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Sindrome do Coracao Pés-Feriado Revisto apos 34 Anos

Holiday Heart Syndrome Revisited after 34 Years
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Resumo

Os efeitos cardiovasculares do alcool sao bem
conhecidos. No entanto,a maioria das pesquisas tem se
concentrado nos efeitos benéficos (o “paradoxo francés”)
de um consumo moderado ou as consequéncias danosas,
tais como a cardiomiopatia dilatada, associada ao consumo
pesado durante um periodo prolongado. Uma associagao
entre a ingestdao de alcool aguda e o aparecimento de
arritmias cardfacas foi relatada pela primeira vez no inicio
dos anos 70.Em 1978, Philip Ettinger descreveu a “sindrome
do coragédo pés-feriado” (HHS) pela primeira vez, como a
ocorréncia, em pessoas sauddveis e sem doenca cardiaca
conhecida por causar arritmia, de uma perturbacao aguda
do ritmo cardfaco, mais frequentemente fibrilacao atrial,
apdés o consumo abusivo de bebidas. O nome é derivado do
fato de que esses episddios foram inicialmente observados
mais frequentemente ap6s finais de semana ou feriados.
Desde a descricao original da HHS, 34 anos se passaram
e novas pesquisas neste campo aumentaram o volume de
conhecimentos relacionados a esta sindrome. Ao longo
deste artigo, os autores vao revisar de forma abrangente a
maioria dos dados disponiveis sobre a HHS e destacar as
questdes que permanecem sem solugao.

Introducao

O dlcool é uma das mais antigas drogas conhecidas e é a
droga recreativa mais usada nos Estados Unidos da América’
e, provavelmente, no resto do mundo. O dlcool pode ter
beneficios para a satide quando consumido moderadamente
porque parece oferecer algum grau de protecao cardiovascular
devido a vérios mecanismos, incluindo a ativacao do sistema
fibrinolitico, diminuicao da agregacao de plaquetas, efeitos
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antioxidantes, melhora do perfil lipidico e melhora da fungao
endotelial. Esses efeitos cardioprotetores sao conhecidos como
o “Paradoxo Francés”?. No entanto, o abuso de alcool pode
levar a vérias doencas em humanos, tais como o alcoolismo,
doenga hepatica alcoédlica, cardiomiopatia alcodlica dilatada,
e até mesmo canceres da cavidade oral e es6fago’.

Entre os efeitos cardiovasculares, o abuso regular de alcool
parece aumentar a pressao arterial, levando a hipertensao
arterial, o que por si s6 é um fator de risco para outras
doencas cardiovasculares* e para morte stbita®. Ele também
estd associado a alteragoes pré-coagulantes apés a ingestao
aguda, hipocoagulagado com o abuso crénico, e trombocitose
apos a retirada. Além disso, ele também pode reduzir o
fluxo sanguineo cerebral regional, afetando o metabolismo
cerebral devido ao abuso crénico ou levar a vasoconstricao
das artérias cerebrais com a ingestdo aguda.Todos estes efeitos
anteriormente mencionados podem levar a um derrame,
e o abuso regular também esta associado a hemorragia
intracraniana, o que pode ser fatal®.

Ha também um risco mais elevado de morte cardiaca stbita
com o abuso de alcool, o que aumenta com a quantidade
ingerida, independentemente da presenca de eventos
cardiacos anteriores como doenca cardiaca isquémica ou
enfarte do miocardio®.

O consumo crénico de grandes quantidades de alcool
estd associado a miocardiopatia alcodlica, um subtipo de
cardiomiopatia dilatada secunddria conhecida por estar
associado nao apenas a insuficiéncia cardiaca, mas também
a fibrilacao atrial (FA) e outras arritmias cardiacas’.

O élcool parece ser capaz de causar arritmias cardfacas
em pessoas sauddveis, quer apés a ingestao aguda excessiva
de alcool, vulgarmente conhecido como “binge drinking”
(consumo excessivo de alcool) ou ingestao cronica. Arritmias
devido ao consumo excessivo de alcool tém sido descritas
como “Sindrome do Coracgao Pés-Feriado” (HHS) e sera
discutida no presente artigo. A arritmia devido ao consumo
cronico de élcool parece estar significativamente associada
ao consumo de >36 g de alcool / dia, mas esta correlagao é
menos clara com o consumo leve e moderado' .

Como o consumo de alcool e o consumo excessivo de
alcool sao comuns, é importante iluminar a comunidade
médica e a populagdo em geral para os perigos da HHS,
porque esta condi¢ao pode ser diagnosticada mais facilmente
e podem ser tomadas medidas preventivas. Além disso, uma
vez que se passaram 34 anos desde a descricao original da
HHS por Ettinger e cols. e as questdes em torno dessa condigao
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permanecem sem resposta, nés propomos que é hora de
organizar as ideias e colocar as coisas em perspectiva.

Métodos

Uma pesquisa eletronica no PubMed foi realizada
utilizando o seguinte texto: “ingestao de alcool E (FA OU
arritmias OU fibrilacao atrial OU flutter atrial) OU coracdo
de feriado” de janeiro de 1960 a setembro de 2012.
Foram obtidos 436 artigos a partir desta pesquisa principal.
Ap6s analisar cada resumo, foram identificados 10 artigos
relevantes sobre a HHS e os mecanismos potenciais do
alcool por tras de sua arritmogenicidade. Artigos com foco
apenas na ingestdo de alcool cronica e seus efeitos sobre a
funcgao cardiaca nao foram incluidos. Também examinamos
manualmente as listas de referéncia destes artigos identificados
para artigos mais relevantes, repetindo o processo novamente,
o que resultou em quatro artigos adicionais sendo adicionados
a nossa lista. Seis outros artigos foram adicionados de
pesquisas manuais sobre temas especificos relacionados a HHS
e / ou os mecanismos do dlcool por tras de suas propriedades
arritmogeénicas (Figura 1).

HHS : histéria e definicao

A HHS foi reconhecida pela primeira vez no inicio dos
anos 70, quando Philip Ettinger notou uma associagao entre
pacientes agudamente intoxicados e arritmias cardiacas'>"?,
muito embora nesse momento a maioria dos livros nao
sugerirem que o lcool poderia causar arritmias cardiacas em
individuos nao alcodlicos aparentemente saudaveis’.

O termo foi introduzido oficialmente em 1978 por Ettinger
e cols." para descrever a ocorréncia de uma perturbagao
aguda do ritmo cardiaco em pessoas aparentemente

saudaveis ap6s um episédio de consumo pesado de dlcool,
ou seja, “binge drinking”. Esta perturbacdo desapareceu
com posterior abstinéncia, nao deixando doenca cardiaca
residual. Estas ocorréncias tiveram a particularidade de
serem mais frequentes ap6s finais de semana ou feriados
como Natal ou Ano Novo, que sdo conhecidos para estarem
associados ao aumento da ingestao de élcool, dai o nome'.
No entanto, em um estudo posterior, Koskinen e cols.
mostrou que esta associagao entre arritmias causadas pela
ingestao recente de dlcool e finais de semana ou feriados
nem sempre estava presente'.

A HHS estd associada principalmente a arritmias
supraventriculares, com a FA sendo a arritmia cardiaca
mais comum da sindrome. No entanto, outros tipos menos
frequentes de arritmias também podem ocorrer, tais como
flutter atrial, taquicardia atrial paroxistica, e extrassistoles
ventriculares isoladas™.

A HHS pode ocorrer em consumidores regulares e
nao regulares de dlcool. No entanto, uma vez que todos
os pacientes do estudo de Ettinger consumiam bebidas
alcodlicas fortemente e de forma regular, inicialmente a HHS
foi considerada como ligada a pessoas com antecedentes
de consumo crénico de alcool, ao invés daquelas pessoas
sem antecedentes'. No entanto,Ettinger e cols.” também
descrevem o caso de um consumidor nao regular saudavel
que apresentou FA apds o consumo de alcool, sugerindo que
a HHS também poderia ocorrer neste grupo de individuos.
Isso foi mais tarde confirmado por outros estudos que mostram
casos semelhantes de inicio stbito de arritmias cardiacas apds
o consumo pesado em pacientes saudaveis ndoalcodlicos”'°.

E importante notar que os pacientes com HHS sao
aparentemente saudaveis, sem histdrico pessoal ou familiar
de palpitagdes ou outros sintomas sugestivos de anomalias

436 resumos de uma pesquisa principal

10 artigos relevantes identificados sobre
HHS e mecanismos do élcool;

<
<%

4 artigos obtidos de pesquisa
manual ou lista de referéncias

A

\/

19 artigos foram selecionados
para esta revisao

6 artigos de pesquisas manuais sobre

temas especificos relacionados a HHS

e/ou mecanismos do alcool por tras de
suas propriedades arritmogénicas.

Figura 1 - Processo de selegéo do artigo.
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cardiacas estruturais ou qualquer evidéncia clinica de doenga
cardfaca, tais como cardiomiopatia, doenca cardiaca valvar,
doenca cardiaca corondria, ou outras condigoes que poderiam
levar a arritmias cardiacas, tais como niveis de eletrélitos
anormais ou elevados niveis de hormdnio da tireoide. Testes
laboratoriais e outros exames geralmente sao normais, e
apos retornar ao ritmo sinusal normal, os eletrocardiogramas
também sdo em sua maioria normais” 3",

Outra caracteristica particular da HHS é a auséncia de
novos episédios com a abstinéncia de dlcool e a recorréncia
dos sintomas com o abuso continuado de alcool. Esta
observagao reforca ainda mais o papel do élcool no
desenvolvimento dessas arritmias e também a importancia
de evitar o consumo excessivo de dlcool ou o0 consumo para
prevenir a ocorréncia de novos eventos”'>1317,

O sintoma mais frequente relatado por pacientes com HHS
é a palpitagdo. Outros sintomas comumente relatados sao a
pressao ou dor precordial, sincope' e dispneia’. No entanto,
é importante notar que as arritmias cardiacas, tal como a FA,
podem também ocorrer sem quaisquer sintomas clinicos,
tornando alguns episédios de HHS mais dificeis de diagnosticar,
o que pode levar a uma subestimativa da sua incidéncia'®.

A FA, a arritmia cardiaca mais frequente na HHS, tem
sido demonstrada como um importante fator de risco
para derrame'’e aumento de mortalidade?, sugerindo
indiretamente uma associacao entre a HHS e derrame ou
morte.No entanto, nao ha dados clinicos que avaliam estes
desfechos especificamente em associagao com a HHS. Além
disso, a arritmia associada @ HHS ap6s o consumo abusivo
de dlcool pode levar a morte stbita, o que pode explicar
alguns dos casos de morte stbita, comumente relatados em
pacientes alcodlatras™'*.

Fisiopatologia

Os mecanismos por tras da associagao de dlcool e arritmias
cardiacas continuam em aberto. Estes podem ser diretos

(miotoxicidade do dlcool) ou indiretos (por metabélitos
derivados do dlcool ou efeitos sobre outros 6rgaos, tal como
as glandulas suprarrenais).No entanto, existem alguns fatos
sobre as propriedades arritmogénicas do alcool que foram
aceitos entre a comunidade cientifica (Figura 2).

Interferéncia na conducdo cardiaca: Acredita-se que
a ingestdao alcodlica aguda interfere com o sistema de
conducao cardiaco através do retardamento da conducao, o
que é importante, porque facilita a reentrada, que é um dos
principais mecanismos subjacentes ao desenvolvimento de
arritmias cardiacas, a saber a FA.

Em um estudo experimental com caes, Ettinger e cols.?' ndo
observou o prolongamento do intervalo HV ou o alargamento
do QRS apés a infusdao aguda de dlcool. No entanto, esses
pardmetros foram medidos em apenas dois caes. Uma amostra
maior, ou seja, uma composta de seres humanos, pode ser
necessaria para confirmar esta teoria. De fato, posteriormente
no estudo original da HHS, o prolongamento dos intervalos PRc,
QRS e QTc™, os quais sao conhecidos por estarem associados
a FA, foi observado®. Cardy e cols.> também mostraram o
prolongamento das ondas P e QRS em 13 seres humanos ap6s a
ingestao aguda de alcool, sugerindo o retardamento da condugao
ventricular e atrial devido ao lcool. Embora os controles também
tenham mostrado o prolongamento destas ondas, mudangas no
grupo de alcool foram significativamente mais pronunciadas.

Um estudo recente, utilizando técnica “patch-clamp”,
mostrou que = 2 g/ L de alcool possuem um efeito inibitério
sobre os canais de sédio cardiacos, proporcionando um
mecanismo possivel para a interferéncia da condugao
cardiaca causada pela ingestao aguda de alcool. Isto pode
acontecer diretamente ou mesmo indiretamente uma
vez que a inibigdo dos canais de sédio pode aumentar
a atividade do trocador de sédio-calcio, prolongando o
potencial de agdo e a repolarizagdo, com subsequente
prolongamento de intervalos, tal como o intervalo QT,

Efeitos inibitérios sobre a ativagao
de canais de Na+ cardiacos
simples

_—

Interferéncia de condugdo <«———— Atividade simpatica aumentada

Sindrome do Coracéo
Pds-Feriado

Atividade parassimpatica aumentada

Acetaldeido

Aumento de acidos graxos livres no plasma

Figura 2 - Mecanismos potenciais envolvidos no aparecimento de arritmias cardiacas ap6s a ingestao aguda de &lcool (consumo excessivo).

Arq Bras Cardiol. 2013;101(2):183-189



Tonelo e cols.
Sindrome do coracao pés-feriado revisto apos 34 anos

Artigo de Revisao

facilitando o aparecimento de arritmias cardfacas. Para
concentragoes <2 g/ L, a inibigdo nao foi significativa, o
que indica que este mecanismo é mais provavel de ocorrer
com a ingestdo pesada e aguda, ou seja, consumo excessivo
de élcool*.

Encurtamento do periodo refratario: O élcool pode
encurtar o perfodo refratario atrial, o que pode levar a
arritmias cardfacas em tecido atrial de ratos®®. No entanto,
em um estudo com 11 abusadores de alcool, Engel e
cols.’® ndo encontraram alteragdes significativas no periodo
refratario atrial ap6s o consumo de uisque. Portanto, pode
haver alteragoes adicionais e significativas na condugao focal
que podem facilitar a reentrada e levar as arritmias cardiacas
observadas neste estudo.

Aumento da atividade simpética: O alcool pode aumentar
a liberacao de catecolaminas, secretadas pela medula da
glandula adrenal ou localmente pelo préprio miocardio”'®.
Este aumento de catecolaminas sistémicas ou intramiocardicas
pode levar a um prolongamento de onda P, que é conhecida
por estar associado a arritmias atriais®°.

No entanto, Maki e cols.?° ndo observaram um aumento
significativo dos niveis de catecolaminas ap6s o consumo
de élcool em individuos com ou sem histérico pessoal
de episddios de FA causada pelo consumo excessivo de
alcool. No entanto, os niveis de catecolaminas no grupo
de FA apresentaram uma tendéncia a serem mais elevados,
a qual pode trabalhar em sinergia com outros mecanismos
arritmogénicos do dlcool, aumentando a probabilidade de
arritmias cardfacas. Os mesmos autores observaram um
aumento dos receptores beta-adrenérgicos, juntamente
com um predominio da atividade simpdtica cardiaca em
pacientes com histérico de FA relacionada ao consumo
de bebidas®.

Elevacao dos acidos graxos livres no plasma:
Com a ingestao de dlcool existe um aumento de dcidos
gordos livres no plasma, o que se acredita ser arritmogénico
por natureza’?. Embora os mecanismos ainda nao estejam
completamente esclarecidos, uma associacao significativa
entre niveis elevados de 4cidos graxos livres e AF foi observada
em idosos em uma recente analise do Cardiovascular Health
Study, reforcando esta teoria®’.

Efeitos arritmogénicos do acetaldeido: O principal
metabdlito do alcool também parece exibir propriedades
arritmogeénicas, possivelmente aumentando as catecolaminas
sistémicas e intramiocdrdicas**#°. Um estudo experimental
por Callardo-Carpentier e cols.?®, utilizando fibras de
Purkinje de cao, mostrou que o acetaldeido possui um efeito
arritmogénico, que parece ser causado por um aumento na
atividade adrenérgica. Sendo assim, o acetaldeido pode causar
o aparecimento de arritmias algum tempo apés a ingestao
de dlcool. Inversamente, arritmias tém sido observadas logo
ap6s a ingestao de ufsque, mesmo antes que quantidades
significativas de acetaldeido pudessem ser produzidas'.

Atividade parassimpatica aumentada: Apesar dos dados
acima mencionados apoiando o aumento da atividade
simpdtica apds a ingestao de dlcool como causa de arritmias
cardiacas®®, um estudo recente por Mandyam e cols.?
identificou uma ligagdo entre a ativagao vagal e a fibrilagao
atrial paroxistica (FAP). Também foi sugerido que o alcool
poderia desencadear FA pela ativacao vagal, uma vez que
os pacientes relatando o alcool como um desencadeador
eram mais propensos a relatar a ativacao vagal como
um desencadeador?.

Evidéncia clinica
Além da descricao original de Ettinger, a ligagao entre o

consumo excessivo de alcool e o aparecimento de arritmias
cardiacas tem sido consistentemente observada (Tabela 1).

Engel e cols.’ testaram a vulnerabilidade a FA e flutter
atrial ap6s o consumo de uisque. Em seu estudo, dois dos
trés pacientes nao alcodlicos com bradicardia sinusal, mas
sem insuficiéncia cardiaca, desenvolveram FA ou flutter apds
consumir uisque.

Uma série de casos por Thornton” mostrou quatro casos
de arritmia cardiaca apés a ingestao de dlcool em pessoas que
nao consomem dlcool regularmente.

Koskinen e cols.”, em um estudo de caso-controle com
100 pacientes, dos quais 35 sem evidéncia de doenca cardfaca,
também verificaram uma ligagao entre o consumo de alcool
recente (Gltimos dois dias) e FA. No entanto, ao contrario
do estudo original da HHS, a maioria dos casos nao ocorreu
aos finais de semana ou apés feriados, mas na quarta-feira,
quinta-feira e sexta-feira. Os autores justificam essa distribuigao,
citando o aumento do estresse fisico e mental durante o dia de
trabalho, o que pode aumentar o tonus simpético, aumentando
ainda mais o efeito arritmogénico do alcool. Este estudo estimou
que aproximadamente 15%-30% dos casos idiopaticos de FA
estdo relacionados ao abuso de alcool.

Embora apenas indiretamente relacionados a HHS,
Wannamethee e Shaper®, em seu estudo prospectivo sobre
alcool e morte subita, observaram que os pacientes entre
40 e 49 anos de idade sem doenca cardiaca isquémica e
com habitos de consumo ocasional tiveram uma incidéncia
de morte sibita semelhante a de consumidores pesados,
sugerindo que alguns desses consumidores ocasionais podem
ter participado do consumo excessivo do dlcool, que esta
associado a HHS, levando a arritmias cardiacas que podem
resultar em morte stbita.

Outro estudo retrospectivo dos adultos jovens por
Krishnamoorthy e cols.”, concentrando-se nao apenas no
alcool, mas também no uso de drogas ilicitas, confirmou
o alcool como um grande desencadeador para a FA.
De 88 pacientes internados com FA, 20 haviam consumido
alcool antes do inicio dos sintomas e um foi internado por
abuso de cocaina.O mesmo estudo acompanhou alguns
dos pacientes, verificando recidivas em todos aqueles que
continuaram com o abuso de élcool, o que reforca a motivagao
para sugerir a abstinéncia como medida profilatica'’.

Mandyam e cols.?” também observaram uma associagao
entre alcool e FAP. O estudo teve a particularidade de
comparar pacientes com FAP e pacientes com taquicardia

Arq Bras Cardiol. 2013;101(2):183-189
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Tabela 1 - Caracteristicas dos estudos de referéncia

Autores Anp da~ Projeto Amostra do estudo n Principais achados
publicagao
Pacientes com idades entre 25
e 62 anos de ambos os sexos, Descrigao original da HHS.
Ettinger e cols.™ 1978 Observacional internados no Hospital Martland 32 Associagao entre consumo excessivo
e no Hospital Englewood entre de &lcool e arritmias cardiacas.
janeiro 1972 e janeiro 1976
Engel e cols." 1983 Observam_onal Homens entre 43 e 75 anos 14 Mal_or vulqerat_nhdadfe @ FA? flutter
prospectivo atrial apds a ingestdo de uisque.
Thornton’ 1984 Série de casos Baseado em Hospital, ambo§ 0s 4 FA |pdu2|da pelo CONSUMO excessivo
sexos, entre 34 e 47 anos de idade de alcool em pessoas naoalcodlicas.
Pacientes consecutivos, com N
. Uma ligag&o entre o consumo de
idades entre 21 e 64 anos, de , e ’
' ambos os sexos, internados no algool rec_ente (ultimos .2 dias) & FA
Koskinen e cols.™ 1987 Caso-controle ) | - 100 foi descrita. Prevaléncia de fim de
Hospital Central da Universidade . L
L ) semana e feriados sobre o inicio da
de Helsinki, entre 1 de Janeiro e FA néio foi observada
20 de setembro de 1985 ’
Homens com idade entre 40 e 59 Inclld<len0|a semelante d? morte
) . stbita entre os consumidores
) anos selecionados aleatoriamente o ’
5 Prospectivo de I 7 ocasionais e consumidores pesados.
Wannamethee e Shaper’ 1992 de uma prética geral em cada uma . o
coorte ) . 735 Possivel associagdo entre consumo
das 24 cidades na Inglaterra, Pais . X .
- excessivo de alcool ocasional e morte
de Gales e Escdcia. "
subita.
Pacientes com idade < 45 anos 20 pacientes relataram consumo de
de ambos os sexos, internados no alcool antes do inicio dos sintomas.
Krishnamoorthy e cols.” 2009 Série de casos Hospital da Cidade, Birmingham, 88 As recorréncias foram observadas em
entre junho de 2000 e junho de todos os pacientes que continuaram
2006. como abuso de &lcool.
Pacientes consecutivos de ambos Pacientes com FAP fiveram 4,42
0s sexos se apresentando no e !
L e possibilidades maiores de relatar o
% laboratério de eletrofisiologia da . o
Mandyam e cols. 2012 Caso-controle - e 223 consumo de alcool antes do episodio
Universidade da Califérnia, em
~ . de FAP quando comparado ao grupo
Sao Francisco, entre setembro de TSV
2004 e marco de 2011. '
Pacientes com idade = 55 anos, Consumo excessivo de alcool em
. com histérico pessoal de doenga pacientes com ingestao moderada de
. " Prospectivo de A . 30 . . .
Liang e cols. 2012 coorte cardiovascular ou diabetes, com 433 &lcool esteve associado a um risco

lesdo de 6rgdo-alvo, acompanhado
por 56 meses.

aumentado de FA quando comparado
consumidores n@o excessivos.

HHS: Sindrome do coragéo pos-feriado; FA: Fibrilagéo atrial; FAP: Fibrilagéo atrial paroxistica; TSV: Taquicardia supraventricular.

supraventricular (TSV) para avaliar se a ingestao de &lcool
precipita a FAP com frequéncia maior do que a provavelmente
esperada. O consumo de dlcool é comum e a FAP também
é bastante frequente; portanto, o alcool poderia parecer
desencadear a FAP na auséncia de uma verdadeira associagao
causal. Pacientes com FAP tiveram 4,42 probabilidades mais
elevadas de relatar a ingestao de dlcool antes de um episédio
FAP em comparagao com o grupo de TSV*.

Em um estudo recente, Liang e cols.*® analisaram o papel
da ingestao regular de dlcool e o consumo excessivo de élcool
no risco de FA utilizando participantes dos ensaios Ongoing
Telmisartan Alone and in Combination with Rampipril Global
Endpoint Trial e Telmisartan Randomized Assessment Study
in ACE Intolerant Subjects with Cardiovascular Disease.
Dentro do grupo de consumo moderado de élcool, os
consumidores excessivos (definido como o consumo de éalcool

Arq Bras Cardiol. 2013;101(2):183-189

de >5 doses/ dia) estiveram associados a um risco aumentado de
FAem comparagao com consumidores ndo excessivos, chegando
a um risco semelhante de FA com consumidores pesados
(>3 doses / dia para homens e>2 doses / dia para mulheres).

Questoes nao resolvidas

Embora tenha havido progressos consideraveis relacionadas
a HHS, ainda existem algumas questdes importantes que
exigem mais pesquisas.

Longo prazo versus nao consumidores: consumidores
cronicos apresentam um risco aumentado de HHS?

Embora haja uma ligacao entre o abuso cronico de alcool
e a cardiomiopatia alcodlica, que é conhecida por levar
a arritmias cardfacas®, houve uma pesquisa consideravel,
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incluindo vérios estudos epidemiolégicos que mostram uma
associagao entre o consumo cronico de élcool e um risco
aumentado de FA em individuos aparentemente saudaveis
e sem doenca cardiaca evidente, cardiomiopatia alcodlica, a
saber. Esta ligacdo parece ser mais forte com o abuso pesado,
mas é menos evidente nos casos de ingestdo de alcool
moderada e leve.

Djoussé e cols.*, utilizando dados do estudo de Framingham,
encontraram um aumento significativo no risco de FA (1,36,
p = 0,006) para a ingestao cronica de alcool>36 g/ dia
(cerca de 3 doses / dia); no entanto, o risco aumentado nao
foi significativo para quantidades abaixo desse nivel. Em um
trabalho de revisao sobre fatores dietéticos, incluindo alcool,
por Gronroos e cols.'®, uma conclusao similar foi atingida, com
um aumento consistentemente significativo do risco de FA
observado para consumidores pesados, mas nenhum aumento
associado ao consumo moderado de alcool. Uma analise do
Prospective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk, em um
estudo realizado por Macfarlane e cols.?, apesar da amostra
ser baseada em pessoas idosas, também foi demonstrado que
a ingestao de dlcool era significativamente maior em pacientes
com FA que em pacientes sem FA.

Em uma meta-andlise recente, Samokhvalov e cols.™
verificaram uma relagdo dose-resposta entre a quantidade
didria de alcool consumido e o risco de FA, com um risco
relativo de 1,08 /dose.No entanto, o risco de FA foi apenas
significativo para a ingestdao de > 3 doses / dia (36 g/ dia)
para homens e > 2 doses / dia (24 g/ dia) para mulheres,
implicando em um possivel limiar acima do qual existe um
risco significativamente aumentado de FA. A ingestao abaixo
desses niveis teve 0 mesmo risco que nao consumidores.

Uma teoria que pode explicar a falta de associacao da
FA com a ingestdo moderada de alcool é que este tipo de
consumo pode ser protetor contra FA devido aos seus efeitos
anti-isquémicos, fornecendo protegdo contra possiveis eventos
cardiacos que podem resultar em danos estruturais e levar a
FA. No entanto, em outra meta-andlise recente, por Kodama
e cols.’®, além de se observar uma relacao dose-resposta
semelhante a meta-andlise citada anteriormente, seus dados
também sugerem que a ingestao moderada pode produzir
um risco maior de FA comparado aos nao consumidores.
Mais estudos com amostras maiores e acompanhamento sao
necessdrios para esclarecer este assunto.

Ao contrario dos estudos anteriores, uma andlise recente
do estudo de Framingham realizada por Shen e cols.*’ ndo
observou uma ligagdo entre o consumo de dlcool em longo
prazo e a FA. Havia um risco aumentado para o consumo
de alcool acima de 35 g/ dia e 25 g/ dia para homens e
mulheres, respectivamente, mas este nao atingiu significancia
estatistica. No entanto, os consumidores pesados foram
sub-representados, o que pode ter conferido pouca forca
ao estudo para essa finalidade. Uma amostra maior e um
acompanhamento mais longo podem ser necessarios antes
de serem tiradas mais conclusoes®'.

Em geral, o risco parece ser aumentado consistentemente
com o consumo cronico pesado e, portanto, o risco de HHS
pode aumentar ainda mais ao sobrepor episédios de consumo
excessivo sobre este antecedente cronico de risco existente.

Além disso, estudos experimentais em caes demonstraram
que o abuso de alcool em longo prazo pode levar a mudancas
estruturais microscépicas e interferéncia da condugao
cardiaca antes que qualquer evidéncia clinica de alteragoes
macroscépicas cardiacas estruturais seja evidente?'32.
Estas alteragoes microestruturais e de condugao cardiaca
podem facilitar a ocorréncia de HHS apds um episodio de
consumo excessivo de alcool.

Outro ponto a considerar é que consumidores cronicos
podem ser mais propensos ao consumo excessivo de
dlcool durante feriados, finais de semana ou outras
ocasides especiais.

A presenca de comorbidades cardiacas aumenta o
risco HHS?

Estudos anteriores sugerem que em pacientes com doenga
cardfaca que aumentam a chance de arritmias cardfacas,
ou seja,FA, o alcool pode ser um desencadeador para
episddios de arritmia’'72°. No entanto, sdo necessarios mais
estudos para quantificar esse risco.

Outras questoes:

- A incidéncia de HHS est4 subestimada? A HHS é muito
provavelmente subdiagnosticada porque algumas das arritmias
cardfacas, a saber, FA, podem ocorrer sem sintomas.

- Existe uma base genética associada a uma maior
susceptibilidade aos efeitos arritmogénicos do élcool?
Por exemplo, Ettinger e cols. relataram um caso em que o
paciente ingeriu apenas uma bebida antes do aparecimento
dos sintomas’®. Esses relatos também sao comuns em nossa
prética didria.

- O tipo de bebida afeta o risco? Existem muitos tipos de
bebidas: cerveja, vinho e bebidas destiladas, tais como vodca
e uisque. Portanto, é importante estar ciente de que alguns
destes tipos de bebidas conferem um risco aumentado de
HHS. Por exemplo, a cerveja esteve mais frequentemente
associada a FAP que vinho ou bebidas destiladas no estudo
de Mandayam e cols.”.

- Existe um limiar para a ingestao aguda de alcool acima
do qual o risco de HHS aumenta significativamente?

- Pacientes com HHS apresentam maior risco de eventos
tromboembélicos em comparagao com aqueles com FAP
independente da ingestao de alcool?

- O risco de HHS é maior do que os beneficios do consumo
moderado?

- Avelocidade de ingestao afeta o risco da HHS? A ingestao
mais rapida aumenta o risco?

- O risco é diferente se o consumo excessivo de dlcool
ocorrer durante o jejum ou apds uma refeicao?

Conclusao

O alcool possui um papel definitivo na arritmia cardiaca,
seja por abuso crénico ou consumo excessivo de alcool. E
importante que os médicos reconhecam a HHS e estejam
cientes do papel do dlcool em sua génese, poupando os
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pacientes de investigagdes complexas quando nao ha
evidéncia clinica de patologias cardiacas.

Durante a internagao de um paciente com palpitagoes
ou outros sintomas associados a arritmias cardiacas, uma alta
suspeita de HHS deve ocorrer se o paciente apresentar sinais
de intoxicagao alcodlica ou apresentou um episédio recente
de consumo excessivo de dlcool. Apds confirmar a arritmia
cardiaca e excluir doencas cardiacas evidentes, o médico deve
explicar a sindrome ao paciente e recomendar a abstinéncia
do alcool em um esforgo para evitar novos episédios de HHS.
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