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Resumo

A cardiomiopatia alcodlica corresponde a um tipo de cardiomiopatia dilatada adquirida,
associada ao consumo excessivo e prolongado de bebidas alcodlicas, cujo mecanismo
fisiopatoldgico subjacente é complexo e apenas parcialmente conhecido (1).

Esta pode ocorrer em duas fases, uma pré-clinica e uma sintomdtica, sendo a ultima
caracterizada por sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca. De forma semelhante as
cardiomiopatias dilatadas de outras etiologias, a cardiomiopatia alcodlica é caracterizada por
alteracdes como a dilatacdo e aumento da massa do ventriculo esquerdo. Por outro lado, de
forma inversa a outras cardiomiopatias, ndo ha critérios histoldgicos, laboratoriais ou de
qualquer outro tipo que, pela sua especificidade, nos permitam classificar inequivocamente
uma cardiomiopatia como sendo de etiologia alcodlica. Essa limitacdo constitui um entrave
importante ao estudo epidemioldgico desta entidade.

O diagndstico é, assim, essencialmente presuntivo, exigindo uma histéria de etilismo crénico e
dependente da exclusdo de outras potenciais causas. Habitualmente, apresenta-se em
individuos do sexo masculino, na quinta década de vida (2) e, tipicamente, ja na sua forma
tardia, com compromisso acentuado da fungao sistdlica miocardica global.

No presente trabalho, procura-se fazer uma revisao dos artigos publicados de maior relevancia
cientifica sobre o tema em questdo. No final desta, sdo apresentados os resultados de um
micro-estudo transversal, no qual se pretendeu conhecer a proporc¢ao de individuos sujeitos a
cateterismo cardiaco para despiste de doenca corondria isquémica com suspeita de
cardiomiopatia alcodlica, no Centro Hospitalar do Porto. Esta pequena amostra de doentes é
posteriormente caracterizada.
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Abstract

Alcoholic cardiomyopathy represents a type of acquired dilated cardiomyopathy, associated
with excessive and prolonged consumption of alcohol. The underlying pathophysiological
mechanism is complex and only partially known (1).

This may occur in two phases, a pre-clinical and symptomatic, the latter being characterized by
signs and symptoms of heart failure. Similar to other etiologies of dilated cardiomyopathies,
alcoholic cardiomyopathy is characterized by alterations such as dilation and increased left
ventricular mass. On the other hand, on the contrary to the other types of cardiomyopathies,
there is no histological, laboratory or any other type of criteria which, by their specificity, allow
us to classify unequivocally a cardiomyopathy as of alcoholic etiology. This limitation is a major
barrier to the epidemiological study of this entity.

The diagnosis is therefore essentially presumptive, requiring a history of chronic alcohol abuse
and dependent on the exclusion of other potential causes. Usually, it presents in males in the
fifth decade of life (2) and typically already in its later form, with marked impairment of global
myocardial systolic function.

In this paper, a review of the published articles of greater scientific relevance is made. The
results of a cross-sectional micro-study, which intended to determine the proportion of
subjects undergoing cardiac catheterization for evidence of ischemic heart disease with
suspected alcoholic cardiomyopathy in the Centro Hospitalar do Porto are presented at the
end. This small sample of patients is afterwards characterized.
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Definigao

A cardiomiopatia alcodlica, anteriormente apelidada de doenca alcodlica do musculo cardiaco
(3), € um tipo de cardiomiopatia dilatada adquirida, que ocorre em duas fases distintas, uma
primeira pré-clinica e uma segunda sintomatica, caracterizada por sinais e sintomas de
insuficiéncia cardiaca. Por definicdo, esta patologia estd associada ao consumo excessivo e
prolongado de bebidas alcodlicas.

O momento a partir do qual surgem as altera¢des que caracterizam a cardiomiopatia alcodlica,
ao longo da histdria de etilismo de um individuo, ndo estd ainda bem definido e apresenta,
aparentemente, variabilidade inter-pessoal. Na verdade, mesmo apds décadas de estudo, ndo
foi ainda possivel quantificar, de forma exata, o periodo de tempo de consumo, assim como o
valor didrio de 4lcool ingerido, necessarios para produzir tanto a forma assintomatica, como a
sintomatica, desta patologia. E embora os individuos utilizados nos principais estudos
dedicados a esta patologia tivessem historias bem mais marcadas de etilismo (>200g/dia e, em
média, 15 anos de consumo) (2, 4, 5), a maioria dos autores considera valores na ordem de
>90g/dia, por tempo superior a 5 anos, como suficientes para desenvolver a forma pré-clinica
da doenga (1, 6-8). Num estudo, Mathews et al (8) determinaram que o grupo de alcodlicos
com insuficiéncia cardiaca tinha um tempo de consumo em média superior (10 anos)
relativamente ao grupo com a forma assintomatica da doenca (6 anos), tendo os dois grupos
uma ingestdao média diaria de dlcool semelhante. O tempo de consumo parece ser, de fato, o
aspeto preponderante para a progressao da doenca. Contudo, é possivel que outras
morbilidades, como a hipertensdo e arritmias cardiacas, para as quais o etilismo crénico
constitui também um fator etioldgico, assumam um papel importante ao predisporem estes
individuos a desenvolver insuficiéncia cardiaca (7). Importa ainda referir que a cardiomiopatia
alcodlica ndo se encontra apenas relacionada com os padrées de consumo de bebidas
alcodlicas, mas também com fatores genéticos e ambientais, o que confere a esta doenca um
caracter multifatorial (9).

Ha evidéncias consistentes na literatura de uma forte associagdo entre o dlcool e arritmias, em
especial com as arritmias supraventriculares, das quais se destaca, nesta relacdo causal, a
fibrilagdo auricular (10-13). O consumo croénico de alcool em altas doses, pelas alteragGes
estruturais que promove ao nivel do miocardio, assim como pelas anormalidades ao nivel do
intervalo QT e pelos disturbios eletroliticos pré-arritmicos aos quais esta associado (14-16),
promove um substrato compativel com a instalagdo e perpetuagdo de arritmias que
contribuem, per se, para a disfungdo ventricular sistélica, dilatagdao cardiaca e clinica de
insuficiéncia (17).

Epidemiologia

O consumo excessivo de alcool é um problema presente a escala global, com consequéncias
socio-econdmicas graves. Uma proporg¢do dos individuos com consumo crénico e pesado de
alcool desenvolve cardiomiopatia alcodlica, com morbilidade e mortalidade associadas
consideraveis. A incidéncia precisa é dificil de determinar, mas a cardiomiopatia alcodlica é
responsavel por, pelo menos, 2% dos novos casos de insuficiéncia cardiaca no Reino Unido



(18). Apesar deste numero parecer relativamente insignificante, corresponde somente ao
conjunto de casos sintomaticos. E, na verdade, a prevaléncia da forma assintomatica na
populacdo com habitos etilicos marcados parece ser consideravel. Alguns estudos apontam
para que pelo menos um terco destes individuos tenha evidéncia ecocardiografica de

cardiomiopatia alcodlica (5, 8, 19). O dalcool assume, assim, o papel de uma das principais

causas de lesdo miocdrdica de etiologia ndo isquémica.

E, apesar de, aparentemente, a cardiomiopatia alcodlica constituir apenas 3.8% de todos os
casos de cardiomiopatia (20), alguns estudos estimaram que 23 a 40% dos doentes com o
diagndstico de cardiomiopatia dilatada idiopatica, tinham, na verdade, habitos etilicos pesados
de longa data (4, 21, 22). O élcool sera o fator etioldgico numa percentagem ainda superior de
doentes com cardiomiopatia dilatada, em popula¢des com maior prevaléncia de alcoolismo
(23).

Verificam-se mais casos de cardiomiopatia alcodlica em individuos do sexo masculino, tanto
pela maior percentagem de consumidores de dlcool neste grupo, como pelo facto de o
consumirem em maiores quantidades (2). Contudo, individuos do sexo feminino parecem
desenvolver cardiomiopatia alcodlica de uma forma mais prematura e para quantidades de
alcool inferior (5), o que pode ser explicado pelo facto de obterem, de forma consistente,
maiores concentragdes de 4dlcool no sangue para iguais volumes de consumo,
comparativamente aos individuos do sexo masculino. Tal pode justificar-se tanto pela maior
proporcao de tecido adiposo nas mulheres e maior percentagem de agua nos homens, como
pelo pelas menores quantidades de enzimas metabolizadoras de alcool (alcool e aldeido
desidrogenases) encontradas no sexo feminino (2, 19, 24). Assim sendo, a prevaléncia clinica
aumentada no homem contrasta com a maior incidéncia nas mulheres. (2)

Comparativamente, e como seria de esperar, a incidéncia de cardiomiopatia dilatada num
grupo de alcodlicos é consideravelmente maior do que aquela registada na populagcdo em
geral (5, 18). Ja foi descrita a relacdo entre cardiomiopatia alcodlica e cirrose de etiologia
alcodlica. E, aparentemente, doentes alcodlicos, admitidos no hospital por doenga cardiaca,
tém uma maior prevaléncia de cirrose do que aqueles com habitos etilicos semelhantes e sem
manifestagdes de cardiomiopatia (43% contra 6%) (25).

Fisiopatologia

A dificuldade em definir uma relagdao dose-efeito clara entre o consumo de dlcool e a
cardiomiopatia alcodlica prende-se ndo sé com o papel ambivalente que o etanol tem sobre o
aparelho cardiovascular (potencialmente benéfico, quando o consumo é baixo a moderado)
(26-29), como também pelo facto de apenas uma pequena fragdo dos alcodlicos desenvolver
insuficiéncia cardiaca como resultado dos seus habitos.

N3o obstante, ha muito que é conhecido o papel cardiotéxico do etanol e varios foram os
mecanismos propostos para o explicar.

Modelos animais permitiram demonstrar uma série de alteracGes a nivel histoldgico e celular,
potencialmente responsaveis pelo compromisso da estrutura e fungdo normais do miocardio.
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Estas alteragOes podem representar a lesdo primaria causada pelo alcool, que eventualmente
culminara na cardiomiopatia alcodlica (1).

O etanol foi implicado na indugdo de apoptose dos midcitos (30-33), o que levaria a
progressiva diminuicdo de unidades miocardicas funcionais e eventual disfungdo ventricular.

Foi ainda demonstrada a toxicidade do etanol e dos produtos do seu metabolismo (como o
acetaldeido), assim como o papel lesivo tanto dos radicais livres de oxigénio (34), como da
acumulagdo de ésteres de acidos gordos (35), ao nivel da funcdo dos organelos intracelulares
dos cardiomiécitos e da prépria contracdo do musculo cardiaco. AlteracGes estruturais e
funcionais das mitocéndrias, nomeadamente ao nivel do uptake de cdlcio e da respiracdo
celular, poderdo ter um papel importante na disfungdo celular. De igual modo, também foram
descritas alteracdes ao nivel dos reticulos sarcoplasmaticos, com compromisso da homeostasia
do célcio (36). O efeito inotrdpico negativo verificado também parece relacionar-se com a
alteracdo na sintese de proteinas miofibrilares (37) e com a diminuicdo da sensibilidade dos
miofilamentos ao célcio, decorrente do consumo crdénico de alcool. (38)

Outro efeito conhecido da intoxicacdo por etanol é o estimulo sobre o sistema nervoso
simpatico periférico com o consequente aumento de adrenalina e noradrenalina (39). Niveis
elevados e sustentados de noradrenalina exercem efeitos adversos ao nivel do miocardio, uma
vez que induzem hipertrofia dos midcitos e apoptose, fendmenos associados ao remodeling
ventricular e a insuficiéncia cardiaca (38, 40).

As enzimas envolvidas no metabolismo do etanol sdo, basicamente, a dlcool desidrogenase e a
aldeido desidrogenase (ALDH), com participacGes secundarias da catalase e do citocromo P450
(CYP2E1). Muitas dessas enzimas tém variantes genéticas que alteram a capacidade de
metabolizar o dlcool, assim como a sensibilidade aos seus efeitos (41). Por outro lado,
polimorfismos no gene que codifica a enzima conversora da angiotensina (ACE) foram
associados a diferentes predisposicdes para a cardiomiopatia alcodlica. O genétipo
homozigético dominante do gene ACE aumenta a suscetibilidade a desenvolver disfuncdo
ventricular esquerdo nos alcodlicos crénicos (42).

Um conhecimento mais aprofundado acerca das variagbes genéticas que predispdem a
disfungao cardiaca como resultado do consumo de alcool, por si s, ou em associagdo com
fatores ambientais de suscetibilidade, podera ajudar a identificar aqueles com maior risco de
vir a desenvolver cardiomiopatia alcodlica, aos quais a ingestdo moderada devera ser indicada.



Alteragdes estruturais e funcionais precoces, clinica e diagnoéstico

De forma semelhante as cardiomiopatias dilatadas de outras etiologias, a cardiomiopatia
alcodlica é caracterizada por alteragdes como a dilatagdo e aumento da massa do ventriculo
esquerdo, acompanhada de paredes ventriculares de espessura normal ou reduzida. Por outro
lado, de forma inversa a outras cardiomiopatias, ndo ha critérios histolégicos, laboratoriais ou
de qualquer outro tipo que, pela sua especificidade, nos permitam classificar inequivocamente
uma cardiomiopatia como sendo de etiologia alcodlica.

Comparativamente com a cardiomiopatia dilatada idiopatica, a idade de apresentacdo, assim
como as caracteristicas clinicas, radiolégicas, hemodinamicas, electro e ecocardiograficas da
cardiomiopatia alcodlica sdo semelhantes (21, 22).

O diagndstico é, por isso, essencialmente presuntivo, exigindo uma histéria de alcoolismo
pesado de longa data e estando dependente da exclusdo de outras potenciais causas.

Como ja foi referido, a maioria dos diagndsticos é feito em individuos na quinta década de vida
(2) e, tipicamente, na sua forma tardia, com compromisso acentuado da fun¢do miocardica
global e presenca de sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca. Este atraso no diagndstico
pode ser explicado por trés razdes: como consequéncia dos seus habitos etilicos, estes doentes
normalmente adiam a procura de ajuda médica, até estadios de franca sintomatologia (43); a
forma inicial da doenca é sub-clinica e o conhecimento médico relativo aos sinais mais
precoces da mesma é ainda limitado (6).

As alteragOes estruturais e funcionais dependem do estadio e da severidade da cardiomiopatia
alcodlica e varios estudos tém-se focado na evolugdo destas ao longo da progressdo da
doenca. No entanto, os resultados obtidos relativamente ao efeito do consumo crénico de
alcool ao nivel das fungdes sistdlica e diastdlica do ventriculo esquerdo, em particular na fase
pré-clinica, foram discrepantes. Segundo a maioria dos autores, a disfuncdo diastdlica ocorre
de forma consistente em alcodlicos crdnicos e parece preceder, na generalidade dos casos, a
disfungdo sistdlica. No trabalho publicado por Fernandez-Sola et al (44), a disfun¢do diastélica
esteve presente em cerca de um terco dos alcodlicos assintomaticos com funcgdo sistdlica
preservada, e em dois tercos dos individuos, quando a disfungao sistdlica co-existia. No mesmo
estudo, um fendmeno de pseudonormalizagdo da fung¢do diastélica foi observado em
individuos com disfungdo sistélica mais avancada (fracdo de ejecdo <32%).

No estudo conduzido por Lazarevic (45), envolvendo alcodlicos crénicos assintomaticos, as
primeiras manifestacdes de alteragdes cardiacas foram o aumento do volume do ventriculo
esquerdo, seguido pelo aumento da massa ventricular esquerda e pela disfung¢do diastélica.
Nos seus trabalhos, Kupari et al (46) e Silberbauer et al (47) também afirmaram que o
relaxamento ventricular esquerdo comprometido seria um sinal precoce de cardiomiopatia
alcodlica em individuos assintomaticos.

Outro desafio assumido por varios investigadores foi o de identificar a alteragao que melhor
espelhasse a relacdo dose-efeito do etanol ao nivel do miocardio numa fase precoce. Lazarevic
et al (45) afirmaram que o parametro que parece melhor correlacionar-se com a duragdo do
alcoolismo é o prolongamento do tempo de relaxamento do ventriculo esquerdo. Também



Fernandez-Sola et al(44) encontraram uma correlacdo entre os parametros de disfuncdo
diastélica e o consumo de bebidas alcodlicas. Contrariamente, Urbano-Marquez et al (5)
consideraram que as alteracdes ecocardiograficas que melhor se correlacionam com a duragao
do alcoolismo sdo o aumento da massa ventricular esquerda e a diminuicdo da fracdo de
ejecdo. Ja Kupari et al (48) mostraram que a hipertrofia e disfuncdo do ventriculo esquerdo se
relacionam precariamente com a duracao e gravidade do abuso de dlcool, sendo os unicos
parametros minimamente correlaciondveis com estas o indice de massa ventricular esquerda e
a razao entre o periodo de pré ejecdo e o tempo de ejecdo do ventriculo esquerdo (systolic
time interval ratio).

E clara a presenca, e em diversos graus de gravidade, da disfuncéo sistélica em alcodlicos com
doenga sintomdtica. Contudo, a informagdo relativa a funcdo sistélica em alcodlicos
assintomdticos fornecida pelos diferentes estudos realizados é dispar. Urbano-Marquez et al
(5) constataram haver uma reducéo significativa da fracdo de ejecdo neste grupo de individuos
comparativamente com o grupo de controlo. Contudo, o mesmo ndo foi consistente com o
observado nos trabalhos de Kupari et al (46) e de Lazarevic et al (45), que ndo descreveram
uma alteracdo consistente da fungao sistélica em alcodlicos crdonicos assintomaticos.

Outros achados precoces comuns em individuos com habitos etilicos marcados sdo o
espessamento do septo interventricular e/ou da parede posterior do ventriculo esquerdo (48-
52).

Até certo ponto, esta ambiguidade de resultados pode ser explicada pela diferente
metodologia aplicada nos diferentes estudos (como populagGes estudadas diferentes, falha na
exclusdo de outras formas de patologia cardiaca ou de outros fatores de risco para alteracbes
estruturais e funcionais do musculo cardiaco e avaliacdo de diferentes parametros ecograficos)
(1, 45). Mas, de uma forma geral, em alcodlicos crénicos assintomaticos, os achados iniciais
mais consistentes foram a dilatacdo do VE e o aumento da massa do mesmo, assim como a
disfuncdo diastdlica, que parece ser também um sinal precoce. Alguns destes individuos
podem apresentar um certo grau de espessamento da parede ventricular e esta alteracao,
associada a dilatacdo do VE, permitiria contrabalancar a tensdo na parede e, assim,
proporcionar uma forma compensada e assintomatica da cardiomiopatia alcodlica (1, 7).

Numa fase avangada da cardiomiopatia alcodlica, os graus de dilatagdo ventricular e disfungdo
sistdlica catapultam frequentemente estes doentes para as classes funcionais Il e IV da NYHA,
com sinais e sintomas comuns de insuficiéncia cardiaca como elevacdo da pressdo venosa
jugular, edemas periféricos, presenca de S3 e S4 e de crepitacGes pulmonares (7).

O ecocardiograma pode ter um importante papel no rastreio de cardiomiopatia alcodlica na
fase pré-clinica, altura em que o efeito deletério do etanol no miocdrdio pode ter maior
potencial de reversibilidade. Algumas das alteragdes comuns supramencionadas, se
inexplicdveis por outra razdo conhecida, devem levantar a suspeita de abuso de alcool, o que
permitira o aconselhamento destes individuos a absterem-se do consumo de bebidas
alcodlicas.

A diferenciacdo entre as varias formas de cardiomiopatia dilatada de etiologia ndo isquémica,
a partir da ressonancia magnética, ainda é uma questdao complexa e sob investigacdo. Porém, a
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utilidade deste exame na caracterizacdo dos tecidos pode oferecer uma contribuicao
diagndstica adicional as demais ferramentas convencionais de diagnéstico. Contudo, embora
providencie uma qualidade de imagem superior aquela da ecocardiografia, ndo é possivel
distinguir, a partir da ressonancia magnética, as lesdes na cardiomiopatia alcodlica daquelas
que ocorrem em outros tipos de cardiomiopatia (53).

Tratamento e Progndstico

Nos estudos revistos foi claro o papel da abstinéncia no prognéstico dos doentes com
cardiomiopatia alcodlica. Tanto no trabalho de Fauchier et al (21), como no de Gavazzi et al
(22), o tempo de sobrevida nos doentes abstinentes foi significativamente maior
comparativamente com aqueles que ndo cessaram os seus habitos etilicos. Nos dois estudos,
todos os doentes receberam tratamento farmacoldgico para a insuficiéncia cardiaca. Contudo,
para aqueles que ndo se abstiveram nao houve beneficio na taxa de mortalidade mesmo sob
terapéutica (Figura 1). A melhora significativa na fracdo de ejecdo nos doentes que
abandonaram a ingestdao de bebidas alcodlicas, e ndo nos restantes, demonstra a potencial
reversibilidade da disfuncdo ventricular com a cessacdo do consumo de dlcool, mesmo
nagueles com doenga sintomatica estabelecida (21, 22).

Noutro estudo (54), envolvendo individuos com doencga sintomdtica que se abstiveram do
consumo de dlcool, 48% obtiveram melhoras significativas tanto a nivel da fracdo de ejecao do
ventriculo esquerdo, como na sintomatologia, enquanto em 52% se verificou estabilizagdo ou
deterioragdo clinica ao fim de dois anos de acompanhamento.

N3o existem indicacGes formais para o tratamento especifico dos doentes com cardiomiopatia
alcodlica. O tratamento farmacoldgico disponivel para os doentes com insuficiéncia cardiaca e
cardiomiopatia alcodlica ndo difere daquele aconselhado para os casos de insuficiéncia
cardiaca de outras etiologias (55, 56), exceto pelo facto de também incluir a abstinéncia total
do consumo de bebidas alcodlicas.

A literatura disponivel carece de informacgdo relativa aos resultados do transplante cardiaco
nos individuos em fase final da doenga. Contudo, o risco de recorréncia do etilismo apds
transplante é um problema a ter em conta, considerando a elevada taxa de individuos que
reinicia o consumo de alcool apds transplante hepatico por cirrose de etiologia alcodlica (5.6
por cada 100/ por ano) (57).
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Figura 1 — Curvas de sobrevida de doentes com cardiomiopatia alcodlica abstinentes (linha
continua) e de doentes com cardiomiopatia alcodlica que ndo cessaram o consumo de alcool
(linha tracejada). Adaptado de Fauchier et al (21).
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Cardiomiopatia alcodlica no CHP

Métodos

A amostra deste estudo transversal consiste num grupo de doentes sujeitos a cateterismo
cardiaco entre os dias 1 de Janeiro de 2012 e 27 de Setembro de 2013, selecionados apds a
introducao de “cardiomiopatia em estudo”, “insuficiéncia cardiaca” e “despiste de cardiopatia
isquémica” no campo de pesquisa. Obtiveram-se 110 individuos. Dentro destes, foram
assumidos como portadores de cardiomiopatia alcodlica suspeita aqueles que, tendo histdria
positiva de etilismo crénico, apresentassem cardiomiopatia dilatada e disfuncdo moderada a
severa da funcgado sistdlica global do VE, na auséncia de doenga valvular, doenca coronaria ou
cardiomiopatia de outra etiologia. A informacdo relativa a cada doente foi obtida a partir da

informacdo disponivel no processo clinico eletrénico.

Resultados

Apds aplicados os critérios de exclusdo, o numero de individuos obtidos foi 14. Ficou a
conhecer-se, assim, a proporcao de individuos sujeitos a cateterismo cardiaco para despiste de
doenga coronaria isquémica com suspeita de cardiomiopatia alcodlica, no Centro Hospitalar do
Porto, entre 1 de Janeiro de 2012 e 27 de Setembro de 2013 —12.7%

Este pequeno grupo é constituido maioritariamente por individuos do sexo masculino (85.7%),
com uma média de idade de 55 anos (intervalo entre 48 e 64). A nivel funcional, 64.3% destes
individuos encontram-se em classe Il da escala NYHA e 21.4 % em classe Il da mesma escala.
64.3% apresentam disfuncdo moderada da fung¢do global do VE, contra 35.7% com disfun¢ao
severa (graficos 1 a 3).

Relativamente a presenca de outros disturbios concomitantes e relacionaveis com o consumo
excessivo de dlcool, 50% dos individuos eram possuidores de arritmia cardiaca, sendo esta, em
85.7% dos casos, fibrilagdo auricular permanente. Todos os individuos pertencentes a amostra
tinham histéria de hipertensao arterial e 7.1% tinha histdria de acidente vascular cerebral.
Apenas 21.4% era seguido por cirrose hepatica (grafico 4).
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Discussao

O estudo em causa, pelas suas caracteristicas (tipo de estudo epidemioldgico e tamanho da
amostra) ndo nos permite tirar conclusGes palpdveis relativamente a entidade clinica abordada
neste trabalho. Contudo, ndo deixa de ser interessante a nocao aproximada que nos da do
numero de individuos que, dentro daqueles que realizam despiste para doenca corondria por
cateterismo, ndo possuem outra explicacdo para a sua condi¢do clinica a ndo ser um consumo
de dlcool ndo desprezdvel e que poderd, na verdade, constituir o fator etioldgico em causa.

Exige-se, também, fazer referéncia a discrepancia observada entre géneros, situacao para a
qual terd importancia a maior prevaléncia de etilismo no sexo masculino, assim como pelo
facto de o consumo diadrio e os anos de consumo serem, por norma, maiores nos homens
alcodlicos, comparativamente com as mulheres com o mesmo tipo de dependéncia (16)(23). A
idade média de apresentagdo da doenga nesta amostra estd sensivelmente em consonancia
com aquela que é descrita na literatura (2).

Relativamente a prevaléncia de outras entidades clinicas também possivelmente justificaveis
pelo consumo excessivo de alcool, dentro deste grupo de individuos, é de salientar a
coexisténcia, em todos estes, de histéria de hipertensao arterial e, em metade dos mesmos, de
arritmia cardiaca, com particular destaque para a FA.

A relacdo entre o consumo pesado de dlcool e hipertensdo foi ja amplamente estudada e
parece ser independente de outros potenciais fatores confundidores, como adiposidade,
ingestdo de sal, educacdo e tabagismo (58, 59). Alguns estudos mostraram o dobro da
prevaléncia de HTA em alcodlicos, comparativamente com abstinentes e individuos com baixo
consumo de alcool (60, 61). De modo semelhante, outros estudos suportam a correlagdo do
consumo pesado de alcool com arritmias cardiacas, em particular com a fibrilacdo auricular
(12, 13, 62). Um dos estudos em causa apontou um risco relativo de arritmia supraventricular
duas vezes superior em alcodlicos (13).

A relagdao entre o consumo de alcool e acidente vascular cerebral parece ser mais complexa,
surgindo a hipertensdo arterial em alcodlicos pesados como potencial mediador desta relagdo.
Nao obstante, foi ja documentado um risco aumentado de AVC hemorrdgico neste grupo de
individuos. (63, 64)

Ja foi descrita a relagdo entre cardiomiopatia alcodlica e cirrose de etiologia alcodlica. Doentes
alcodlicos admitidos no hospital por doenga cardiaca, tém uma maior prevaléncia de cirrose,
do que aqueles com habitos etilicos semelhantes e sem manifestacdes de cardiomiopatia (43%
contra 6%) (25). Apesar de importante, a prevaléncia menor registada no grupo agora
estudado, é limitada pelo pequeno nimero de casos.
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