
Alterações cardiológicas subclínicas 
e111 pacientes co111 cirrose alcoólica 

SINOPSE 

Foram estudados, quanto a alterações subclínicas presentes 
em ecocardiograma uni-bidimensional-com doppler-fluxo a cores, 
20 pacientes portadores de cirrose alcoólica sem manifestações clí
nicas, radiológicas e eletrocardiográficas de cardiopatia e compara
dos a um grupo-controle com as mesmas características e sem 
doença hepática. Os achados ecocardiográficos dos dois grupos 
foram semelhantes, levando à conclusão de que, não havendo si
nais evidentes de comprometimento cardíaco, são improváveis acha
dos ecocardiográficos subclínicos indicativos de miocardiopatia nos 
pacientes portadores de cirrose alcoólica. 
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ABSTRACT 

Twenty pntients with dingnosis of nlcolwlic cirrlwsis and with no 
clinic, rndiologic nnd eletrocnrdiogrnphic mnnifestntiolls o f cardinc disense 
were submitted to eclwcardiogmphic study to evidencc subcli11ic myocar
dinl nbnormnlities. The resu/ts of these pntients were CD111pnred with those 
of n contrai group, witlwut hepntic mui cnrdinc disense. There wns no 
stntisticnl difference between both groups. We concluded thnt ec/wcnrdio
graphy will not slww myocardinl abnormnlities before clinic evidence of 
cnrdinc disease. 

KEY WORDS: Alcolrolic cirr/wsis, Alcolwlic myocardiopaty. 

INTRODUÇÃO 

O uso de álcool é um hábito que existe há tem
pos imemoriais, sendo que o consumo exagerado po-
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de originar várias doenças. A patologia mais freqüen
temente associada ao alcoolismo é a hepatopatia crô
nica - cirrose alcoólica. O álcool também pode pro
vocar dano à fibra miocárdica, cujo mecanismo parece 
estar ligado a uma desorganização estrutural e quími
ca das membranas, interferência no transporte de íons 
e desarranjo de várias funções bioquímicas (1). 

A cardiomiopatia alcoólica deve ser considerada 
em pacientes alcoólatras apresentando cardiomegalia 
ou insuficiência cardíaca congestiva sem outras cau
sas evidentes (1). Ela apresenta, numa primeira fase, 
aumento da espessura da parede do coração com diâ
metro diastólico interno normal e, num estágio mais 
avançado, há aumento do diâmetro diastólico sem 
alterações da dimensão da parede (2). 

Somente no início dos anos 60, tornou-se eviden
te que o comprometimento das funções cardíacas, de
vido à ação do etano! sobre o coração, era distinto 
daqueles atribuídos às carências nutricionais ou a subs
tâncias tóxicas (ex. cobalto na cerveja). A má nutrição 
apenas potencializada os efeitos lesivos do álcool 
(1,3,4,5). O tipo de bebida consumida não parece ser 
de relevância (4), mas sim a quantidade total de álcool. 

A associação entre miocardiopatia alcoólica e cir
rose num mesmo paciente é incomum (4,5,6,7,8,9). Se 
a raridade da concomitância das duas patologias sig
nifica urna diferença de sensibilidade ao etano! entre 
os dois órgãos ou se há uma função protetora do 
fígado lesado sobre o coração ainda é desconhecido 
(4). Este fato necessita maiores estudos para o seu 
esclarecimento, contudo Cunningham et al. (10) suge
riram que poderia estar relacionado a uma resposta 
maior ao consumo crônico de álcool pelo fígado do 
que pelo miocárdio. 

Alguns autores (5,11), apesar disso, descrevem com 
maior freqüência a anormalidade cardíaca em fase pré
clínica nos pacientes cinóticos, principalmente em homens. 

A constatação de comprometimento miocárdico, 
mesmo antes da doença clinicamente evidenciada, re
forçaria mais precocemente a necessidade do abando
no do consumo de álcool. Isto poderia evitar a evolu
ção clínica da doença, e está descrita, inclusive, a re
gressão das alterações já existentes (12). 
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Os mecanismos fisiopatológicos que regem a in
ter-relação entre a cirrose e as miocardiopatias são 
ainda obscuros, exigindo mais aprofundamento do 
seu conhecimento. A identificação de formas subclíni
cas da miocardiopatia alcoólica pela ecocardiografia é 
um dos caminhos a ser seguido nesta busca. 

O objetivo do presente estudo é avaliar pela eco
cardiografia a existência de um comprometimento sub
clínico da função miocárdica em pacientes com cirro
se alcoólica. 

MATERIAL E MÉTODO 

População estudada 

Foram estudados prospectivamente 20 pacientes 
consecutivos que internarai_n na Santa Casa de Mise
ricórdia de Porto Alegre, no período entre janeiro e 
novembro de 1991, com diagnóstico de cirrose alcoó
lica e sem sinais de cardiopatia. 

Para o grupo-controle, foram analisados 20 pa
cientes internados por patologias não relacionadas ao 
coração e fígado, de mesma faixa etária, sexo e cor da 
população estudada. Não apresentavam história de 
alcoolismo, de hepatopatia, de doença cardíaca ou sem 
alterações laboratoriais indicativas de comprometimen
to da função hepática. Nenhum paciente estava rece
bendo medicamentos hepato ou cardiotóxicos. 

Todos os pacientes foram investigados quanto a 
alterações do aparelho cardiovascular por entrevista, 
exame físico, estudo radiológico convencional de tó
rax em ântero-posterior e perfil, eletrocardiograma e 
ecocardiograma uni-bidimensional com Doppler a co
res. Nos indivíduos do grupo-controle, solicitou-se, 
adicionalmente, provas de função hepática (transarni
nases, fosfatase alcalina, bilirrubina) para excluir he
patopatia. 

Foram tomados como critérios diagnóstico de 
cirrose alcoólica o quadro clínico e exames laborato
riais compatíveis com a doença. Não foi considerado 
essencial o diagnóstico anatomopatológico, que só foi 
realizado quando julgado necessário pelos médicos 
assistentes dos pacientes. Exigiu-se que todos os pa
cientes tivessem história de consumo ativo de álcool 
superior a 80 g/ dia até o momento da baixa, por um 
período mínimo de 5 anos, comprabatória da etiologia 
da hepatopatia. 

Os critérios de exclusão foram: cirrose de outras 
etiologias, história de hipertensão arterial sistêmica, 
angina, valvopatias, infarto do miocárido, doenças con
gênitas do coração ou outras alterações cardíacas, além 
de hipocalcemia, hipocalemia e diabete melito. Foram 
excluídos, ainda, os pacientes com alteração da área 
cardíaca e/ ou sinais de congestão circulatória pulmo
nar no estudo radiológico nas incidências já citadas; 
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com alterações no eletrocardiograma convencional com 
12 derivações; achado de valvopatia ou cardiopatia 
congênita demonstradas pela investigação. 

Após preencherem os critérios para diagnóstico 
de cirrose alcoólica e não apresentando nenhum fator 
de exclusão, todos os pacientes foram submetidos a 
ecocardiografia uni e bidimensional com Doppler pul
sado, contínuo e com mapeamento de fluxo a cores. 

O aparelho utilizado foi da marca Toshiba, mo
delo SONOLAYER SSH-140 A, com transdutor de 3,5 
mHz. Todos os exames foram realizados pelo mesmo 
médico. 

O exame ecocardiográfico foi realizado confor
me as normas da Sociedade Americana de Ecocardio
grafia (13), sendo avaliado: presença ou não de altera
ção das valvas, de contratilidade global e regional, o 
diâmetro do átrio esquerdo (DAE), diâmetro do ven
trículo direito (DVD), diâmetros sistólico (DSVE) e 
diastólico (DDVE) do ventrículo esquerdo e índices 
de função ventricular Delta D% (DD) e fração de eje
ção (FE). 

Foi obtido termo de consentimento de todos os 
pacientes inclusos no estudo. 

Análise estatística 

Os resultados obtidos da população-alvo e do 
grupo-controle foram submetidos a avaliaÇão estatís
tica pelos testes Student T, Bartlett e Kruskal-Wallis 
H, este último, equivalente do teste qui-quadrado. 

Consideramos estatisticamente significativos os 
resultados com p < 0,05. 

RESULTADOS 

Dos 20 pacientes estudados, 12 eram do sexo 
feminino e 8 do sexo masculino; 16 eram da raça 
branca e 4 da raça negra e a idade média foi de 49,6 
anos, com mínima de 30 anos e máxima de 71. Os 
resultados ecocardiográficos estão na Tabela 1. 

TABELA 1- MEDIDAS ECOCARDIOGRÁFICAS 

GRUPO ESTUDADO GRUPO-CONTROLE AE 

Média DP Média DP p-alfa 

DAE mm 33,5 6 31,2 3,8 0,15/NS 
DVDmm 19,6 3,4 19,8 2,7 0,9/NS 
DSVE mm 28 4 29,6 3,8 0,21/NS 
DDVE mm 47,3 5,8 46 4,4 0,51/NS 
DD% 40,8 4,8 35,2 4,7 0,01/S 
FE% 78 5,1 72 6,3 0,04/S 

41: AE: análise estatís tica; DP: desv io padr5o; NS: não significativo 
estat isticamente; S: significativo estatisticamente. 
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No grupo-controle, 12 pacientes eram do sexo 
masculino e 8 do sexo feminino; 13 eram da raça 
branca e 7 da raça negra e a idade média foi de 46,9 
anos, com idade mínima de 32 anos e máxima de 62. 
Os achados ecocardiográficos estão na Tabela 1. 

Não houve diferença significativa entre os dois 
grupos para DAE, DVD, DSVE e DDVE: a FE e fração 
de encurtamento (DD) foram maiores no grupo estu
dado do que no grupo-controle (p < 0,05). 

DISCUSSÃO 

Os alcoolistas podem ser portadores de altera
ções cardíacas não demonstráveis clinicamente, mas 
passíveis de serem detectadas com a ecocardiografia. 
Estas alterações refletiriam um estágio precoce da doen
ça, antes das manifestações clínicas (5,14,15,16). 

A perfusão de cultura de células miocárdicas de 
ratos com plasma de pacientes sem alteração hepática 
não demonstrou alteração na freqüência e na amplitu
de da contratilidade miocárdica - enquanto que re
petindo o mesmo procedimento com plasma de pa
cientes cirróticos houve uma diminuição na amplitu
de de contratilidade, fato não relacionado a fatores 
hemodinâmicos e aos níveis de catecolaminas plas
máticas (no paciente cirrótico os níveis de noradrena
lina estão aumentados). Este achado sugere a presen
ça de algum fator humoral causador de efeito depres
sor do miocárdio (17) . 

Shah e Variyam (7) encontraram alterações da 
função ventricular esquerda em 27% dos pacientes 
com cirrose alcoólica descompensada, num estudo com 
avaliação ecocardiográfica. Estas alterações estavam 
relacionadas a derrame pericárdico. Relatam, também, 
que 9% dos pacientes apresentaram valores sugesti
vos de hipercontratilidade ventricular esquerda. 

Spodick et ai. (15) avaliaram o período de ejeção 
do ventrículo esquerdo (PEVE) e período de pré-eje
ção (PE) com ecocardiografia em pacientes alcoolistas 
sem manifestações clínicas e eletrocardiográficas de 
doença cardíaca. A relação PE/PEVE, característica 
de insuficiência do miocárdio, estava aumentada em 
relação ao grupo-controle, sugerindo que os pacientes 
alcoolistas estariam evoluindo para doença cardíaca 
clinicamente manifesta. Wu et ai. (5) e Levi et ai. (18) 
também encontraram achados semelhantes, atribuí
dos a disfunção ventricular esquerda. 

Mathews et ai. (11) encontraram pelo menos uma 
anormalidade ecocardiográfica em 68% de pacientes 
alcoolistas assintomáticos, sendo o achado mais co
mum o aumento da massa ventricular e, em segundo 
lugar, o aumento do diâmetro ventricular esquerdo 
(diastólico, sistólico ou ambos). 

Entretanto, outros autores não conseguiram de
monstrar alterações cardíacas pré-clínicas em pacien-
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tes alcoolistas. Reeves et al. (19) não encontraram evi
dências clínicas ou ecocardiográficas. Contudo, seus 
pacientes tiveram um período prolongado de absti
nência antes da avaliação (média 3,1 anos). Cregler et 
ai. (16) também não encontraram alterações ecocar
diográficas em pacientes alcoolistas normotensos. 

O grupo por nós estudado não apresentou ne
nhuma alteração ecocardiográfica que indicasse qual
quer vinculação de comprometimento cardíaco com a 
hepatopatia ou com uso de álcool. O grupo estudado 
e o grupo-controle não tinham diferenças significati
vas quanto aos DAE, DVD, DSVE e DDVE. Já os 
parâmetros de função sistólica (FE e DD), que foram 
maiores nos hepatopatas, certamente não represen
tam comprometimento miocárdico e, provavelmente, 
estejam relacionados a vasodilatação presente nos pa
cientes cirróticos. Estes achados são discordantes dos 
de Spodick, mas semelhantes aos de Mathews. 

Estudo atualmente em andamento em nosso ser
viço reforça a idéia de vasodilatação tanto na cirrose 
alcoólica quanto de outras etiologias (20) . A diminui
ção da resistência periférica poderia ser o "fator pro
tetor" do miocárdio, favorecendo o esvaziamento sis
tólico. Há algumas hipóteses que explicariam estes 
achados; pacientes cirróticos teriam uma deficiência 
de tiamina que poderia provocar dilatação arteriolar 
e diminuição da resistência periférica, mas não tão 
intensa a ponto de provocar Beri-Beri. O aumento do 
nível de glucagon em pacientes com algum grau de 
shunt porto-sistêmico aumentaria o rendimento car
díaco e diminuiria a resistência vascular periférica. 
Estes pacientes também podem ter uma diminuição 
na resposta vasoconstritora à norepinefrina e angio
tensina (9). 

A inter-relação entre a doença hepática e a doen
ça miocárdica provocadas pelo consumo excessivo de 
álcool continua obscura e com resultados conflitantes. 
Nossa opinião, pelos achados obtidos, é que a ecocar
diografia pouco ajuda na tentativa de diagnosticar 
mais precocemente a lesão miocárdica nestes pacien
tes. Há ainda um grande espaço a ser percorrido nesta 
área e, talvez, outros métodos como cintilografia, res
sonância magnética e biópsia possam, no futuro, nos 
trazer mais informações. 
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