Editorial

A SINDROME DO “HOLIDAY HEART”

HUDSON HUBNER FRANGA *

Faz parte da cultura popular o conceito de que dcool €
bom parao coragcdo. Do ponto de vistamédico, essanogdo
ndo é assim téo clara e simples. Poucos duvidam de que o
alcool, em quantidades grandes e usado por tempo
prolongado, sejalesivo ao coragdo. O problemaexisteem
relacdo as 4 doses pequenas ou moderadas, tomadas
episodicamente ou de modo habitual. Os trabalhos a
respeito sdo pouco conclusivos, 0s conceitos ainda ndo
foram bem firmados e, muitasvezes, quando sevai orientar
um paciente, fica-se indeciso quanto aliberar, indicar ou
proibir o uso do dcool.

E ponto pacifico que o alcoolismo crénico leva a
degeneracéio miocardica. Jaem 1893, Steel 'escreviaqueo
acool € uma causa comum para a “faléncia muscular do
coracdo”. Apesar disso, durante muito tempo, a
miocardiopatiaacoolicafoi confundidacom acarendial,
especia mente a beribérica, devido a freqiiéncia com que
se associam alcoolismo e carénciaalimentar. Hoje se sabe
gue, independentemente de umaalimentacdo adequada, o
acool tem efeito toxico direto sobre asfibrasmiocardicas;
adegeneracao do miocardioinduzidapelo dcool podelevar
a um quadro que é, do ponto de vista morfol6gico e
funcional, diverso do da cardiopatia beribérica

O individuo que bebe mais de 80 g de acool por dia
durante 10 anos, ou tem umaingestdo acumulada de 500
kg durante a vida, apresenta grande probabilidade de
desenvolver umasindrome do ti po miocardiopatiadilatado-
congestiva ',

Com relag8o ao acoolismo crénico hé pouca davida
Mas, que acontece com o individuo que toma doses
peguenas ou moderadas de bebida alcodlica de modo
ocasional ou habitual?

A idéiade que o dcool faz bem parao coragdo vem de
seu efeito vasodilatador etranquilizante. Narealidade, isso
acontece. O &cool é poderoso ansiolitico e induz a
libertac&o de endorfinas no cérebro?, sendo capaz detrazer
bem-estar a cardiopatas, especialmente coronarianos e
hipertensos que sdo, com freqiiéncia, tensos e ansi0sos.
Além disso, é, de fato, vasodilatador. Acontece, porém,
ser vasodilatador sistémico e agir em outrosterritdrios que
ndo o coronariano: reduz a pré e a pés-carga, aumenta a
freqliéncia cardiaca®e pode, em coragdes normais, elevar

ligeiramente o fluxo pelas coronérias, no entanto, em
presencade coronariopatias, poderiadesencadear o roubo
coronariano (“coronary steal”) 4.

Klatsky e col.® mostraram correlacdo inversa entre o
uso de dcool e doengas coronarias; os individuos que
bebem moderadamente apresentam incidéncia menor de
coronariopatias. Devenyi e col.® atribuem esse fato a
propriedade que o alcool tem de elevar as taxas de
lipoproteinas de alta densidade (HDL), as quais parecem
ter uma acdo protetora sobre a parede arterial. Hartung e
Col.” sugeriram que osindividuos que ndo fazem exercicio
fisico regularmente poderiam manter nivels plasmaticos
de HDL -colesterol semelhantes aos dagueles que fazem
exercicios, pelaingestdo didriade“ 3 cervejas’.

No entanto, Haskell ecol .8, estudando o comportamento
das HD1, sugeriram que essas lipoproteinas ndo seriam a
explicagdo para esse efeito protetor. As lipoproteinas de
alta densidade ndo constituem um grupo quimico
homogéneo. Ha2 subgrupos: HDL2eHDL 3. A HDL 2 szria
afracdo quetem efeito protetor contraaaterotrombose, ao
passo queaHDL 3 seriainerte aesserespeito (aHDL2 €0
subgrupo gue aumenta com exercicios e sob a agdo dos
estrogenos). Haskell e col.® estudaram individuos que
bebiam habitual mente e observaram gque as concentractes
de HDL3 diminuiam nos periodos de abstinéncia e
aumentavam quando esses individuos voltaram a beber;
ambas as situacdes ndo ateravam a HDL2. Concluiram
que aeventual “protecdo” do & cool sobre aaterosclerose
coronariando seriaexercidapelo aumento dasHDL , eque
deve haver outro mecanismo diverso desse; ou, entéo,
queaHDL 3 ndo éinerteem relacdo aaterotrombose. Lieber
® demonstrou que a HDL 2 pode aumentar com o uso de
grandes quantidades de acool, mas que o aparecimento
de lesdes hepéticas faz com que essa lipoprotefria
desapareca do plasmae surjam lipoproteinas andmal as.

Para Mikhailidis e col. ¥ , o “efeito protetor” do
alcool para a cardiopatia isquémica nao estaria
relacionado com modificacdes no metabolismo das
lipoproteinas. Seus trabal hos mostraram que o & cool
alteraafuncdo plaguetaria: o etanol dificultaaativacdo
das plaquetas, inibe a agregacdo plaquetaria e
a producdo de tromboxane A2. Além disso, mesmo
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em doses altas, ndo interfere com a liberacdo de
prostacielina pela parede vascul ar.

Por outro lado, Ettinger ecal. t, em 1978, descreveram
uma sindrome clinica que definiram como “alteractes
agudas da conducéo ou do ritmo cardiaco, associadas com
a ingestdo de quantidades grandes de dlcool, em uma
pessoa sem outra evidéncia de doenca cardiaca, e que
desaparece com aabstinéncia, sem deixar sequielas’. Como
aincidénciado atendimento desses pacientesfoi maior em
determinados dias da semana (de domingo aterca-feira),
ou num periodo do ano (entre os dias 24 de dezembro e 1°
dejaneiro), incidéncianitidamente maior, chamaram esse
guadro de “holiday heart syndrome”.

Essasindrome em geral se manifesta poucas horas apos
aingestéo do dcool, maspode aparecer tardiamente, dentro
das primeiras 24 horas. PalpitagBes constituem a queixa
mais freguente. Além disso, os pacientes apresentavam,
muitas vezes, opressdo precordia elipotimia, sintomasque
se confundem com as manifestagdes daingest&o alcodlica
ou da “ressaca’. Ao exame, os achados mais comuns sdo
afibrilacdo e o “flutter” atriais, podendo ser encontradas,
também, extra-sistolesventriculares e supraventriculares,
taquicardia funcional e mesmo ventricular; pode haver
aumentosdointervalo PR, do complexo QRSedointervalo
QTc. Alguns pacientes apresentam queda do indice
cardiaco edeterioragdo dasvariaveisrelacionadas afungdo
ventricular esquerda.

Rocco 12, em trabal ho recente, observou, apdsaingestdo
aguda de bebidas alcodlicas, diminuicéo daamplitude do
complexo QRS edaonda T e aparecimento de ondas T
bifidas ou invertidas. Como essas alteragfes so
aparecessem nosindividuos quetinham a gum antecedente
de disturbio cardiovascular e ndo naqueles sem evidéncia
prévia desses disturbios, admitem que a “holiday heart
syndrdome” poderiaser consideradaamanifestagdoinicia
de uma cardiopatia latente assintomética, ou como a
exacerbacdo deumacardiopatiajipreviamente manifesta’.

Arnold e Col. 2 observaram que aingestéo de 90 ml de
uisque em alcoolatras crénicos poderia desencadear
taquicardias atrial ou ventricular e prolongamento do
intervalo His-Purkinje; se esses pacientes fossem
monitorizados por 24 horas, asalteragfesdo ritmo estavam
presentes em todos 0s casos. Esses autores enfatizaram
gue o potencial arritmogénico do acool ainda ndo foi
devidamente avaliado e sugeriram que essas arritmias
possam causar morte stbita, apds a ingestdo aguda de
bebidas alcodlicas. Aliés, Ettinger e col. ** admitiram a
possibilidade de as taquiarritmias observadas explicarem
o0s casos de morte subita, relativamente comuns em
alcodlatras 4.

Engel e col. ® observaram que etilistas cronicos se
tornaram mais vulneraveis a estimulagéo elétrica, com o
aparecimento do “flutter” e fibrilac8o atriais, apos a
ingestéo de 60 a 120 ml de uisque.

Takizawae col. **descreveram casosdeangina’ variante
de Prinzmetal em coronarianos, apds beberem de 100 a
360ml de saqué (16% de dcool) ou de 500 a 630 ml de
cerveja(4,5% dedlcoal).

Essas ateractes clinicas e el etrocardiogréficas podem
ser devidas, pel 0 menos, aduas ordens de causas: 1) aco
téxica do etanol ou do acetaldeido, resultante do seu
metabolismo incompleto, diretamente sobre o miocardio
(cumpreassinaar que o aldeido acético tem agdo del etéria
sobre 0 coragdo muito maior que o préprio alcool -2 2)
aumento da secregdo de catecolaminas pelas adrenais ou
sualiberacdo local, intramiocérdica, induzidos pel o & cool
ou acetaldeido #. N&o se pode descartar, também, a
influéncia de possiveis distdrbios eletrol iticos''*2

Pensamos ser oportuno repetir agui aquestéo levantada
por Lieber9, parodiando o classico poeta: beber ou ndo
beber?

No momento, arespostaque nos parece maisrazoével €
que, para cardiopatas, o uso de bebidas alcodlicas pode
ser permitido em doses pequenas ou moderadas, desde
gue o paciente ndo tenhaarritmiaimportante e, em especial,
se essaarritmiando foi desencadeada ou exacerbada pela
ingestdo de alcool (entenda-se por dose moderada um
volumede cercade 120 ml de uisque- 2 a3 doses por dia-
ou gquantidade equivalente de outra bebida) 2.

Outros fatores, evidentemente, devem ser levados em
conta nessa permissdo: a estrutura psiquicado individuo,
que o faca limitar-se a essas doses moderadas; sua
tolerénciaabebida, que depende de seu estado metabdlico;
as condi¢Bes em que bebe (com ou sem ingestdo
concomitante de alimentos); uso de drogas, fumo e a
presenca de doencas associadas.

Pelo exposto, concluimos que o dcooal, potencia mente,
€semprelesivo para o coragdo e por isso seu uso, embora
permitido paraal guns pacientes cardiopatas, nuncadevera
ser estimulado.
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