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Resumo
A Doenca Hepética Alcodlica (DHA) € um problema de saude
publica em Portugal, sendo o dlcool a droga de abuso mais fre-
quente no nosso pais. O autor apresenta uma revisao da literatura
sobre 0 tema, abordando a epidemiologia da DHA, a patogenia
da agressdo hepatica pelo dlcool, 0 diagndstico, e finalmente o
espectro da DHA desde a esteatose hepatica, passando pela
hepatite alcodlica até a cirrose, com breves referéncias aos
avangos no tratamento destas entidades.

Palavras chave: Doenca Hepética Alcodlica, Esteatose Hepatica,
Hepatite Alcodlica, Cirrose Hepatica.

Introducao

O consumo de bebidas alcodlicas acompanha a hu-
manidade desde hd dezenas de milhar de anos, bem
como os efeitos da sua ingestao aguda. Apesar disso, a
associacao entre consumo de acool e doenca hepatica
remonta apenas a 1793 (Baillie), e o reconhecimento
do alcoolismo como doenca cronica aparece apenas
no século XIX, culminando com a publicacido de um
tratado sobre alcoolismo cronico, pelo sueco Magnus
Huss em 1851."

Epidemiologia
A ingestao de bebidas alcoolicas é um habito enraiza-
do na nossa cultura, sendo o alcool a droga de abuso
mais frequente em Portugal. Em 2002, cada portugués
ingeriu em média 9,8 litros de alcool puro.” Podemos,
contudo, verificar que a tendéncia tem sido para a
reducdo do consumo, pois este era em média de 11,3
litros em 19973 e de 10,8 litros em 2000.*

Sessenta por cento dos portugueses ingerem
bebidas alcoolicas regularmente e 10% apresentam
problemas ligados ao alcool. Cada cidadao nacional
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Abstract

Alcoholic Liver Disease (ALD) is a major public health problem
in Portugal. Alcohol is the most common drug of abuse in our
country. The author present a literature review about this subject,
approaching ALD epidemiology, pathogenesis of alcoholic liver
damage, diagnosis, and finally the ALD range, from hepatic
Steatosis, to alcoholic hepatitis and finally liver cirrhosis. We also
refer to recent advances in treatment.

Keywords: Alcoholic Liver Disease, Hepatic Steatosis, Alcoholic
Hepatitis, Cirrhosis.

gasta 150€ por ano em bebidas alcoolicas, valor
que ascende aos 1500€ no caso de ser um alcoolico
cronico.

Em doentes internados nos EUA, 20 a 40% tém
problemas relacionados com o dlcool, e, em idosos,
o alcoolismo motiva tantos internamentos como o
enfarte agudo do miocardio.’

No que respeita a Portugal, numa analise retros-
pectiva efectuada num servico de Medicina Interna
durante 12 anos, verificou-se que, em 7,8% dos inter-
namentos, os diagnosticos principais e/ou secundarios
sao relacionados com o dlcool.®

Em 2001, morreram em Portugal 1964 pessoas
devido a “Doenca Cronica do Figado e Cirrose”, mais
do que as 1863 vitimas de “Acidentes de Transito Com
Veiculos a Motor”,” causa que, como sabemos, motiva
numerosas campanhas de informacao.

Apesar da relacao entre ingestao de dlcool e doenca
hepatica ser conhecida ha mais de 200 anos, o facto
é que apenas 10-15% dos alcodlicos desenvolvem
cirrose hepatica.® A relacao entre consumos elevados
(160 gramas/dia) e prolongados (8 anos) de alcool
e cirrose hepatica foi ja bem documentada,” mas a
verdade é que existem dados que mostram um au-
mento do risco relativo de cirrose hepatica desde
valores tao baixos como 10 gramas/dia nas mulheres
e 20 gramas/dia nos homens.'"” Dados disponiveis de
2001 referem um risco aumentado de cirrose hepatica
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a partir de 30 gramas de alcool/dia ou um consumo
total durante a vida de 100 kg de dlcool.!' Parece-nos
pois razoavel recomendar consumos de alcool infe-
riores a 40 gramas/dia nos homens e 20 gramas/dia
nas mulheres.

Apesar de dados preliminares parecerem apontar
para o consumo de vinho ter um risco inferior de
DHA,'* este facto nao foi confirmado.” O padrao de
ingestao alcoolica é relevante — a ingestao diaria e
continuada parece ser mais deletéria do que o con-
sumo intermitente.®

Patogenia

O alcool é inteiramente absorvido no tubo digestivo,
30% no estdomago, 65% no duodeno e apenas 5% no
colon. A ingestdao em jejum condiciona uma absorcao
completa em 15 a 20 minutos, enquanto, se ingerido
com alimentos, pode demorar até 3 horas.

Uma vez absorvido, o dlcool tem obrigatoriamente
que ser metabolizado. Esta metabolizacao tem lugar
no figado, em sistemas enzimaticos saturaveis e indu-
ziveis, envolvendo reaccoes de oxidacao. O individuo
normal tem capacidade de metabolizar entre 160 a 180
gramas / dia de alcool. Em termos gerais, o alcool ¢é
convertido a acetaldeido pelo enzima alcool desidro-
genase, e em menor percentagem (10-15%) por um
sistema citocromo P450 — sistema microssémico de
oxidacao do etanol (MEOS). O acetaldeido, composto
muito toxico e reactivo, é transformado em acetato
pela acetaldeido desidrogenase.®

Abordamos em seguida alguns mecanismos a ni-
vel celular que condicionam a agressao hepatica por
parte do alcool:
¢ Acetaldeido: é um composto altamente reactivo
e toxico. Quer na mitocondria, quer no citoplasma,
pode causar desnaturacao de proteinas, peroxidacao
lipidica e alteracoes da exocitose por ligacao a tubu-
lina. Reduz o nivel de glutatido e aumenta o efeito
toxico de radicais livres, especialmente de radicais
1-hidroxietilo. Interfere com a cadeia de transporte
de electroes, causando alteracoes estruturais na mi-
tocondria, e inibe os mecanismos de reparacao do
ADN. Estimula ainda a sintese de procolagénio I e
fibronectina.'*"
¢ Alteracdes no potencial redox intracelular: A
oxidacdo de dlcool a acetaldeido envolve a redu-
cao de NAD a NADH. A metabolizaciao de grandes
quantidades de alcool altera a relacio NADH/NAD,
inibindo a metabolizacao de acidos gordos, a sintese
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de proteinas e aumentando a peroxidacao lipidica e
a formacao de radicais livres.'

* Mecanismos auto-imunes: existem evidéncias
de agressao hepatica por auto-imunidade na DHA.
Identificaram-se anticorpos anticitocromo P450-2E1,
(sistema enzimatico microssomal correspondente ao
MEOS), em resposta a uma modificacao das proteinas
deste sistema enzimatico por reaccao com os radicais
livres 1-hidroxietilo, resultantes do metabolismo
do acetaldeido. No contexto de um polimorfismo
genético envolvido na proliferacdo dos linfocitos T
(CTLA-4), a apresentacao do antigénio “self” modifi-
cado vai resultar na producao de auto-anticorpos que
podem desencadear uma resposta auto-imune contra
o tecido hepatico.'®

* Endotoxinas e citocinas: As endotoxinas bacteria-
nas parecem desempenhar um papel em varias doen-
cas hepaticas, nomeadamente na DHA. O etanol e o
seu metabolito acetaldeido parecem causar disfuncao
das tight junctions do epitélio das vilosidades intesti-
nais, permitindo a passagem de macromoléculas como
lipopolisacarideos de bactérias gram negativas que
colonizam o intestino. Estas atingem o figado pela
circulacao portal e activam uma série de mecanismos
imunes. As células de Kupffer sao estimuladas por
ligacao directa ao CD14 e é desencadeada uma res-
posta imune local com producao de factor de necrose
tumoral (TNF-a), interleucina 1, prostaglandinas E,
e D, leucotrienos, com recrutamento de polimorfo-
nucleares, aumento de expressio de moléculas de
adesdo, com aumento do stress oxidativo e consumo
de O,, aumento da expressao de HLA, estimulacao de
fibroblastos e células de Ito e aumento de deposicao
de colagéneo.'"'8:1?

Apesar destes mecanismos estarem relativamente
bem esclarecidos, o facto de apenas uma relativamente
pequena percentagem de alcodlicos desenvolver do-
enca hepatica parece cada vez mais relacionado com
factores de susceptibilidade individual:

e Sexo: Foi ja comprovado desde ha décadas a maior
susceptibilidade das mulheres a DHA. Estas atingem
valores séricos mais elevados de etanol com consumos
ideénticos, quer por menor capacidade de metaboli-
zacao do enzima alcool-desidrogenase, quer por um
mais baixo volume de distribuicao. Apesar do alcoo-
lismo ser mais frequente no sexo masculino, ele tende
a ser subdiagnosticado nas mulheres, apresentando-se
estas geralmente com a doenca mais avancada. As
mulheres apresentam também um indice de recaida



superior no tratamento do alcoolismo, e a progressao
histologica para cirrose ¢ mais frequente, mesmo com
abstinéncia.®*0-2!22
* Factores genéticos: Sao conhecidos varios po-
limorfismos da alcool desidrogenase (ADH) e da
aldeido desidrogenase, que condicionam diferentes
taxas de metabolizacao de etanol e menor ou maior
acumulacao de aldeido, tendo implicacoes na to-
lerancia a ingestao de bebidas alcoolicas. Estudos,
quer em populacdes orientais, quer em populacoes
europeias, mostram que o polimorfismo ADH2*2
diminui substancialmemte o risco de alcoolismo
cronico e DHA.***J4 os polimorfismos do citocromo
P450 2E1 parecem nao ter relacdo com a propensao
para doenca.”

Foi jd referida a existéncia do polimorfismo CTLA-
4 que favorecera o desencadear de uma resposta auto-
imune com auto-anticorpos anticitocromo P450 no
contexto da metabolizacao de dlcool pelo figado.'®

Demonstrou-se também uma associacdo entre
um polimorfismo raro do TNF-a. e a esteatohepatite
alcoolica. Este polimorfismo aumenta a expressao do
TNF-a, o que sugere o papel importante desta citocina
na patogénese da DHA.*

DHA e o seu espectro

Didacticamente é usual a divisao da DHA nos trés
grupos histolégicos cldssicos: Esteatose, hepatite al-
coolica e cirrose. No entanto, normalmente coexistem
dois ou mais destes grupos, traduzindo o espectro da
resposta hepatica a agressao pelo alcool. Num grupo
de doentes com o diagndstico de esteatose hepatica, a
biopsia revela que apenas 31,1% tém esteatose isolada,
lesoes de fibroesteatose em 44,4% e fibroesteatohe-
patite em 24,4%.*"

Esta divisao é util para encararmos a DHA como
um continuo evolutivo, com um espectro de gravida-
de menor na esteatose, e acima de tudo, o conceito de
reversibilidade, que é total na esteatose pura e nula
na cirrose hepatica instalada. Em Portugal, verifica-se
que a maioria dos doentes com o diagndstico de DHA
encontram-se em fases avancadas e pouco reversiveis
—90% apresentam ja lesoes de fibrose/cirrose.*’

Diagnéstico

O diagnostico precoce é fundamental e devem-se
evitar alguns erros, como nao considerar o diagnos-
tico em doentes que nao apresentam o esteriotipo do
“alcoolico” — estratos sociais elevados, sem compor-

Alguma vez sentiu necessidade de deixar (Cut) de beber?

A | Jafoi avisado (Annoyed) em relacdo aos seus habitos de
beber?

G | Sente-se culpado (Guilty) por beber?

Alguma vez precisou de beber pela manha (Eye-opener)

tamentos inadequados e sem estigmas de alcoolismo.
E necessdrio um alto grau de suspeicao e considerar
sempre abuso de dlcool nos diagnosticos diferenciais
de doenca hepatica.

Do mesmo modo, ndo se deve atribuir imediata-
mente alteracoes das provas hepaticas a abuso alco-
o6lico em doentes com problemas de alcoolismo, com
risco de menosprezar outras patologias.*®

A historia de ingestao alcolica deve ser fornecida
pelo doente e pelos familiares. Duas respostas afirma-
tivas no questiondrio “CAGE” (Quadro I) significam
uma forte probabilidade de abuso de alcool com 93%
de sensibilidade e 76% de especificidade.

O clinico deve estar familiarizado com os conceitos
de abuso, dependéncia e tolerancia. O abuso é um
padrao repetitivo de ingestdao de bebidas alcoolicas
que possui efeitos adversos no status familiar, social,
ocupacional ou de satude. A dependéncia é um com-
portamento de busca de dlcool para evitar sindrome
de privacao. A tolerancia é a necessidade de doses
crescentes de dlcool para obter a mesma satisfacao.

Muitos alcoolicos apresentam dependéncia e
abuso, sendo geralmente a primeira considerada
mais grave. Ndo é necessario haver dependéncia para
existir DHA.

Clinicamente, muitas vezes hd apenas sinais e
sintomas inespecificos, aparecendo apenas a semiolo-
gia tipica de doenca hepdtica em formas mais graves
(Quadro II).

Laboratorialmente, ha vdrios exames tteis para o
diagnostico de DHA:*

A determinacéo da alcoolemia objectiva consumo
recente de bebidas alcoodlicas.

As transaminases raramente se elevam acima de
300 u/l e, classicamente, a AST é mais elevada do que
a ALT (uma relacdo superior a 2:1 é muito especifi-
ca), pois o alcoolismo condiciona uma deficiéncia na
forma activa da vitamina B6, essencial para a sintese
das transaminases, especialmente a ALT.
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Ictericia Ascite

Hepatomegalia dolorosa Edema

Esplenomegdlia Circulagéo colateral abd.

Aranhas vasculares Halito hepatico

Eritema palmar Flapping tremor

Equimoses Estado confusional

Atrofia muscular Coma

Hipertrofia parotidea bilateral | Contractura de Dupuytren

Ginecomastia Atrofia testicular

A fosfatase alcalina, e, especialmente, a gama-GT,
estao quase invariavelmente aumentadas no alcoolis-
mo cronico, apesar de poderem reflectir outras causas
de patologia hepatica.

Um aumento policlonal de IgA ¢ também carac-
teristico no alcoolismo, especialmente na hepatite
alcoolica aguda.

A macrocitose ¢ um achado muito frequente,
quer por toxicidade medular directa do etanol, quer
por défice de vitamina B12 e acido félico por ma
nutricdo. Uma combinacao de um volume globular
médio acima de 95 fl com um aumento da gama-GT
identifica 90% dos doentes dependentes do alcool. De
uso menos corrente, como marcadores de abuso de
alcool, temos o doseamento da transferrina, deficien-
te em carbohidratos, e da glutamato desidrogenase
(isoenzima da AST).8

O doseamento de bilirrubinas, albumina e pro-
trombinemia é util como afericao da funcao hepatica.
Na DHA podem encontrar-se ainda varios achados
inespecificos, como hiper-uricémia, hipertrigliceri-
demia, hipomagnesemia, hipofosforemia, aumento
dos lactatos, e diminuicdo da T3 livre.®

Experimentalmente, a apolipoproteina Al, o co-
lagénio IV, a laminina, o inibidor tecidular das meta-
loproteases, o acido hialurénico e, especialmente, o
peptidio terminal do procolagénio III mostraram ser
marcadores de fibrose hepatica e consequentemente,
preditivos de doenca mais grave.*

Um indice biologico (PGA) que engloba o tempo
de protrombina, GGT e apolipoproteina Al parece
ser preditivo da histologia da DHA.*!
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A Interleucina-8 encontra-se elevada na DHA,
especialmente na hepatite alcodlica aguda, e os seus
niveis séricos parecem ter correlacao com o prog-
nostico.B?

Nos exames imagiologicos a ecografia abdominal é
util no diagnostico de esteatose (figado “brilhante”),
mas nao detecta alteracoes ligeiras. A TC abdominal
também demonstra esteatose hepdtica, indicios de
cirrose, mas é mais sensivel na deteccio de massas
nodulares. A RMN ¢ particularmente util na dife-
renciacdo entre esteatose focal e massas tumorais.
A cintigrafia hepatica raramente é usada e apenas
evidencia defeito funcional difuso.*®

Apesar de todos os meios complementares de diag-
nostico a disposicao do clinico, o “padrao de ouro” no
diagnostico da DHA ¢ a biopsia hepatica, percutanea
ou transjugular. As indicacdes para biopsia hepatica
sao apresentadas no Quadro III. O diagnéstico histo-
logico é muito importante pois, apesar de tudo, existe
falta de correlacao entre clinica, laboratorio, imagem,
e tipo de DHA. Até 20% das biopsias realizadas por
suspeita de DHA revelam outra causa de patologia
hepitica, por vezes trativel. E também importante
para a elaboracao do prognostico, que varia com a
histologia. Curiosamente parece apresentar um efeito
dissuasor da recaida no consumo alcodlico.®

Vamos de seguida abordar cada entidade separa-
damente.

Esteatose Hepatica Alcodlica

A esteatose é a forma mais frequente de DHA, a menos
grave e a mais facilmente reversivel. Os doentes sao
geralmente assintomdticos ou com sintomas ines-
pecificos. Clinicamente, pode haver hepatomegalia
e alteracao discreta ou nula das provas hepaticas. A
ecografia ou TC abdominais podem sugerir a presenca
de esteatose.

Na etiopatogenia postulam-se alteracdes no po-
tencial redox intracelular com aumento da relacao
NADH:NAD e inibicao da oxidacao dos acidos gor-
dos.”

Histologicamente, encontra-se geralmente este-
atose macrovesicular. O seu aparecimento necessita
apenas de 3 a 7 dias de ingestao alcoolica intensa e
traduz-se por acumulacao de lipidos nas zonas 2 e
3; difusamente nos casos mais avancados. A quanti-
ficacdo é qualitativa (+ 25% ++ 25-50% +++ 50-75%
++++ >75%).8

Tipicamente nao existe fibrose ou inflamacao,



mas os quadros co-existem muitas vezes. A esteatose
microvesicular é mais grave e esta relacionada com
lesao mitocondrial.*

Com a abstinéncia alcoolica e dieta equilibrada,
da-se a regressao completa do quadro em 3 a 8 se-
manas.

Hepatite alcodlica aguda

A hepatite alcodlica aguda traduz uma lesao infla-
matéria necrotizante do figado. E uma apresentacao
relativamente rara, geralmente precedida de forte
abuso alcodlico. O espectro de gravidade é enorme,
variando desde completamente assintomatica, em
que o diagnostico é feito apenas pela histologia, até
uma hepatite grave com faléncia hepatica e morte.
(Quadro 1V).

E um estado precursor de cirrose hepdtica, mas nao
¢ condicao necessdria ao seu aparecimento.

Na sua fisiopatologia estao envolvidos os mecanis-
mos de agressao hepatica acima descritos (acetaldei-
do, lesao mitocondrial, auto-anticorpos, endotoxinas
e citocinas, particularmente o TNF-a) que, duma
forma aguda e intensa, podem causar necrose hepa-
tocelular macica.>*

A histologia é relativamente caracteristica, com
degenerescéncia dos hepatocitos “em balao”, corpos
acidofilos e corpos de Mallory, mitocondrias gigantes,
necrose hialina esclerosante com fibrose nos espacos
de Disse e colestase.®

Laboratorialmente, encontramos leucocitose com
neutrofilia, transaminases elevadas mas raramente
superiores a 300 wl, classicamente com a relacao
AST/ALT superior a 2. Ha também um aumento da
fosfatase alcalina e da Gama-GT e hipergamaglobu-
linemia a custa da IgA. A diminuicao da albumina
e aumento do tempo de protrombina e bilirrubina
traduzem diminuicao da funcao hepatica.

Usa-se uma funcao discriminante que é calculada
do seguinte modo: 4,6 x (tempo protrombina — tempo
controlo) + bilirrubina total. Uma funcio discrimi-
nante superior a 32 implica mau prognostico.”

O sistema MELD (model for end-stage liver disease)
¢ um indice de calculo complexo usado para classificar
em prioridades os candidatos a transplante hepatico,
que envolve a bilirrubina total, o INR e a creatinina
sérica. Parece ser também bastante preciso na previsao
do prognostico da hepatite alcodlica aguda.*

Para o tratamento da hepatite alcodlica a abstinén-
cia alcoolica é fundamental, bem como uma nutricao
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QUADRO IlI

Indicacdes para biopsia hepatica

Hepatite Toxica

Hepatite Cronica

Cirrose

Doenca hepatica no alcodlico

Colestase intra-hepatica

Sindromes infecciosas / sindrome febril indeterminada

Doencas de armazenamento

Pds Transplante Hepatico

Complicactes de Transplante Renal

Lesdes ocupando espago

Hepatomegalia ou alteracOes provas hepaticas ndo explicaveis

QUADRO IV

Espectro clinico da hepatite alcodlica aguda

Assintomatica Moderada Grave

Diagndstico Astenia Febre, anorexia,

histologico Anorexia nauseas, vomitos,
Hepatomegdlia | ictericia, dor
dolorosa abdominal grave,
Febricula aranhas vasculares,

hipotensdo, circulagio
hiperdinamica, choque,
faléncia hepatica

adequada, com um aporte calérico de 2000 a 3000
Kcal/dia, com correccao dos défices vitaminicos
(acido folico, tiamina, riboflavina, acido nicotinico,
piridoxina). Ha evidéncia que a nutricdo entérica
standartizada pode melhorar o prognéstico.””

Os corticoides diminuem a producao de citocinas
e TNF-a. A administracao de metilprednisolona 30
mg/dia durante 28 dias parece diminuir significa-
tivamente a mortalidade. O efeito parece ser mais
benéfico em casos graves — encefalopatia hepatica,
funcdo discriminante > 32.38

A Pentoxifilina diminui a producdo de quimioci-
nas, citocinas pro-inflamatorias, a transcricao do gene
TNF-a e a expressao de moléculas de adesao.

A administracao de 1200 mg/dia durante 28 dias
em doentes com factor discriminante>32 diminuiu a
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mortalidade em 40% e a incidéncia de sin-
drome hepato-renal em 65%.*

O Infliximab é um anticorpo monoclonal
quimérico anti-TNF-a. Tendo esta citocina

um papel central na patogénese da hepatite Pantos ! 2 3
alcodlica, tém sido efectuados varios ensaios Bilirrubina total <2,0 2,0-3,0 >3,0
que pecam pelo reduzido numero de doen- | Ajpimina ~35 3,0-35 <30
tes, mas que parecem mostrar beneficios.* : .

O seu uso deve-se considerar ainda experi- Ascite Ausente Controlada N&o controlada
mental, dada a necessidade de estudos mais Encefalopatia Ausente Grau /Il Grau lll/IV
alargados. A terapéutica combinada com INR 7 17-23 523

corticoides, inicialmente promissora, revelou
um risco elevado de morte por infeccao e
sépsis, pelo que nao é recomendada.*

O Molecular Adsorbent Recycling System (MARS)
ou “dialise hepatica” é um sistema experimental com
o objectivo de remover toxinas ligadas a albumina
plasmatica incluindo bilirrubina e sais biliares. Devido
a elevada complexidade do funcionamento hepatico
este é impossivel de reproduzir, mas ha evidéncia de
melhor sobrevida aos 30 dias num pequeno grupo de
23 doentes com cirrose e hepatite alcoolica aguda.*

O uso de antioxidantes, propiltiouracilo, insuli-
na/glucagon e esterdides anabolizantes nunca provou
trazer algum beneficio.*

No caso de faléncia hepatica aguda e irreversivel
0 unico tratamento € o transplante hepatico.

Cirrose Hepatica

A cirrose hepatica é um processo caracterizado por
fibrose e alteracao da arquitectura normal do figado,
de forma difusa, com perda da organizacao lobular.
O diagnostico é histologico.

A cirrose hepatica alcoolica é responsavel por cerca
de 90% do total de cirroses no nosso pais. Pode ser a
manifestacao “inaugural” de alcoolismo, sem histéria
de episodios de hepatite alcodlica aguda evidentes. E
uma entidade precursora de hepatocarcinoma, cuja
incidéncia aumenta quando os doentes deixam de
beber, devido a intensificacao dos mecanismos rege-
nerativos da arquitectura hepatica.

Normalmente precedem-na surtos repetidos e re-
lativamente assintomaticos de hepatite alcoolica, com
necrose hialina e infiltracao de polimorfonucleares,
com aumento progressivo da deposicao de colagénio.
Em ultima analise, da-se uma distorcao completa da
arquitectura hepatica, com esclerose perivenular e
diminuicdo do numero de veias hepaticas. Um pa-
drao micronodular da lugar a um macronodular e a
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hepatomegalia inicial da lugar a um figado pequeno
e atrofico com consisténcia firme.*

Clinicamente encontra-se entdo, praticamente,
toda a semiologia classica de doenca hepatica (Qua-
dro II).

Laboratorialmente, encontram-se sinais de insu-
ficiencia hepatica, hiperesplenismo e, muitas vezes
ainda indicadores de alcoolismo activo. Outros
meios complementares de diagnostico incluem: TC
abdominal, ecografia abdominal com doppler, endos-
copia digestiva alta, medicao da pressao venosa das
supra-hepaticas, arteriografia hepatica e paracentese
diagnostica.*

Aos doentes com cirrose hepatica pode aplicar-se
a classificacao de Child-Pugh (Quadro V). A classe de
Child (A,B ou C) em que se encontra tem implicacoes
prognosticas. Mas, recentemente, usa-se 0 sistema
MELD, referido acima, para o ordenamento dos do-
entes em lista activa para transplante hepatico.

O tratamento da cirrose hepatica visa eliminar
o agente agressor (neste caso o dlcool) e tratar as
complicacoes, que mais cedo ou mais tarde, se vao
instalar na evolucdo natural da doenca. Cada doente
¢ um caso e, mais do que uma terapéutica estandardi-
zada para a cirrose, interessa tratar e equilibrar cada
doente por si.”

Assim, preconiza-se abstinéncia alcodlica abso-
luta, embora se saiba a partida que apenas 30% dos
cirréticos deixam de beber. Deve sempre ser efectuada
a referenciacao ao Centro de Recuperacao de Alcoo-
licos da drea de residéncia. A terapéutica de suporte
engloba neurolépticos (Tiapride e Haloperidol) e
benzodiazepinas (Oxazepam, preferido por nao ter
metabolizacao hepatica) para minimizar a sindro-
me de privacao alcoolica; suplementos vitaminicos
(Complexo B e acido folico) e diuréticos (Furose-



mido, Espironolactona,) para contrariar a retencao
hidrossalina e o hiperaldosteronismo secundario.
Poderao ser necessdrias paracenteses evacuadoras
de repeticao.

Os esteroides anabolizantes, corticoides, silima-
rina, colchicina e fosfatidilcolina nao parecem ter
qualquer interesse.®

O Propiltiouracilo (300mg/dia), num estudo com
310 doentes, mostrou uma reducio de risco de morte
contra placebo de 60% ao fim de 2 anos (P<0,05).
Contudo, o beneficio maximo ocorreu em doentes que
continuaram a beber.** A auséncia de efeitos adver-
sos pode ser encorajante para usar esta terapéutica em
cirréticos que continuem a consumir alcool.

A metionina é metabolizada no figado em S-adeno-
silmetionina pela metionina adenosiltransferase I/111
(MAT I/11I). Na cirrose hda uma diminuicdo da MAT
I/I11 hepatica e consequente aumento da metionina
sérica. Foi demonstrada uma melhoria da sobrevida
significativa em doentes Child A e B ao fim de 2 anos,
com 1200 mg diarios de S-adenosilmetionina.*

O transplante hepatico é o inico tratamento eficaz
para a cirrose hepatica terminal. Requer abstinéncia
alcoolica de pelo menos 6 meses, um suporte socio-
econdmico estavel e auséncia de lesao de orgaos
extra-hepaticos.® Classicamente eram candidatos os
estadios Child-Pugh C, presentemente cirroticos com
um score MELD superior ou igual a 24 devem ser
propostos para transplante.

Concluséao

O alcoolismo e os problemas ligados ao alcool re-
presentam uma verdadeira epidemia em Portugal. A
associacao inequivoca entre alcool e DHA esta mais
do que demonstrada e é uma causa importante de
mortalidade e morbilidade.

Os mecanismos de evolucao para DHA sao ainda
mal conhecidos, traduzidos pelo facto de apenas uma
minoria dos alcoolicos desenvolver DHA.

O diagnostico precoce é fundamental, pelo perfil
evolutivo da DHA e pela sua reversibilidade nas fases
iniciais, contrastando com a gravidade das situacdes
mais avancadas, para as quais existem poucas ou
nenhumas opcdes terapéuticas eficazes. M
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