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INFLUENCIA DA INGESTAO AGUDA DE BEBIDAS ALCOOLICAS SOBRE O APARELHO
CARDIOVASCULAR: OBSERVACAO CLINICA, ELETROCARDIOGRAFICA E LABORATORIAL

SERGIO ROCCO JOAO*

Estudamos os efeitos da ingestdo aguda de bebidas alcodlicas sob o ponto de vista clinico,
eletrocardiografico e laboratorial, em 23 individuos, 16 sadios e 7 com antecedentes de cardiopatia,
gue ndo faziam uso habitual de alcool. Todos apresentaram, apds a ingestdo alcodlica, aumento
significativo das taxas sanglineas de alcool e acetaldeido. Os niveis séricos de potéssio, magnésio e
glicose ndo sofreram variagdes importantes, o0 mesmo ocorrendo com a duracéo das ondas P e dos
intervalos PR, com a morfologia das ondas P e dos complexos QRS, com o eixo elétrico de P e de QRSe
com as ondas U. Observamos, em todos os casos, queda da pressao arterial sistolica, apos a ingestéo
alcodlica.

O grupo deindividuos com antecedentes de car diopatia apresentou algumas alter agdes significativas,
caracterizadas por: aumentos da taxa sangiinea de célcio e de transaminase glutamo-oxalacética;
gueda da pressdo arterial diastdlica e aumento da frequiéncia cardiaca; arritmias cardiacas (arritmia
sinusal e extra- sistoles ventriculares); diminui¢cdo da amplitude dos complexos QRS, aumento do
intervalo QT, alteracOes da repolarizacdo elétrica ventricular, com aparecimento de ondas T bifidas,
invertidas e de baixa voltagem.

Esses resultados sugerem que alter acdes significativas da performance cardiaca consequientes
a ingestdo alcodlica ocorreram apenas em individuos ja portadores de distlrbios

cardiovasculares.

A relag8o entre o etilismo eaocorrénciade cardiopatias
éreconhecidadesde o final do século passado . Entretanto,
a partir de 1930, especial atencdo foi dada pelos
pesquisadores para as doengas cardiacas provocadas pela
deficiéncia aimentar, que acompanhava a sindrome do
beribéri.

Assim, o papel téxico direto do 8 cool sobre o coragéo
ficou relegado a um plano secundario durante muitos
anos, pois se acreditava que as cardiopatias eram
causadas pela caréncia protéica e vitaminica,
especialmente de tiamina, comumente apresentada pel os
individuos que consumiam 8 cool, os quais, muitas vezes
usavam o mesmo como Unicafonte de cal orias para sua
sobrevivéncia 7. Essa caréncia protéica se mostrava
mai s acentuada nas camadas sociais menos favorecidas,
nas quais, afaltadeinteresse pelos alimentos, juntava-
se maior dificuldade econdmica para sua aquisi¢éo, o
gue frequentemente levava os individuos ao estado
carencial.

Nesses Ultimos anos, os pesquisadores passaram a
observar casos de descompensacao cardiacaem alcodlatras
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cronicos, que ndo respondiam atratamento efetuado abase
de proteinas e especia mente de tiamina, medida essa que
se mostrava Util no tratamento das cardiopatias causadas
peladeficiénciaaimentar dasindrome beribérica. Damesma
forma, essas descompensactes regrediam sensivelmente
com a absten¢do do uso do dcool. Passou-se a admitir,
entéo, aexisténciade um efeito toxico do dcool diretamente
sobre o coragdo &%,

Com o decorrer do tempo, observaram-se os efeitos da
quantidade de & cool ingerido e o0 tempo de uso de bebidas
alcodlicas. Admitiu-se que o uso prolongado de dcool,
emboraem quantidades menores, levariaao aparecimento
dacardiomiopatiaal codlica, como conseqiiénciado efeito
toxico direto sobre o miocardio, o qual seria
permanentemente exposto a tal agressdo, mesmo em
individuos que paralelamente ingerissem quantidades
suficientes de alimentos 38 13 Por outro lado, em
individuos que usassem quantidades exageradas de d cool,
mesmo durante periodos menores (aproximadamente 2 a5
anos), mas com deficiénciaaimentar paralela(poisfaziam
do acool praticamente sua Unica fonte de energia), a
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descompensacdo cardiaca faria parte da sindrome do
beribéri cardiaco.

Em ambos os casos, deve-se levar sempre em conta a
extrema variabilidade da tolerénciaindividual ao acool,
pelos diferentes niveis de absor¢éo gastrointestinal e
especialmente por fatores genéticos ligados a maior ou
menor atividade das enzimas alcool e acetaldeido-
desidrogenases %%,

A dcool desidrogenase mostra-se presente no figado,
onde tem o papel de oxidar o &cool, transformando-o em
acetaldeido, que, oxidado por outraenzima, aacetal deido-
desidrogenase *%, de atividade imtraniitocondrial %, acaba
formando acetil-coenzima. A, aqud, transformando seem
agua e gas carbdnico, produz energia *. Na oxidacdo do
acool, o hidrogénio é transferido do substrato para o
cofator dinucleotidio adenina-nicotinamida (NAD),
resultando na sua conversdo paraaformareduzida, o que
leva a desvios no potencial redox dos hepatécitos *.

Quando aabsor¢do de d cool superaosniveisexistentes
de & cool-desidrogenase, o excesso de alcool nédo
metabolizado vai para a circulagdo sistémica, causando
sobre o coracdo efeitos toxicos diretos, pois esse 6rgéo é
desprovido de dlcool desidrogenase ¥.

Por outro lado, individuos com niveis satisfatérios de
al cool-desidrogenase, mas com deficiénciade acetal deido-
desidrogenase, terdo dosagens sangliineas elevadas de
acetaldeido, o qual poderd agredir as fibras miocérdicas.
Vale salientar que o acetaldeido € muito maistoxico parao
coragdo do que o proprio dcool 1317353741

Nesses Ultimos anos, tem-se observado a ocorréncia
de alteracdes cardiovasculares em individuos
supostamente normais, que ingeriram poucas horas antes,
quantidades elevadas de bebidas acoolicas. O quadro é
conhecido como “holiday heart”, pelo fato de ocorrer,
geramente, em datas festivas, ou entdo, em feriados ou
fins de semana, nos quais. sdo mais frequientes os abusos
alcodlicos 38424,

Esse quadro vem despertando a atencdo dos
pesquisadores, pois costuma manifestar-se simulando
sindrome de insuficiéncia corondria, com opresséo
precordial e arritmias; cardiacas de curta duragéo.
Defrontando-se com esses casos, 0os médicos ficam, por
vezes, em dlvida, por ndo saber se devem simplesmente
corrigir os distirbios momenténeos ou encaminhar os
paci entes para exames complementares mai s sofisticados,
visto que tais sintomas podem ser as primeiras
manifestagdes clinicas de umacardiopatiajaestabel ecida.

Por vezes os médicos ficam em davida quando
necessitam orientar seus pacientes em relacdo aliberdade
ou ndo de usar bebidas alcodlicas. Tal duvida se acentua
guando se trata de pacientes com antecedentes de
cardiopatia, especialmente cardiopatia isquémica,
ocorréncia tdo freguente nos dias atuais.

A condutamédica, algumas vezes, selimitaaliberar o
consumo alcodlico sem que existam parémetros definidos
paratal liberacdo em relacdo atipo, quantidade 44a e teor

alcodlico 4b das bebidas, ou entdo a proibir tal consumo.
Tal proibicdo enfrenta numerosos obstaculos por parte
dos pacientes, que se apoiam em conceitos popularmente
estabelecidos de que o alcool é “vasodilatador”,
“tranqUiilizante”, etc, e muitas vezes acabam por ndo segquir
arecomendaggo médicaproibitiva®2.

Osefeitos daingestdo al codlica sobre o miocardio tém
sido temade véarios estudos. Este trabalho tem por objetivo
aandlise do comportamento clinico, eletrocardiografico e
laboratorial de individuos sdos ou com algum tipo de
cardiopatia, apos aingestéo aguda de bebidas al codlicas.

CASUISTICA EMETODO

Formamos nossa casuistica com individuos que,
voluntariamente, sedispuseram aexecucdo do presenteestudo.

Eram 23 homens, de cor branca, que ingeriam bebidas
alcodlicas em pequenas quantidades, em situacfes
ocasionais, isto & nenhum deles era estilista habitual.
Foram divididos em trés grupos.

Grupo A - 10individuoscomidadesvariando de20a25
anos (média= 23,5 anos) peso de 52 a79 kg (média= 65,05
Kg), aturade 160 a179 em (média= 168,80 cm), sadios,
sem qualquer evidéncia de cardiopatia; grupo B - 6
individuos com idade variando de 33 a 62 anos (média =
49,3 anos), peso de58a86 Kg (média= 70,60 Kg), aturade
163 a178 em (média= 169,50 em), sadios, sem qualquer
evidénciade cardiopatia; grupo C - 7 Individuoscomidade
variando de44 a63 anos(média=56,2), peso de47 a94 Kg
(média=75Kg), dturade160a178 em (média= 169,80 em),
com antecedentes de cardiopatia (tab. I).

TABELA | - Ocorréncia prévia de cardiopatia e medicamentos
em uso no grupo C.

N.° Ocorréncia prévia de
cardiopatia

M edicamentos em uso

17  Hipertensdo arterial leve -
18 Insuficiéncia cardiaca Digoxina 0,25 (24), furosemide 4(
congestiva, (16)
miocardiopatia dialtada
19 Infarto, do miocérdio Nifedipina 30 (24), dinitrato de
Isosorbitol. 30(24),
clortalidona, 50 (24)
Atenolol 100 (28),
clortalidona 50 (28)
Verapamil 240 (36),
broma zepam 3 (32)
Amiodarona 200 (32),
clortalidona 50
(36),dinitrato de isosorbitol
30(32)
Digoxina 0,25 (36),
hidroclorotiazida
50 (36), dinitrato de
isosorbitol 30 (36)

20 Infarto, do miocardio
21  Insuficiéncia coronéaria
22  Insuficiéncia corondria,

angina estavel

23 Insuficiéncia coronéria,
hipertens&o arterial
moderada

Dosa didria em miligramas. Entre paréntesis, tempo de uso
da medicagdo em semanas.

Nenhum dos 3 gruposincluiu portadores de hepatopatia,
nefropatia ou ateraces metabdlicas.

Elaboramos previamente a observacéo clinicade
cada individuo. Tal observagdo constou de nome.
idade, sexo, cor, peso, altura, bidtipo, hébitos e vi-
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cios, antecedentes mérbidos pessoais, antecedentes
morbidos familiares e exame fisico, com énfase para o
aparel ho cardiovascular. Registramostambém os alimentos
ingeridos no dia do exame e o nimero de cigarros
eventual mente fumados.

Em seguida, passamos ao estudo, que constou de 2
etapas. etapa 1, ou anterior aingestdo alcodlicae etapa 2,
ou posterior & ingestdo alcodlica. Essa observacdo foi
realizada quando os mesmos participaram de reunido
festivasou sociais, masquaisse ser viam bebidasa codlicas.
Os individuos examinados ndo foram objeto de qual quer
inducdo no sentido de ingerirem maiores ou menores
guantidades de bebidas. Em todas as ocasifes, as demais
pessoas presentes as reunifes faziam parte do circulo
habitual de relacéo dos examinados.

Foram registrados, nas etapas 1 e 2:) as dosagens
sanglineas de acool, acetaldeido, potassio, magnésio,
cécio, transaminase glutamo-oxal o-acética e glicose; b) a
pressdo arterial sistélica e diastélica e eventuais
intercorréncias clinicas, c) as carateristicas dos tragados
eletrocardiogréficos, como frequéncia cardiaca, ritmo
cardiaco, amplitude, duracdo e morfologia das ondas P
complexos QRS eondas T, eixos elétricosde P, QRS e T,
duracBes dos intervalos PR e QTc, presenca de onda U,
bem como quai squer outras ocorréncias el etrocardiogréficas.

Foram anotados também os horérios de inicio e
término da ingestdo de alcool. O tipo de bebida
utilizada, sua quantidade em mililitros e respectiva
conversdo em miligramas encontram-se registrados
nastabelas!l alV.

Osregistrosdaetapa 1 foram ef etuadosimediatamente
antesdoinicio daingestdo al codlica. Osregistrosdaetapa
2 foram efetuados 150 minutos apds o término daingestéo
alcodlica devido a observacdo de que os efeitos agudos
do & cool sobre o coragdo comegam a manifestar-se cerca

TABELA |1 - Tipos e quantidades de bebidasingeridasno grupo A.
N.° Tipo de bebida Quantidade (ml)  Quantidade (g)"

1 Vodca (40° GL) 450 142,02
2 Vodca (40° GL) 400 126,24
3 Vodca (40° GL) 250 78,90
Vinho (12° GL) 400
4 Vodca (40° GL) 200 100,99
5 Vodca (40° GL) 300 94,68
Vinho (12° GL) 300
6 Vodca (40° GL) 550 201,98
7 Vinho (12° GL) 600 56,81
8 Vinho (12° GL) 600 56,81
9 Vinho (12° GL) 600 56,81
10 Vinho (12° OL) 600 56,81

TABELA 111 - Tipos e quantidades de bebidasingeridasno grupo B.

N.° Tipodebebida  Quantidade (ml) Quantidade (g) ©°
11 Ulsque (40° GL) 350 110,46
12 Vinho (12°GL) 600 56,81
13 Uisque (40P GL) 450 142,02
14 Vodca (40° GL) 250 78,90
15 Vinho (12°0L) 600 56,81
16 Vinho (12° GL) 600 56,81

TABELA 1V - Tipos e quantidades de bebidasingeridasno grupo C.

N. Tipodebebida  Quantidade(ml) Quantidade (g)*°
17 Ulsque (40°GL) 400 126,24
18 Vinho (12° GL) 600 56,81
19 Uisque (40° GL) 300 94,68
20 Aguardente (45° GL) 500 177,52
21 Uisque (40° GL) 300 94,68
22 Uisque (40°GL) 300 94,68
23 VVodca (400 GL) 350 110,46

de 60 minutos ap6s a cangarem niveis de alcoolemia de
200 mg% ou mai s e cessam em aproximadamente 4 horas
1101117 A marca de 150 minutos foi estabelecida. por ser
uma média dos tempos usados pel os diferentes autores.

O eletrocardiograma foi registrado por inscri¢cdo em
papel termo-sensivel, com velocidade de registro de 25
mm por segundo e padronizagdo de 1 cm. igual al mV. A
frequénciacardiacafoi medidaem D2 eo QTefoi caculado
pelaférmulade Bazett.

A pressdo arterial foi medidapelo método auscultatério
com esfigmomandmetro, anerdide.

As dosagens laboratoriais foram efetuadas pelos
seguintes métodos: dcool (colorimetria), acetaldeido
(colorimetria), potéssio (fotometria de chama), magnésio
(colorimetria), calcio (titulometria, comindicador decalceina
marcada), TGO (colorimetria), glicose (sistema
automatizado ABA-100).

Como se podem admitir graus varidveis de oxidacdo
enzimética para tipos diferentes de bebidas alcodlicas, o
gue levaria a algumas diferencas metabdlicas, tomamos
como parametro, para nossas andlises, as taxas de
alcoolemia e acetal deidemiaobservadas.

Para o controle de eventuais efeitos indesejaveis,
dispunhamos de medicamentos para atendimento de
emergéncias, bem como de material para assisténcia
respiratdria, monitor deritmo cardiaco e cardioversor el étrico.

Para andise edtaidtica dos resultados foram utilizados: o
teste ndo paramétrico de Wilcoxson para médias néo
independentes 44c, para verificarmos possivels diferencas
ocorridas antes e apds aingestéo de dcool, em cadagrupo. O
testedaandisedevarianciando paramétricade K ruskd-Wallis
para médias independentes 44c, para verificarmos possiveis
diferencas. entre os grupos, e para as diferencas relativas.
Quando congtatamosdiferencasignificativa, complementamos
aandisedevaianciando paramétricadeKruskd-Waliscomo
teste de Dunn 44d; nesse caso caculamos a somamédia dos
pontos(R) eadiferencaminimasignificante.

Emtodososcasos, o nivel designificancia, pararejeicéo
da hipétese de nulidade foi sempreigua ou menor do que
0,05 (5%).

RESULTADOS

A dosagem, sangiiinea de alcool e de acetaldeido
mostrou aumento significativo na fase 2 dos 3 grupos
estudados; na fase 1, os mesmos apresentavam valores
meédios de alcoolemia e acetaldeidemia estatisticamente
semel hantes.



Os niveis séricos de potassio ndo variaram
significativamente apds a ingestdo alcodlica, sendo
semel hantes os val ores observados nafase 1 dos 3 grupos
estudados. O mesmo foi observado em relagéo astaxasde
magnésio. Em relagdo a dosagem de cédlcio sangliineo,
ocorreu aumento significativo mafase 2 do grupo C.

A dosagem sangliinea de transaminase glutamo-
oxalacética mostrou-se também elevada na fase 2 do
grupo C.

N&o houve variagéo significativa, nas 2 fases do estudo,
dastaxasdeglicemia.

A pressdo arterial sistélica. apresentou valores
significativamente diminuidos ma fase 2 dos 3 grupos
Observavarse, janafase 1, alguma heterogeneidade entre
0S grupos, com niveis mais elevados no grupo C. Quanto
a pressao arterial diastdlica, observou-se queda
significativa na fase 2, apenas no grupo C, o qua ja
mostravavalores maiselevados masfase 1, emrelacéo aos
grupos A eB.

A freguéncia cardiaca mostrou-se significativamente
aumentada nafase 2 do grupo C, ndo ocorrendo variacoes
importantes entre as fases 1 e 2 dos grupos A e B. Em
relacdo ao ritmo cardiaco, observaram-se alguns casos de
arritmiasinusal edebradicardiasinusal nosgruposA eB.

No grupo C, um caso apresentou arritmiasinusal e um
caso extra-sistoles ventricularesisoladas nafase 2, sendo
gue na fase 1 do mesmo grupo, todos os individuos
estudados tinham ritmo sinusal.

N&o houve variagdo significante, nas 2 fases do estudo
n2¢ duracdo da onda P, do intervalo PR e do complexo
QRS. O intervalo QT mostrou-se significativamente
aumentado nafase 2 do grupo C, sendo que osindividuos
desse grupo ja apresentavam valores de QT ligeiramente
maiores que osdemais, nafase 1.

A morfologia das ondas P e dos complexos QRS nédo
evidenciou ateractes A morfologiadaondaT, normal nas
fases 1 e 2 dos grupos A e B, mostrou algumas variacdes
no grupo C. Nesse grupo, notou se, nafase 1, 4 casos com
ondaT de aspecto normal e 3 casoscom ondas T de baixa
voltagem. Nafase 2 houve o aparecimento de o T bifidas
em 3 casos, investidasem 1 caso edebaixavoltagemem 5
Casos.

A amplitude el étricada onda P néo mostrou alteragdes
significativas Em relacdo aamplitude el étricado complexo
QRS, observamos diminuic&o nafase 2 do grupo C.

N&o houve variacdo significativa do eixo elétrico da
onda P em, nosso estudo o eixo elétrico do complexdo
QRS apresentava-se, nafase 1, com maior rotagdo anti-
horéria no plano frontal nos individuos do grupo C,
mas n&o mostrou variagtes importantes entre asfases 1
e 2 dos 3 grupos estudados o eixo elétrico daonda T
sofreu rotag8o horéria no plano frontal, na fase 2 do
grupo C.

O segmento ST apresentava infradesnivelamento em
alguns casos, nafase 1 do grupo C, os quais persistiram
nafase 2, com alteragdes discretas. Em um caso, ocorreu
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infradesnivelamento, nafase, 2 ndo registrado nafase 1.

Em 10 dos casos estudados, a onda U ja se mostrava
presente na fase 1, ndo apresentando alteracdes
significativas nafase 2.

COMENTARIOS

A ingestdo crénicade bebidas al codlicas em quantidade
suficiente para determinar alcoolemia importante
(aproximadamente 200 mg%). A determina, no coracao,
algumas ateracdes, tanto de ordem funcional como de
ordem morfolégica.

Funcional mente, observa-se diminuicdo daoxidagdo de
acidosgraxoslivres®#4 com aumento de suaesterificagdo
e consequente aumento das taxas miocérdicas; de
triglicérides/51835414551 efgito esse devido principalmente
aacao do acetaldeido . Elevam-se osniveisdelipoproteinas
%2, com aumento daatividade dalipaselipoprotéicanotecido
adiposo 2%, Notam-se aumentos das taxas plasméticas de
HDI, colesteral 45+%, Astaxasdeimunoglobulinastipo IGA
também podem apresentar-se elevas .

Ocorretambém, por acéo do acetaldeido, diminuicéo da
sintese protéica %% e inibicdo dos ions calcio 2, com
acometimento de sua fun¢do na ativac8o da ATP-ase
miofibrilar %%, Sao observadas diminui¢des das taxas de
glicemia #>%0% e aumento dos niveis sangliineos de
catecolaminas 55961,

A membrana celular miocérdica sofre um aumento em
sua permeabilidade i6nica com perdas consideraveis de
potéssio, magnésio, célcio e transaminase glutamo-
oxalacética, apartir principa mentedasfibrasdo ventriculo
esguerdo, com aumento de suas concentracGes no selo
Venoso coronario 224374750 A deplecdo de magnésio
resulta em auséncia de resposta periférica ao horménio
paratireoidiano %>, o que leva a um agravamento da
hipocal cemia, aqual, paraser corrigida, necessitadeterapia
de reposicao de magnésio 546568

Morfologicamente, observam-se hipertrofia e
vacuolizagdo dasfibrasmiocardicas'®, edemaintra, celular
%659 edemainterfibrilar ™, infiltragbesvascularesem artérias
coronarias de pegueno calibre 23, com edema?™ efibrose?
em suas paredes. Notam-se &reasdefibroseintersticia 4™,
Em fases mais avancadas, pode-se observar proliferacéo
fibroblastica, principalmente em regides subendocardicas.
O estudo ultra-estrutural mostra o sarcolema liso *, com
fragmentacéo das miofibrilas ¢, irregularidade e
entumescimento das mitocéndrias com alteracdes no
aspecto das cristas mitocondriais 1346687072 o que levaa
depressdo darespiracdo mitocondrias "*7°. Hadilatacgo do
reticulo sarcoplasmético 1667072, Nota-se a presenca de
inclusBes i pidicas . Estudos histoquimicos demonstram.
a presenca de depdsitos de material lipidico, constituido
principa mente por triglicéridesentreasmiofibrilas™.

Essas alteracdes, no seu conjunto, interferem no
mecanismo de produc¢do de energia, com sensivel
reducéo da contratilidade cardiaca, e conseqiientes al-
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teragdesclinicas, eletrocardiogréficas e hemodinamicas.

Clinicamente, observam-se sinais de baixo débito
CardiaCO 1-3,8,11,13 17,19,22 24,26-32,34,35,38,40,47,57,59,61,80-86 e
aumentos pouco significativos da pressdo arterial n° 7,
apesar da elevacdo da resisténcia vascular periférica,
porque a queda do débito cardiaco é significativa®™ . O
acool tem efeito inotropico negativo sobre as fibras
miocardicas, mas esse efeito pode ser mascarado pela
liberagdo aumentada de catecol aminas 5 628° que ocorre
durante o uso de bebidasal codlicas. O emprego dedrogas
beta-bloqueadoras inibindo os efeitos da liberacdo de
catecolaminas permite evidenciar melhor o efeito
inotrépico do alcool *.

Freqlientemente sdo observadas arritmias cardiacas
1192231380858 Na suagénese, ocorre ainteracdo devarios
fatores, como alteracdes na conducdo elétrica
atrioventricular eintraventricular 8%, aumentosdastaxas
de catecolaminas 4%, variagdes da freqliéncia cardiaca
313473888 diminuicdo dos nivels de potassio e magnésio
no interior das fibras miocardicas, com conseguente
variag8o nos potenciais elétricos da membrana celular
1224374750 aumento do consumo de oxigénio 4% e
alteracbes da repolarizacdo elétrica ventricular
231423.242840849294 A o5, gparecem, com freqiiéncia, extra
sistoles ventriculares 23478  extra-sistoles
supraventriculares %, fibrilagdo atrial 231718, “flutter”
atrial 2?* etaquicardiasinusal .

Em consequiéncia de todos esses efeitos, pode instal ar-
seasindrome deinsuficiénciacardiaca, aqual podera ser
seguidade fendmenostrombembodlicos, principa menteem
territdrio pulmonar 2%,

Eletrocardiograficamente, observa-se aumento do
tempo de conducdo atrioventricular eintraventricular, de
cerca de 4% do inicia ¥. Sdo registradas as arritmias
cardiacas anteriormente referidas. Os complexos QRS
podem mostrar-se com voltagem diminuida?® ou entdo
aumentada, quando houver hipertrofia das fibras
miocérdicas 1%, O intervalo QT mostra-se prolongado.
H4 inferéncias de que o alongamento de QT se deve
apenas a perturbacfes darepolarizagdo ventricular, uma
vez que a duragdo dos complexos QRS néo apresenta
alteraces importantes %.

O segmento ST mostra-se deprimido %. As ondas T
apresentam alteracdes diversas 223304983849 Nota-se 0
aparecimento de onda T de baixa voltagem, negativa
2,23,24,49,93,94,96,97, pontiaguda 85,94,95 ou biflda 24,39,94.97,98_

Do ponto de vista hemodinédmico, observam-se
aumento da pressao diastélica final do ventriculo
esquerdo 3#4047 gumento do tempo de contracao
isométrica, aumento do periodo de pré-ejecao
ventricular 8 diminuicdo da fracdo de ejecdo do
ventricul o esquerdo 240 e diminui¢ao da contratilidade
miocérdica®. E negativo o efeito inotropico do &l cool
sobre o coragéo ¢ com diminuicéo daeficiénciada
funcdo ventricular esquerda *4 e queda do débito
cardiaco, 384788,

Diversostrabal hos demonstraram claramente os efeitos
do alcoolismo cronico sobre o coragaiol8192426-3461,

E bem estabel ecido e aceito que o consumo prolongado
de bebidas acodlicas pode levar ao aparecimento de
cardiomiopatia alcodlica, a qual ocorre com maior
freqUiénciano sexo masculino, nafaixaetériados 30 aos50
anos!®, comossintomasesinaisclinicosdeinsuficiéncia
cardiaca congestiva A abstinéncia alcodlicafaz diminuir
ossinaisclinicos, enquanto que amanutencdo daingestdo
alcodlica os agrava % 2+:2426293134567197  Assim sendo, a
cardiomiopatia alcodlica conseqgiiente ao alcoolismo
cronico jaestabem estabel ecidacomo entidade nosol égica.

As mesmas consideracbes ndo se aplicam a
conceituacdo dos efeitos do dcool sobre o coragéo,
gquando daingestdo aguda do mesmo feita por individuos
nao alcodlatras, que fazem uso de alcool apenas
esporadicamente, em situacdes isoladas ou sociais.

Nestetrabal ho, apésaingestéo a cdolica, osindividuos
apresentaram aumento significativo das taxas sangiiineas
de dlcool e acetaldeido. Os niveis séricos de potéssio e
magnési 0 ndo sofreram alteragBesimportantes, ao contrario
do que ocorre no uso crénico de bebidas alcodlicas, onde
a membrana celular miocérdica. tem aumento de sua
permeabilidade ibnica, com perdas consideraveis dos
referidos ions 128747.50,

Por sua vez, as taxas sangliineas de célcio e de
transaminase glutamo-oxalacética mostraram aumento
significativo na fase do estudo nos individuos do grupo
de maneira andloga ao observado no alcoolismo crénico
1,2,24,87,47,50.

Esses achados parecem indicar que o comportamento
damembranacelular miocérdicanaingestéo alcodlicasgja
influenciado pela presenca ou ndo de cardiopatia e pelo
tempo de uso das bebidas alcodlicas.

O uso cronico de bebidas a codlicas leva a perdas de
magnési o pelas fibras miocardicas?®. 1sso contribui para
gue ocorram perdas de célcio e de potassio %, fenébmeno
este que j& se inicia com as proprias alteragbes na
permeabilidade i6nica da membrana celular miocardica
1224374780 Exjstem também interagtes entre o metabolismo
mineral e a homeostase &cido-basica®. Assim, muitas
alteracdes eletroliticas que ja se manifestam claramente
no alcoolismo cronico 22450 poderdo estar ausentes ou
ser apenas discretas, na ingestédo aguda de bebidas
alcodlicas®

Astaxasdeglicemiando sofreram dteragBessgnificativas
em nossos estudo. Essa observagdo parece indicar que o
metabolismo glicidico variacom o tempo de uso de bebidas
acodlicas, poisdiminuigdes sensiveisdosniveisdeglicemia
s80 descritas no acoolismo cronico “® em consequéncia
dainibicdo exercidapelo dcool sobreagliconeogénese, em
individuos que ja apresentam significativa deplecdo do
glicogénio hepatico *. Estudos efetuados em animais
evidenciaram diminui¢do da sintese de glicose a partir dos
precursores gliconeogénicos e diminuicdo da ativi-
dade da piruvato-carboxilase, que € a primeira enzi
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-ma navianeoglicogénica, fendbmenos estes relacionados
ao metabolismo do alcool naingestao cronicas.

A queda da pressdo arterial sistdlica, observada nos 3
grupos, pode ser atribuida a diminuic&o da contratilidade
miocérdica e a dilatacdo da musculatura lisa vascular
causadas pelo dcool 1°%. Na ingestdo acodlica aguda,
ocorre queda de pressdo arterial sistdlica,
independentemente da presenca ou ndo de cardiopatia. A
pressdo arterial diastdlicamostrou diminuicdo importante
apenasnafase2 do grupo C. Valelembrar que osindividuos
desse grupo j& se apresentavam, na fase 1, com valores
mais elevados em relago aos grupos, A e B. E provavel
gue o acool tenha causado, no grupo C, dilatacdo da
musculatura lisa vascular 2, fato que, associado a
diminuicdo da contratilidade miocérdica em coractes j&
com algum grau de comprometimento, levou a queda de
pressdo arterial diastélica, ao contrério do descrito no
alcoolismo crénico 1°%7#8 e do observado nos grupos A e
B do presente estudo.

A hipertensdo arterial. observada em alcoolatras
cronicos pode ser atribuida a vérios fatores. Destes
destacam-se aativagdo do sistemanervoso simpético, que
aparece durante o uso do acool, sendo que pode ocorrer
ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
quando daretirada das bebidas alcodlicas ®. Persistindo o
estado de abstinéncia, gradualmente apressdo arteria volta
a normalidade. Por outro lado, alcodlatras crénicos que
acabam desenvolvendo hepatopatia al codli ca apresentam
niveis elevados de horménio antidiurético, podendo
desenvolver hipertensdo arterial devido ao estado de
hipervolemia®. Também se observam com freqiiéncia, no
alcoolismo cronico, aumentos das taxa s de cortisol
plasmético e uma pseudo-sindrome de Cushing, incluindo
hipertensdo .

O aumento da freqiiéncia cardiaca no grupo C parece
indicar uma sensibilidade maior desse grupo aos efeitos
cardiacos agudos do &lcool, com comprometimento da
funcdo contrétil e consequiente queda do débito cardiaco
1478 ocorrendo o aumento da frequiéncia cardiaca como
mecani smo compensatorio basi co.

Na génese das arritmias cardiacas houve,
provavelmente, a interacdo de vérios fatores, como
elevacéo dos niveis de catecolaminas-circulantes,
descritos na ingestdo aguda de dcool *® e aumento da
freqUéncia cardiaca, com alongamento simultaneo do
intervalo QT; aelevagdo dafrequénciacardiacadetermina
aumento do consumo de oxigénio pelasfibrasmiocérdicas.
Paral elamente, contribuiram como fatores arritmogénicos
as ateragdes da repolarizagéo elétrica ventricular e os
niveis alterados de célcio e magnésio sangliineo. A queda
do débito cardiaco, descritaparaaingestdo alcodlica ',
levando a queda do déhito coronério 8, pode contribuir
com os fatores descritos acima, na génese das arritmias
cardiacas.

Asondas T bifidastém o seu aparecimento atribuido a
varias causas, como alteragdes na condugéo
atrioventricular do estimulo cardiaco, variagdes nastaxas

sanglineas de potéssio, uso de quinidina e de
fenotiazinicos *%, mas as causas mais freqlientemente
citadas sdo ac8o direta do acool sobre a repolarizacéo
elétricaventricular eisgquemiamiocardica®®, Dessaforma,
0 aparecimento de ondas T de baixa voltagem, invertidas
ou bifidas nafase 2 do grupo C parece indicar que, nesse
grupo, houve dteragdes darepol arizacdo em conseqiiéncia
daingest&o acodlica

Oscomplexos QRStiveram diminui¢éo de suaamplitude
elétrica na fase 2 do grupo C As referéncias clinicas de
baixo débito cardiaco 2813192426.29343657.8586 @ de gl teracOes
hemodinamicas, como diminui¢do dafragéo de g ecdo do
ventriculo esquerdo %4, inotropismo diminuido pelo
efeito do 8 cool 8% e diminuicao daeficiénciadafungdo
ventricular esquerda 4" reforcam a idéia de que, na
ingestdo alcodlica, ocorra sensivel diminui¢do da
performance cardiaca.

A andlise dos resultados obtidos no presente estudo
levou as seguintes conclusdes:

1. Emindividuossadios, nasfaixasetériasde 20 a25 anos,
ou de 33 a 62 anos, aingestéo aguda de bebidas alcodlicas
néo afetasgnificativamenteaperformance cardiaca Obsarva
se, apenas, queda da pressdo arteriad sistdlica.

2. Individuos na faixa etéria de 44 a 63 anos, que
apresentam antecedentes de cardiopatia, mostram ateractes
significativas apds a ingestéo aguda de bebida alcodlica,
incluindo queda da pressfo arterial sistdlica e diastdlica,
aumento significativo da frequéncia cardiaca, arritmias
cardiacas, alteraches darepol arizacdo ventricular eaumento
dos niveis séricos de célcio e transaminase glutamo-
oxalacética. Paraesse grupo deindividuos, aingestdo aguda
de bebidas alcodlicas tem efeitos desfavoraveis, podendo
agravar as cardiopatias pré-existentes.

3. Como aingestéo agudade bebidasa codlicasndo chega
a causar ateracles significativas sob o ponto de vista
clinico, eetrocardiografico e laboratorial. em individuos
i sentos de cardiopatia,pensamos queasindromedo “ holiday
heart” poderiaser consideradacomo amanifestagdoinicial
de cardiopatia latente, assintomatica ou, entdo, como a
exacerbacéo de cardiopatiapreviamente manifesta.

SUMMARY

The author has studied the acute intake effects of
alcoholic beverages on the clinical and
electrocardiographic and laboratory point of view on
twenty-three (23) individuals who do not usually drink
acohoalic beverages.

Every case studied after alcoholic intake had shown a
significant increase of alcohol and acetaldehyde
serological levels.

Potassium and magnesium and glucose
serological levels had not suffered any important
changes and the same has happened with P wave length
and with the PR intervals - and with the morphology
of P waves and of that of QRS complexes with the
electric axis of P and QRS and with that of U waves.



Ingestdo aguda de bebidas alcodlicas 11

The author has in every case observed the systolic
blood pressure lowering after the alcoholic intake. The
group of individuals with personal antecedents of
cardiovascular disturbances has shown more significant
changes. It was also observed after the al coholicintake an
increasein the blood level ot calcium and glutamic-oxalo-
acetic transaminase. There have been alowering of diastolic
blood pressurewith, significant increasein the heart rate.
Cardiac arrythmias have appeared (sinus arrythmias and
ventricular ectopic beats). The QRS complexeshavehad a
loweringintheir electrical amplitude. The QT interval has
suffered asignificant increase in its length.

The electrical axisof T wave has suffered aclockwise
rotation in the frontal plane. There have been observed
some changes in the ventricular electrical repolarization
with the oubreak in some cases of bifid (cloven), inverted
and low voltage T waves.

The results which were obtained from this work have
suggested that significant changes of cardiac performance
had only occurred im those individuals already bearing
cardiovascular disturbances.
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