de 52,8% (19 cazuri), diferenţele nefiind semnificative 
statistic. Pe cazuistica investigată histopatologic, in raport cu categoriile de 
vârstă. incidenţa distrofiilor adipoase hepatice este proporţională, mai ales la 
categoriile 20-39 ani şi de 60-69 ani. 

Incidenta distrofiei adipoase hepatice în funcţie de vârstă şi sex., arată 
valori sporite la 40-44 ani (21,0%) la bărbaţi şi 50-59 ani (31,6%) femei 
(tabelul nr.4). 

Tabelul nr.4 

Vâr.ita ani Nr.cazuri %* Nr.cazuri %* 
barbati n= 100 femei n=17 

20-24 3 30 o o 
25-29 3 30 o o 
30-34 4 40 1 53 
35-39 16 16 o o o 
40-44 21 21 o 3 15 8 
45-49 14 14 o 4 21.0 
50-54 13 13 o 5 26,3 
55-59 16 16 o 6 31 6 
60-64 8 80 o o 
65-69 2 20 o. o 

• din categoria celor cu examen histopatologic hepatic, pe sexe 

Tendinţa incidenţei distrofie! cu vihsta este de progresie pozitivă atât 
la bărbaţi, cât şi la femei. Rezultatele se referă la incidenta procentual!, 
rezultând o progresie mai accentuată la femei. 

Studiul steatozei hepatice pe categorii de vâtstă şi departajare pe sexe 
decelează, că la categoria de vârstă 45-59 ani există o diferenţă evidentă 
privind incidenta acestui proces distrofie la cele două categorii. La bărbaţi 
din 100 de cazuri la această categorie de vârstă s-au găsit 43 cazuri (43,0%). 
la femei din 19 cazuri s-au diagnosticat 15 cazuri (78,9%), diferenţele fiind 

• statistic semnificative (t=2,45 < 1,96; q=0,05, p<0,2, tabelul nrA). 
in timp ce la categoria 20-44 ani la bărbaţi incidenta distrofiei 

adiplase hepatice este de 4 7 ,0%, la femei - tot la această categorie de vârstă 
- este de 21,1%, diferenţele fiind statistic semnificative (t=2,18 < 1,98; q < 
a.os. tabelul nr.4). 
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Datele prezentate sunt demonstrative in sensul decalajului de vârstă, 
ce pledeazA fie pentru un consum de alcool mai accentuat şi susţinut la 
vârstele mai inaintate la femei cu receptivitate vătămătoare hepatică sporită 
a alcoolului la acest sex (poate la un consum moderat sau ocazional, 
eventual de loc in tinereţe), tie pentru o ftrezistenţă" care culminează doar in 
timp la o vârstă dată, după un consum obişnuit in anteperioadă. Am mai 
subliniat. că datele obţinute, ce se referă la obişnuinţa consumului de alcool 
nu sun! de incredere ştiinţifică şi la femei ele au fost şi mai aproximative. 

In raport cu valorile alcoolemiilor, incidenta este mai mare la valorile. 
de 3,51-4,0 g%o şi de 4,01-4,5 g%o (89,2%, respectiv 82,1 faţă de numărul 
cazurilor din categoriile respective; tabelul nr.5). 

Tabelul nr.5 

Alcoolemie Barbati Femei Total %• Nr.intoxicaţi cu 
~ etanol 

sub 2 5 6 o 6 75 o 8 
2 51-3 o 12 5 17 607 28 
3 01-3 5 24 2 26 55 3 47 
3 51-4 o 27 6 33 89.2 37 
4.01-4 5 22 1 23 821 28 
4 51-5 o 6 3 9 69.2 13 
5 01-5 5 2 2 4 500 8 
5 51-6 o 1 o 1 1000 1 

100 19 119 170 ... 
• In raport cu numArul cazunlor de alcoolemu din cazuJstlca generală pe 

categorii 

Tendinţa incidenţei este de progresie negativă pe eşantionul studi• 
atât la femei, cât şi la bărbaţi. 

Analiza detaliată a cazurilor cu steatoză hepatică gravă (gr. III-IV) 
depistate in 25 cazuri (14,7%) arată că această formă de distrofie are o 
incidenţă de 16,4% la bărbaţi (22 cazuri) şi de 8,3% la femei (3 cazuri), 
diferenţele deşi evidente cifric, nu sunt semnificative statistic (t= 1,51 < 
1,96). La bărbaţi, din 100 cazuri cu distrofie adipoasă hepatică cele 22 
cazuri cu distrofie gravă reprezintă o incidenţă de 22,0% (din categoria 
respectivă), la femei din 19 distrotii adipoase hepatice, forma gravă are o 
incidenţă de 15,8% (3 cazuri). 

Comparând incidenta vârstelor, se constată că vârsta medie la bărbaţi 
cu distrofie adipoasă hepatică gravă este de 44,4±10 ani (27-63 ani) cu un 
coeficient de variaţie de ±22,5%. La femei, vârsta medie a eşantionului 
general este de 47±9,1 ani (51-57 ani), iar cea cu distrofie adipoasă hepaticl 
gravă. de 53,7±2,5 ani (coeficientul de variaţie ±4,6%). Din date rezulli o 
inomogenitate mai mare a eşantionului la bărbaţi şi faptul, că această formă 
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de. leziune hepatică apare mai repede la bărbaţi in comparaţie cu 
femei.Constaaarea poate fi explicată prin consumul mai precoce şi mai 
muiv al spirmaselor la bărbaţi, faţă de femei 

Credem că nu este lipsită de importantă observaţia noastră in 6 cazuri 
1.3,5,.-.,) cu alcoolemii relativ reduse - sub 2,5 g%o - prezenţa steatozei 
hepatice masive, fără alte modificări morfologice macro-microscopice cert 
tanatogeneratoare. În această situaţie există posibilitatea ca substrat. 
perturbarea metabolică complexă şi gravă indusă de alcool, decât intoxicaţia 
acută etilică propriu-zisă. 

Discuţii 

Majoritatea persoanelor care consumă cantităţi relativ reduse de 
alcool (20-40 mi pe zi) au, probabil, o steatoză hepatică ( 41 ). În statistica lui 
Jfezey şi Sanlora (36) din 55 alcool ici cronici 56% au avut o încărcare grasă 
hepatică in absenţa simptomatologiei clinice şi biochimice a acesteia. 
Diagnosticul clinic al atingerii hepatice se stabileşte întâmplător (42) in 
prezenţa unei hepatomegalii, eventual cu subicter sau icter. Mai rar. bolnavii 
cu steatoză hepatică gravă (gr. IV) sau colestază severă (clinică şi 

morfologică) decedează brusc după o comă hepatică (43). Steatoza hepatică 
gravă, dacă consumul de alcool este susţinut, evoluează in 92% a cazurilor 
spre o hepatită alcolică (33) cu sindrom biochimie evident. În cazuistica 
noastră, faţă de 25 cazuri de steatoză hepatică gravă, hepatita alcoolică s-a 
diagnosticat doar in două cazuri. 

Steatoza hepatică- in condiţiile unei abstinenţe totale de alcool, la un 
regim alimentar adecvat- dispare in 4-6 săptămâni şi in general este o boală 
benignă (24) şi nu predispune la ciroză (37). în cazuistică noastră, cele 7 
cazuri de ciroză diagnosticate, au avut şi o steatoză hepatică gravă, element 
morfologic cu siguranţă nu întâmplător. 

Pe de altă parte. studiile consacrate evoluţiei spontane a acestet 
distrofii arată că la majoritatea persoanelor care abuzează de alcool, nu se 
constată steatoză hepatică, fie că încărcarea adipoasă hepatocelulară dispare, 
deşi pacienţii continuă să consume băuturi alcoolice. Din contră, 80% dintre 
bolnavi. care au hepatită alcoolică şi continuă să consume alcool, fac ciroză 
hepatică. Ea nu constituie o etapă intermediară care să ducă de la ficatul 
normal morfofuncţional la faza iniţială a cirozei (25). 

Atât la om (32), cât şi la şobolan (2) administrarea alcoolului întreţine 
o hiperlipemie moderată, ce interesează în speciallipoproteinele cu densitate 
foarte mică. 

Consumul de alcool stimulează activitatea L-alfa-glicero-fosfat-acetil­
transferazei hepatice (19). Mecanismul acestei stimulări nu este încă 

elucidat. ea poate fi direct dependentă de faptul că alcoolul este oxidat cu 
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siguranţă la nivelul microsomal (29). Alcoolul poate induce de asemenea 
indirect, sporirea producţiei hepatice de lipoproteine având la dispoziţie o 
mare cantitate de acizi graşi, oxidarea lor fiind redusă sau sinteza crescută. 
S-a observat in acelaşi timp. in vivo, creşterea productiei de glicerolipide 
(35), a activităţii glicosil-transferazei in aparatul Golgi ( 15), a sintezei 
fracţiunii protidice din lipoproteine (2). După Bode şi colab. (5), rata 
sintezei acizi lor graşi este redusă la şobolani. 

Un răspuns foarte puternic după consumul de alcool se constată la 
persoanele care au şi o anomalie metabolică la nivel lipidic sau glucidic, şi 
anume: hiperlipemie esenţială (16, 32, 34), pancreatită (-1 ), diabet zaharat 
sau prediabet (8.32), hipersensibilitate esenţială la etanol însuşi (23) sau 
regim alimentar foarte bogat in grăsimi (3, 7, 23, 50, 52). 

După o doză unică masivă de alcool. tara plasmatică a acizilor graşi 
liberi este sporită. Es1/er şi Ammond ( 13) presupun că sporirea importantă a 
acizilor graşi plasrnatici este secundară eliberării de catecolamine, care sunt 
activatoare puternice a lipolizei tisulare. Într-adevăr, administrarea de bela­
blocante (Dibenzamina, Fenoxibenzamina, Ergotamina) previne apariţia 

unei steatoze hepatice de origine etilică. Suprarenalectomia împiedică 

acumularea do trigliceride (5). Ponderea oxidării alcoolului este 
neschimbată la animalele suprarenalectomizate şi la şobolan ii trataţi cu beta­
blocante. Se poate deduce prin urmare că acumularea de trigliceride după 
ingestie de alcool, nu pare indusă - probabil - de catabolismul alcoolului, ci 
se datoreşte ma.i degrabă acţiunii farmacologice a moleculei de alcool ( 14). 

Se poate admite că degradarea etanolului in organism duce la 
creşterea cetonemiei. În cursul metabolizării alcoolului. se formează 
cantităţi importante de acetat şi s-a stabilit că acetatul poate fi acumulat in 
ficat sub formă de corpi cetonici (20, 31 ). Pe de altă parte, ciclul acidului 
citric este blocat şi se poate aştepta la o supraproducţie de acetii-CoA ce 
provine din beta-oxidarea acizilor graşi. Dar lucrurile nu stau aşa: din 
contră, etanolul este un anticetogen. S-a demonstrat că alcoolul diminuă 
cantitatea de corpi cetonici urinari la diabetici (38), injecţia i.v. de alcool 
reduce cetoza de foame, care revine la valorile iniţiale după oprirea perfuziei 
alcoolice (51 ). Numai blocarea beta-oxidări i acizi lor graşi poate explica 
lipsa de formare a corpi lor cetonici. 

O parte din carbonul provenit din oxidarea alcoolului se regăseşte in acizii 
graşi din ficat şi in alte organe, principalul acid gras fiind acidul palmitic (48), 
dar remltatele experimentale tind a demonstra că alcoolul fie augmentează 
geneza lor, fie diminuă aceasta. Problema rămâne însă contradictorie. 

O doză unică, masivă de alcool poate însăşi antrena infiltraţia 
adipoasă a ficatului. DiLuzio (li) a administrat la şobolani, ă jeun o doză 
toxică de alcool şi a notat apariţia concentraţiei anormale de trigliceride in 
ficat. Aceasta a revenit la normal în decurs de 6-12 ore. Este însă greu de 



imaginat că steatoza masivă macrovacuolară - in care vacuolele mari de 
grăsimi deplasează nucleul hepatocitar la periferie, mai ales in zonele 
pericentrolobulare (43, 49)- să apară în decurs de ore. 

După Lieber şi colab. (27) lipidele care se acumuleazA in ficat după 
consumul de alcool, pot proveni din alimente. Autorii constată că Ia un 
regim alimentar bine echilibrat, dar cu un consum important de alcool - cel 
puţin în condiţii experimentale - se constituie steatoză hepatică, care 
depinde însă de cantitatea alcoolului consumat. Aceasta înseamnă că există 
un "prag" peste care alcoolul este susceptibil de a provoca steatoza. 

S-a afirmat că alcoolul blocheazA eliberarea de trigliceride din ficat 
(47). Totuşi, Baraona şi Lieber (2) au constatat că ingestia cronică de alcool 
nu diminuă, din contră augmentează formarea de lipoproteine hepatice. 
Întrebarea, dacă "eliberarea" de lipoproteine în circulaţie este consecutivă 
biperlipcmiei, ce se notează după ingestie masivă de alcoo~ rămâne deschisă. 
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MORPHOPA THOLOGJCAL MODIFICA TIONS OF THE LIVER IN 
LETHAL ACUTE INTOXICA TIONS WITH ETHANOL. 1 

L.Hecser, V .Hădlueanu, Sabina Elena Marcu 

In 1980-1989 at the Institute ofForensic Medicine "Prof.dr. Mina Minovici"­
Provincial Branch Laboratory of Tg.-Mureş, 200 medico-legal expertises were 
carried out on cadavers, because of acute ethanol intoxications, which represents a 
3.08% incidence ofthe general casuistics ofautopsies. 

The authors have studied the morphopathological modifications ofthe liver in 
170 autopsy cases. In 119 cases (70.0%) hepatocellular adipose dystrophic 
modifications of various types and grades of intensity were found. Hepatoc)'tic 
macrovacuolar dystrophy was identified in 54 cases (312%). Mixed {hydroproteidic 
and adipose) dystrophies were revealed in 20 cases, and Mallory bodies in 3 cases. 
In the first part of the pa per the casuistics of hepatocellular dystrophic lesions ha ve 
been analysed. The incidence of dystrophies shows a positive progression with the 
age, both in males and females. 

The data of medical investigation indicate that the great maJonty of 
individuals with hepatocellular adipose dystrophy were chronic alcohol addicts, 
consuming mainly hard drinks. 
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