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RESUMO

Alcoolismo é o estado patoldgico resultante do abuso de alcool e é a terminologia popular
para o termo médico dipsomania. O alcoolismo resulta da interacdo entre fatores biologicos
(inclusive o genético), sdcios-culturais e psiquicos, em diferentes graus de intensidade
segundo elementos historicos, culturais, econdmicos, politicos, religiosos, condicao individual
guanto a ascendéncia, idade e sexo. O alcool exerce agdo lesiva estrutural e funcional sobre
varios 6rgdos, especialmente figado, pancreas e sistema nervoso central e periférico. O
objetivo geral deste trabalho é examinar em estudo transversal, as caracteristicas
demograficas, sociais e econdmicas, epidemioldgicas, o padrdo de alcoolismo, as alteraces
metabolicas, enzimaticas hepaticas e pancreaticas de 100 alcoolistas do sexo masculino, sendo
50 individuos idosos e 50 ndo-idosos, internados no Hospital Espirita de Marilia entre janeiro
de 2014 a julho de 2015. As médias de idades no grupo de idosos e ndo-idosos foram
respectivamente 64,7+5,3 anos e 47,0+9,9 anos. Diferencas significativas entre os dois grupos
foram observadas com relacdo a atividade laborativa, salarios médios, tempo médio de
consumo e consumo médio diario de alcool. Em ambos grupos, observou-se reducdo
significativa do consumo a partir da faixa etaria 40 a 49 anos de idade. Entre os dois grupos
n&o foi observado diferencas significativas nas médias do indice de Massa Corporal (IMC) e
nas taxas das diferentes categorias do mesmo, bem como, nas taxas de hepatomegalia e
hepatoesplenomegalia. Nos exames laboratoriais, observou-se entre os dois grupos diferencas
significativas nas médias dos numeros de hemécias e hemoglobina, albumina e globulina,
enzimas hepaticas e amilase, LDL colesterol, HDL colesterol, &cido urico. Também,
observou-se diferencas significativas nas taxas de hemoglobina abaixo do limite inferior da
normalidade, alanino aminotransferases, fosfatase alcalina, gamaglutamiltranferase, HDL

colesterol.

Palavras-chave: Alcoolismo. Teste de Enzimas hepéticas e pancreatica. Testes hematoldgicos.

Metabolismo. Adulto. ldoso.



ABSTRACT

Alcoholism is the resulting pathological state of alcohol abuse and is the popular terminology
for dipsomania medical term. Alcoholism results from the interaction between biological
factors (including genetic), socio-cultural and psychological, in varying degrees of intensity
according to historical elements, cultural, economic, political, religious, individual condition
as the ancestry, age and sex. The structural and functional alcohol exerts harmful action on
various organs, especially liver, pancreas, central and peripheral nervous system. The aim of
this study is to examine cross-sectional study, the demographic, social and economic,
epidemiological, pattern of alcoholism to the metabolic abnormalities, liver enzyme and
pancreatic 100 male alcoholics, 50 aged and 50 non-aged admitted the Hospital Espirita de
Marilia from January 2014 to July 2015. The average age in the group of aged and non-aged
were respectively 64.7 £ 5.3 years and 47.0 + 9.9 years. Significant differences between the
two groups were observed with respect to labor activity, average wages, average time
consumption and average daily alcohol consumption. In both groups, there was significant
reduction in consumption from age 40 to 49 years old. Between the two groups was not
observed significant differences in mean body mass index (BMI) and the rates of different
categories of the same, as well as the rates of hepatomegaly and hepatosplenomegaly. In
laboratory tests, it was observed significant differences between the two groups in mean
number of erythrocytes and hemoglobin, aloumin and globulin, liver enzymes and amylase,
LDL cholesterol, HDL cholesterol, uric acid. Also, there were significant differences in
hemoglobin levels below the lower limit of normal alanine aminotransferase, alkaline

phosphatase, gamaglutamiltranferase, HDL cholesterol.

Keywords: Alcoholism. Liver and Pancreatic enzymes test. Hematologic tests. Metabolism.
Adult. Aged.
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1 INTRODUCAO
| — Alcoolismo

Alcoolismo ou etilismo é o estado patoldgico resultante do abuso de alcool e é a
terminologia popular para o termo médico dipsomania, que significa “impulso morbido
periddico e irresistivel que leva a ingerir grande por¢do de bebidas alcodlicas™.> Alcoolista ou
alcoodlatra ¢ a denominacao para o individuo que sofre de alcoolismo. O termo “alcoolista”
tem sido empregado de modo preferencial, uma vez que “alcoolatra” enseja designar o
usuario abusivo de bebida alcodlica como aquele que rende culto ao alcool. O Cddigo
Internacional de Doenga (CID — 10)? inscreve o alcoolismo como Sindrome de Dependéncia
do Alcool.

O alcoolismo resulta da interacdo entre fatores biologicos (inclusive o genético),
socioculturais e psiquicos em diferentes graus de intensidade segundo elementos histéricos,
culturais, econémicos, politicos, religiosos, condicdo individual quanto a ascendéncia, idade e
sexo. Na concepcdo de muitos estudiosos do assunto, o alcoolismo teria como causa primeira
a atuacdo do fator psiquico — emocional ou comportamental - sobre base genética
predisponente (ANEXO A). Alguns autores ponderam que possivelmente se bebe éalcool por
ser droga que pode atenuar a ansiedade, a depressdo e as tensbes da vida, pela fécil
disponibilidade e aceitacdo social e por ser muito divulgado pela midia que apregoa suas

qualidades.’

I1 — Conceitos de Alcoolismo

Os conceitos de alcoolismo e alcoolista tém sofrido modificacdes ao longo dos anos.*
H& que considerar o conceito médico-cientifico e o popular, embora ambos sejam
concordantes em muitos aspectos.’ Para estabelecer o diagnéstico de alcoolismo, tem-se que
caracterizar o que seja uso e abuso de alcool (alcool etilico). Diferengas sociais, culturais e
religiosas determinam diferentes graus de tolerancia ao uso e abuso de alcool. Socialmente, a
atitude mais prevalente na maioria dos paises, exceto os islamicos, é de aceitar como uso
permissivo 0 denominado “beber social”. Infelizmente, tradigdes e habitos sdo fatores
empiricos e imprecisos e carecem de valor pratico para serem utilizados como parametros

aferidores de uso e abuso.®®
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111 — Uso e abuso de alcool

A compreensdo dos efeitos potenciais do consumo de alcool, benéficos ou
prejudiciais, é aspecto importante da prevencao dos danos associados ao uso dessa substancia.
A OMS estabelece que para evitar problemas com o alcool, o consumo aceitavel é de 3 doses
(drink) /dia para os homens e 2 doses (drink) /dia para as mulheres, sendo que a dose padréo
(drink) de qualquer bebida alcodlica contém de 10 a 14 gramas de etanol. O critério de avaliar
a quantidade de alcool ingerido por doses (drinks) tem sido criticado pelos vieses que ele
determina (Ex.: a dose (drink) nos Estados Unidos da América é diferente da dose (drink) na
Inglaterra e em outros paises).’

S6 se pode compreender as causas do “beber excessivo” e dos problemas relacionados
a bebida a partir da definigio do que se entende por “beber normal”.!® Vérias pesquisas
revelam que a maioria das pessoas bebe moderadamente, tanto em quantidade como em
frequéncia, e que apenas uma pequena porcentagem bebe de modo excessivo e diariamente.*°

As primeiras manifestacGes resultantes do uso abusivo de alcool sdo de indole
neuroldgica. O grau de intoxicacdo pode ser do ponto de vista neuroldgico classificado como
leve, moderado e grave, € dependente da taxa de concentragdo alcodlica no sangue
(alcoolemia). A intoxicacdo é traduzida por alteracbes mal-adaptativas de comportamento,
sinais de comprometimento neuroldgio, lentificacdo psicomotora, prejuizo na coordenacdo e
julgamento, labilidade do humor, deficiéncia cognitiva, alucinacdes e as manifestacdes que
compdem o quadro da sindrome de Wernicke-Korsakoff, além de distirbios digestivos,
especialmente vémitos e diarreia™*? O grau de dependéncia pode ser estabelecido por
questionarios padronizados (Alcohol Dependence Scale (ADS) e Short Alcohol Dependece
Data (SADD) vertidos para o portugués™ ou pelo questionario especialmente desenvolvido
para coleta de dados de alcoolistas crénicos (Questionario Simplificado para Dependéncia de
Alcool - QSDA).*** Os alcoolistas, quando se intoxicam, geralmente procuram tratamento
em regime de internacdo hospitalar, por vontade prépria ou levados por familiares. Nos
primeiros dias da abstinéncia induzida pela intoxicacdo, o alcoolista pode desenvolver a
sindrome de abstinéncia ao alcool (SAA) cujo quadro de maior gravidade é o Delirium
tremens (DT)."

A maioria dos estudiosos considera como ndo prejudicial a saude o consumo diario de
40 gramas/dia e 30 gramas/dia de alcool para homens e mulheres, respectivamente. Essa
guantidade de alcool, além de ndo ser considerada prejudicial para o figado, pancreas e

sistema nervoso periférico pela maioria dos estudiosos do assunto, pode ate ser benéfica por
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reduzir os riscos de infarto do miocardio.®!’” Adultos idosos tém mais baixo risco de
problemas cardiovasculares quando consomem 12 gramas ou menos de &lcool por dia.™
Alguns estudos sugerem, contudo, que a ingestdo de aproximadamente 22 gramas de alcool
por dia pode aumentar o risco de hipertenséo arterial e fibrilag&o atrial.'® Para individuos com
hipertensdo arterial sistémica e recomendado o consumo moderado de bebidas alcodlicas, isto
é, ndo mais que 24 gramas por dia.?

O élcool é rapidamente absorvido a partir do estbmago, intestino delgado e intestino
grosso, atingindo concentracdo maxima no sangue entre 30 e 90 minutos depois de ingerido.
Ainda que parte do alcool absorvido seja eliminado do organismo pela respiracdo e
transpiracdo, a maior parte € metabolizada pelo figado pelas enzimas desidrogenase alcodlica
e desidrogenase aldeidica e do sistema microssomal oxidante do etanol (SMOE). Em média, o
organismo humano metaboliza cerca de 15 dl de &lcool por dia, o equivalente a
aproximadamente 12 g/hora. E sabido que individuos normais ndo conseguem metabolizar
mais que 160 a 180 gramas de alcool por dia. O alcool pode ser detectado na urina de 7 a 12
horas depois da ingestdo.*

Os consumidores de alcool podem ser classificados em metabolizadores lentos e
metabolizadores répidos, conforme a atividade do seu sistema microssomal. Os
metabolizadores lentos apresentam maior concentracdo plasmatica de etanol e, como
consequéncia, estdo mais sujeitos aos efeitos adversos da substancia. Por outro lado, o retardo
no esvaziamento gastrico aumenta o tempo de exposi¢do do etanol a acdo da desidrogenase
alcoolica gastrica e pode, assim, por aumentar o metabolismo de primeira passagem gastrica
do etanol, reduzir a taxa de alcool que entra na circulacdo sanguinea. Em adicdo, o
metabolismo de primeira passagem hepética do etanol pode ser aumentado como resultado de
uma mais lenta absorco do etanol a partir do intestino delgado. 2

A dependéncia do alcool ndo se instala de modo abrupto. Sua evolugdo pode ser
explicada tanto em termos de processos psicologicos quanto de processos farmacoldgicos. O
alcoolista em potencial inicia o uso como um “bebedor social” que, progressivamente, passa a
usa-lo de modo compulsivo. Assim, aumenta a quantidade de alcool e a frequéncia do uso na
medida de sua capacidade de metabolizar o alcool pela adaptacdo enzimatica hepéatica e na
medida do quanto de alcool necessita para desfrutar do prazer que a bebida Ihe proporciona. O
consumo progride dia a dia até o momento em que ocorre a intoxicacdo do organismo.
Ocorre, entdo, uma pausa no consumo, variavel de individuo para individuo, e depois 0 uso
abusivo recomega. Essa adaptagdo periodica a quantidade de alcool ingerida depende de um

fendmeno chamado “tolerancia”, definida como a diminuicao na sensibilidade aos efeitos do
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alcool, resultante de exposicdo prévia a ele. Foram descritos trés tipos de tolerancia: aguda,
rapida e crénica. A tolerancia aguda ocorre no espago de uma Unica exposicao ao alcool. A
tolerancia aos efeitos da segunda dose, tomada entre trés e oito dias apds o desaparecimento
dos efeitos da primeira dose, é denominada tolerancia rapida. A tolerancia crénica ocorre apds

repetidas ingestdes de &lcool.?

IV — Efeitos patologicos do alcool

A Organizacdo mundial da Saude estima que 2 bilhdes de pessoas de todo o mundo
consomem bebidas alcodlicas, e que 76,3 milhdes apresentam doencas associadas ao consumo
de alcool.®* No Brasil tem havido consumo excessivo de alcool.”® Segundo dados da
Secretaria Nacional Antidrogas, ha 11% de individuos dependentes de alcool com prevaléncia
de cirrose alcoélica, variando entre 12 e 30% dos alcoolistas estudados.?®

O élcool exerce acdo lesiva sobre os tecidos por acdo direta e pelos radicais livres e
metabolitos tdxicos formados durante o seu metabolismo, em especial o aldeido acético. O
aldeido acético tem acdo toxica direta e indireta, sendo esta Gltima pela rea¢do imunoldgica
que causa. Os 6rgaos comumente mais afetados sdo o figado, o pancreas e o sistema nervoso
central e periférico com a consequente deficiéncia funcional desses érgdos. A disfuncéao
hepética pode levar a elevacdo sérica do lactato que, por sua vez, pode determinar acidose
metabolica, hiperuricemia e alteragdes no metabolismo de carboidratos, lipides, proteinas,
incluindo colageno.?”?® O 4lcool, sendo fonte de calorias (um grama de &lcool fornece 7
calorias), causa perda do apetite, determinando menor ou quase nenhuma ingestdo de
alimentos e nutrientes com consequente emagrecimento e desnutricdo, decorrentes de
deficiéncias de proteinas, de acido félico e vitaminas A e B. Cerca de 10% da populacao
brasileira apresenta danos fisicos e psiquicos decorrentes do abuso de alcool®®. Ja esta
estabelecido que em individuos pré-dispostos, o consumo acima de 60 gramas dia para 0s
homens e 40 gramas dia para as mulheres determina lesdes em varios 0rgéos, especialmente
no figado e pancreas. Em levantamento nacional feito pela Secretaria Nacional Antidrogas,
11% da populacdo tem dependéncia de alcool com prevaléncia de cirrose, variando entre 12%
e 30% dos alcoolistas estudados.?® Foi observado que lesdes histolégicas mais avangadas, do
tipo cirrose, dependem do tempo de alcoolismo®!; que a maior incidéncia de hepatite aguda
se d4 quando ha aumento da quantidade de bebida ingerida usualmente® e que cerca de 20%
dos alcoolistas podem desenvolver cirrose hepéatica quando o0 homem ingere 60 a 80 gramas e

a mulher, 20 gramas de alcool diariamente num periodo de 10 anos, na auséncia de outros
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fatores agressores do figado. Quando outros fatores agressivos para o figado estdo associados
ao alcoolismo, a cirrose hepética pode surgir com doses diarias menores de alcool e em menor
tempo de uso.*

Em ordem de importancia, o alcoolismo ou dependéncia de alcool ocupa, dentre as
doencas psiquiatricas, o terceiro lugar segundo o levantamento estatistico DALYS (disability-
adjusted life year) que visa capturar o fardo social que a moléstia representa, levando em
conta oObitos, incapacidade e reducdo da qualidade de vida. A mortalidade decorrente do uso
de bebidas alcodlicas aparenta estar mais relacionada aos individuos idosos que aos néo-
idosos.* Pesquisas recentes e provenientes de varias fontes tém apontado aumento no
consumo abusivo de alcool em todos os periodos etarios da vida.

Nos paises em desenvolvimento, entre eles o Brasil, as bebidas alcoolicas representam
um dos principais fatores de doenca e morbidade, com seu impacto deletério sendo
considerado entre 8% e 14% do total dos problemas de salde dessas na¢fes. Do conjunto de

homens adultos, 11% bebem todos os dias.*

V — Epidemiologia

O consumo de bebida alcodlica no Brasil tem crescido progressivamente.?%3’
Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), desde a década de 1970 até o final do
século passado, o consumo de bebida alcodlica no Brasil cresceu 70% e a média de consumo
supera a média mundial, com taxas superiores as de 140 paises. A avaliacdo feita pela OMS
em 194 paises mostrou que o consumo médio mundial por pessoas acima de 15 anos € de 6,2
litros de alcool puro por ano (equivalente a 13,5 gramas por dia) e que, no Brasil, mesmo
tendo o consumo médio de alcool caido nos ultimos 15 anos (2005 a 2010) de 9,8 litros por
pessoa por ano (equivalente a 21,4 gramas/dia) para 8,7 litros (equivalente a 19,0 gramas/dia),
ainda assim o pais ocupa a 53% posicdo entre os paises avaliados. Entre os individuos que
consomem bebidas alcoolicas, calcula-se que atualmente a média brasileira de consumo gire
em torno de 15,1litros de 4lcool puro por pessoa por ano (equivalente a 30 gramas/dia)® As
bebidas destiladas correspondem ao tipo de bebida alcodlica mais consumidas no mundo
(50%), seguidas da cerveja (35%); ja as bebidas do tipo vinho correspondem a 8%. Nas
regibes das Américas, a cerveja € o tipo mais consumido (55%), seguida dos destilados
(32,6%) e do vinho (11,7%).%®

No Brasil, cerca de 12% a 15% da populagdo masculina é considerada alcoolista. De

acordo com levantamento da Secretaria Nacional Antidrogas (Senad), feito em novembro de
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2005, cerca de 19 milhGes de brasileiros eram dependentes do alcool. O abuso de &lcool
permeia todas as classes sociais, embora no Brasil seja observada uma correlagdo inversa
quanto ao nivel socioeconémico, a escolaridade e a renda.>**® A maior porcentagem de
pessoas que bebem esta nas classes A e B e na regido Sul, mas nos Estados do Norte, do
Centro-Oeste e do Nordeste e na classe E se consome o maior numero de doses a cada vez

que bebem.®.
VI — Alcoolismo na terceira idade

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) classifica cronologicamente como idoso a
pessoa com mais de 65 anos de idade em paises desenvolvidos e com mais de 60 anos de
idade em paises em desenvolvimento. Em 2000, aproximadamente 10% da populacdo
mundial era idosa e a previsdo era de crescimento acima de 20% para 2050. No Brasil, o
envelhecimento ocorre em ritmo semelhante. Em 1991, os idosos representavam 4,8% da
populacdo; em 2000, 5.8% e em 2010, 7,4%, correspondendo a 14 milhdes de pessoas.”* E
sabido que existem diferencas no padrdo de alcoolismo entre as diversas faixas etarias do
alcoolista, especialmente entre aqueles com 60 ou mais anos de idade e aqueles com idades
inferiores.*?

Nos Estados Unidos da América do Norte (EEUU) estd ocorrendo aumento do
consumo de &lcool por parte de individuos idosos.** No Brasil, atualmente, mais que antes e
por varias razdes, 0s que trabalham em Servicos que cuidam de usuarios de alcool e drogas
ilicitas, tém observado o aumento da prevaléncia de dependentes de éalcool e drogas ilicitas
entre idosos. Embora individuos com 60 ou mais anos de idade apresentem menos problemas
relacionados ao alcoolismo do que os jovens, cerca de 6% a 11% dos pacientes idosos
admitidos nos hospitais apresentam manifestacdes de dependéncia alcoolica. Em casas de
repouso essa percentagem aumenta para 49%. O aumento significativo da expectativa do
tempo de vida entre nos determina crescimento proporcional do alcoolismo entre idosos. Na
terceira idade, tem sido observado que alguns individuos que ja consumiam alcool,
aumentaram Seu consumo e outros, que até entdo ndo consumiam bebidas alcoolicas,
passaram a fazé-lo de modo regular. Nos idosos, em funcéo da quantidade de alcool ingerida
diariamente e consequentemente dos problemas causados pelo alcool, ha que se considerar o
alcoolismo de inicio precoce e de inicio tardio na vida, com taxa maior no primeiro que no
ultimo caso. Admite-se que soliddo, ociosidade, depressdo e sensacdes de perda e abandono

constituem os principais gatilhnos para o aumento ou inicio do uso abusivo de alcool.
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Ultimamente, as pessoas idosas vém sendo estimuladas a fazer parte dos chamados Grupos da
Terceira Idade, que desenvolvem programas patrocinados por vérias institui¢oes, visando dar
e melhorar a qualidade de vida dos idosos. Por favorecer o estabelecimento de
relacionamentos sociais em eventos nos quais € feito o uso de bebida alcodlica, podem
também estimular o inicio ou aumentar o consumo de alcool. O nimero de grupos, bem como
0 numero de idosos participantes, tem aumentado significativamente. De modo geral, o prazer
ou a auséncia do desprazer € forca motriz que induz a busca por alcool e por drogas
psicoativas.*®

Em levantamento realizado pelo Instituto de Psiquiatria do Hospital das Clinicas de
Sao Paulo, constatou-se que 9,1% dos idosos paulistanos abusam do alcool. Relativamente
aos idosos, € interessante observar que a classe A tem 7% de sua populagdo constituida por
alcoolistas; a classe B, 3,1%; a classe C, 8,8%; a classe D, 16,6% e a classe E, 18,3%. Em
relagdo ao estado civil, o maior indice da doenca estd entre os idosos casados (13%). Os
solteiros tém indice de 6,6%; os separados e divorciados, de 5,6% e os vilvos, de 4,2%. No
geral, o indice de alcoolismo entre os homens idosos atingiu 20% e, entre mulheres idosas,
3,1%.%

No Hospital Espirita de Marilia, tem sido observada variacdo no nimero total de
pacientes alcoolistas e no nimero de idosos internados entre os anos de 2012 (total 531
pacientes, sendo 54 idosos), 2013 (total 775 pacientes, sendo 63 idosos), 2014 (total 591
pacientes, sendo 57 idosos) e 2015 (706 pacientes, sendo 61 idosos). A maioria dos pacientes
ndo se considera doente e nem entende o alcoolismo como doenca. O tempo decorrido entre o
inicio do uso abusivo de alcool e a primeira internagdo, que representou, para a maioria dos
pacientes, a primeira vez que procuraram atendimento médico, € muito grande. Assim, o
alcoolista apresenta-se para tratamento, em geral em regime de internacdo hospitalar, numa
época em que sua dependéncia ao alcool ja se estabeleceu de modo muito acentuado e esta no
limite maximo da intoxicacéo caracterizada pelo aparecimento das alteracdes organicas e suas
manifestacdes fisicas. As internacdes sdo, de modo geral, intervalos de abstinéncia forcada,
usados para desintoxicar-se. Apds a alta hospitalar, ele retorna ao padrdo usual de uso do
alcool até uma nova intoxicacdo extrema e nova internacdo, perfazendo, assim, um circulo
vicioso. "

Nos idosos, conforme ja se disse, deve-se considerar o alcoolismo de inicio precoce e
de inicio tardio na vida. Admite-se que o alcoolismo de inicio tardio tende a ocorrer de modo
esporadico e em geral é antecedido por problema da esfera emocional, enquanto o de inicio

precoce mostra recorréncia familiar. Os varios tipos de perdas e 0 isolamento progressivo que
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acompanham o envelhecer sdo fatores que estdo frequentemente associados com o inicio do

uso abusivo de alcool.**

As principais consequéncias do uso abusivo de alcool sdo os
comprometimentos morfoldgicos e funcionais do figado, do pancreas e do Sistema nervoso
central e periférico. Estima-se que, em geral, os transtornos relacionados ao uso abusivo de
alcool estdo em torno de 5,6% (8% dos homens e 3% das mulheres). No Brasil, o etanol esta
associado a cerca de 60% a 63% dos indices de cirrose.*® Os efeitos do &lcool no cérebro
dependem da dose e da taxa de alcoolemia. Com alcoolemia abaixo de 50 mg%, o
comportamento € aparentemente normal com pequenas alteragdes demonstradas por testes
especiais; com 30 a 120 mg%, ocorre euforia, sociabilidade, logorréia, reducdo de inibicéo,
ostentacdo, erros de julgamento; com 90 a 250 mg%, pode surgir excitacdo, instabilidade
emocional, perda de critica, dificuldade de memoria e de compreensao, aumento do tempo de
reacdo; com 180 a 300 mg%, pode surgir confusdo mental, emocdes exageradas, disturbios
de percepcéo visual e auditiva, reducdo do limiar de dor, alteracdo da coordenagdo muscular,
fala pastosa; com 270 a 400 mg%, estupor, acentuada reducédo a estimulos, grandes alteraces
da coordenacdo muscular com dificuldade de deambulacdo, incontinéncia urinaria e fecal,
sonoléncia; com 350 a 500 mg%, pode ocorrer coma, reducdo ou abolicdo dos reflexos,
hipotermia, insuficiéncia respiratoria e cardiaca.*

Os cenérios geogréaficos onde ocorre o abuso de alcool diferem quanto a caracteristicas
epidemioldgicas, padrdes de uso, tipo de bebida e gradacdo alcoodlica, sexo, classe social e
econbmica, religido, habitos etc. A alteracdo de cada um desses itens modifica o resultado e a
conclusdo do estudo. Dai a necessidade de renovacdo sistematica das pesquisas no pais, em

cidades individualizadas e até mesmo dentro de grupos especificos de individuos.

VIl - Padrdo de alcoolismo

Alguns aspectos e caracteristicas do alcoolismo e dos alcoolistas sdo universais,
enquanto outros séo particularizados por influéncia da interagdo entre os fatores causais do
uso abusivo de bebidas alcoolicas.

O padrdo do alcoolismo consiste, em esséncia, na discriminacdo do uso, do tipo de
bebida e seu teor alcodlico, da quantidade diaria, da frequéncia do consumo e do ambiente em
que o alcool é ingerido. A definicdo e a analise do padrédo de uso de alcool permitem: 1)

classificar o alcoolista*®*®

e fazer sua subclassificacdo para a constituicdo de grupos
homogéneos quanto aos tipos de alcoolismo®®*’; 2) identificar, de modo mais adequado que

outros parametros, o bebedor problema e o bebedor pesado®™™3; 3) estabelecer critérios que
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permitam avaliar a eficécia dos esquemas terapéuticos'®; 4) reconhecer, na trajetéria do
alcoolismo do individuo, quando ocorre o inicio da dependéncia e a instalacdo da tolerancia®;
5) avaliar a gravidade do quadro do alcoolismo®; 6) avaliar os resultados da terapéutica pela
mudanca do padrdo™ e ainda, 7) estabelecer correlacdo entre padrdo de consumo e lesdo
hepética.”’

Os levantamentos estatisticos tém mostrado aumento na producdo de bebidas
alcoolicas de todos dos tipos, bem como colocado em evidéncia aumento no consumo per
capita de 4lcool.®*® A escalada do uso abusivo do &lcool, com graves consequéncias
individuais, sociais e econdmicas, além dos fracassos desapontadores da terapéutica, tem
motivado volume crescente de investigacGes, em especial nas areas da medicina tanto curativa
como preventiva. Procura-se conhecer ndo s os aspectos psiquicos e fisicos do alcoolista,
mas também avaliar as influéncias dos fatores hereditarios e ambientais na génese e na
manutencdo do consumo de bebidas alcodlicas. Considerando as propor¢des continentais do
Brasil, com caracteristicas culturais, sociais e econémicas bastante diferentes de regido para
regido, fazem-se necessarios estudos multicéntricos que possam auxiliar a avaliacdo da
extensdo e da gravidade do problema. Com isso, pode-se despertar a atencdo dos 6rgaos de
salde publica e fornecer-lhes subsidios para o planejamento de medidas estratégicas, visando
o adequado tratamento do alcoolista e a profilaxia do alcoolismo.*

1.1 Justificativas

A maioria dos estudos brasileiros relacionados com o alcoolismo tem visado a
aspectos psiquiatricos relacionados com a sindrome de dependéncia do alcool. A literatura é
carente de pesquisas envolvendo aspectos clinicos relacionados com as alteracGes estruturais
do figado e as alteracdes metabdlicas determinadas pelo alcool. Mais raros ainda sdo 0s
estudos clinicos que permitam avaliar as alteragfes orgéanicas e metabolicas provocadas pelo
alcool na populacéo de idosos.

Conforme ja se observou antes, 0s cenarios geograficos onde ocorre o abuso de alcool
diferem quanto a caracteristicas epidemiologicas, padrbes de uso, tipo de bebida e gradacao
alcodlica, sexo, classe social e econdmica, religido, habitos etc. Como a alteragdo de cada um
desses itens altera também o resultado e a conclusdo do estudo, constata-se a necessidade de
renovacao sistematica das pesquisas no pais, em cidades individualizadas e até mesmo dentro

de grupos especificos de individuos.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Examinar em estudo analitico observacional transversal, as caracteristicas
demograficas, sociais e econdmicas, epidemiologicas, padrdo de alcoolismo e as alteraces
metabolicas e enzimaticas hepaticas de alcoolistas idosos e ndo- idosos, do sexo masculino

internados em hospital psiquiatrico (Hospital Espirita de Marilia).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Casuistica

Os pacientes procediam do Centro de Primeiro Atendimento e Triagem do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de Marilia onde foram submetidos a exames medicos
e foram consideradas aptas para o tratamento psiquiatrico no Hospital Espirita de Marilia
(HEM) por ndo apresentarem problemas organicos relevantes.

Foram internados no periodo de janeiro de 2014 a julho de 2015, tempo deste estudo,
cerca 648 pacientes do sexo masculino. Do total, foram estudados 100 pacientes, sendo 50
individuos com menos de 60 anos de idade (Grupo de N&o-idosos) e 50 individuos com 60 ou
mais anos de idade (Grupo de 1dosos).

Quando da internacdo no HEM, os pacientes recebem numeros fixos individuais de
Prontuério e um nimero de Registro de Internacdo em cada internacdo a que ele é submetido.
A constituicdo da casuistica desse estudo seguiu a seguinte dindmica: para cada idoso
internado foi incluido um paciente ndo-idoso com numero de Registro de Internacéo
imediatamente subsequente ao ndmero do Registro de Internacdo do idoso. Para
discriminacdo de pacientes homénimos e evitar inscricdo repetida de pacientes durante o
tempo de realizacdo do levantamento, foi elaborada listagem onde constou 0 nome e idade dos
pacientes, bem como, 0s nomes dos progenitores.

Apos a internacdo no HEM os pacientes foram submetidos a exame clinico, sempre
pelo mesmo médico, dentro das primeiras vinte e quatro horas da internagdo e responderam a
um questionario especifico para coleta dos dados demograficos, psiquiatricos e clinicos, e
especialmente dos padrdes de alcoolismo (ANEXO B).

Na grande maioria dos trabalhos psiquiatricos, nacionais e estrangeiros, 0 consumo de
alcool tem sido medido por doses e isso € causa de viés. A quantidade de alcool contida em
cada dose varia entre paises (ex. a dose dos Estados Unidos da América do Norte (USA) é
diferente da dose da Inglaterra). No Brasil, cada dose padrdo de bebida alcodlica estd em
torno de 150 ml de cerveja, 350 ml de vinho e 40 ml de destilados, equivalentes a 14 gramas
de alcool; enquanto nos USA, ingestdo de varios tipos de bebidas alcotlicas em volumes pré-
determinados equivale a 10 gramas de alcool (ANEXO C). Neste trabalho, a quantidade de
alcool consumida em gramas (g) por dia foi avaliada pela férmula: [volume diario de bebida
consumida em mililitros (ml) x percentual de alcool da bebida (x%) x densidade do alcool

(0,8) / 100]. No Brasil, a quantidade de alcool contida em 100 ml de cerveja (tipo Pilsen), de
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vinho tinto e de bebidas destiladas é de aproximadamente 4,5 g, 12 g e 45 gramas,
respectivamente. Essa modalidade de avaliagdo permite o calculo da quantidade de &lcool
consumida nos casos de uso simultdneo de vérias bebidas com diferentes teores alcoolicos
(ANEXO C).

Amostra sanguinea coletada em veia do membro superior estando o paciente em
condicBes de no minimo 8 horas de jejum e dentro das primeiras 24 horas da internagdo foi
utilizada para a realizacdo de exames laboratoriais: hemograma, glicose de jejum, lipideos
(colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicérides), proteinas totais e fracoes,
acido drico, enzimas hepéaticas (aminotransferases AST e ALT, fosfatase alcalina e
gamaglutamiltransferase), amilase sérica, marcadores imunoldgicos dos virus B (HBsAg) e C
(anticorpo antiHCV), virus da imunodeficiéncia humana (anticorpo antiHIV) e reacédo

soroldgica para lues (VDRL).
3.2 Consideracdes éticas

Os pacientes, apds serem devidamente informados dos objetivos do estudo, deram o0s
seus consentimentos para participarem do mesmo por meio do Termo de Consentimento Livre
e Esclarecido (TCLE) (APENDICE A). Foram-lhes assegurados o anonimato e a
confidencialidade. Foram obedecidas as normas estabelecidas na Declaracdo de Helsinki. Este
estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da Faculdade de Medicina de Marilia com 0 CAAE:
27564714.1.0000.5413 (ANEXO D).

3.3 Critérios de incluséo e exclusao

1) Critérios de inclusdo:

Pacientes alcoolistas maiores de 18 anos, enquadrados nos critérios de alcoolismo do

Cédigo Internacional de Doencas (CID 10)? que consentiram em participar do estudo.
2) Critérios de exclusdo:

O né&o-consentimento informado; deficiéncia mental; delirium tremens; manifestacdes
consideradas como decorrentes de insuficiéncia cardiaca, hepética e renal; uso de drogas
ilicitas; uso de medicamentos que possam alterar os valores das variaveis estudadas;
documentacao incompleta decorrente de altas precoces, transferéncias para outras unidades de

atendimento e evasdo hospitalar antes da avalia¢ao clinica.
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3.4 Tratamento Estatistico

O programa estatistico Epi-Info 3.5.2 foi utilizado para criacdo de banco de dados,
armazenamento, processamento e analise dos dados.

As variaveis continuas sdo apresentadas como média e desvio padrdo. ComparacGes
estatisticas foram feitas através dos testes qui-quadrado, teste t de Student. Foi adotado, para a

analise estatistica, o nivel de significancia de 5%.
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4 RESULTADOS

A idade média dos pacientes idosos foi 64,7 anos e dos nao-idosos 47 anos, com
diferenga significativa decorrente da formacdo da casuistica (p = 0,001). A prevaléncia de
individuos ndo-idosos trabalhando foi significativamente maior que a de idosos (p = 0,006) e
a de individuos aposentados foi significativamente maior entre os idosos (p = 0,001). O
salario médio dos ndo-idosos era significativamente maior que o dos idosos (p = 0,023)
(Tabela 1).

N&o foi observada diferenca significativa entre a idade média de inicio do uso de
alcool entre idosos e ndo idosos (p = 0,662). O tempo médio de consumo de alcool foi
significativamente maior entre os idosos que entre os ndo-idosos (p = 0,001) enquanto a
quantidade diaria de alcool consumida foi significativamente maior entre os ndo-idosos que
entre os idosos (p = 0,001). Observou-se que entre os idosos o0 consumo foi reduzido de modo
progressivo (faixa etaria 60 a 69 anos, p = 0,07; faixa etaria 70 a 80 anos, p = 0,004). A
quantidade de alcool consumida ndo foi significativamente diferente entre os dois grupos
dentro das faixas de consumo de menos de 10 anos até 39 anos. A partir dos 40 anos de
consumo de alcool ocorreu reducéo significativa da quantidade consumida por parte dos néao-
idosos (40 a 49 anos, p = 0,04) e idosos (40 a 49 anos, p = 0,04; 50 a 59 anos, p = 0,001 e 60 a
63 anos, p = 0,04). N&o foi observada diferenca significativa na prevaléncia de tabagismo
entre os dois grupos (Tabela 2).

As correlacdes entre as caracteristicas do figado palpado com o tempo de consumo
mostraram que o tempo de consumo dos idosos era significativamente maior que o dos nao-
idosos quando o figado se apresentava mole e indolor (p = 0,001) e firme e indolor (0,001).
As correlacdes entre figado ndo palpavel e caracteristicas do figado palpado revelaram que o
consumo diario era significativamente maior nos ndo-idosos quando o figado ndo estava
palpavel (p = 0,018) e quando o 6rgéo se apresentava firme e indolor (p = 0,001). As taxas de
figado firme e indolor foram significativamente maiores que as demais taxas das outras
caracteristicas palpatorias do 6rgédo tanto no grupo de idosos (p = 0,001) como no do néo-
idosos (p = 0,001) (Tabela 3).

Né&o foram observadas, em ambos os grupos, diferencas significativas entre as taxas de
figado palpavel e bago (palpavel e percutivel) bem como entre as taxas das caracteristicas
palpatorias de ambos os oOrgdos. As taxas de hepatoesplenomegalia, considerando existir

esplenomegalia quando o baco estivesse palpavel ou apenas percutivel, foram semelhantes em
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ambos os grupos. As taxas da associacdo de figado firme, doloroso ou ndo, e bago firme,
sugestiva de aumento da pressdo da veia porta, foram semelhantes em ambos 0s grupos
(Tabela 4).

As taxas de albumina sérica baixa (inferior a 3,5 g%) foram significativamente
diferentes em ambos os grupos quando o figado estava ou ndo palpavel (idosos, p = 0,04; ndo-
idosos, p = 0,002). Segundo as caracteristicas palpatérias do figado, em ambos os grupos, a
taxa de hipoalbuminemia foi mais prevalente quando o figado palpado se mostrava firme e
indolor (p = 0,002). Apenas quando o figado estava palpavel, no grupo de nao-idosos, ocorreu
diferenca significativa na prevaléncia de bilirrubina total elevada (p = 0,03). (Tabela 5).

As médias do nimero de hemécias, da hemoglobina, do volume corpuscular médio, da
hemoglobina corpuscular média e de leucécitos estavam dentro dos valores da normalidade.
Entretanto, as médias do nimero de hemécias e da hemoglobina estavam significativamente
mais baixas no grupo de idosos que no de ndo-idosos (p = 0,001 e p = 0,01, respectivamente)
bem como a taxa de nimero de heméacias (p = 0,016) (Tabela 6).

A média da albumina estava, em relacdo ao valor de referéncia, baixa em ambos 0s
grupos (p = 0,001), mas a taxa de hipoalbuminemia estava significativamente mais baixa no
grupo de idosos que no de nao-idosos (p = 0,001). A média da globulina estava acima dos
limites superiores da normalidade em ambos os grupos, mas significativamente mais elevada
nos idosos (p = 0,019). Os valores médios da aspartatoaminotransferase (AST) estavam
elevados em ambos o0s grupos, mas a média da alaninoaminotransferase estava
significativamente mais elevada no grupo de ndo-idosos (p = 0,008). O valor médio da
alaninoaminotransferase (ALT) estava elevado apenas no grupo de ndo-idosos e, também
aqui, ocorreu diferenca significativa entre as médias dos grupos (p = 0,004). Nao ocorreu,
entre o0s dois grupos, diferenca significativa entre as taxas elevadas da
aspartatoaminotransferases dos dois grupos, enquanto a taxa da alaninoaminotransferase
estava significativamente mais elevada em nao-idosos que nos idosos (p = 0,005). A taxa da
AST com valor superior a duas vezes o valor de referéncia foi significativamente maior nos
ndo-idosos que nos idosos (p = 0,027) e no total da amostra, a soma das taxas da enzima foi
de 58%. N&o ocorreu diferenca significativa entre as taxas da relagdo AST/ALT > 2 nos dois
grupos; a taxa dessa condicdo no total da amostra foi de 28 (18% nos idosos e 10% nos néo-
idosos). Os valores médios da fosfatase alcalina estavam dentro da normalidade em ambos
grupos, mas o valor médio da enzima estava significativamente mais elevado no grupo de
ndo-idosos (p = 0,001), bem como a taxa da enzima estava significativamente mais elevada

nos nao-idosos que nos idosos (p = 0,024). Os valores médios da gamaglutamiltransferase
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estavam significativamente elevados nos dois grupos (p = 0,004), porém significativamente
mais elevado entre os ndo-idosos (p = 0,001). A associagdo de taxas elevadas da fosfatase
alcalina e da gamaglutamiltransferase ocorreu com maior significancia no grupo de néo-
idosos (p = 0,035). Os valores médios da amilase estavam dentro dos limites da normalidade,
mas significativamente mais elevada entre os néo-idosos (p = 0,003). N&o foi observada
diferenca significativa entre as taxas elevadas da amilase nos dois grupos (Tabela 7).

N&o foram observadas diferencas significativas entre as médias dos Indices de massa
corporal (IMC) dos dois grupos, assim como entre as suas subdivisdes. Os valores medios da
glicemia de jejum estavam dentro dos limites da normalidade e os do colesterol total e
triglicérides, abaixo dos limites da normalidade; as taxas elevadas da glicemia, colesterol e
triglicérides ndo apresentaram diferencas significativas entre os dois grupos. Os valores
médios do LDL-colesterol estavam abaixo dos valores de referéncia em ambos 0s grupos, mas
o valor médio do grupo de idosos estava significativamente mais elevado (p = 0,003). Nao
houve diferencas significativas entre as taxas do LDL- colesterol, normais e elevadas. O valor
médio do HDL-colesterol dos ndo-idosos estava acima do valor superior da normalidade e
significativamente mais elevado que o dos idosos (p = 0,001). As taxas do HDL-colesterol,
normais e elevadas, ndo apresentaram diferencas significativas. O valor médio do &cido Urico
estava significativamente mais elevado no grupo de pacientes idosos (p = 0,024). Nao foram
observadas, entre 0s grupos, diferencas significativas nas taxas do &cido urico quer quando
normais ou quando elevadas (Tabela 8).

Quando se correlacionaram as taxas normais e elevadas de carboidratos, lipides e
acido Urico e taxas normais e elevadas das aminotransferases, observou-se que ocorreu
diferenga significativa apenas com relacdo ao HDL- colesterol (p = 0,004) (Tabela 9).

N&o foram observadas entre 0s dois grupos diferencas significativas nas prevaléncias
das reacGes soroldgicas (antigeno do virus B da hepatite, anticorpo antiantigeno do virus C da
hepatite, anticorpo antiantigeno do virus da imunodeficiéncia humana, VDRL -Veneral
Disease Research Laboratory) e da presenca de tatuagem (Tabela 10).
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5 DISCUSSAO

Alguns aspectos e caracteristicas do alcoolismo e dos alcoolistas sdo universais,
enquanto outros séo particularizados por influéncia de fatores culturais, econémicos e sociais,
peculiares a um determinado pais ou regido do mesmo pais. Conhecer a configuracdo geral
que representa 0 consumo alcoolico do pais ou, mais especificamente, de regides desse pais
permite uma avaliacdo da magnitude, da natureza e das peculiaridades que irdo contribuir para
0 estabelecimento de politicas e programas preventivos e terapéuticos mais adequados. O
padrdo de alcoolismo consiste, em esséncia, na discriminacdo do uso, da quantidade, da
frequéncia e do ambiente em que o consumo é realizado.>® Os levantamentos estatisticos tém
mostrado o0 aumento na producdo de bebidas alcodlicas de todos os tipos e também colocado
em evidéncia o aumento do consumo per capita de &lcool.> Essa escalada do uso abusivo do
alcool, com graves consequéncias individuais, sociais e econémicas, alem dos fracassos
desapontadores da terapéutica, tem motivado volume crescente de investigaces, em especial
na area da medicina, tanto curativa como preventiva. As pesquisas buscam conhecer ndo s6 0s
aspectos psiquicos e fisicos dos alcoolistas, mas também avaliar a influéncia dos fatores
hereditarios e ambientais na génese e na manutencdo do consumo de bebidas alcodlicas.
Considerando as proporcGes continentais do Brasil, com caracteristicas culturais, sociais e
econbmicas bastante diferentes de regido para regido, fazem-se necessarios estudos
multicéntricos que possam auxiliar na avaliacdo da extensdo e gravidade do problema. De
forma geral, a maioria dos estudos brasileiros abordam aspectos demograficos,
epidemioldgicos, psiquiatricos e psicoldgicos do alcoolismo. Entretanto, é bastante reduzido o
namero de estudos envolvendo os aspectos clinicos, particularmente os que dizem respeito a
alteracBes hepaticas e metabdlicas que ocorrem em usudrios cronicos de éalcool. Além disso,
parece haver, em nosso meio, salvo algumas excecdes, dificuldade do psiquiatra e do
psicologo em compreender a importancia de obter detalhes relativos ao padrdo de alcoolismo
de seus pacientes ou da populacdo estudada, detalhes estes que sdo de grande importancia

para os estudos clinicos.
I - Aspectos demogréficos

Marilia esta situada na regido centro-oeste do estado de Sdo Paulo e suas atividades
econbmicas, agropecudarias e industrial sdo bastante intensas e desenvolvidas. O Hospital
Espirita de Marilia recebe pacientes de todo sudoeste e parte do noroeste do Estado de Séo

Paulo — compreendendo as microrregides: Alta Paulista, Nova Alta Paulista, Noroeste, Alta
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Sorocabana, Alta Sorocabana de Assis, Média Sorocabana, Araraquarense — e da regido norte
do Estado do Parana (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica — IBGE). A grande
maioria dos pacientes alcoolistas internados no Hospital Espirita de Marilia (HEM) procediam

da cidade e municipios proximos de Marilia (SP).

Foram internados, no periodo de janeiro de 2014 a julho de 2015, 892 pacientes do
sexo masculino dentre os quais 648 receberam o diagnostico de alcoolismo segundo o0s
critérios da Classificacdo Internacional de Doengas, 10% Edicdo (CID 10).%, configurando a
prevaléncia de 72,6% dentre todas as psicopatias. Tal taxa esta acima daquelas observadas em

61,62

outros estudos realizados por varios autores nacionais em épocas anteriores’“, incluindo-se

aqui estudo realizado pelo autor, no mesmo hospital (HEM) em 1989.%®

Embora haja opinides que condicionam o tipo de ambiente de tratamento ao grau de
dependéncia ou que indicam preferencialmente o ambiente extra-hospitalar, julgamos que a
desintoxicacdo, para a grande maioria dos alcoolistas, em funcdo da nossa atual e
provavelmente futura realidade assistencial, deva ser realizada em ambiente hospitalar por
varias razles. Ela facilita a vigilancia sobre o paciente no sentido de evitar o uso de alcool;
suscita no alcoolista o estabelecimento de correlagéo entre internacdo e doenca — aceitar estar
doente é uma das condicBes basicas para o tratamento; permite o diagndstico e terapéutica
precoces das manifestacdes da sindrome de dependéncia; permite o contato diario da equipe
terapéutica com o paciente no momento em que ha maior predisposicédo por parte dele para ser
ajudado e em que estd menos ativo o mecanismo de “negacdo” da existéncia da doenga;
permite a utilizacdo dos disturbios clinicos e das manifestacdes disféricas desta fase para
reforcar os efeitos deletérios do alcool e propicia a preparacdo do paciente para a segunda fase
do tratamento.** Atualmente é consenso geral que as doencas decorrentes de uso de drogas
licitas e ilicitas foram as doencas psiquiatricas mais prevalentes no século 20 e que também o

serdo no século 21.
Il — Aspecto socioecondmico e escolaridade

A renda familiar média de 69% da populacéo brasileira é de até R$ 2.640 (R$ 880 por
pessoa, média de 3 pessoas por familia), sendo a distribuicdo dessa populacgéo, constituida por
23% com renda media de R$ 1.171 e 46% com renda média de R$ 1.760, distribuida entre as
classes D e E.%® A totalidade dos pacientes da amostra pertencem as classes sociais D (29%) e
E (71%), sendo a distribuicdo, relativamente a populacdo da cidade, discretamente maior

quanto a classe D e menor quanto & E. Quanto a escolaridade, relativamente a populagdo da
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cidade de Marilia, os pacientes deste estudo tinham taxas significativamente mais altas de
Primeiro Grau completo e mais baixas de Segundo Grau completo. A proporgdo de
analfabetos era, na amostra e na populacdo da cidade, bastante proxima. Na casuistica deste
estudo havia apenas um individuo com Terceiro Grau completo. Segundo varios estudos € na
camada socioeconémica menos privilegiada da populacdo que se observa a utilizagdo de uso
de maiores quantidades de bebidas alcoélicas e mais alta prevaléncia de alcoolismo.®®* Entre
o0s varios estudos analisados, encontram-se discordancias entre o grau de escolaridade e o
consumo de bebida alcodlica. Admite-se que essa discordancia pode refletir vieses
metodoldgicos, comuns em pesquisas de campo e agravadas pelo tipo de populacdo
estudada.'®

Correntemente, sdo descritos como fatores de risco para doenca hepatica alcoodlica, a
idade, a idade de inicio do uso, tempo de consumo, padrdo de beber, sexo, obesidade, fatores
dietéticos e genéticos e tabagismo.®® Relativamente & idade, no Brasil est4 surgindo um novo
padrdo demogréafico, caracterizado por profunda transformacdo em sua estrutura etaria, com
significativo aumento do contingente de idosos. Essa modificacdo tem causado importantes

mudancas no perfil epidemioldgico da populag&o.®®
111 — Padrédo de consumo de alcool, alteracdes morfologicas e enzimaticas hepaticas

O padréo de alcoolismo consiste, em esséncia, na discriminagdo do uso, da quantidade
e da frequéncia e do ambiente em que o consumo é realizado. E pelo conhecimento dessas
particularidades que se pode avaliar a magnitude, a natureza e as peculiaridades que irdo

contribuir para o estabelecimento de programas preventivos e terapéuticos.’

Na populagdo adulta brasileira, considerando o drink a unidade de bebida
(aproximadamente 10 a 12 gramas de alcool), 3% fazia uso abusivo de alcool e 9% era
dependente do alcool®’ e, ainda considerando o drink a unidade de bebida (aproximadamente
12 a 15 gramas), foram observadas em duas populagdes interioranas do Estado de S&o Paulo,

as prevaléncias de 8,6% e 21,7% de uso pesado de alcool.®

Mesmo considerando o aumento da prevaléncia do alcoolismo e o aumento do
consumo per capita de alcool entre nds °, sdo poucos os estudos nacionais que apresentam
dados susceptiveis de serem utilizados na definicdo de um padréo de alcoolismo. Também,
ndo foi encontrada, na literatura estrangeira consultada, o conceito apropriado e uniforme do
gue constitui abuso de alcool. Ao contrario, observa-se grande diversidade nos métodos de

avaliar o uso do alcool ou de definir o que é quantitativamente uso abusivo da substancia. Ha
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que se concordar com Carbenite® que, a rigor, bastaria definir dois padrées de ingestdo, o
bebedor social e o alcoolista. Embora existam controvérsias, atualmente do ponto de vista
clinico, sdo considerados bebedores sociais 0os homens e mulheres adultos que bebem
diariamente no maximo 40 e 20 gramas de alcool, respectivamente. Sdo considerados
alcoolistas os que bebem mais que estas quantidades de alcool por dia.®* Alguns autores
estimam ser o limite toxico tdo baixo quanto 35 gramas por dia.”’ Para Pequignot’* e
Lelbach’®, o consumo méaximo é demarcado, no homem, pelo envolvimento estrutural do
figado que surge quando a ingestdo diaria de alcool por certo nimero de anos ultrapassa 80
gramas. Para homens que sdo portadores de co-morbidades, como hipertensdo arterial
sistémica, é recomendado um consumo ainda mais moderado de bebida alcoolica, isto é, ndo
mais que 24 gramas por dia.”*"* J4 est4 bem estabelecido que cirrose hepética pode resultar,
na auséncia de outros fatores agressores do figado, da ingestdo didria de 60 a 80 gramas de

&lcool por periodo maior que 10 anos de abuso.*

Pelos critérios acima apontados, os pacientes deste estudo podem ser classificados
como bebedores pesados tanto pela quantidade de alcool consumida diariamente, quanto pelo
fato de o consumo ser ininterrupto e por muito tempo. A média de consumo diario de idosos
e, especialmente, a de ndo-idosos foi significativamente maior que o consumo médio
observado em estudo feito anteriormente no mesmo hospital em 1991.° e em estudo
populacional realizado em Botucatu-SP e subdistrito, usando-se, como medida de quantidade
de alcool ingerida, o drink padronizado de 12-15 gramas de alcool. Nesse estudo, foram
considerados bebedores pesados os homens que ingeriam cerca 60 a 75 gramas de alcool por

ocasido.®®

No presente estudo, observamos que o tempo médio de consumo por parte de idosos
era maior que o de ndo-idosos, porém o consumo médio diario de idosos era menor que o de
ndo-idosos. Também, observamos que, em ambos o0s grupos, h4& uma diminuicdo da
guantidade de alcool consumida a partir dos 40 anos de tempo de consumo e a partir dos 60
anos de idade. Observacdo semelhante quanto ao tempo de consumo, porém com um tempo
menor (30 anos) ja fora feita em estudo anterior ao atual com pacientes internados no mesmo
hospital.® Essa reducdo de consumo sugere uma reducdo da tolerancia’ na qual estdo
envolvidos condicionamentos operantes e classicos (pavlovianos) e interagdes entre sistemas
de neurotransmissores.”® Em estudo longitudinal, a reducdo da quantidade de &lcool ingerida
estaria relacionada com afeccdes clinicas, sintomas fisicos e uso de medicagdes’’, o que ndo é

0 caso dos idosos deste estudo. Em outro estudo longitudinal feito nos Estados Unidos da
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América (USA), foi verificado que o declinio do uso pesado do alcool com a idade ndo estava
associado a efeitos de coorte.”®. A reducéo da tolerancia poderia estar também relacionada
com as alterac6es funcionais do figado. O figado realiza numerosas fungdes vitais essenciais a
homeostasia corporal, regula o metabolismo de carboidratos, proteinas e gorduras e é o
responsavel pela desintoxicacdo e excrecdo de varias substancias. Quando os hepatdcitos séo
submetidos a estimulo nocivo, podem ser lesados estrutural e funcionalmente, transitdria ou
permanentemente, dependendo da extensdo e duracdo do estimulo. Por outro lado, mesmo
estruturalmente lesados, os hepatocitos podem funcionar de modo parcial. Devido a essa
ambiguidade, possivel confusdo ocorre quando a lesdo estrutural é confrontada com a
alteracéo funcional, especialmente quando os testes funcionais estdo alterados e sdo tomados
para indicar lesdo estrutural. Os diagndsticos presuntivos ndo-invasivos de leséo estrutural,
usualmente se tornam dependentes de avaliacdes quantitativas e funcionais associadas. Sendo
o figado o principal 6rgao responsavel pela bio-transformacdo de drogas, pode estar, ou néo,
estrutural ou funcionalmente alterado nos alcoolistas cronicos e tais alteragcbes podem ser, ou

ndo, seguidas por manifestacdes clinicas ou anormalidades laboratoriais.”

IV — Caracteristicas semioldgicas do figado e do baco e suas correlagdes com as enzimas
hepéticas

A classificacdo de tipos de lesdo e a identificacdo da ocorréncia de atividade
inflamatoria em alcoolistas crénicos sdo importantes para a compreensao da historia natural
do alcoolismo e planificacdo de estratégias terapéuticas na tentativa de modificar a evolugéo

da lesdo do figado.®*®

Aumento do tamanho do tamanho do figado pode ocorrer na auséncia de doenca
hepética, assim como, o figado pode ndo estar palpavel mesmo quando estd acometido. A
consisténcia diminuida do figado quando palpado (figado mole) é observada na congestao
aguda do 6rgdo, na infiltracdo gordurosa e nos processos inflamatorios agudos. A consisténcia
firme (figado firme) ocorre nos processos que determinam fibrose hepatica, no caso hepatite
crénica e cirrose de etiologia alcoodlica. O figado doloroso esta relacionado com a presenga de
processo inflamatorio, geralmente agudo. O bago mole ocorre em algumas doencas
infecciosas agudas enquanto o bago firme nas doencas infecciosas crénicas e condi¢des onde
ocorre hipertensdo porta de longa duracédo (hepatites cronicas e cirroses). A percussao do baco
é Gtil para detectar pequenas hipertrofias do 6rg&o.®® As alteracBes estruturais hepéticas
representativas de esteatose, inflamacéo e fibrose ndo sdo mutuamente exclusivas e algumas

delas podem se sobrepor ocorrendo em diferentes graus de intensidade e de modo simultaneo
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8286 & hioquimicas®® podem ou

no mesmo paciente.®*. As manifestacdes e alteraces clinicas
ndo ocorrer em alcoolistas e, em decorréncia disso, os diagnosticos diferenciais do tipo de
lesdo estrutural por procedimentos ndo-invasivos sao considerados imperfeitos por varios
autores.®” Assim, a biépsia hepética é considerada o padrdo ouro para o exame da extensdo do
acometimento estrutural do figado e para permitir a classificacdo de tipos de lesGes
hepéticas.®*® Deve-se considerar porém, que a realizacdo de bidpsia hepatica tem vaérias
limitacGes na pratica clinica e que tal procedimento redunda em 24% de resultados falso-
negativo®, ndo evidencia necrose ou fibrose em 40-50% dos alcoolistas cronicos® e que a
realizacdo de tal procedimento em pacientes assintomaticos ou oligossintomaticos além de
ndo ser bem recebida, ndo é eticamente recomendavel. Por tais motivos, uma grande série de
estudos que avaliam o tipo de lesdo hepatica por procedimentos clinicos (semiologia hepatica,

exames laboratoriais e de imagem) tém sido realizados. Correlacdes tém sido encontradas

82,89 82,90,91

entre a histopatologia e a semiologia hepatica
89,91,92

, @ bioquimica sérica , € as associacles

de dados clinicos e bioquimicos e associagdes de dados clinicos, bioquimicos e os de
métodos diagnésticos por imagens.®*® Assim, tem-se demonstrado que métodos n&o-invasivos
clinicos, laboratoriais e de imagem, isolados ou combinados, podem ser de ajuda na
identificacdo de agressdo hepética e, até certo ponto, na identificacdo do tipo, extensdo e
severidade da lesdo tissular.’® Deve-se destacar que os exames laboratoriais indicadores de
agressao e lesdo hepatica permitem realizar diagndsticos de causas e tipos de doencas
hepéticas ou tornar mais evidentes situacdes patologicas ndo detectaveis por outros meios, tais
como historia clinica, exame fisico e exames de imagens. Por outro lado, determinacGes

seriadas sdo indicadas para avaliar o curso de doencas ou os efeitos de tratamentos.**

Correntemente, sdo descritos, como fatores de risco para doenca hepatica alcodlica, a
idade, o padrdo de beber, 0 sexo, a obesidade, os fatores dietéticos, os fatores genéticos e o
tabagismo. O fator critico dose-duracdo ja estd mais ou menos bem estabelecido para as
alteracbes morfoldgicas do figado. A esteatose hepética ocorre depois de pouco tempo de
consumo diario de 20 a 40 gramas de alcool, entretanto é rara a ocorréncia de disturbio
funcional de monta nesta eventualidade. Hepatite aguda esta presente em aproximadamente
70% dos casos e a cirrose hepética aparece em 8% a 20% dos alcoolistas cronicos.>?® A idade
de inicio do consumo é um fator de risco independente para a cirrose alcodlica.®® Em nossa
opinido, a idade de inicio de uso ndo tem importancia quando ndo se considera o tempo de
uso. Neste estudo, além da observacéo ja esperada de que o tempo de uso por parte dos idosos

erai bem maior que o de ndo-idosos, ndo observamos diferencas entre as idades medias de
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inicio de uso de idosos e ndo-idosos. Essa observagdo, associada a de que o consumo médio
de &lcool s6 foi significativamente menor entre 0s grupos a partir da faixa etéria dos 50 a 59
anos e que a prevaléncia de figado firme e indolor, caracteristica palpatéria do figado,
sugestiva de hepatopatia crbnica, foi bastante préxima em ambos os grupos, é possivel
conjecturar que alguns individuos sdo mais resistentes que outros quanto a cronicidade da

les&o hepética.

Estimativas atuais indicam que a prevaléncia de doenca gordurosa ndo-alcoolica do
figado e esteatohepatite ndo-alcodlica, na populagdo americana, € 20% e 3%, respectivamente
e que a doenca gordurosa ndo-alcodlica do figado estd sendo considerada a causa mais
prevalente de doenca hepética cronica nos paises desenvolvidos.” Cerca de 90% dos
alcoolistas tém algum grau de esteatose hepética afetando inicialmente os hepatocitos
perivenular (zona 3) e, posteriormente, a zona 2 e até mesmo 0s hepatdcitos periportais (zona
1) quando a lesdo hepatica é mais severa.”>% Entre nossos pacientes observamos que o figado
mole e indolor ou doloroso, caracteristicas palpatérias do figado gorduroso, com ou sem
inflamacéo, ocorreu em 14% dos idosos e 10% dos ndo- idosos num total de 24% pacientes
com esteatose. Este percentual esta acima de 9% observado por Brunt®® e 11% por Green®,
bem préxima dos 20 % de Mann®’ e 28% de Nakamura®™ e muito abaixo de 56% de Mezey™.
A grande variacdo da prevaléncia de esteatose nos diversos estudos pode ter decorrido do
estado nutricional dos individuos estudados, do grau e tempo do alcoolismo e de fatores
genéticos e ambientais. Em nosso estudo, cerca de 68% dos idosos e 80% dos ndo-idosos
foram considerados estar em bom estado geral e 90% dos idosos e 88% dos ndo-idosos foram
classificados, pelo Indice de Massa Corporal (IMC), como saudaveis ou até acima do peso.
Entretanto, no caso deste estudo, tal viés pode decorrer do tipo de selecdo etaria feito na

determinacéo da amostra.

A hepatite alcoolica geralmente ocorre quando o alcoolista aumenta, de modo abrupto
e por certo tempo, a quantidade de alcool consumida diariamente. Segundo dados da
literatura, a prevaléncia da hepatite aguda variou de 8% a 63%.% O quadro clinico cléssico
desse tipo de lesdo é constituido pelo aparecimento abrupto de ictericia com coluria, febre,
leucocitose com neutrofilia e elevagdo das aminotransferases e, nos casos que cursam com
colestase elevacdo das enzimas canaliculares.”® Entretanto, as manifestacdes clinicas deste
tipo de lesdo variam desde um processo totalmente assintomatico até o aparecimento de
manifestacbes indicativas de insuficiéncia hepatica aguda. E altamente provavel estar

ocorrendo inflamagdo aguda hepéatica, mesmo nos pacientes anictéricos, quando se observa
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hepatomegalia mole e dolorosa e quando o nivel da aspartatoaminotransferase (AST) se eleva
de 2 a 6 vezes acima do limite superior da normalidade.®®%*% Em nosso estudo, o nivel da
AST maior que duas ou mais vezes o valor de referéncia foi observado em 12% dos idosos e
28% dos ndo-idosos, num total de 40% de pacientes que, com alta probabilidade, estavam
com hepatite aguda. Em estudos de bidpsia hepatica de alcoolistas cronicos, sem
discriminacdo etéria, hepatite aguda ndo associada a outras lesbes foram observados o0s
percentuais: 13% Nakamura®®, 36% Brunt et al.®®, 38% Green®™ e 63% Harinasuta e
Santora'®. Em estudo nacional, envolvendo 1 mil alcoolistas submetidos & biépsia hepatica
foi observada a ocorréncia de 27,1% de hepatite aguda na totalidade dos casos e de 7% nos

101 Mesmo considerando as diferentes

casos sem sinais ou sintomas de hepatopatia avancgada.
prevaléncias de hepatite aguda encontradas na literatura e também a possibilidade de viés que
possa ter ocorrido em nosso estudo, a prevaléncia de hepatite aguda que observamos,
considerando o nivel sérico da aspartato aminotransferase, € bastante proxima da observada
em dois dos estudos histopatoldgicos acima citados.®** Estudo de Mann et al.”’ indica que
40% dos individuos com hepatite aguda, se a ingestdo pesada de alcool continua, podem
desenvolver cirrose. Quando ha o desenvolvimento de cirrose hepética, a relacdo AST/ALT
torna-se menor que 2 por elevacdo mais acentuada da alaninoaminotransferase (ALT) neste
tipo de lesdo hepética. E importante ressaltar que, nesse estudo, as alteracdes das enzimas
hepéticas, especialmente das aminotransferases, ndo decorreram da presenca de
comorbidades, como sobrepeso e obesidade, dislipidemia, esteatohepatite ndo-alcodlica,
infeccdo pelos virus B e C da hepatite, sifilis, insuficiéncia cardiaca congestiva, anemia e uso

de medicamentos e drogas.

O valor diagnostico do volume corpuscular médio (VCM) dos eritrocitos, da AST e da
ALT, na deteccdo de fases precoces do abuso de alcool, é discutivel. As sensibilidades dos
valores de VCM, AST e ALT em pacientes do sexo masculino sédo de 29%, 12% e 28%,
respectivamente.'®” Em nosso estudo, 0 VCM aumentado ndo foi observado em nenhum dos
pacientes dos dois grupos e isso estd em desacordo com o observado por outros autores.”
Também neste estudo, a relagdo AST/ALT maior que 2, indicada na literatura como fator
discriminante entre hepatopatia decorrente do alcoolismo e hepatopatia com origem em outras
causas foi observada em 18% dos idosos e 10% dos ndo-idosos, totalizando 28% dos
pacientes. Em estudo, realizado anteriormente em pacientes alcoolistas ndo selecionados por
idade e com as mesmas caracteristicas clinicas e no mesmo hospital, mostrou que a relagdo

AST/ALT foi igual ou maior que 2 em 15% dos casos.* Assim, tal relagdo entre as enzimas,
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com base nesses dois estudos, em discordancia com outros autores®™, ndo aparenta ter

confiabilidade e acurcia para tal discriminacéo.

Cerca de 10% a 15% dos alcoolistas desenvolvem cirrose, mas muitos sobrevivem a
ela. Neste estudo, observamos que hepatomegalia firme, dolorosa ou néo, sugestivo de fibrose
hepatica ocorreu em 54% dos idosos e 66% dos ndo-idosos, média de 60%. A taxa de
sobrevivéncia de 5 anos para individuos com cirrose que param de beber é cerca de 90%,
comparada com 70% dos que ndo param de beber. J& nos ultimos estagios do processo
cirrosante — aparecimento de ictericia, ascite ou hemorragia gastrointestinal — a taxa de
sobrevivéncia é de somente 60% para aqueles que param de beber e 35% para aqueles que
ndo param.”” A associacéo de bilirrubina, fosfatase alcalina e gamaglutamitransferase elevada,
sugestiva de colestase, foi observada exclusivamente em pacientes ndo-idosos (8%). O valor
médio e o menor valor da gamaglulgutamiltransferase observados foram cerca de 11 e seis
vezes maior, respectivamente, ao valor superior da normalidade da enzima. N&o encontramos,

nas fontes pesquisadas, indicacdo da prevaléncia de colestase em hepatopatia alcodlica.

Neste estudo, observamos diferentes taxas de hipoalbuminemia e hiperbilirrubinemia,
em ambos 0s grupos, entre 0s pacientes que apresentavam hepatomegalia e 0s que ndo tinham
figados papados. Essa observacéo indica que a funcdo do 6rgdo ja se apresenta comprometida
guando ele se torna palpavel. A maior frequéncia de hipoalbuminemia ocorreu quando o
figado se apresentava firme e indolor, sugerindo ser a fibrose um dos fatores da diminuicdo de
sintese da albumina. Os individuos com hepatomegalia tinham taxa de hiperbilirrubinemia
bem superior aos que ndo tinham o figado palpado, e essa é mais uma observacao que sugere

que ja existe disfuncdo hepatica quando o figado se torna palpavel.

Hepatoesplenomegalia, traduzida por figado firme e indolor e baco firme e indolor, foi
observada em 10% dos idosos e em 14% dos ndo-idosos, sugestivo de que nesses pacientes ja
teria se desenvolvido hipertensdo no sistema venoso portal decorrente da fibrose hepéatica. Na
impossibilidade de se fazer biopsia hepatica, essa observacdo nos parece de real importancia
clinica, uma vez que ja ha evidéncias de reversibilidade da fibrose no periodo pré-cirrético

guando se obtém a completa abstinéncia de alcool. %

V — Aspectos metabolicos

Durante muito tempo se pensou que as alteragcbes metabdlicas que acompanham o
alcoolismo tivessem origem na inadequada ingestdo de alimentos e nos disturbios da digestdo

e absorcdo dos nutrientes. Também as desordens hepaticas eram atribuidas as deficiéncias
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nutricionais. Atualmente, esta firmemente estabelecido que as alteragdes metabolicas
decorrentes do uso abusivo de alcool sdo determinadas pela interagdo da hepatotoxicidade do
alcool, deficiéncias nutritivas decorrentes da baixa ingestdo alimentar e inadequado
aproveitamento de nutrientes absorvidos. Porém, dentre todos os fatores o alcool € o mais
importante. O figado controlado pelas concentracfes plasmaticas de insulina, glucagon e
outras substancias constitui o principal 6rgdo envolvido na homeostase glicidica, lipidica e
proteica do organismo. A lesdo hepéatica provocada pelo alcool pode interferir com os
mecanismos de producéo e utilizacdo da glicose, bem como com os de sintese e transporte de
gorduras e proteinas. Por outro lado, 0 excesso de equivalentes redutores, gerados na primeira
fase de oxidagdo do etanol, cria um estado redox no citosol do hepatdcito que, juntamente
com produtos formados no metabolismo do alcool, sdo responsaveis por varias anormalidades
metabdlicas de varias substancias, inclusive das purinas.'®* A maioria dos estudos que
avaliam os distUrbios metabdlicos que ocorrem em alcoolistas cronicos envolve pacientes com
manifestaces clinicas e funcionais do figado. Poucas séo as observagfes realizadas numa

fase em que as manifestacdes clinicas nao estdo ainda evidentes ou sdo muito discretas.
| — Carboidratos.

De um modo geral o alcoolista ndo se alimenta adequadamente devido ao valor
caldrico do etanol uma vez que a combustdo do alcool libera 7,1 Kcal por grama de alcool
ingerido. A quantidade de caloria fornecida é suficiente para substituir uma fracdo importante
das calorias derivadas dos componentes dietéticos com consequente diminuicdo da
necessidade de ingerir alimentos.”® Nesse estudo, o alcool fornecia mais que 100% da

necessidade diaria média de energia para adultos (2.800 Kcal).

O uso cronico de alcool € considerado fator de risco potencial para a incidéncia de
diabetes melito tipo 2 (DMT2) por determinar aumento da resisténcia a insulina e disfuncéo
da célula B pancreatica.'® Alcoolistas com lesdes hepéticas minimas e assintomaticos
apresentam niveis diminuidos de insulina sérica, mas com curvas glicémicas normais apos
estimulo com glicose intravenosa, indicando hipofuncdo de células beta do pancreas.'®® Essa

disfuncéo aparece apds cerca de 4 anos da les&o estrutural do figado.2%’

A semelhanca do que ocorre na incidéncia de doenca arterial coronariana
relativamente ao uso de alcool, também ocorre uma relacdo na forma de U, quando se usam as
coordenadas cartesianas, considerando o consumo de alcool (abscissa) e a incidéncia de

diabetes melito tipo 2 (ordenada).®®



35

As prevaléncias de hiperglicemias, classificadas como diabetes tipo 2, séo
geograficamente variaveis no territério brasileiro em vista dos habitos dietéticos culturais ou
adquiridos, estilos de vida das diferentes populagdes dos nossos estados e, ainda, métodos
laboratoriais diferentes na afericdo do teor de glicose no sangue. Caracteristicas étnicas,
socioecondmicas e culturais influem na ocorréncia de diabetes tipo 2 na populagéo brasileira.
Segundo as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabete, a prevaléncia de diabetes melito
tipo 2 na populacdo masculina adulta brasileira gira em torno de 5,4%.'% Entretanto, nas
populacdes masculinas adultas de Sdo Carlos (SP) e Ribeirdo Preto (SP) foram observadas as
prevaléncias de diabetes tipo2 em 13,5% e 15%, respectivamente, com incremento de 2,7% na
faixa etéaria de idade de 30 a 59 anos.'® Grillo e Gorini **° observaram, na populacéo adulta
masculina estudada, a taxa de 32,8% de diabetes. A prevaléncia global de diabetes tipo 2
observada em estudo de revisdo da literatura brasileira variou de 2,3% a 36,2% e a mediana
foi 6,1%.™ Em pesquisa nacional**?, foi observado que a prevaléncia geral de diabetes melito
variou de niveis muito baixos, 2,3% na populacdo mais jovem, até 36,2% na populagdo nipo-
brasileira. Pelos resultados apontados, verifica-se que a prevaléncia de hiperglicemia é

variavel segundo grupos populacionais nacionais distintos.

O é&lcool é capaz de produzir intolerancia & glicose em pessoas ndo diabéticas.™
Entretanto, dados clinicos relacionando a quantidade de alcool ingerida e a incidéncia de
DMT2 n&o séo facilmente encontrados na literatura.’® Em nosso estudo, a glicemia de jejum
estava normal em cerca de 80% dos individuos dos dois grupos, a hiperglicemia foi observada
em 12% dos idosos e 20% dos ndo-idosos, enquanto hipoglicemia ndo ocorreu em nenhum
paciente de ambos 0s grupos. Em estudo realizado em 1996, no mesmo hospital e envolvendo
alcoolistas cronicos também assintomaticos ou oligossintomaticos, foi observada glicemia de
jejum normal em 92% dos estudados, hiperglicemia de jejum em nenhum caso e
hiperglicemia p6s-prandial em 40% dos pacientes. Hipoglicemia de jejum foi observada em
8% dos casos.’® A auséncia de casos de hipoglicemia no estudo atual, diferentemente do de
1996'%* poderia decorrer da administracdo prévia de glicose quando da passagem dos
pacientes do estudo atual pelo Pronto Socorro do Hospital de Clinicas (PS-HC) antes de
serem internados no HEM. Nossas observagdes quanto as taxas de hiperglicemia dos
pacientes alcoolistas idosos e ndo-idosos, ficaram dentro dos limites apontados em estudos

populacionais brasileiros (2,3% e 36,3%).

Il — Lipides
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No Brasil, a prevaléncia de dislipidemia na populacdo em geral € varidvel, dadas as
diferentes caracteristicas socioecondmicas, étnicas, culturais e habitos alimentares do nosso
povo. Levantamento nacional realizado em 2013 indicou que 54,7% dos homens estavam
acima do peso ideal e, dentre eles, 17,5% eram obesos.'** Na regi&o nordeste, a prevaléncia de
sobrepeso entre homens adultos e maiores que 20 anos tem tido aumento progressivo ao longo
dos anos: + 20%, 1975; + 31%, 1989 e + 45%, 1997."° Em Pelotas (RS) a prevaléncia global
de sobrepeso foi 40% e obesos 21% entre os homens. Observou-se que a proporcdo de
obesidade aumentou marcadamente com a idade, sendo 4 vezes maior apds os 40 anos que
entre os 20-29 anos de idade.'*® Em 2008, a prevaléncia de sobrepeso entre os homens idosos
no Brasil girava em torno de 30,4%."" De modo geral, os individuos que mais bebem exibem
menos gordura corporal '8

Analise de laudos de resultados de exames laboratoriais, emitidos num periodo de trés
meses por 26 laboratérios clinicos ndo-hospitalares da cidade de Salvador (BA), estimou que
em adultos do sexo masculino as prevaléncias de dislipidemia foram hipercolesterolemia,
24%:; LDL elevado, 26,1%; HDL baixo, 15,9%; e hipertrigliceridemia, 29,6%.

Kolankiewicz et al.*?® encontraram em homens colesterol total, 22,1%; LDL elevado,
14,6%; HDL baixo, 38,4% e triglicérides elevados 25,5%.

Estudo feito em 1996, no mesmo hospital, com pacientes alcoolistas observou-se
colesterol total elevado em 4% dos pacientes e 24% deles com taxas inferiores ao valor
minimo de referéncia.’®* Souza et al.*** observaram, na populacéo de cidade do Estado do Rio
de Janeiro (RJ) taxas elevadas de colesterol total, 4,1%; LDL-colesterol, 2,5%; HDL-
colesterol, 14% e triglicérides, 24,7%. Em estudo de revisdo da literatura brasileira, a
prevaléncia de abuso de alcool/alcoolismo variou de 2,9% a 45,4% e as prevaléncias gerais de
obesidade variaram de 7,9% a 20,8%, com mediana de 12,7%; 0 excesso de peso variou de
25,7% a 51,6. A mediana das prevaléncias de hipercolesterolemia foi 14,3%."** Em estudo
tendo como casuistica 912 policiais militares servindo em Marilia, dos quais apenas 6% eram
mulheres, foi observado sobrepeso, 50%; obesidade, 18%; diabetes melito tipo 2, 3% e
colesterol elevado, 28%.'%® Barbalho et al.*** observaram em homens com idades entre 18-45
anos, a ocorréncia de 55,6% e 5,5% de sobrepeso e obesidade, respectivamente, elevacdo do
colesterol total,22,2%; LDL-colesterol, 88,9%; triglicérides 33,8%; hipeglicemia, 16,7% e
HDL baixo em 83,3% dos casos estudados. O consumo prolongado de alcool determina
aumento na sintese de colesterol por indugdo de oxidases microssomais hepéticas.'?1%
Porém, no alcoolista cronico, a taxa de colesterol plasmatico pode estar aumentada, normal ou

diminuida na dependéncia do tipo de acometimento hepatico. Em geral, 0s niveis séricos estdo
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mais elevados em pacientes cuja lesdo hepética ndo tenha atingido a fase de cirrose.**’ Em
alguns pacientes com cirrose hepatica, os niveis de HDL-colesterol estdo reduzidos devido a
menor producdo.?® Também a desnutricdo ndo é incomum no alcoolista cronico.”

Neste estudo, observamos que a grande maioria dos idosos e dos ndo idosos estavam
dentro da faixa do peso ideal e as taxas de colesterol total e LDL-colesterol ndo ultrapassaram
2% em ambos grupos. Por outro lado, a taxa de HDL-colesterol estava elevada em 14% dos
idosos e em 44% dos ndo idosos. Admite-se que o uso de alcool guarda uma relacdo com a
incidéncia de doenca arterial coronariana e acidente vascular cerebral.’®®** Esta relagdo
determinaria a inscricdo de curva em forma de U quando o consumo de &lcool e a incidéncia
de doenca coronariana sdo colocados em coordenadas cartesianas. A forma de U mostra que a
incidéncia da doenca diminui com a ingestéo de pequena a moderada quantidade de alcool (30
a 40 gramas/dia para 0 homem) e que a partir de determinado consumo (acima de 60 a 80
gramas/dia, a incidéncia de coronariopatia aumenta numa linear dentro da faixa de consumo
moderado para elevado. Tal efeito do alcool estaria relacionado com a reducéo dos niveis de
lipideos. Em nosso estudo, o consumo de alcool se fez em quantidade muito grande e mesmo

assim os niveis de lipideos estavam baixos na maioria dos pacientes idosos e nao-idosos.

A ingestdo pesada de alcool, independentemente do tipo de bebida alcodlica, tem sido
ligada a0 aumento de triglicérides e & incidéncia da sindrome metabélica.*****! Entretanto,

neste estudo a prevaléncia de hipertrigliceridemia foi muito baixa em ambos grupos.

Ja foi observado que ndo ocorreu correlagdo entre as prevaléncias das alteracdes das
enzimas hepaticas e as taxas de HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicérides.’***3* Neste
estudo, observamos, entre os individuos idosos, diferencas significativas entre as taxas
elevadas e taxas normais das aminotransferases com relacdo ao colesterol total, ao HDL-
colesterol, aos triglicérides e ao &cido Urico. Entre os ndo-idosos, a diferenca entre as taxas
elevadas e taxas normais das aminotransferases foi significativa apenas quanto ao HDL-

colesterol.
11 - Proteinas

Os niveis séricos da albumina e da globulina tém alta relevancia em estudos clinicos
avaliadores da funcdo do figado. A albumina é sintetizada exclusivamente no figado e os
niveis sericos da albumina permitem avaliar se ha ou ndo disfuncdo hepatica. Niveis baixos de
albumina, exceto os decorrentes de baixa ingestdo de proteinas ou de perdas intestinais e

renais dessa substancia, sdo indicadores de deficiéncia de sintese hepética, além de
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indicadores de maior morbidade e mortalidade da doenca hepética.**?. Das globulinas, apenas
as alfaglobulinas (alfa-1 glicoproteina e alfa-2 lipoproteina) sdo sintetizadas no figado. As
imunoglobulinas tendem a elevar-se em pacientes com cirrose. Isso pode ser secundario a
saida de antigenos bacterianos do sangue venoso portal, que induz a producdo desse tipo de
globulinas. A hipergamaglobulinemia é comum nos estagios avancados da doenca hepatica
alcodlica, com elevagdo principalmente de IgG e IgA.*®

Nas hepatites agudas, 0s niveis das proteinas plasmaticas, exceto nas formas muito
intensas ou prolongadas, tém muito pouca ou nenhuma variagdo expressiva. Nas hepatites
cronicas e na cirrose, a medida que ocorre a intensificagdo do comprometimento estrutural
celular, a tendéncia € queda da albumina e aumento da globulina, invertendo o indice

albumina-globulina, que passa a ser maior que 1.3

Neste estudo observamos a prevaléncia de nivel baixo de albumina em 70% dos idosos
e 40% dos ndo-idosos. Considerando que apenas 14% dos idosos e 4% dos ndo-idosos
estavam abaixo do peso pelo indice de Massa Corporal e que ndo foram observadas
diferengas significativas entre os dois grupos quanto as caracteristicas palpatorias do figado e
do baco, sugestivas de hepatopatia crbnica, é possivel conjecturar que a alteracdo da albumina
nos pacientes dos dois grupos decorra de problema alimentar e ndo de sintese hepatica de
albumina. E interessante citar que, em estudo feito em alcoolistas assintomaticos ou
oligossintomaticos correlacionando as caracteristicas palpatorias do figado e varios
determinantes bioguimicos do sangue, ocorreu concordancia pela analise discriminante
maultipla quadratica (QDA) de 95% entre o figado firme e o conjunto de vérias determinacgdes

bioquimicas, nele incluida a albumina.®*

Alguns estudos, diferentemente da maioria, consideram a concentragdo de cido Urico
de 6,8 mg% como o limite de solubilidade do urato no soro e também que a elevacdo do acido
Grico acima dele deve ser considerada como hiperuricemia.”** Neste estudo, considerou-se 7

mg% como limite superior da normalidade.

O aumento das taxas de prevaléncia de hiperuricemia na populacdo, guarda relacdo

com sua maior sobrevida, alteragdes dos habitos alimentares e obesidade.***

A hiperuricemia pode decorrer tanto da diminuicao da excre¢do urinaria do acido urico
(85% a 95%)?’; como do aumento da sintese de urato a partir da ativacdo de nucleotideos e
degradacdo de purinas, adenosina trifosfato etc. de outras substancias (10% a 15%)™*° ou da

associagdo dos dois mecanismos.?’**!% Segundo Faller e Fox***, no alcoolismo, a elevacio
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do &cido Urico se da a partir da ativacdo de nucleotideos. Embora dietas ricas em proteinas
contenham grandes quantidades de purina, o efeito uricosurico associado a essas dietas pode,

na realidade, reduzir os niveis de acido Grico.**’

Cecin et al.'® ndo observaram elevacdo do &cido Urico em estudo envolvendo
alcoolistas. Nosso estudo revelou que o acido Urico estava elevado em 6% dos idosos e 4%
dos ndo-idosos. A taxa de hiperuricemia observada em ambos os grupos foi mais baixa que a
observada por Rodrigues et al.™** no Espirito Santo (ES) (16%) e por Baaklini et al.*®

(12,5%), na popula¢do masculina adulta da regido de Marilia (SP).
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6 CONCLUSOES

Foram observadas alteracGes laboratoriais hepaticas e palpatorias do figado
compativeis com hepatopatia aguda, 18% e 42%; hepatopatia cronica, 54% e 70%;
hipertensdo portal, 10% e 14%, dos pacientes idosos e ndo-idosos, respectivamente. As taxas
de glicemia, lipides e &cido drico elevadas estavam abaixo das observadas em estudos

populacionais.

Os cenarios geograficos onde ocorre o abuso de alcool diferem quanto as
caracteristicas epidemioldgicas, padrdes de uso, tipo de bebida e gradacdo alcodlica, sexo,
classe social e econbmica, religido, habitos etc. A alteracdo de cada um desses itens altera o
resultado e conclusdo do estudo, dai a necessidade de renovacdo sistematica das pesquisas no
pais, em cidades individualizadas e até mesmo dentro de grupos especificos de individuos.

Considerando as proporcdes continentais do Brasil, com caracteristicas culturais,
sociais e econdmicas bastante diferentes de regido para regido, fazem-se necessarios estudos
multicéntricos que possam auxiliar na avaliacdo da extensdo e gravidade do problema e, com
isso, despertar a atengdo dos 6rgaos de saude publica, além de fornecer-lhes subsidios para o
planejamento de medidas visando o adequado tratamento do alcoolista e a profilaxia do

alcoolismo.*?
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Tabela 1 - Aspectos demogréficos de alcoolistas idosos e ndo-idosos

APENDICE B - Tabelas

Idosos Ndo-ldosos
> 60 anos <60 anos

Numero de pacientes 50 50 p
Idade média 64,7+5,3 47,049,9 0,001
Estado civil

Casado 17 (34%) 8 (16%) 0,060

Solteiro 11 (22%) 18 (36%) 0,186

Separado 6 (12%) 11 (22%) 0,286

Divorciado 5 (10%) 4 (8%) 1.001

Desquitado 4 (8%) 1(2%) 0,362

Amasiado 2 (4%) 7 (14%) 0,159

Viuvo 5 (10%) 1(2%) 0,204
Cor

Branco 35 (70%) 31 (62%) 0,526

Pardo 10 (20%) 15 (30%) 0,355

Negro 5 (10%) 4 (8%) 1,001
Estado geral

Bom 34 (68%) 40 (80%) 0,254

Regular 16 (32%) 3 (6%) 0,101

Mau - 2 (4%) -
indice de Massa Corporal

Média 23,0+3,1 22,7+3,7 0,651

Abaixo do peso 5 (10%) 2 (4%) 0,436

Saudavel 29 (58%) 35 (62%) 0,297

Sobrepeso 15 (30%) 10 (20%) 0,355

Obeso 1 (2%) 3 (6%) 0,617
Classe Social

AeB - - -

C - 2 (4%) -

D 4 (8%) 9 (18%) 0,234

E 46 (92%) 39 (78%) 0,090
Atividade Laborativa

Sim 25 (50%) 42 (69%) 0,006

Aposentado 23 (46%) 1 (4%) 0,001

Nao 2 (14%) 5 (5%) 0,436

Beneficio (ISS) 0 - 2 (8%) 0,494
Salario médio 7471413 1082 + 943 0,023
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Tabela 2 - Padrdes de alcoolismo de pacientes idosos e ndo-idosos

53

Idosos Nao-idosos
> 60 anos <60 anos
Numero de pacientes 50 50 p
Idade média quando do inicio do uso  21,3+9,5 20.4 £ 8,7 0,622
Tempo médio de consumo (anos) 43,3+10,0 23,6+ 10,7 0,001
Consumo didrio (gramas) 503+390 853 +618 0,001
Faixa etaria (anos) e consumo
(gramas)
>20a<29 - 2 10801301
>30a<39 n - 11 1017 +854
240 a <49 - 23 912 +474
>50a <59 - 14 820+486*
>60 a <69 42 504 +339* - 0,070
>70a <80 8 283+169* - 0,004
Tempo de consumo (anos) e
consumo didrio (gramas)
<10 1 3000 5 952 +915 -
10a19 0o - 13 722 +539 -
20a29 3 567+379 15 909 + 641 0,202
30a39 5 682+552 13 1178 £ 446 0,582
40a49 29 462 +309 4 675 +207 * 0,040
50a59 10 402 +265* - 0,001
60 a 63 2 456 +260* - 0,040
Tabagismo
Sim 31 62% 39 78% 0,126
Nio 19 38% 11 22% 0,126

* Indica comparacGes estatisticas entre células.



Tabela 3- Consisténcia e sensibilidade hepatica e esplénica e padrédo de alcoolismo de alcoolistas

idosos e ndo-idosos

54

Idosos N3o idosos
50 50 p p
n° Tempo Consumo n° Tempo Consumo Tempo :onsumo
consumo  diario consumo didrio  consumo diéario
FIGADO
Palpavel
moleeindolor A 7 (14%) 4314 5554439 4 (8%) 22+9 572+427 0,001 0,952
mole e doloroso B - - 1 (2%) 27+0 6000 - -
25
firme eindolor C 25(50%) 44+8 334+176  (50%) 23+11 683+447 0,001 0,001
10
firme e doloroso D 2 (4%) 41+1 492+ 7 (20%) 22 +13 745475 0,485 0,485
10
Néo palpavel E 16(32%) 43+15 4311394 (20%) 23+11 8921569 0,254 0,018
p p p p p
AxB 0,395
AXC 0,001 0,753 0,05 0,001 0,647
AxD 0,211 0,524 0,852 0,223 0,541
AXE 0,143 1,001 0,509 0,112 0,324




Tabela 4 - Aspectos hepaticos e esplénico de idosos e ndo-idosos

Idosos N&o-idosos
> 60 anos < 60 anos
50 50 p
Figado
Palpavel 34 68%) 38 (76%) 0,504
mole e indolor 7 (14%) 4  (8%) 0,392
mole e doloroso 0o - 1 (2%) 0,955
firme e indolor 25 (50%) 23 (46%) 0,661
firme e doloroso 2 (4%) 10 (20%) 0,091
Néo palpavel 16 (32% 12 (24%) 0,611
Baco
Palpavel 6 (12%) 11 (22%) 0,287
mole e indolor 1 (2%) 3 (6%) 0,768
firme e indolor 5 (10%) 7 (14%) 0,768
Percutivel 36 (72%) 37 (74%) 1,001
Hepatoesplenomegalia (bago palpavel e
percutivel) 42 (84%) 48 (96%) 0,754
Hipertensdo portal (figado e baco firmes) 5 (10%) 7 (14%) 0,104




Tabela 5 - Consisténcia e sensibilidade do figado correlacionados com testes de funcao

hepatica entre pacientes idosos e ndo-idosos.

Idosos
50
Albumina

<35g% >1.2mgh

BT

N3o -idosos
50
Albumina BT
<35g% >1.2mgk

Figado nao-palpavel 12 (24%) 5
Figado palpével 23 (46%) 7
p
0,04

Consisténcia e sensibilidade
do figado

Figado mole e indolor A 4 (8%) 1
Figado mole e doloroso B -
Figado firme e indolor C 18 (36%) 5
Figado firmeedoloroso D 1 (2%) 1
p
AxB -
AxC 0,002
AxD 0,359

(10%)
(14%)
p
0,758

(2%)

(10%)

(2%)
P

0,207
0,475

0O ™ >

AxB
AxC
AxD

4 (8%) 3 (6%)
18 (36%) 12 (24%)

p p
0,002 0,03
1 (2%) 1 (2%)
1 (2%) 1 (2%)
13 (26%) 7 (14%)
3 (6%) 3 (6%)
p p
0,475 0,475
0,002 0,065
0,611 0,611

BT: Bilirrubina total.
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Tabela 6 - Aspectos hematimétricos de idosos e ndo-idosos da amostra estudada

Idosos Né&o-idosos
> 60 anos < 60 anos
50 50 p
Hemograma
Hemacias (4.5 a 6.0 milhdes mmg3) 4,97 £ 0,46 515+ 0.34 0,001
< 4.5 milhées mm3 8 (16%) 1 (2%) 0,016
Hemoglobina (12.0 a 17.0 g/%) 138+1,6 144+0,14 0,010
<12.0 8 (16%) 12 (24%) 0,453
Volume corpuscular médio (80 a 100p%) 854+24 86,0£0,2 0,145
> 100 p3 0o - 0o - -
Hemoglobina corpuscular média (26 a 34p3) 27,1+1,0 27,2+0,8 1,001
<26 3 1 (2%) 0 - 1,001
Leucaocitos (5.000 a 10.000/mm3) 768212433 7750 + 2644 0,904
< 5.000/mm3 2 (4%) 3 (6%) 1,001
> 10.000/mm3 4 (8%) 7 (14%) 0,523
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Tabela 7 - Aspectos laboratoriais de pacientes idosos e ndo-idosos da amostra estudada

Idosos Ndo-ldosos
2 60 anos < 60 anos p

Proteinas totais (6.5 a 8.0 g%) 6,6 +0,6 6,3 +0,36 1,001
Albumina (3.5 a 4.8 g%) 3,3£0,3 34+03 0,001
Baixa 35 (70%) 20 (40%) 0,001
Globulina (2.0 a 3.0 g%) 3,27 £ 0,44 3,07 £ 0,37 0,019
Elevada 32 (64%) 27 (52%) 0,311
Bilirrubina total e fragdes (até 1.2 mg%) 1,05+ 0,52 1,11+0,056 0,581
Bilirrubina total (BT) elevada 12 (24%) 14 (28%) 0,819
BT, BD e Bl elevadas 4 (8%) 10 (20%) 0,151
Aspartatoaminotransferase - AST (< 37 U/L) 56 + 38 99 + 105 0,008
Elevada 33 (66%) 42 (84%) 0,065
AST > 74 (2 VR) 9 (18%) 21 (42%) 0,027

AST > 74 e Figado palpavel 6 (12%) 14 (28%) 0,08
Figado mole e indolor 1 (2%) 2 (4%) 1,001

Figado mole e doloroso - - -

Figado firme e indolor 4 (8%) 7 (14%) 0,522
Figado firme e doloroso 1 (2%) 5 (10%) 0,204
Figado ndo palpavel 3 (6%) 6 (12%) 0,486
Alaninoaminotransferase - ALT (<42 U/L) 419+37,2 80,0 £ 80,7 0,004
Elevada 1 (24%) 30 (60%) 0,005
AST/ALT >2 9 (18%) 5 (10%) 0,387
Fosfatase alcalina - FA (<270 U/L) 69,7 + 68,6 200,8 £ 66,0 0,001
Elevada 0 - 6 (16%) 0,024
Gamaglutamiltransferase — GGT (11 a 50 U/L) 128,0 £ 184 256 + 245 0,004
Elevada 23 (46%) 41 (82%) 0,001
Amilasemia (60 a 160 UA%) 106,0 + 23 129,4 + 34,4 0,003
Elevada 1 (2%) 6 (12%) 0,117
Amilase > 150 U/L Glicemia > 99mg% 1 (2%) 1 (2%) 1,001
FA >270 U/L e GGT > 50 U/L 0o - 6 (12%) 0,035

BT=Bilirrubina total; BD=Bilirrubina Direta; BI=Bilirrubina indireta
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Idosos Né&o-ldosos
> 60 anos < 60 anos
Numero de pacientes 50 50 p
indice de Massa Corporal (IMC)
Média 23,0+3,1 22,737 0.651
Abaixo do peso 5 (14%) 2 (4%) 0,436
Saudéavel 29 (58%) 35 (62%) 0,297
Sobrepeso 15 (30%) 10 (20%) 0,355
Obeso 1 (2%) 3  (6%) 0,617
Glicemia de Jejum (70 a 110 mg%) 89,3 + 15,5 97,3+ 35,6 0,148
Normal 40 (80%) 37 (74%) 0,634
Elevada 10 (20%) 13 (26%) 0,634
baixa 0 - 0o - -
Colesterol total (200 a 240 mg%)  172,2+ 30,9 181,6 £ 29,8 0,125
Normal 46 (92%) 48 (96%) 0,667
Elevado 4 (8%) 2 (4%) 0,667
LDL Colesterol (130 a 160 mg%)  112,6 + 22,9 99,0+ 22,1 0,003
Normal 46 (92%) 49 (98%) 0,362
Elevado 4 (8%) 1 (2%) 0,362
HDL Colesterol (35 a 55 mg%) 46674 63,3+11,3 0,001
Normal 44 (88%) 40 (80%) 0,413
Elevado 6 (12%) 10 (20%) 0,413
Triglicérides (150 a 200 mg% 112,6 £ 39,9 121,3+59,8 0,841
Normal 47 (94%) 44  (88%) 0,487
Elevado 3  (6%) 6 (12%) 0,487
Acido arico (3.4 a 7.0 mg%) 51+172 45+14 0,024
Normal 45 (90%) 47  (94%) 0,714
Elevado 5 (10%) 3 (6%) 0,714
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Tabela 9 - Correlagdes entre as taxas de carboidratos, lipides e acido Urico normais
e aumentadas e taxas de aminotransferases em niveis normais e elevadas

Idosos N3o- idosos
Aminotransferase
Variavel s p Aminotransferases
<VR > VR <VR >VR p
Glicemia de jejum
20
normal 18 (36%) 22 (44%) 17 (34%)

elevada 4 (8%) 6 (12%) 1,001 4 (8%) 9 (18%) 0,530
Colesterol total

normal 17 (34%) 29 (58%) 20 (40%) 28 (56%)

elevado 2 (4%) 2 (4%) 0,629 1 (10%) 1 (10%) 1,001
LDL-colesterol

normal 24 (48%) 22 (44%) 21 (42%) 28 (56%)

elevado 2 (4%) 2 (4%) 1,001 1 (10%) O - 0,441
HDL- colesterol

normal 9 (18%) 35 (70%) 5 (10%) 35 (70%)

baixo 5 (10%) 1 (2%) 0,004 1 (2%) 9 (18%) 1,001
Triglicerides

normal 37 (74%) 10 (20%) 18 (36%) 26 (52%)

elevado 1 (2%) 2 (4%) 0,139 3 (6%) 3 (6%) 0,686
Acido urico

normal 36 (72%) 9 (18%) 19 (38%) 28 (56%)

elevado 2 (4%) 3 (6%) 0082 2 (4%) 1 (2%) 0,565

VRs = Valores Referéncias; VR Aspartatoaminotransferase: até 37 U/L;
VR Alaninoaminotransferase: até 42 U/L
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Tabela 10 - Aspectos sorologicos dos pacientes estudados

Idosos Né&o- lIdosos
50 50
Antigeno de superficie do virus B 0 - 0 -
Anticorpo antivirus C 1 (2%) 2 (4%)
Anticorpo antivirus HIV 1 (2%) 0 -
VDRL 3 (6%) 2 (4%)

Tatuagem 3 (6%) 6 (12%)




ANEXO A

Fatores etiologicos do alcoolismo

Fator Psiquico
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Fonte: Borini P. Alcoolismo: aspectos, diagndstico e terapéutica. In: Gagliardi RJ, Reimdo R, editores.

Clinica Neuroldgica. Sao Paulo (SP): Lemos; 1998. p. 377-84.



ANEXO B - Ficha médica
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FICHA MEPICA

Registro Prontuédrio

Enf Leilo

Data

(.

ﬁ(ﬁTim(

D) @

Nome do Pacneme

Enmnl)

[ ]

(C1 [T 1 1]

CEnderego (Rua, n?, Cidade, Estado) j
Natural Prccedenle 8
(C lilllltil]( )
— Sexo 9 Idade -Estado civil 1_\1
;- Mascuing u Dot pmamm el
emininoe anos 3. Vilivo Separado
_/
_— Vida conjugal Tem fithos? __%3 — Voce vive e mora com? - J;‘
:dade que casou ou amas;ou | Nao Quantos ; gsn'lpjli;er g. ggnlgas D
Tempo de uniao 2. Sim 3. Familiares 6. Outro
(. v
Religigo atual 1\5 — Cor 16
1. Catélica 5. Mugulmana "
2. Espirita 6. Outra Freqiienta o culto 1. Branca 3. Amarela
3. Protestante 7. Sem religiao D 1. Sim D 2. Preta 4. Mista D
4. Judaismo 2. Nao
— Escolaridade '::' o Tempo que estudou 18
2. Primeie grau T e [ 1 nmpte [ 1]
L J
— Profissao 19
Profissdo atual e Tempo
I T e 0 I
Profisstes anteriores . . Tempo
L] 1 Y O Y s A B
N O N N T O ey Y OO 5 )
— Vocg estd? 20 Vocé falta ao servico? 21
1. Empregado 3. Caixa (INPS 1. Si i
2. Desempregado 4, Ap!t;‘:en;ado) Dq [2. ?\TI.;?) Sau :::::ntas D }
J foi demitido do trabalho Vocé é arrimo de familia? 23
por problemas com o élcool?
1. Na
2. .Sin: (]2 Jisqx?:nj |:|
J
— Saldrio 24 Renda familiar (Quamos trabalham na familia? 26
— c:;‘:g::ca £ ;T;J;: g?)ILJan Voce bebe? Comega a beber? 32
beber beber mais . Todos os dias da semana 1. Pela manha
(anos) {anos) 2 Nos dias de semana D 2. A tarde D
2. $6 nos fins de semana 3. A noite

LB

Considerando camo bebidas principal & secundaria aquelas que vocé com mais freqiidncia faz use, indique as bebidas e

@ os volumes ingeridos por semana

1. Pinga 6. Conhaque

2. Cerveja 7. Campari

3. Vinho 8. Martini

4. Uisque 9. Cinzano
Vodka 10. Steinhager

I:l Principal Secundaria

1 copo 'dose’” = 45mi

1. 50 a 100ml
2. 101 a 200ml
3. 201 a 400ml
4. 401 a 600ml
5. 601 a 800mi
Principal
1 copo “americano” = 180ml

33

6. 800 a 1.000ml

7. 1 1/2 litro

8. 2 litros
9. 21/2 litros

10. 3 ou + litros

[ secundaria

1 garrafa = 600rm!
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ANEXO C

Questionario pratico para avaliagdo do consumo de bebida alcoodlica por auto-relato

Questionario pratico para avaliagdo do consumo de bebida alcoolica por auto-relato. Contetido de &lcool
puro em bebidas nacionais e estrangeiras. Equivaléncia entre medidas de teor alcodlico e correlagao
aproximada entre percentual, volume e peso de 4lcool puro em bebidas alcodlicas.

1) Questionario prético para avaliacdo do consumo por auto-relato (extraido de Borini").
Considerando como bebida principal e segundaria que vocé com mais frequéncia faz uso, indique as bebidas
e os volumes ingeridos por sema:

1. Cachaga 6. Conhaque 1. 50a 100 ml 6. 801 a 1.000 ml

2. Cerveja 7. Campari 2.101a200ml 7.11/2 litros

3. Vinho 8. Martini 3. 201 a 400 ml 8. 2 litros

4. Uisque 9. Cinzano 4.401 a 600 ml 9.21/2

5. Vodka 10. Steinhager 5. 601 a 800 ml 10. 3 ou + litro
Tipo de bébida Volume de bebida

Principal Secundaria Principal Secundaria

1 copo “dose” = 50 ml 1 copo “americano” = 180 ml 1 garrafa= 600 ml
Vocé bebe?
1. Todos os dias da semana 1. Pela manha
2. Nos dias de semana 2. A tarde
3. 56 nos fins de semana 3. A noite

1) Contetido de alcool puro em bebida nacionais e estrangeiras
1- Bebidas destiladas

- Aguardente de cana (cachaga) + 40 GL +45% = 36 - 40 gramas/100 ml
- Uisque, vodka, licores etc. +40GL +50% = 40 - 45 gramas/100 ml
2- Bebidas fermentadas
- Vinho + 11 GL +4,5%= 9,0 - 10 gramas/100 ml
- Cerveja +5GL +4,5%= 3,5-4,5 gramas/100 ml
1) Equivaléncia de medidas
Drink padrao
US (cerveja = 12 oz, Vinho = 5 oz, destilada = 1,5 0z) = 14,787 ml = 11,671 gramas
UK (cerveja 1/2 pint, Vinho 1 copo simples, destilada de pub) = 10,000 gramas

(Um drink padrdo US = 1,467 drink padrao UK, 0,867 drink padrdo canadense)

Fonte: Borini P. Alcoolismo: aspectos, diagnostico e terapéutica. In: Gagliardi RJ, Reimédo R, editores.
Clinica neuroldgica. Séo Paulo: Lemos; 1998. p. 377-84.
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