s TR

ricos em vitamina B,. As dosagens de Brodie e Mae Leod (40)
em ratos mostraram que hi dez vezes mais aneurina por
grama noO cOTagdo e no figado que nc musculo, duas vezes
mais do que no rim e tres mais do que no cérebro. O seu me-
canismo de aciio sobre o 6rgio cardiaco é variado e muito im-
portante. Ela rege 0 metabolismo glucidico, determinando a
caréncia B, o acimulo de 4cido piravico e Ge dcido latico. In-
flue, conforme o demonsirou Rigler, sobre o batimento das
quriculas isoladas, representando o papel de uma verdadeira
automatina. Intervem na regulacdo circulatoria do miocar-
dio: a isquemia experimental determinada pela Pitressina é
inibida pela administracdo de vitamina B,. 0 metabolismo
hidrico tambem ndo escapa & sua acdo. Ela ajuda a regular
o contetido agquoso dos 6rgéos e a hipovitaminose tiaminica
determina edemas e oligiuria (forma chamada beriberi amido).
Quanto ao contefido aquoso do proprio miocardio, as opinides
divergem. Weiss e Wilkins (20), estudando esta questio em
pacientes com deficiéncias nutritivas, com cardiopatias orga-
nicas e anasarca e num grupo de controle, nao encontraram
diferencas significativas na rigueza em Agua da musculatura
cardiaca. Numerosos autores, no entanto, insistem na presen-
ca, nos quadros de hipovitaminose B,, de um edema inter-
fascicular e de uma degeneracdo hidrépica das fibras mio-
cardicas, dados ésses verificados tambem pelos autores cita-
dos, na autépsia dos seus casos.

Haveria ainda a considerar a influéncia nervosa da aneu-
rina. T’ através deste mecanismo que se explica a bradicar-
dia dos ratos carenciados, muito embora Parade pretenda gue
ela se deve, antes, & pobreza nutritiva das dietas empregadas.
Os trabalhos de Drury, Harris e Maudsley (41), mostrando
que a bradicardia se cura mesmo el auséneia de qualguer
alimentacio, pdem a questdo nos seus devidos termos.

Além da influéneia direta, é necessario levar em conta a
possivel repercussio cardiaca das demais propriedades fisio-
16gicas da vitamina B,. Chamam a atencio, entre estas, o si-
nergismo entre vitamina B, e horménio cértico-suprarrenal
e as ligacoes estreitas daquela vitamina com o hormonio vago-
mimético, a acetilcolina. N&o €é, tampouco, de desprezar a
grande influéncia da aneurina sobre o funcionamento hepé-
tico, com reprecussdes para o lado do metabolismo dos hidra-
tos de carbono, das proteinas e da agua.

As nocdes acumuladas até agora carecem, todavia, de su-
ficiente precisio para permitir-nos uma avaliacio segura do
mecanismo patogénico das disfungdes cardio-circulatorias por



avitaminose B,, sendo os dados obtidos ainda insuficiéntes e,
em muitos pontos, contraditorios. O fato de se tratar de uma
substincia normal no organismo humano e de grandes e va-
riadas interrelacoes fisioldgicas, a maioria das (uaigs pouco
conhecidas, torna quasi impossivel poér em destague a sua acio
sobre um determinado aparelho.

A INGESTAO DE ALCOOL NA PRODUCAO DA HIPO-
VITAMINOSE B, — A possibilidade da ingestao habitual de
alcool determinar wuma hipovitaminose B, resulta de di-
versas razdes, que tém sido discutidas pelos autores na maio-
ria dos i{rabalhos surgidos a este respeito. Procurando sin-
tetizar as diversas opinides emitidas, passaremos em revista
08 principais pontos em debate ou ja aceitos como doutrina.

Escassez de ingestdo de aneurina. — O consumo de ali-
mentos, em circunstincias normais, se mantem bastante es-
treitamente ligado #4s necessidades caldricas. O individuo
abgorve a alimentacao necessaria para equilibrar os seus gas-
tos energéticos. Sendo o alcool uma substdncia de elevado po-
der caldrico (7,08 calorias por grama), a sua ingestio satis-
faz uma grande parte das necessidades bio-energéticas, dimi-
nuindo notavelmente a quantidade de alimentos necesgsaria
para o equilibrio do balanco nutritivo. Estaria ai um primei-
ro motivo de deficit aneurinico: a menor ingestao de alimen-
tos vetores de vitamina B, e substituicao destes por uma subs-
tdncia rica em calorias, mas desprovida completamente da-
quela vitamina.

A este primeiro motivo, vem somar-gse um segundo. A
ingestdo de 4lcool determina, ao cabo de algum tempo, 0 apa-
recimento mais ou menos frequente de perturbacdes gastro-
intestinais, cujo substrato anatomo-patologico seria, segundo
alguns aufores, uma gastro-enterite alcodlica, e entre cujos
sintomas funcionais estaria a anorexia, sinal precoce e gue
assume carateres de grande intensidade. Doutra parte, a per-
da de apetite é tambem um gintoma dos mais precoces na
hipovitaminose B,. Teriamos assim a formacao de um cir-
culo viciogo, com ponto de partida no alcool. A gastro-ente-
rite alcoodlica determinaria a anorexia: esta, pela menor in-
gestdo de alimentos, levaria a um estado de caréncia em tia-
mina, e a hipovitaminose, por sua vez, agravaria a anorexia.

Alguns destes elementos sdo certos; outros, discutiveis.
Nao ha davida que a anorexia seja capaz de levar a uma ca-
réncia B, e é aceito que esta possa ter como consequéncia a
primeira. N&o ha, porém, o mesmo acordo no que se refere
a0 mecanismo produftor da anorexia nos alcoolistas e a4 exis-
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téncia habitual de uma gastrite aleodlica. Seymour e colabo-
radores (42) estudaram a secrecdo gastrica de guarenta al-
coolistag crénicos, utilizando a histamina como estimulante
secretério. Acharam que somente dois dos guarenta pacien-.
tes apresentavam acido cloridrico livre no contetido gésirico
em jejum. Apods a injecAo de histamina, vinte e dois conti-
nuaram a nao apresentar vestigios de 4cido cloridrico. Colo-
cados em regime de abstinéncia forcada, sete dos pacientes
normalizaram a producio de acido cloridrico. Os autores cha-
mam a atencio para a escassez de perturbacoes funcionais e
para o fato de trinta e dois dos guarenta pacientes referirem
bom apetite. Como estes, muitos outros autores enxergai
uma relacdo estreita entre o gquimismo géastrico e 0 uso de
4lcool. Mas a opinifio contraria tem igualmente seus defen-
sores. Seymour Gray e Schindler (43), fazendo o estudo gas-
troscdpico de alecolistas cronicos, acharam a mucosa gastri-
ca normal em cincoenta e cinco por cento dos pacientes. Re-
ferem qgue 60 % dos que possuiam uma mucosa alterada, apre-
sentavam tambem perturbagoes funcionais (dor, vomitos, eru-
taches, diarréia), ao passo que 0s de mucosa sa praticamente
nio apresentavam sintomatologia digestiva. Citam a obser-
vacao histo-patoldgica de Hirsch, que considerava pouco fre-
quehte a gastrite nos alcoolistas mortos de delirium tremens,
e a de Hayser, cuja estatistica de cento e vinte cadéveres de
aleoolistas mostrava 51 % de estomagos sfhos. K’ inutil alon-
gar-nos em citagbes bibliograficas. Os dois exemplos enu-
merados bastam para evidenciar a discrepancia de opinides
a respeito.

A questdo da anorexia &, igualmente, motivo de contro-
vérsia. Para Cowgill, a perda de apetite seria devida a uma
diminuicio da secrecdo gastrica. Hill e Mc Carrison dao
major importancia a4 teoria nervosa, por lesio degenerativa
dos plexos de Auerbach. As influéncias psiquicas nao de-
vem ser esquecidas. O NoSsO paciente do caso 9 declarava
ter bom apetite em sua casa e perdé-lo no hospital, ndo s6
devido a diferencas de ordem culinAria, mas tambem pela
“trigteza”’ que o assaltava nessas ocasioes.

Perturbacdes da absorg¢iio. A existéneia de um pro-
cesso de enterite crbnica, causada pelo alcoolismo, explica-
via uma menor absorcido da vitamina ingerida. Como ja vi-
mos no referente & gastrite, esia enterite é tambem posta
em dtvida como elemento constante, muito embora nao se
negue a sua pecorréneia ocasional em certos Casos. A exis-
téncia de diarréia, resultante da aceleracio do trAnsito in-
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testinal por multiplas causas, faz presumir uma meno~ ab-
sor¢do de tiamina. Dann e Cowgill (citados por Soldati), em
estudos realizados em 1938, chegaram & conclusiao de que a
diarréia crénica produz uma diminuicio da absorcio de vi-
tamina, mas nao aumentsa a excrecio da mesma através das
pareﬂes intestinais. Haveria uma diminuicio da entrada, mas
ndo um aumento da saida.

Insuficiéneia hepdtica e metabolismo da vitamina B, —
Ja dissemos que o figado é um dos 6rgfos mais ricos em vi-
tamina B,, igualando neste ponto ao préprio miocardio. Es-
ta funcdo de armazenamento estaria prejudicada nos alcoo-
listas, cu;gs:: figado sofre, muito mais que outros orgaos, as
agressées do toxico. Inversamente, um diminuicdo do teor
aneurinico do figado prejudicaria a catabolizacio do glico-
génic e a transformacio dos Acidos latico e pirivico. Além
disso, figado ¢ vitamina B, intervem diretamente no meta-
bolismo da 4gua e na regulacio do equilibrio proteico do
sangue. A hipoproteinemia e os edemas sdo sintomas co-
muns ao beriberi e a certas afeccdes hepaticas.

A agressdo A glindula hepdtica ndo seria devida uni-
camente ao etanol, como ainda, em griu mais ou menos in-
tenso, aos produtos secundérios existentes nas bebidas al-
codlicas,

Aleoolismo e desgaste exagerado das reservas tiaminieas.
— Ao contrario do que sucede com as outras vitaminas, cu-
ja dose de manutencido € sensivelmente constante, a necessi-
dade do organismo em vitamina B, varia com os alimentos
€ uma série de outros fatores de menor importincia. Os hi-
dratos da carbono exigem para a sua metabolizacdo a pre-
senca de aneurina e a guantidade desta na racao diadria deve
manter-ge proporcional a riqueza glucidica dos alimentos. Os
corpos graxos, pelo contriario, diminuem o consumo de B,.
As proteinas tém acdo semelhante & dos hidratos de carbono,
mas bem menos nitida.

O alcool se comporta, em face da vitamina B,, como um
hidrato de carbono. O seu elevado teor em calorias exige o
consumo de quantidades importantes de vitamina B, e ésse
consumo é proporcional ao volume de 4lcool mgerldo A agi-
tagao motora de certas fases da embriaguez contribue para
agravar a situacido, pois o gasto aneurinico aumenta com a
atividade muscular.

Em sintese: menor ingestido de vitamina B,, mau apro-
veitamento das pequenas quantidades ingeridas e desgaste
exagerado das reservas acumuladas pelo organismo-eis a tri-
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peca scbre que assentaria a génese da hipovitaminose B, no
alcoolismo erdénico. Os fatos, em si, sdo inegdveis e nao res-
ta a menor davida de que o etilismo inveterado é capaz de
determinar a caréncia B,. A generalizacdo, todavia, é peri-
gosa. O alcoolismo é uma ocurréncia de todas as horas; os
quadros indubitaveis de hipovitaminose B, ainda se contam
como raridades de hospital. Deve haver nisto a intervencio
de fatores gque nos escapam e parece-nos de bom aviso nao
unilateralizar a explicacao.

QUADRO CARDIO-CIRCULATORIO DA HIPOVITAMI-
NOSE B,. — A complexidade do mecanisro pelo qual a vi-
tamina B, pode produzir distarbios circulatdrios faz com gue
os quadros clinicos se apresentem muito variaveis em sua
sintomatologia. Entretanto, hd um certo nimero de sinais
frequentes gue permitem organizar uma descricao aindro-
mica, muito embora se saiba de antemio que ela ndo sera
aplicavel a todos os casos. Com Garland e Mc Kenney (44),
podemos enumerar:

1) Edema, no geral muito acentuado, antecedendo a
digpnéia e desporporcionado a 2la; uma localizacao preferen-
cial, aféra os membros inferiores, é a regiao genital.

2) Ruido de galope.

3) Sensibilidade exagerada do seio carotidiano, com ten-
déncia ao colapso vasomotor sdbito, que pode levar a morte.

4) Velocidade circulatéria normal ou aumentada, a des-
peito da hiperpressdo venosa; dai, extremidades guentes.

5) Tensdo diferencial aumentada, tornando-se menor,
por ascencio da minima, quando os edemas desaparecem, na
fase de melhoria.

6) Certo grdu de nevrite periférica.

7) Hipoproteinemia.

8) Associacio possivel de outras deficiénecias, mormente
em vitaminas do grupo B.

9) Resposta terapéutica dramAatica, como nao ocorre em
nenhuma outra forma de insuficiéncia cardiaca.

A éstes elementos ajuntam os autores um gquadro radio-
16gico de agrandamento cardiaco generalizado, com estase
pulmonar discreta e sem nenhum ginal caracteristico. S0 a
evolucdo, mostrando uma diminuicio rdpida do tamanho do
coracdo, sob a influéncia da aneurina, permitird o diagnostico
radiologico retrospetivo.
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Segundo a descricdo de Weiss e Wilkins, a quem devemos
um magnifico trabalho sobre a matéria (loc. cit.), cumpre
acrescentar a sindrome descrita as palpitacdes, os batimentos
vagculares, o pulso célere, os ruidos arteriais e, algumas ve-
zes, a febre. As perturbagbes eletrocardiograficas, segundo
05 mesmos autores, sao extraordinariamente freguentes
(93 %). Compéem-se de alteracdes de T, taguicardia, aumen-
to do QT, extrassistoles auriculares ou ventriculares, baixa vol-
tagem do QRS, fibrilacao auricular e bloqueio de arborizacio.
Outros autores ajuntam ainda desnivelamento do ST. Soldati,
em seu excelente livro (45), menciona um guadro de enfarte
miccardio, com verificacio necrosedpica, em um cio submetido
a dieta aneurinopriva. Weiss e Wilkins chamam a atencéo
para o fato de nfo ser obrigatéria a insuficiéncia ventricular
direita, podendo predominar o comprometimento do coracio
esquerdo ou existir, pura e simplesmente, um grau moderado
de estase pulmonar

A CARENCIA B, NOS NOSSOS CASOS. — Seria inte-
ressante compararmos o quadro por nds descrito no Capitulo
IV e a sindrome cardiovascular de hipovitaminose B,. Antes,
porém, é necessario fixarmos um critério que nos oriente na
apreciacao dos dados.

Revisando a enorme e controvertida literatura sobre vi-
tamina B, veriamos atribuidos 4 caréncia deste fator os mais
variados sintomas e gquadros clinicos, até o ponto de consti-
tuirem pequena minoria as entidades mérbidas em cuja pato-
genia, de uma ou outra forma, ndo tenha sido invocado um
déficit tiaminico. Como dizem Garland e Me Kenney (loc, cit),
“the enthusiasm for ascribing all kinds of mild clinical dis-
turbances to vitamin deficiency has reached a point where
fully two-thirds of patients seen in clinical practice are po-
tencial subelinieal vitamin disorder cases”. Por ésse cami-
nho, a dificuldade estaria em nfo achar nenhum indicio de
caréncia, sendo tantos os apontados,

No meio dessa aluvido de sinais e correlacoes existem,
porém, uns poucos sintomas, de verificacdo segura e ocor-
réncia frequente, cuja associacio sindrémica nos permite su-
por, com razoavel griau de probabilidade, uma caréncia B,.
‘Tais sintomas acabam de ser enumerados e serd nas descri-
¢Oes de Weiss e Wilkins e de Garland e Mc Kenney que ire-
mos buscar elementos pré ou contra a existéncia de hipovi-
taminose B,. Vejamos lado a lado, os dois quadros:



e L s

Disfuncio cardiovascular por
hipovitaminose B,.

Sintomatologia:

Dispnéia dé esforco e palpi-
tacoes.

Edema acentuado.

Ruido de galope.

Ritmo taguicardico.

Tensao diferencial aumenta-
da, com abaixamento da
minima.

Pressio venosa aumentada.
Velocidade circulatoria nor-
mal ou acelerada.
Presenca de ruidos arteriais.
Auséncia de perturbagoes
vasculares periféricas.

Tendéncia ao colapso vaso-
motor.

Figado normal ou aumen-
tado.

Alteracoes do QRS.

Alteracoes de ST e T.

QT aumentado.

Ao exame radiologico,
agrandamento global do
coracao.

Perturhacoes ecardiovasculares
nos aleoolistas erdmicos de-
sintoxieados:

Sintomatologia:
Auséncia de sinais funcionais.

Auséneia de edema.

Bulhas normais ou pouco mo-
dificadas.

Ritmo normal.

Tensio arterial normal ou le-
vemente aumentada, com va-
lores concordantes para a
maxima e a minima.

Pressao venosa normal.

Velocidade circulatéria normal.

Auséncia de ruidos arteriais.

Possivel presenca de perturba-
coes vasculares periféricas,
de tipo ciandtico.

Nio ha tendéncia ao colapso
periférico .

Figado normal ou aumentado.

Alteracoes do QRS.

Alteracoes de ST e T.

QT normal.

Ao exame radiolégico, coracao
normal ou sinais de compro-
metimento do ventriculo es-
querdo.

Nesga enumeracio deixaram de ser incluidos, em uma ou
outra coluna, sintomas ou sinais menos frequentes, pouco sig-
nificativos ou que nao tivessem correspondente (como a hi-

poproteinemia, que nao pesquisdmos Nos N0SS0S

pacientes).

Com se verifica da simples inspecido das duas colunas, a

diferenca entre os dois

gquadros ¢ muito grande. Um dos

nossos pacientes (caso 1) aproximava-se bastante da sindro-

me descrita pelos autores americanos;

mas a maioria dos

casog, nao sO6 08 poucos incluidos nesta tese como os muitos
que j& vimos, afasta-se dela de tal forma que nos autoriza a
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negar a vitamina B, um papel de relevo na génese dos dis-
tarbios cardiocirculatérios habitualmente encontrados nos al-
coolistas cronicos em estado de desintoxicacio,

Muito maior aproximacdo existe no caso de etilistas cré-
nicos examinados na fase téxica. Nao é oportuno penetrar-
mos agora nesse terreno. Contudo, queremos deixar assina-
lada, desde ja, uma interessante alteracao eletrocardiogrifica
surgida em um dos nossos doentes no decurso de nova into-
Xicacao.

Dado de alta, o paciente n.° 14 retorna ao hospital, uma
semana apos, em estado de intoxicaciio alcodlica intensa. O
eletrocardiograma tirado nessa ocasido pode ger visto na
fig. 17, B.

Fig. 17 — A Fig. 17 — B
Fig 17 — Eletroeardiogramas do mesmao paciente, feitos na fase de

desintoxicaciio (A) e em estado téxico (B). Notar ¢ encurtamento de PR.
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A frequéncia é a mesma. H& uma diminuicao de volta-
gem do QRS e T. Mas o que chama sobretudo a atencdo é o
eneuriamento do espaco PR, que passou de 19 para 14 cen-
tésimos de segundo.

Hsse achado parece ndo ser coisa frequente em alcoolis-
tas, pois os autores em geral ndo o mencionam. Norman
Price (loc. cit.) foi o Gnico que vimos referir um caso seme-
lhante. O que empresta ao fato uma significagio especial é
que o encurtamento do PR é um achade frequente nos beri-
béricos em estado grave, voltando o tempo de conducao ao
normal, com a melhoria do paciente. Wenckebach (loc. cit.)
explica o fendmeno por uma imbibicAo aguosa das fibras mio-
cardicas, o gue teria como efeito diminuir grandemente o po-
der contratil e, ao mesmo tempo, melhorar a condutibilidade.
Digso resultaria uma extranha discordancia, fazendo-se a con-
ducdo tanto melhor gquanto maior a imbibicao aquosa e, por
conseguinte, quanto mais delicada a situacio do paciente.

Seja ou ndo verdadeira a hipétese, os fatos clinicos nao
a contrariam. O caso mais grave de insuficiéncia circulato-
ria beribérica, o chamado shoshin, se acompanha de uma di-
minuicdo do espaco PR, o qual volta aos valores normais
gquando o paciente consegue restabelecer-se.

A PROVA TERAPEUTICA — Um carater distintivo de
grande valor, no diagnoéstico de cardiopatia por caréncia B,, .
¢ o resultado da administracdo de aneurina. Sob a acfo de
doses adequadas, a sindrome regride rapidamente e, em ques-
tdo de poucos diasg, o paciente volta & normalidade. A medi-
cacao digitalica é incapaz de determinar uma tal recupera-
cdo, que os autores costumam qualificar de “dramatica”.

0 caso 5 veiu ao hospital por delirio a potu suspenso. Foi
desintoxicado pelo método de Rivers: administracao endove-
nosa de 100 cc. de solucdo de glicose a 50 %, mais 100 mgr.
de vitamina B, e 30 unidades de insulina. A injecao, amor-
nada previamente, é feita com vagar e repetida, si necessirio.

Todos os outrog casos foram desintoxicados pelo método
de Cossa (estricnoterapia intensiva). Um ou outro recebeu
injecoes de vitamina B,, mas sempre em doses fracas e como
medicacio coadjuvante.

Ora, todos os pacientes ge restabeleceram e num prazo
mais ou menos breve. Si havia neles uma hipovitaminose B,,
como conseguiram melhorar sem a medicacdo especifica?

A estrienina, segundo o autor do método (46), age fa-
voravelmente sobre o figado e sobre a diurese. Cossa estu-
dou a bilirrubinemia e a eliminacao urinaria de dois pacien-
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tes e chegou & coneclusdo que hia uma acdo direta da estricnina
sobre o figado, melhorando-lhe as funcées. Como se trata de
um o6rgao de grande influéncia no metabolismo da tiamina,
talvez os vitaminologistas queiram explicar por ésse meca-
nismo os bons resultados obtidos. Considerando a pobreza
dos atuais conhecimentos a respeito, preferimos verificar o
fato, sem tentar interpreti-lo.

RINS e ALCOOLISMO — Levando em conta que alguns
405 nossos pacientes apresentavam hipertensio arterial mo-
derada e hipertrofia do ventriculo esquerdo, cabe perguntar
que papel poderiam desempenhar os rins em tal quadro.

As relagdes entre alcool e rim nio sio menos contro-
vertidas que as daguele com o coracao. As opinides divergem,
desde os que julgam o dlcool um severo toxico renal até os
que nos contam casos de sucesso terapéutico com a bebida,
como sucedeu com um paciente de Maseci, 0 qual curou uma
nefrite aguda bebendo, em trés horas, dois litrog e meio de
vinho. Bruger e colaboradores (47) revisam com cuidado o
assunto e concluem que o alcool prejudica os doentes de ne-
froesclerose, mas nio tem efeitos nocivos sobre o rim sio
nem agrava as lesbes dos portadores de glomerulonefrite di-
fusa, aguda ou crénica.

' sabido que o simples exame qualitativo de urina, como
fizemos nos nossos pacientes, nao é avaliacao suficiente de
integridade renal. Entretanto, j4 é um dado apreciavel e, quan-
do normal em varios pacientes, permite supor que a incidén-
cia de nefropatias entre éles nio deve ser muito elevada. Nio
nos parece admissivel invocar uma patogenia renal para as
perturbagdes encontradas, mesmo admitindo a hipotese de
que um ou outro dos pacientes fosse portador de uma nefro-
patia.

BEBIDA ALCOOLICA USADA, Todos os nossos paci-
entes bebiam a aguardente de cana de agacar, a chamada ca-
chaca. Sobre ela tecemos alguns comentarios no Capitulo IV.
Pouca coisa nos resta acrescentar aquelas consideracoes.

A natureza das perturbacdes determinadas pelo alcoolis-
mo depende, em parte, da qualidade de bebida habitualmente
ingerida. Sado fatores de importincia: a concentracao alcooli-
ca, o volume liguido e a quantidade ¢ espécie de produtos se-
cunddriocs que acompanham o alcool.

O modo de ingestdo tem também a sua influénecia, Q
valor méximo de concentracdo atingido no sangue é pro-
porcional 4 quantidade ingerida, a partir de 1 gr., 6 de alcool
por kg. de peso. A concentracido ¢ a mesma si a bebida é in-

7/ — R.M.G.M.
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gerida de uma s6 vez ou em duas ou trés doses fracionadas,
desde que os intervalos ndo excedam uma a duas horas. Para
intervalos maiores, a concentracao atingida no sangue é me-
nor si se fraciona a dose do gue si se faz uma ingestao ma-
cica (48).

A absorciio é mais lenta e a concentracdo sanguinea atin-
ge valores menores gquando a bebida é mais diluida. Ha au-
tores que discordam desse modo de ver.

A presenca de alimentos no estdmago atenta a acao do
alcool. Segundo Widmark, haveria uma influéncia especial
das proteinas, cuja presenca retardaria a absorcdo do dleool
e impediria a sua exagerada concentracio no sangue.

Os nossos resultados se referem todos a pacientes habi-
tuados A ingestdo de cachaca, isto é, de uma bebida de forte
concentraciao alcodlica, de pequeno volume, carregada de pro-
dutos secunddrios, muitas vezes oriundos de uma falsificacao
grosseira, e cuja ingestdo se fazia, para alguns deles, desa-
companhada de alimentac¢io concomitante. Estas circunstan-
cias individualizam as nossas afirmacoes e restringem a sua
amplitude, tornando-as aplicaves apenas a pacientes coloca-
dos em situacdo semelhante. Mesmo assim, creio que nao
perdem de todo o interesse porque a cachaca € a bebida na-
cional da classe pobre, aquela com cujos efeitos nés, médi-
cos brasileiros, nos defrontamos mais a miude.

SUMULA — Examiniamos, de maneira breve, as relagoes
entre a vitamina B, e o aparelho circulatorio. Consideramos
a hipdtese do alcoolismo vir a provocar uma hipovitaminose
B,, chegando & conclusdo de que se trata de um fato possivel,
jA muitas vezes verificados, mas cuja ocorréncia nao é cons-
tante nem siquer frequente. Recordamos o quadro cardio-
circulatério dos prtadores de caréncia aneurinica. Compara-
mos ésse quadro com o por nos observado, verificando a
grande diferenca que os separa; diferenca que diminue bas-
tante em se tratando de alcoolistas em estado toxico. Vimos
que os nossos doentes se restabeleceram com a estricnote-
rapia, sem administracio de tiamina. Tecemos algumas con-
sideracdes em torno do papel dos rins na sindrome observada.
Finalmente, chamaAmos a atencdo para certos pornenores
ligados 4 bebida alcoodlica preferida pelos pacientes.

Da andlise de todos ésses comentirios parece concluir-
se que a vitamina B, nio desempenha papel de relevo na gé-
nese das perturbacdes circulatérias dos alcoolistas cronicos



i B

degintoxicados; mas que a sua influéncia, nos periodos de
intoxicacao, merece ser estudada mais detidamente, pois é
nezsa fase gue og gquadros circulatérios do alcoolismo e da
hipovitaminose B, mais se aproximam. Os rins nao pare-
cem desempenhar qualquer funcdo no aparecimento das per-
turbacoes por nos descritas,



CAPITULO VI
CONCLUSOES:

1) A revisdo de alcoolistas cronicos desintoxicados, nos
quais haviam sido previamente afastadas as possibilidades de
concomitincia de uma cardiopatia orgénica, parece mostrar
que o alcool, quando ingerido de forma prolongada e intan-
sa, & capaz de determinar, por si s6, o aparecimento de per-
turbacoes cardiovasculares.

2) Essas perturbacOes se caracterizam, sobretudo, por
anormalidades eletrocardiograficas e modificacbes da silhue-
ta cardiaca, com aumento do ventriculo esquerdo. As pertur-
bacOes subjetivas sfo escassas ou nulas e o exame clinico des-
cobre, apenas, um griau moderado de hipertensdo arterial,
que nio é constante, aumento do figado e, algumas vezes,
perturbacdes circulatérias periféricas, com cianose e hipo-
termia,

3) A grande diferenca entre o quadro clinico descrito
e 0 encontrado na disfuncio cardiocirculatéria por hipovita-
minose B,, nio autoriza a aproximar as duas sindromes, fa-
zendo pensar que a vitamina B, ndo desempenha papel im-
portante na génese dos distirbios verificados,

4) Nao foi possivel, com os elementos a disposicdo, es-
clarecer a patogenia da sindrome de disfuncdo cardiovascu-
lar por alcoolismo cronico.

5) A sindrome aludida nfo é rigida e ¢ comum vé-la
desfalcada de um ou outro sintoma; mas sua observacao é sufi-
cientemente frequente para que mereca ser levada em conta.
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