A FISIOPATOLOGIA DA MIOCARDIOPATIA DILATADA EM ASSOCIACAO AO
CONSUMO EXCESSIVO DE ALCOOL: UMA REVISAO SISTEMATICA

INTRODUCAO: A miocardiopatia dilatada é uma doenca caracterizada por reducdo da
contratilidade miocardica, dilatacdo dos ventriculos, baixa fracdo de ejecdo ventricular e
progressado para insuficiéncia cardiaca. Um dos principais fatores associados a essa condigdo ¢
o consumo excessivo de alcool, definido como a ingestdo de, no minimo, 80g por dia num
periodo de cinco anos ou mais e se associando a um conjunto de anormalidades estruturais e
funcionais do coragdo. OBJETIVO: Pretende-se revisar a fisiopatologia da miocardiopatia
dilatada associada ao consumo excessivo de alcool. METODO: A pesquisa foi baseada em
artigos das bases PubMed, Lilacs e SciELO. A estratégia de busca fundamentou-se nos
descritores miocardiopatia dilatada; alcool; fisiopatologia e seus respectivos em inglés,
conforme sugestdo da plataforma DeCS. Foram encontrados 44 artigos publicados nos
ultimos cinco anos, sendo selecionados 16 trabalhos, que enfatizavam a fisiopatologia.
RESULTADOS: A doencga ¢ resultado da dosagem de alcool e da predisposicdo genética.
Observou-se que o etanol danifica estruturas dos midcitos cardiacos, acarretando disfungao
celular. Ele reduz a contratilidade cardiaca, pois perturba a liberagdo de Ca** do reticulo
sarcoplasmatico, diminui a sensibilidade do sarcomero a esse ion e interfere nas proteinas
miosina, actina, troponina e titina. Ademais, a substincia age no citoesqueleto, nos canais de
conexina ¢ nos contatos dos desmossomos, o que enfraquece a estrutura celular. O alcool
também atua na mitocondria, afetando atividades do complexo respiratério e provocando
aumento de dano oxidativo, o que pode levar a apoptose da célula. Esse conjunto de
mecanismos atuam sinergicamente e colaboram para necrose difusa de midcitos cardiacos,
que sdo substituidos por fibrose. H4 compensagcdo na hipertrofia dos midcitos restantes,
ocorrendo dilatagio. CONCLUSAO: Portanto, é possivel entender o impacto do consumo de
alcool na saude publica, desenvolver novas estratégias para minimizar hipertrofia e fibrose

intersticial, como também incentivar a regeneracao de midcitos.
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