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MIOCARDIOPATIA ALCOÓLICA: UM RELATO DE CASO
ALCOHOLIC CARDIOMYOPATHY: A CASE REPORT

RESUMO
Introdução: A cardiomiopatia alcoólica corresponde a um tipo de cardiomiopatia dilatada adquirida, associada 
ao consumo excessivo e prolongado de bebidas alcoólicas. Existem duas fases: fase pré-clínica e fase sintomática 
(caracterizada por sinais e sintomas de insuficiência cardíaca). O diagnóstico é frequentemente efetuado numa fase 
mais tardia, com comprometimento acentuado da função sistólica global. Objetivo: Relatar o caso clínico constituído 
de um paciente com cardiomiopatia alcoólica. Relato de Caso: Paciente do sexo masculino, 62 anos, hipertenso, com 
antecedentes de internação por hemorragia digestiva alta, que recorre à consulta para realização de ajuste de anti-
hipertensivo. Em termos de semiologia, não se observou alterações significativas. Ao exame objetivo, foi detectado 
dilatação das cavidades cardíacas esquerdas e fração de ejeção de 34%. A partir disso, foi solicitado a realização de 
uma ressonância magnética miocárdica, onde evidenciou-se o diagnóstico de cardiomiopatia dilatada de provável 
etiologia etílica, sendo indicado o implante do cardioversor desfibrilador implantável (CDI). Considerações finais: 
Portanto, a cardiomiopatia dilatada é uma patologia com elevado impacto na morbi-mortalidade e na qualidade de 
vida dos doentes, sendo que o seu diagnóstico precoce é essencial para a prevenção/diminuição da progressão da 
doença. O ensino aos doentes sobre os efeitos adversos associados ao consumo de álcool excessivo é essencial na 
prevenção do desenvolvimento desta patologia e/ou na prevenção de progressão da insuficiência cardíaca.
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ABSTRACT
Introduction: Alcoholic cardiomyopathy is a type of acquired dilated cardiomyopathy associated with excessive 
and prolonged alcohol consumption. There are two phases: the preclinical phase and the symptomatic phase 
(characterized by signs and symptoms of heart failure). The diagnosis is often made at a later stage, with 
significant impairment of overall systolic function. Objective: To report the clinical case of a patient with alcoholic 
cardiomyopathy. Case Report: A 62-year-old male patient, hypertensive, with a history of hospitalization for upper 
gastrointestinal bleeding, presented for consultation to adjust antihypertensive medication. No significant changes 
were observed in the semiological examination. Upon physical examination, left heart cavity dilation and an ejection 
fraction of 34% were detected. Following this, a cardiac magnetic resonance imaging was requested, which confirmed 
the diagnosis of dilated cardiomyopathy, likely of alcoholic etiology, and an implantable cardioverter-defibrillator 
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(ICD) was recommended. Final considerations: Dilated cardiomyopathy is a disease with a significant impact on 
morbidity, mortality, and patients’ quality of life, and its early diagnosis is essential for preventing or slowing the 
progression of the disease. Patient education on the adverse effects associated with excessive alcohol consumption 
is crucial for preventing the development of this pathology and/or the progression of heart failure.

Keywords: Alcohol, Alcoholic Cardiomyopathy, Heart Failure.

INTRODUÇÃO
A cardiomiopatia alcoólica, anteriormente chamada de doença alcoólica do músculo cardíaco, é um tipo de 

cardiomiopatia dilatada adquirida, que ocorre em duas fases distintas, uma primeira pré-clínica e uma segunda 
sintomática, caracterizada ao consumo excessivo e prolongado de bebidas alcoólicas.1 

Durante a progressão da disfunção cardíaca alguns sinais de anormalidade podem ser identificados antes que 
ela se torne clinicamente evidente. Esta detecção é importante uma vez que nesta fase pré-clínica/assintomática 
a cessação precoce do consumo pode reverter a disfunção do ventrículo esquerdo (VE)2. Em pacientes assintomá-
ticos, em função do tempo de consumo, podem ser evidenciados os seguintes achados ecocardiográficos: entre 
os 5 a 9 anos de consumo um aumento do volume do VE e prolongamento do tempo de relaxamento isovolu-
métrico; entre os 10 a 15 anos de consumo há um aumento da massa do VE e um prolongamento do tempo de 
desaceleração. Por fim, entre os 16 a 28 anos de consumo um pico da velocidade da onda A aumentado e uma 
relação entre o pico da onda E e onda A diminuído.3 Outros estudos são congruentes ao apresentar mais comu-
mente achados ecocardiográficos de disfunção diastólica em doentes assintomáticos.4

A exata prevalência da cardiomiopatia alcoólica permanece por determinar.5 Contudo, a cardiomiopatia alco-
ólica é responsável por 21 a 36% dos casos de MCD não isquêmica na sociedade ocidental e sem a abstinência 
do consumo de álcool apresenta uma mortalidade em 4 anos de aproximadamente 50%.6 Nos Estados Unidos 
da América (EUA), a cardiomiopatia alcoólica é a causa mais frequente de cardiomiopatia dilatada não isquêmica, 
representando 3,8% do total das miocardiopatias.7

Na cardiomiopatia alcoólica são reconhecidas duas fases distintas na sua história natural da doença, uma fase 
inicial pré-clínica/assintomática, caracterizada por dilatação do VE, associada ou não a disfunção diastólica e uma 
segunda fase clínica, com sintomas clássicos de insuficiência cardíaca (IC) como a dispneia, ortopneia, edema, 
noctúria e taquicardia. Os sintomas da IC podem ser devidos à disfunção diastólica inicial ou à disfunção sistólica 
posterior. Nos estágios posteriores, quando se aumenta o risco de desenvolvimento de fibrilação atrial (FA) há 
possibilidade de formação de trombos nos átrios dilatadas.8

Um fator chave na identificação da cardiomiopatia alcoólica é a presença de uma história de consumo crónico 
excessivo de álcool em associação a uma série de alterações celulares, histológicas e estruturais do miocárdio que 
podem ser encontradas nestes indivíduos.9

Na prática clínica a ecocardiografia é o principal exame imagiológico utilizado para monitorizar a função cardí-
aca, sendo que outros exames como eletrocardiograma e ressonância magnética também podem ser utilizados. 
Em pacientes portadores de miocardiopatia alcoólica, o ecocardiograma pode apresentar um ventrículo esquer-
do dilatado, com aumento das dimensões diastólica e sistólica e fração de ejeção diminuída. A deteção precoce 
desses sinais ecocardiográficos, indicadores de anormalidade cardíaca, pode levar à antecipação do tratamento 
e, consequentemente, a um melhor prognóstico.10

A biópsia endomiocárdica continua a ser o gold standard no diagnóstico de muitas condições cardíacas, tanto 
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primárias como secundárias. Contudo, embora existam realmente patologias como amiloidose e sarcoidose car-
díaca que podem ser definitivamente diagnosticadas por biópsia cardíaca, outras etiologias mostram característi-
cas histopatológicas menos específicas, pelo que o seu diagnóstico definitivo não é um diagnóstico histológico.11

No tratamento do individuo com MCA deve-se ter em consideração dois grandes objetivos: prevenir lesões 
adicionais ao músculo cardíaco, através da interrupção do consumo de álcool, e reduzir a dilatação cardíaca.12 
Uma abstinência total de álcool é necessária, sendo que, adicionalmente deve-se fazer a promoção de adequados 
hábitos nutricionais, cessação tabágica, entre outras práticas saudáveis. Deste modo, o tratamento da MCA segue 
o regime padronizado de tratamento da IC, com inibidores da ECA, bloqueadores beta-adrenérgicos, diuréticos e 
digitálicos, conjuntamente com anticoagulantes, sempre que for apropriado.13

Diante disso, o objetivo geral deste estuo é, por meio da análise da produção científica nacional e internacio-
nal indexadas às bases de dados LILACS, SciELO e PubMed, relatar o caso clínico constituído de um paciente com 
cardiomiopatia alcoólica.

RELATO DE CASO
Paciente masculino com 62 anos de idade, procedente de Nova Veneza, GO, compareceu a consulta particular 

para ajuste de medicamento para hipertensão, no dia 05 de junho de 2024. 
Possui histórico de internação há 7 anos por quadro de hematêmese, associado a dor abdominal. Porém, sem 

história de uso de medicamentos potencialmente ulcerogênicos, de gastrite, infecção pelo H. pylori, doença ulce-
rosa péptica, malignidade, angiodisplaisa, fístula aorto-entérica, anastomose gastoentérica. Fator importante era 
seu consumo de álcool desde sua juventude.

Ao exame físico observou-se 83 kg; altura 1,70 m, IMC = 28,7 kg/m2, frequência respiratória normal, frequên-
cia cardíaca de 70 bpm, pressão arterial de 110x80 mmHg. No aparelho cardiovascular, o ritmo cardíaco regular, 
bulhar normofonéticas, em dois tempos, sem sopros; o abdômen era plano, com ruídos hidroaéreos presentes, 
timpânico, indolor, sem sinais de hipertensão portal. Nos membros inferiores, não foi observado edemas e as 
panturrilhas estavam livres. Referia uso de bebida alcoólica (200 ml de destilados por dia dos 30 aos seus 50 
anos de idade a partir de então seu consumo passou a ser 2 litros de cerveja por dia). É portador de hipertensão 
arterial sistêmica, em uso de captopril 25 mg, 1 vez ao dia. Negou tabagismo e uso de drogas ilícitas, bem como 
a realização de atividade física. 

Os exames laboratoriais, 06 de maio de 2024, revelaram hemoglobina 13 g/dL, hematócrito 40,3%, leucócitos 
11 k/uL (56,2% neutrófilos, 1% basófilos, 29% linfócitos, 12,7% monócitos), glicose 85 mg/dL; hemoglobina glicada 
de 5,7%; creatinina 1,1 mg/dL; potássio 3,6 mEq/L; urina I: densidade 1.025, proteinúria 15 mg/L, sedimento: leu-
cócitos 3.000/mL, eritrócitos 1.000, cilindros hialinos 0/mL. O TSH foi 0,7 U/L; T4 livre 6 microg/L; NT-PRO BNP 759 
pg/mL; colesterol total 148 mg/dL; HDL 35 mg/dL, LDL 101 mg/dL e os triglicerídeos 62 md/dL. A sorologia para 
doença de Chagas foi negativa. 

O ecocardiograma transtoracico, 06 de maio de 2024, revelou diâmetro de aorta de 37 mm, átrio esquerdo de 
42 mm, diâmtetro diastólico de ventrículo esquerdo de 62 mm e sistólico de 53 mm e diminuição acentuada da 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo com 30%. Não havia alteração valvar. Dessa forma, observou-se um átrio 
esquerdo com dimensões aumentadas em grau moderado, ventrículo esquerdo de grau leve, com hipertrofia 
miocárdica excêntrica, comprometimento da função sistólica de grau importante. 

O holter 24 horas, 06 de maio de 2024, revelou ritmo regular, intervalo PR dentro dos limites da normalidade, 
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distúrbio de condução interventricular com duração do complexo QRS de 170 ms, presença de extrassítoles su-
praventriculares isoladas. Não foram observadas pausas. 

A partir disso, foi evidenciado a presença de insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFER). 
Dessa forma, para complementar o diagnóstico foi solicitado a realização de ressonância magnética miocárdica 
com pesquisa de fibrose e viabilidade miocárdica para elucidação da etiologia da IC, bem como orientado cessar 
o uso do álcool. Também foi suspenso o captopril e iniciados forxiga 10 mg, losartana 50 mg, espirolactona 25 mg, 
concardio 1,25 mg e amiodarona 200 mg. 

No retorno, dia 18 de junho de 2024, a ressonância evidenciou um ventrículo esquerdo com dimensões au-
mentadas de grau importante, disfunção sistólica glocal importante do ventrículo esquerdo, com presença de 
dissincronia septal, presença de tênue fibrose mesocárdica linear septal basal (padrão não isquêmico), aspecto 
frequentemente encontrado em miocardiopatia dilatada. Notou-se também pequeno realce tardio juncional in-
ferior, aspecto frequentemente encontrado em sobrecarga de câmaras direitas. Desse modo, foi solicitado im-
plante de um cardiodesfribiladror implantável (CDI), tendo em vista prevenção de morte súbita em portadores de 
insuficiência cardiaca com fração de ejeção reduzida de etiologia não isquêmica.

DISCURSSÃO
De acordo com dados epidemiológicos, a miocardiopatia alcóolica representa uma das principais etiologias 

não isquêmicas de IC no mundo ocidental.14 O desenvolvimento da miocardiopatia alcóolica parece estar relacio-
nado à quantidade de álcool ingerida diariamente e à duração do período de abuso do álcool. Embora a exata 
quantidade e tempo de abuso não estejam bem determinados, um consumo acima de 80 g/dia, por pelo menos 
5 anos, está associado ao aumento do risco de desenvolver a miocardiopatia.15

A prevalência de miocardiopatia alcóolica é maior nos homens devido à maior prevalência do alcoolismo no 
sexo masculino16, como observado no relato acima. No entanto, as mulheres atingem concentração máxima alco-
ólica maior que a dos homens para uma mesma quantidade de álcool ingerida.17

Uma história de abuso crônico de álcool na ausência de outras etiologias de miocardiopatia dilatada sugere 
o diagnóstico de miocardiopatia alcóolica. Os achados na radiografia do tórax são os mesmos de outras causas 
de miocardiopatias, como cardiomegalia, congestão pulmonar e derrame pleural.18 O eletrocardiograma (ECG) 
também não é típico e pode conter alterações de segmento ST e onda T, baixa voltagem na presença de grande 
fibrose, bloqueios de ramo e arritmias cardíacas. Biomarcadores, como peptídeos natriuréticos e troponinas de 
alta sensibilidade podem estar elevados e devem ser interpretados da mesma forma que para outras etiologias 
de IC. O ecocardiograma pode contribuir para a exclusão de outras causas de IC e define o padrão fenotípico de 
hipertrofia, dilatação, disfunção diastólica ou disfunção sistólica do VE, que podem preceder o aparecimento de 
sintomas. A ressonância magnética cardíaca pode mostrar áreas de realce tardio, indicando fibrose miocárdica.19

A abstinência ao álcool é a base do tratamento da miocardiopatia alcóolica. A síndrome de IC deve ser tratada 
da mesma forma que em outras etiologias. Assim, estão indicados betabloqueadores, inibidores da enzima de 
conversão ou bloqueadores de receptor de angiotensina, espironolactona e diuréticos em casos de congestão.20

Em alguns grupos com insuficiência cardíaca, como o do nosso paciente, foi comprovado que o CDI consegue 
prolongar a sobrevida dos pacientes. Ele pode ser indicado para prevenir a morte súbita em pacientes com IC e 
ICFER: com disfunção do ventrículo esquerdo (VE) devido a infarto do miocárdio (IAM) anterior, com FEVE menor 
ou igual a 0,30–0,40; com taquicardia ventricular sustentada (TVS) e hemodinamicamente instáveis; com parada 
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cardíaca por TV/fibrilação ventricular (FV) de causa não-reversível, com FE ≤ 35%; e, com TVS espontânea com 
comprometimento hemodinâmico ou síncope, de causa não reversível com FE ≤ 35%.21 É digno de nota, que o CDI 
não deve ser indicado para paciente com expectativa de vida menor do que um ano.22 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A cardiomiopatia dilatada alcóolica é uma disfunção miocárdica que provoca insuficiência cardíaca, na 

qual há predomínio de dilatação ventricular e disfunção sistólica. A sintomatologia compreende dispneia, 
fadiga e edema periférico. O diagnóstico é clínico e complementado por exames como ecocardiografia 
transtoracica e ressonância miocárdica. O tratamento é direcionado para a causa da IC.  Dentre as terapias 
medicamentosas podemos citar os inibidores da enzima conversora da angiotensina, betabloqueadores, 
bloqueadores dos receptores de aldosterona, bloqueadores dos receptores de angiotensina II, inibidor da 
neprilisina, inibidores da proteína cotransportadora de sódio-glicose 2, hidralazina/nitratos além dos diuré-
ticos. Alem disso, quando a disfunção ventricular é importante, há indicação da terapia de ressincronização 
cardíaca, cardioversor-desfibrilador implantável (CDI).
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