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ASSOCIACAC DE MIOPATIA E MIOCARDIOPATIA ALCOOLICAS

ESTUDC CLINICC, ELETRONEUROMIQGRAFICC E HISTOPATOLOGICO DO MESCULO
ESQUELETICO EM 10 CAS0S DE MIOGCARDIOPATIA ALCOOLICA

MARCOB R, G. DE FRRITAR % — HELIQ AYRES MARQUES #%
JOAO BATISTA GUEDES E BILVA #%%

RESUMO -- Apesar do acometimento do micecirdio e do miseule esguelético pelo Aleool
etilico vir sendo estudado minuciosamente, ¢ comprometimento simultineo destes dois tecidos
pelo etanol ndo tem merecido destague na literatura médica. Selecionamos dez enfermos
que apresentavam miocardiopatia alcodlica e os submetemos a minucioso exame neurolégico,
a dosagens plasmdticas de enzimas musculares, a eletroneuromiografia e a biépsia muscular
com exame do fragmento pelas microscopias convencional e eletrdnica. Dos dez pacientes,
somente um apresentava fraqueza e atroffa proximal dos membros inferiores com alteracbes
eletroneuromiogrificas e hfstolégicas musculares, caracterizando a forma clinica da miopatia
cronica produzida pelo 4lcool. O exame eletromiografico revelou-se normal em um paciente,
eoin padrio do tipo miopdtico, em oito, e neuropitico, em um enfermo. O estudo do tecido
muscular, 4 microscopia éptica, mostrou-se normal somente em um paciente. Os ouiros nove
apresentavam alteragdes caracterizadas por proliferagio de niicleos subsarcolemais, atrofia de
fibras, imagens de hialinizagio e vacuolizagio, perda da egiriagio de fibra muscular e
atrofia em grupo. Na ultramicroscopia, um exame revelou-se normal. Os outros mostraram
edema intracelular, dissociacfio de miofilamentos, alteracko da linha 2, modificacio de forms
e aumento do nmfimerc de mitocdndrias, espessamento do sarcolema, wacuolizacio & aumento
dos granulos de glicogénio. Concluimos haver fintima relagio entre a miocardiopatia e a
miopatia alcodlicas, sendo comum o acomentimente simultdneo destas duas estruturas.

Alcoholie myopathy and cardiomyopathy: clinieal, electromyography and muscle biopsy studies
of 10 patients with aleoholic cardiomyopathy.

SUMMARY — Mpyocardial and skeletal musecle impairment caused by aleohol has been
thorecughly studied. Nevertheless, the simultaneous involvement of those tissues by ethanol
has not been broached 1n medical literature. 'We have studied ten patients undergoing
alcoholic cardiomyopathy. They were subjected to a detailed neurclogical examination, muscle
enzymes serum level determinations, electromyography, and muscle hiopsy with analysis of
the tissue by usual histological techniques and by electron microscopy. Only one of ten
patients exhibited proximal weskness and atrophy of the lower limbs, the electromyggraphie
and histological findings correlating with the clinical feature of the chronle muscle disease
due to aleohol consumption. The electromyographic findings included muscle disease in
eight patients, neuron disease in one patient and no changes at all in the tenth patient.
In one patient only, the skeletal muscle proved normal when examined by conventional
histological technigques. In the other nine patients there were several minimal changes,
such as the proliferation of nuclei heneath the sarcolemma, atrophy of fibers, hyalinisation,
vacuolation, loss of muscle fiber striae, and atrophy of groups of fibers. Electron microscopy
demonstrated the following changes In nine patients: intracelhular edema, dissociation of
myofilaments, alteration of the Z line, changing in the shape amnd increage in the number
of mitochondriae, thickening of sarcolemma, and vacuolation and increase of the glycogen
granuies. Since all patients exhibited skeletal muscle injury, we concluded that there is
a cloge relation between alcoholic cardiomyopathy and skeletal muscle disease,
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Devido a semelhanca, em muitos aspectos, do musculo cardiaco com o musculo
esguelético, & logico pensar-se na concomitincia de les@o destas estruturas pelo
mesmo toxico; no caso o etanol. No primeiro caso referido de miopatia aguda pelo
alcool, a4 necropsia, Hed e colll encontraram, no coragdo, hipertrofia de fibras
musculares e pequenas cicatrizes no septo inferventricular. N&o fizeram menglo sobre
a natureza da lesdo do miocardio. O paciente referido por Erlenbron e Pilz €, que
apresentava varias crises de {raqueza muscular apds episodios de embriaguez, exibia,
tambem, aumento do coragdo e polimorfas alteragfes eletrocardiograficas. Meyer 21
realizou sistematico estudo anatomo-patolégico de seu paciente, que sofren de rabdo-
miolise aguda pelo etanol. Havia dilatagdo ventricular e, & microscopia optica e ele-
tronica, encontrou separagido das miofibrilas, aumento do nimero das mitocéndrias,
algumas delas tumefeitas com alteragoes degenerativas. A linha Z mostrava-se espes-
sada. Caracterizou assim a miocarulopatia associada a miopatia alcodlica. Também
nos casos descritos por Pittman e Decker 23, Prasad e col. 36, O'Brien e Goddstraw 28,
Schneider 34, Curran e Wetmore 3 e Senaviratne 35 havia evidéncias clinicas e de exa-
mes complementares de miocardiopatia alcodlica associada a4 miopatia. Curran e
Wetmore ¢ indagaram se esta concomitancia seria fortuita. Perkoff 26, ao fazer reviséo
das lesdes muscnlares devidas ao etanol, dizia que a falta de concomitincia entre as
duas condicbes morbidas parecia dar-se mais pelas diferentes condigbes de estudo do
que pelas diferengas entre o masculo esquelético e cardiaco. Achava que o alcool
tinha agdo semelhante nos dois tecidos, Da mesma opinido nio compartilhou Leoni 17,
que apesar de ter relatado 14 pacientes com miopatia crénica pelo uso de etanol, dos
quais 5 apresentavam sofrimento do miocardio, achou pouco provavel a concomitincia
de lesdo das fibras cardiacas e esqueléticas. Oh24 fez importante revisio do tema
e concluin que os estudos, 4 microscopia eletronica e por téenicas histoguimicas, exibiam
anomalias semelhantes nas duas patologias em questio, parecendo, assim, ter o etanol
acdo semelhante nas duas estruturas. Também Martin e col.20, levantando os casos
até entio relatados de miopatia em alcoolistas inveterados, concluiram que havia
evidéncias de desenvolvimento paralelo de cardiomiopatia e miopatia.

Rubin e col, 8238 Jevaramn essa questdo a estudos experimentais. Assim, admi-
nistraram etanol (4-5 g/1/ dia) a 7 babuinos. A dieta era substancial e o alcool
correspondia a 50% do total de calorias. Compararam os babuinos com outros 7
amimais semelhantes que nao fizeram uso do téxico. Apéds algum tempo, sacrificaram
os simios e fizeram estudo da musculatura esquelética e cardiaca, 4 microscopia ele-
tronica. Em todos os animais alcoolizados houve alteragdes semelhantes em ambos
os tecidos. Esses distirbios ultraestruturais constitfuiam-se de edema intracelular,
tumefagdo ¢ alteragdes das mitocondrias, dilatagdo do reticulo sarcoplasmitico e
acimulo de lipidios. Os achados foram os mesmos descritos nas duas patologias no
ser humano. A experiéncia de Berk e col.1 foi contrastante com a de Rubin e
col.32.3%,  Aqueles autores usaram ratos albinos suicos de 6 semanas. Alcoolizaram-nos e
fizeram verificacio de contragdo dos musculos reto abdominal e das trabéculas do
coragdo. Encontraram diminnicio da tensdo da contragio do muasculo cardiaco,
enquanto a tensdo do musculo esquelético encontrava-se normal. Vale assinalar que
estes autores nio fizeram estudo anatomo-patologico dos masculos em guestéo.

A finalidade deste trabalho foi estudar o acometimento do musculo esquelético
(clinico, eletromiografico e histopatolégico) em pacientes com miocardiopatia alcodlica,
para verificar a concomitincia de lesao desses dois tecidos musculares pelo mesmo
agente etiolégico (alcool etilico).

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 10 pacientes internados na enfermaria de Cardiologia do Hospita®
Universitirio Antonio Pedro da U.F.F. no periodo de 1981 a 1985. Todos eram do sexo
maseculino. A faixa de idade ia de 1% a 59 anos, 7 eram de cor preta e¢ 3 de cor branca,
Quase todos trabalhavam em profissfes bracais (Tabela 1). A fnica hebida consumida era
a4 aguardente de cana. A quantidade variava de 300 ml (uma garrafa e meia) a 2 litros
por dia. O consumo do tabaco era generalizado. Foi dificil avaliar o estado nuiricional,
pois nem sempre & possivel verificar com preecisfio as deficiéneias alimentares guantitativas
e qualitativas em pacientes com baixoe nivel soclal. De maneira grosseira, podemos dizer
que 2 tinham boa alimentacio, em 4 esla era regular e no restante parecia ser deficiente

(Tabela 2). Todos apresentavam quadro de insuficiéncia cardiaca devido a miocardiopatia
alcodlica, Nenhum deles apresentava outras condicdes capazes de lesar ¢ miocirdio, tais
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Caso Nome Registro Idade Bexo Cor Profissdo
I BF 50488 40 M P Ajudante de motorista
2 EC 36015 48 M B Lavrador
3 LB 247913 38 M P Biscateiro
4 LC3 252918 19 M B Lavrador
5 JAMEF 262261 56 M B Comerciante
§ JR 259159 31 M P Mecédnico
7 WIS 37506 59 M P Barbheiro
8 MJ 270637 42 M P Layrador
9 AR 244054 43 M P Pedreiro
10 AR 326356 29 M P Servente de pedreiro
Tabela 1 — Nome finicigis), registro (Hospilal Universitdrio Antonio Pedre), idade (em anos),

sexo (M, masculino), cor (P, preta;, B, brance) e profissdo dos pacientes.

Bebida: Aguardente de cana Tabagismo
Caso Consumo Quantidade Tempo de (Ne de cigar. Estado nutricional
ao dia uso (anos) ros por dia)
1 + 1 litro 26 8 Regular
2 + I litro 34 60 Deficiente
k] —+ 1 litro 23 20 Deficiente
4 -+ 2 garrafas T 40 Regular
5 + 4 garrafas 1 10 Bom
[ + 2 litros 15 20 Bom
7 =+ 2 garrafas 43 20 Deficiente
8 + 11, garrafas 27 20 Deficiente
9 + 1% litro 27 20 Regular
10 + 1 litro 14 35 Regular
Tabele 2 — Alcoolismo, tabugismo e estado mutriciomal dos pacientes.

como miocardites, colagenoses e amiloidose. Nio havia, também, outros agentes etivlégicos
de cardiopatia: arteriosclerose, hipertensio arterial sistémica, febre reumdtica, coracio pulmo-
nar e cardiopatia congénita. Foram realizados radiografias de toérax, eletrocardiograma,
fonomecanocardiograma, ecocardivgramsa unidimensional e, em um, cineangiocoronariografia,
confirmando a faléncia deste érgfo. O paciente M.J. {caso 8) faleceu, um ano apds nosgsas
investigagfes, Apresentave, ao exame macroscopico, dilatagiio acentuada de auricula ¢ ventri-
cule direitos, hipertrofia marcante de ventriculo direito e moderada de ventriculo esguerdo.
O exame microscopico foi compativel a miocardiopatia alcodlica. Nenhum dos enfermos tinha
historia de doenca muscular na familia, nem apresentava outras atecches (enddéerinas, inila-
matorias ou metabdlicas, por exemplo}) ou faziam uso de firmacos que pudessem acometer
o sistema nervoso periférico e & musculatura esquelética.

Em todos os pacientes fizemos Investigagdes para acometimento de misculos esqueléticos.
Assim, foram submetidos a rigoroso exame neurologico, dosagens enzimiticas séricas, eletro-
neuromiografia ¢ bidpsia muscular, com estudo & microscopin oOptica e eletronica. A bidpsia
foi realizada em musculo proximal (deltoide ou guadriceps), dependendce de onde as alieragdes
eletromiograficas eram mais evidentes; foi feita no musculo contralateral ao dimidio em que Ioi
realizado o exame eletrofisioldégico, ugando-se a Lléenica preconizada por Dubowitz e Brooke (4).
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RESULTADOS

Analisaremos v separado vs achados nos diversuvr exames realizados, isto ¢, exame
neurvlégics, dosagens enziméticas, eletrcneuromiografia e bidpsia muscular. 1. Exume Newro-
I6giceo — Ar alteracdes encontradas restringiram-se 4 troficidade, forga, tono muscular e
reflexos profundos, segundo a tabela 3. Havia, assim, atrofia dos musculos da cintura
cscapular em guase todos os pacientes e, cm dois, havia também atrofia dos maGseulos da
cintura pélvica. Estas amictrofias eram, na maioria das vezes, diseretas, Scmente um
paciente (caso 5} apresentava fragueza muscular, localizada nos mud=culos proximais dos
membros irferiores. Este enfermo, na anamnese, queixava-se de dificuldade para subir esca-
das, correr e levantar-se, tendo-se iniciado o quadro 6 meses antes da internacgiio. Sua
marcha era do tipo anserino. © exame do i{ono muscular mostrou-se normal em todos os
pacientes, com exceglo de dois (casos 5 e 6), que exibiam hipotonia dos membros pélvicos,
No exame dos reflexos, verificamos hiporreflexia aguiliana em 4 (casos 3, 6, 9 ¢ 10) & abolicio
deste reflexe emr um enfermo (case V), O paciente de nv § exibia os reflexos patelares
diminuidos e no paciente n® 1 todosg us reflexos tendineos encontravam-se abolidos, O exame
da sensibilidade néo evidenciou alieracdes em qualgquer dos enfermos. Assim, de acorde
com o exame neurclégico, somente um paciente {caso 5} apresentava quadro clinico compativel
a afecgdo muscular: dificuldade para levantar-se, correr, marcha do tipv ansering, fraqueza
muscular proximal dos membros inferiores e diminuicio de reflexos patelares. s outros
achados isclados nos outros enfermos, como amiotrofia discreta de ciniura escapular e,
algumas vezes, da pélvica, hipo ou arreflexia profunda, ndo nos autoriza a fazer diagnodstico
chinico de afecclo do sistema nsrvuso periférico ou muscular, L. Enzimus — Na tabela 4
encontram-se os resultades das dosagens enzimdticas realizadas no soro.  Como vemos, s
niveis de creatinofosfoguinase encontravam-se normais em todos os pacientes, Entretanto, a
deidrogenaze ldtica estava elevada em 4 enfermos ¢ a transaminase glutiminu-oxalacética em
6. Acreditamos gue o elevacio destas cnzimas ndo correu por conta de distirbios musculares
e, sim. por sofrimente hepético produzido pelo dleool, pois todos o= enfermos que exibiam
niveis allos destes fermentos tinham alteracbes nas provas de funcio hepdtica realizadas.

3. trelroneuromioyrufic — Na tabela 5 estio os resultados em nossos pacientes deste método
Caso Troficidade Forga Tono Reflexas Sensibi-
profundos lidade
1 Discreta amiotrofia Notrmal Normal Abolidos com Normal
cintura escapular excecio dos
tricipitais
2 Discreta amiotrofia Normal Normal Normais Normal
cintura escapular
3 Discreta amiotrofia Normal Normal Aqguileus Naormal
cintura escapular diniinuidos
4 Discreta amiotrofia Normal Normnal Noarmais Normal
cinturas escapular
€ pélvica
5 Discreta, amiotrofia Diminuida Hipotonia Patelares Normal
einturas escapular musculos MMIT diminuidos
e pélvica proximais
MMIT
6 Moderada amiotrofia Normal Ilipotonia Aquileus Normal
eintura escapular MMII diminuidos
7 Digereta amiotrofia Normal Normal Agquileus Normal
cintura escapular abolidos
8 Moderada amiotrofia Normal Normal Normais Normat
cintura escapular
] Grande amiotrofia Normal Normal Aquileus Normal
cintura escapular diminuidos
10 Normal Normal Normal Aquileus Normal
diminuidos

Tabela § — Exame neurolégico dos pacientes. MMII, membros inferiores.
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Caso 1 2 3 [} 7 8 9 10
CPK 35 37 37 36 32 36 20 59
DHL w71 328 365 122 110 222 128 135 101
TGOA 15 23 €0 39 33 0 20 18
Tabela 4 — Dosagens de enzimas mno sore, resultados em u/l. CPK, creatinofosfoquingse,

DHL, deidrogenase ldfica; TGOA,

transuminase gluldmino-oxralacética.

Musculos
S-M mais afetados

Atividade
pis-insergao

UMP (duragin e Soma de
amplitude dim)

Diagngstico
unidades
motoras

Gde, peitoral, aum
biceps,

deltbide.

pronador

Quadriceps, aum
gastroenémio,
deltdide

3 red Quadriceps, dim

deltdide

Quadriceps, aum
deltéide,

peitoral,

wiceps

Trapézio, dim
peitoral,

biceps,

quadriceps

Trapézio, aum
deltéide,

biceps,

quadriceps,

peroneiro

Deltéide, aum
triceps,

biceps,

quadriceps

Quadriceps, aum
tibial ant,
peroneirn

Deltoide, aum
biceps

10 N ] @

++

++

+++

+ ok

-+ + N Miopatia

+ 4+ N Miopatia

%] red Neuropatia

+ 4 N Miopatia

Miapatia

++ N

Miopatia

Miopatia

44 N Miopatia

Miopatia

%] N Normal

Tabela 5 — Eletroneuromiogrufie, VON B-M, uelocidade de conducdo nervosa sensiliva € molora;

Atividade pos-insercido (ondas positivas por tela:
muis); UMP, unidades motoras polifdsicas (4,

+, wme; ++, duas; ++ -+, trés ou
acima de 209 ; + 1, acima de 40%);

++ +, acima de 60%); N, normal; red, reduzide; aum, cumentada; dim, diminuidae.
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de diagnéstico, Vemos, desta maneira, que este exame foi normal em somente um paciente
tcasro 10). No enfermoc h¢ 3 havia reduciio das velocidades de conducioc nervosa tanto sensi-
tiva quante motora nog 4 membros, diminuicio de atividade de insercido e da sema de
unidades motoras ao esforco voluntirio. Estes achados traduzem quadro eletroneuromiografico
de neuropatia periférica. Nos outros B pacient.s, o tracado foi compative! a afeccdo primi-
tiva do mnsculo: normalidade das velocidades de conducio nervosa, presenca de unidades
motoras polifasicas de duragio e amplitude reduzidas e soma completa de unidade motora ao
esfor¢o ndximo, porém, também, de amplitude reduzida, Verificamos que a musculatlura
mais acometida foi a proximal, tanto nos membrosg superiores quantc nos inferiores. 4.
Biopsin muscular — esta foi realizada no muscule deltéide (casos 1, 2, 3. 4, 6, 7 e %) e no
quadriceps (casos 5 8 e 10). Na tabela 6, vemos as principais alterscdes encontradas.
Estas foram discretas e resumiram-se a atrofia de fibras, proliferacio de nrricleos subsarcole-
mais, imagens de hialinizacdo, atrofia de fibras em grupo, tumefacdo, vacuclizacio e perda
das estriacdes. A figura 1 ilustra algumas destas alteragdes. Da tabeta 6, consta sinopse
dos distgrbios mais marcantes, encontrados 4 microscopia eletronica. Assim, tivemos: edema
intracelular, dissolucio de miofilamentos, alteracoes da linha Z, mitocéndrias de formas
alteradas, infiltracdo gordurcsa, aumentc do naGmero de mitoedndrias e dosg granules de
glicogénio, espessamento do sarcolema e dilatago do reticulo sarcoplasmitico. Nas figuras
% e 3, vemos algumas dessas alteracdes.

COMENTARIOS

A fim de investigar a coexisténcia da doenga muscular esquelética e da cardio-
patia provocadas pelo alcool, partimos de um grupo de pacientes que apresentavam
faléncia do coragdo devida ao uso abusive do etanol. Como vimos, todos os paci-
entes estudados exibiam critérios clinicos e de exames complementares compativeis a
miccardiopatia alcoolica.  Em um deles tivemos, posteriormente, 2 oportunidade de
examinar © coracdo do ponto de vista anitomo-patolégico, confirmando o diagnostico
clinico. Assim, estes enfermos foram estudados para verificar a presenca ou ndo de
afec¢do muscular, mesmo que subclinica. Tendo os dois tecidos muitas semelhangas e
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Fig. 2 — Microscopia eletromica. A (caso 1): degeneracdo wmiofibrilar, multifocal;, o wmaterial
flocular observado (seta) é resultante de degemeracdo das miofibrilas (12000X ). B (oaso 2):
infiltragdo gordurosa (seta) caracterizada por numerosas goticulas lipidicas mo espago
intermiofibrilar (3000X ). € (caso 3): alongamento do espaco intermiofibrilar que contém
numerosas mitocondrias, algumas de aspecto bizarro (seta) (4400X ). D (caso 4): edema
intermiofibrilar; mo centro (seta) observa-se drea de dissolu¢cdo de miofilamentos (4400X ).

propriedades fisiologicas comuns, achamos possivel haver concomitincia no acometi-
mento de ambos pelo etanol. Na literatura brasileira e alienigena, nio encontramos
estudo similar. Existem referéncias a azcometimento do musculo esquelético em mio-
cardiopatias ditas primitivas. Assim Gilgenkrantz e col.8 estudaram 47 pacientes com
miocardiopatias idiopaticas, realizando em todos eles eletromiografia, sem, entretanto,
a exame das velocidades de condugio nervosa. De seus enfermos, 34 tinham eletro-
miografia normal, em 2 o exame era do tipo neuropatico, em 6 mostrava caracteristicas
de miopatia e em 5 os achados, segundo os autores, foram discretos. J4 Isch e
col. 13 realizaram trabalho mais minucioso. Seus estudos compreenderam 45 paci-
entes também com miocardiopatia essencial. Em dois deles, fizeram bidpsia do mio-
cardio e um faleceu, ap6s o estudo, confirmando o diagnéstico. Todos eles foram
submetidos a exame eletrofisialdgico, compreendendo eletromiografia ¢ velocidade de
condugio nervosa. Também, em todos realizaram bidpsia muscular, sendo que somen-
te em um terco foi o fragmento examinado pela microscopia eletrénica. Dividiram
seus resultados em 3 grupes. O primeiro, com 30 pacientes, cujo exame neurologico
era normal, nio evidenciava alteragdes nos exames realizados. O segundo grupo cons-
tava de 8 enfermos: 3 com fraqueza muscular proximal e 5 com exame neurolbgico
normal.,  Todos apresentavam eletromiografia do tipo miopdtico, com velocidades de
condugdo nervosa normais e bidpsia com imagens de atrofia muscular. O terceiro
grupo era composto de trés pacientes (o pai ¢ dois filhos). Todos evidenciavam,
ao exame clinico, atrofia e fraqueza muscular; o exame eletrofisiolégico e a bidpsia
foram compativeis a miopatia. Na microscopia eletrdnica, encontraram os aufores
dilatagdo do reticulo sarcoplasmatico, aumento de grinulos de glicogénio e vacuoliza-
¢do das fibras. Foram os mesmos achados vistos no coraco de um de seus enfer-
mos. O quarto grupo compreendia dois pacientes com doenga de Steinert, de modo
que os estudos clinicos, eletroneuromiograficos e histopatoldgicos foram compativeis
a esta enfermidade. Ja o quinto grupo era compreendido somente por dois pacientes,
cujo exame fisico evidenciava presenca de pés cavos. O exame eletromiografico foi
“misto”, isto é, caracteristico de miopatia e neurcopatia. Em um caso, a biépsia mus-
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Fig. 3 — Microscopia eletrénica. A (caso 4): edema intermiofibrilar, adelgagcamento de miofi-
brilas e ruptura de miofilamentos; alteracdo da linha Z (seta) (7000X). B (caso 5):
degeneracdo miofibrilar; preseng¢a de eletrodensidades, constituidas de material origindrio
das linhas Z alteradas (seta) (400X ). C (caso 5): edema intermiofibrilar; wmitocéndrias
de forma alterada (seta); na metade superior, observa-se espessamento do sarcolema
(400X ). D (caso 9): edema, afastando e distorcendo as wmiofibrilas; vesiculas (seta) resul-
tantes de tumefacdo hidrépica das mitocondrias e do reticulo sarcoplasmdtico (7000X ).

cular foi normal e o outro exibia lesdo do sistema nervoso periférico e do misculo.
Classificaram os autores estes dois enfermos como possuidores de forma frusta de
heredo-degeneragio cerebelo-medular. Neste extenso e pioneiro trabalho, concluiram
0s autores ser importante a investigacio do misculo esquelético para o diagndstico de
certas miocardiopatias idiopaticas.

Faremos, a seguir, andlise de nosso material: 1. Exame clinico — Dos 10
pacientes, somente um preenchia os critérios clinicos de uma miopatia: fraqueza ¢ atro-
fia proximal dos membros inferiores, hipotonia e hiporreflexia tendinea. Os outros
exibiam somente achados isolados como discreta amiotrofia, hipotonia muscular, hipo
ou arreflexia profunda, nio nos autorizando a fazer o diagnostico clinico de acome-
timento do sistema nervoso periférico nem do musculo. Entretanto, verificando as
alteragdes eletroneuromiograficas e histopatologicas, que comentaremos adiante, pode-
mos considerar que apresentavam a forma subclinica ou assintomatica da miopatia
alcoolica (Ekbon e col5, Myerson e Lafair 22, Perkoff26 ¢ Perkoff e col27). 2.
Enzimas — Comao vimos, as dosagens enzimaticas podem ser consideradas normais, a
ndo ser em alguns enfermos gue apresentavam elevagdo da deidrogenase ldtica e da
transaminase glutdmino-oxalacética, provavelmente, por concomitincia de lesdo hepa-
tica. A normalidade das enzimas no soro néo nos causou surpresa, pois sabemos que,
em miopatias subclinicas e, mesmo, naquelas de evolver lento, estes fermentos podem
encontrar-se sem alteracdes. Assim ocorreu nos 16 enfermos descritos por Ekbon e col.5
¢ nos 14 casos relatados por Serratrice e c¢o0l.36, Qutro fato que concorreu para a
normalidade enzimdtica foi a época da realizagdo dos exames. Estes pacientes eram
por nés examinados depois de compensados do quadro de insuficiéncia cardiaca. Ja
entdo haviam decorridos alguns dias ou semanas que os enfermos tinham cessado de
beber. Nos 21 etilistas cronicos estudados por Perkoff 26, as dosagens enzimdticas
foram realizadas logo apds a internagio. Mesmo sem apresentarem quadro clinico
muscular, 14 exibiram elevagio dos niveis de creatinofosfoguinase. Lafair ¢ Myerson 18,
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averiguando os niveis desta enzima, também logo apds a interna¢io de 330 bebedo-
ves inveterados, verificaram niveis elevados em 250 deles. Como a retirada do sangue
para as dosagens das enzimas pode ser feita logo na entrada do paciente no hospital,
achamos que seria mais aconsethavel sua realizacdo precoce, para melhor avaliar o
sofrimentc muscular pelo toxico em questdo 3. Eletroneuromiografia — Este exa-
me revelou-se normal em somente uma oportunidade. QOito pacientes mostraram padrio
do tipo miopdtico e em um deles os achados foram compativeis a acometimento do
sistema nervoso periférico.  Nossa incidéncia de anomalias neste exame foi muito
grande (90%), pois partimos de pacientes que jd apresentavam sofrimento do miusculo
cardiaco. Worden 38, fazendo investigagio eletrofisioldgica em 191 alcodlatras cronicos,
encontrou, em 57, tragados com distiirbios miopaticos e, em 35, reducdo da veloci-
dade de condugdo nervosa. Vale assinalar que um mesmo paciente foi submetido, em
epocas diferentes, a varios tragados. Achamos ser este exame fundamental para o
discrime diagndstico enire a ncuropatia periférica ¢ a miopatia pois, estando altera-
das as velocidades de conducio nervosa, temos que admitir o sofrimento do
sistema nervoso periférice, mesmo que o padrdo eletromiogrifico seja do tipo miopatico.
Torna-se dificil, isto sim, afastar nestes casos a concomitincia de miopatia. 4. Bidpsia
muscular — Inicialmente, comentaremos o0s achados pela microscopia convencional e,
apos, os fornecidos pela microscopia eletrdnica. a. Microscopia optica: Somente em
um de nossos pacientes (caso 7), este exame mostrou-se normal. Nos outros, as
alteragfes nao foram muito marcantes, porém, quase sempre caracteristicas de sofri-
mento muscular. Em primeiro lugar, aparece a proliferagioc dos mniicleos subsarcole-
mais encontrada em 6 dos 10 pacientes estudados. Segue-se a atrofia de fibras
musculares, em 5, imagens de hialinizacdo, em 3, atrofia de fibras musculares em
grupo, em 2 casos, € a tumefacio, perda de estriacdo e vacuolizacdo, em um caso
cada uma. Nossos achados estdo de acordo com Klinkerfuss e col. 15, que citam a
infiltracdo gordurosa e a proliferagio dos nicleos subsarcolemais como principais
alteragbes da miopatia cronica devidas ao etanol. Os mesmos disturbios sfo citados por
O’Brien e Goddstraw 23, Perkoff 26, Perkoff e col. 27, Kahn ¢ Meyer 4. Nio verifi-
camos, €m nossos £asos, a presenga de infiltrados de histiocitos e polimorfonucleares,
nem de mioblastos, citados por Kahn ¢ Meyer 14. A atrofia de fibras em grupo vista
em dots de nossos pacientes casos (8 e 9) € tida como imagem tipica de desnervagio.
Entretanto, um destes pacientes evidenciava, também, proliferacio dos niicleos subsar-
colemais. Em ambos, o exame eletrofisiologico féra de tipo miopatico. Podemos acre-
ditar que tenha havido concomitidncia de neuropatia periférica incipiente. b, Micros-
copia eletrénica: Também aqui, um exame (caso 10}, revelou-se sem alteraghes, Nos
9 casos restantes, encontramos, em 7, edema intracelular e, em 6, dissolucdo de miofi-
lamentos. Alteracdo da linha Z foi vista em 5 exames, modificagio de forma de mitn-
condrias em 5 e aumento das mitocondrias em 2. Dois pacientes mostravam aumento
dos granulos de glicogénio, 2 apresentavam espessamento do sarcolema e, em um, foi
verificado dilatacdo do reticulo sarcoplasmatico. Nossos achados foram semelhantes
aos citados por Klinkerfuss e col16, Perkoff 26, Hanid e coll0, Kahn e Meyer14,
Fisher e col.?, Song e Rubin37 e Rubin e col3233, E interessante assinalarmos as
alteraces mitocondriais vistas em 5 de nossos pacientes (casos 2, 3, 6, 7 ¢ 9), sobra-
tudo, no paciente de n* 3, no qual distinguimes mitocdndrias alongadas, sinuosas, rami-
ficadas e bictispides, lembrando as descritas por Fisher e col.7, em alguns de seus casos.
Nio encontramos, em nosso material, inclusfies mitocondriais como as citadas por
Perkoff 26 e Fisher e col.%.

Fazendo andlise comparativa do exame eletrofisiolégico com a bidpsia muscular,
vamos verificar que: (1) O paciente cujo exame eletroneuromiografico era normal
{caso 10) exibia, na bidpsia muscular, distirbios dos mais discretos, isto é, pela
microscopia dptica, havia somente proliferacio dos nucleos subsarcolemais e, pela
microscopia eletronica, irregularidade e, as vezes, apagamento da linha Z e aumento
dos granulos de glicogénio; (2) o paciente de n®* 8, cujo exame histopatologico do
tecido muscular pode ser considerado como normal (havia somente eventuais agrupa-
mentos de fibras atroficas, 4 microscopia convencional, e a ultramicroscopia nada
revelou), tinha eletroneuromiografia de padrdo miopatico; (3) o caso 3, que mostrava
o exame eletrofisioldgico do tipe neuropdtico com reducdo das velocidades de neuro-
condugéo, no estudo a microscopia dptica, exibia discretas alteragbes como hialinizagdo
¢ proliferagdo dos nucleos subsarcolemais. }a, a ultramicroscopia, os disturbios eram
bem evidentes: edema intracelular, alteragdes da linha Z, dissolugdo de miofilamentos,
aumente do numero de mitocdndrias, com alteragio de suas formas e maior nmimero
de granulos de glicogénio. Estas alteracdes, 4 microscopia optica e eletrdnica, sfo
tidas como especificas de lesdo primitiva do muasculo. Como explicar esta discordancia
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do exame eletrofisioldgico e da bidpsia muscular? Sabemos gue, quando a eletroneu-
romiografia revela diminuicdo das velocidades de condugiio nervosa, torna-se dificil
dizer se hd ou ndo concomitincia de doeng¢a muscular. Acreditamos que, neste caso,
pela alteracdo de fibra muscular, haja coexisténcia destas duas sindromes, isto é poli-
neuropatia e miopatia, ambas subclinicas, provocadas pelo alcool etilico. Sabemos
que, esta dualidade de lesfio ndo € rara226.  Qh 24, fazendo revisio do tema, encontrou
o acometimento do sistema nervoso periférico em um tergo dos casos descritos de
miopatia alcodlica.

Se fizermos avaliacio dos dados clinicos somados aos exames complementares,
verificamos que somente o paciente de n® 5 apresentava quadro completo de doenga
muscular: fraqueza e atrofia de musculatura proximal dos membros inferiores, eletro-
neuromiografia e biopsia muscular do tipo miopdtico. Assim, a forma cronica da
miopatia alcodlica, com todos os seus elementos 50 ocorreu em um paciente dentie
os 10 estudados (1095)5%1218.27  Entretanto, todos os outros enfermos apresentavam,
de uma maneira ou de outra, acometimento de fibra muscular, caracterizando a forma
subclinica ou assintomatica.

Acreditamos, com o estudo de nossos casos, que haja concomitincia de lesdo
dos tecidos musculares cardiaco e esquelético pelo mesmo agente agressor, npo €aso,
o dlcool etilico.  Alids, nos casos até hoje estudados, quando se fez verificagio
anatomo-patologica dos dois tecidos, havia concomitdncia de lesdo. Assim, foram os
casos descritos por Hed e colll, Lynch 1% ¢ Meyer 2. Mesmo através de investigacdes
clinicas e de rigorosos exames complementares, houve muita concomitincia nos cascs
descritos por Erlenbron e Pilz 8, Pittman e Decker 29, Prasad e ¢o0l.30, (O'Brien ¢
Goddstraw 23, Schneider 34, Curran e Wetmore3 ¢ Seneviratne35. Faz-se necessario
citar que, nos estudos até hoje feitos, nio havia citaches de realizacho de ecocardin-
grama uni ou bidimensional. Em trabalho recente, Regan3l chama a aten¢io para
que cerca de 509 dos etilistas cronicos, mesimo sem sinais e sintomas de sofrimento
cardiaco, apresentam evidéncias, através do ecocardiograma, de comprometimento deste
orgdo. Pareto e col25, em nosso meio, verificaram percentagem semelhante, realizando
até classificacdo das miocardiopatias alcodlicas de acordo com as alteragdes ecocar-
diograficas. Concordamos, assim, com Perkoeff 26, gquando disse que a falta de conco-
mitincia entre as duas sindromes (muscular e cardiaca) parecia ser mais pelas dife-
rentes condighes de estudo do que pelas diferencas entre os masculos esquelético e
cardiaco. Assim, achamos existir intima relacdo entre a miocardiopatia e a miopatia
alcoolica pois, em nosso estudo, todos os pacientes com acometimento do miocardio
pelo etanol mostravam, também, comprometimento do musculo esquelético. Talvez,
fosse interessante, em trabalho posterior, fazer o estudo inverso, isto &, partindo de
enfermos com miopatia alcodlica, pesquisar por meio de exames complementares sofis-
ticados, a participacio do acometimento do coragfio. Acreditamos que a eletroneu-
romiografia ¢ a bidpsia muscular podem contribuir para a confirmacio do diagndstico
da miocardiopatia alcodlica. Como sabemos, em alguns casos desta afeccio cardiaca,
¢ necessiria para elucidacido diagnostica a realizacdo de bidpsia do miocardio, exame
este que apresenta caracteristicas das mais invasivas.

Os estudos por nos realizados, ndo nos permitern dizer se ha participacdo ou
ndo da desnutricio na efiopatogenia da lesdo muscular pelo dlcool etilico. Dos nossas
pacientes, somente dois apresentavam-se em bom estado de nutricio. Em 4, parecia
haver certa deficiéncia alimentar e, nos 4 restantes, era evidente o estado de caréncia
nutritiva. Outro fato que merece ser investigado, no future, é a concomitincia do
alcoolismo com o tabagismo. Todos 0s nossos enfermos faziam uso do cigarro desde
a adolescéncia, quando, também, se iniciaram no hibito de beber.
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