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RESUMO

O consumo excessivo de alcool esta associado a uma série de manifestagdes hepaticas e afeta
significativamente a saide humana em todo o mundo. A doenga hepatica alcodlica (DHA)
representa um espectro de lesGes hepéticas resultante do consumo crdnico de alcool, variando
desde a esteatose hepatica até formas mais avangadas, incluindo hepatite alcodlica, cirrose e
insuficiéncia hepatica cronica. Objetivou-se escrever a epidemiologia dos casos de internacées
e Obitos da Doenca Hepética Alcodlica no estado de Sergipe no periodo de 2010 a 2020,
segundo regides de saude, sexo e faixa etaria. Realizou-se um estudo epidemiologico
transversal, descritivo e retrospectivo. A unidade de andlise deste estudo, foram os dados de
morbimortalidade da DHA (CID10-K70) no periodo de janeiro de 2010 a dezembro de 2020,
no estado de Sergipe, obtidos por meio do DATASUS. Observou-se neste periodo que foram
notificadas 1060 internacdes e 320 destes casos evoluiram a 6bito, em decorréncia da DHA no
estado de Sergipe. A incidéncia de internagdes e Obitos foi maior nos homens representando
86,32% e 85,63%, respectivamente. Em relacéo a faixa etaria, o risco de internacéo e 6bito por
doenca hepatica alcodlica foi maior na faixa etaria entre 50-59 anos. A regido de saude de
Sergipe, com as maiores incidéncias tanto de internacoes (26,98%) quanto de dbitos (26,56%)
em decorréncia da DHA, foi a regido de Aracaju. Desse modo, a DHA por se tratar de uma
condicao associada a diversas complicagOes, sendo subdiagnosticada ou diagnosticada ja em
estadgios avancados com danos irreversiveis ao figado, € mandatorio a criacdo de politicas
publicas voltadas a prevencdo do consumo de bebidas alcodlicas, pois a doenca é totalmente
prevenivel.

Palavras-chave: Doenga hepatica alcodlica, Sergipe, epidemiologia.



ABSTRACT

Excessive alcohol consumption is associated with a number of liver manifestations and
significantly affects human health worldwide. Alcoholic liver disease (ALD) represents a
spectrum of liver damage resulting from chronic alcohol consumption, ranging from fatty liver
to more advanced forms, including alcoholic hepatitis, cirrhosis and chronic liver failure. The
objective was to write the epidemiology of cases of hospitalizations and deaths from Alcoholic
Liver Disease in the state of Sergipe from 2010 to 2020, according to health regions, gender
and age group. A cross-sectional, descriptive and retrospective epidemiological study was
carried out. The unit of analysis in this study was the DHA morbidity and mortality data
(ICD10-K70) from January 2010 to December 2020, in the state of Sergipe, obtained through
DATASUS. During this period, 1060 hospitalizations were reported and 320 of these cases died
as a result of ALD in the state of Sergipe. The incidence of hospitalizations and deaths was
higher in men, representing 86.32% and 85.63%, respectively. Regarding age group, the risk of
hospitalization and death due to alcoholic liver disease was higher in the 50-59 age group. The
health region of Sergipe, with the highest incidence of both hospitalizations (26.98%) and
deaths (26.56%) due to ALD, was the region of Aracaju. Thus, since ALD is a condition
associated with several complications, being underdiagnosed or diagnosed in advanced stages
with irreversible damage to the liver, it is mandatory to create public policies aimed at
preventing the consumption of alcoholic beverages, as the disease is totally preventable.

Keywords: Alcoholic liver disease, Sergipe, epidemiology.
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EH Encefalopatia Hepatica
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1. INTRODUCAO

O consumo excessivo de alcool estd associado a uma série de manifestagdes hepaticas e
afeta significativamente a satide humana em todo o mundo. A bebida alcodlica, em 2017, foi a
substancia psicoativa mais consumida no mundo, sendo o maior fator de risco evitavel de
diversas doencas. Esse consumo ¢ prejudicial e ha relacdo de causa direta com mais de 200
tipos de patologias (Meneguetti et al., 2018).

Segundo a Organizacao Mundial de Saude (OMS), 3 milhdes de mortes por ano no mundo
esta ligado ao uso do alcool, representando 5,3% de todas as mortes, e 5,1% de todas as doengas
e lesdes no mundo sdo atribuidas ao alcool, conforme calculado em termos de Anos de Vida
Perdidos Ajustados por Incapacidades (Portela, 2016).

No Brasil, o alcool esteve associado a 69,5% e 42,6% dos indices de cirrose hepatica, a
36,7% e 23% dos acidentes de transito e a 8,7% e 2,2% dos indices de cancer — respectivamente,
entre homens e mulheres em 2016. Especificamente sobre os transtornos relacionados ao uso
do alcool, estima-se que 4,2% (6,9% entre homens e 1,6% entre mulheres) dos brasileiros
preenchem critérios para abuso ou dependéncia (WHO, 2019).

A esteatose ¢ a primeira e a mais frequente das lesdes hepaticas, induzidas pelo etanol,
podendo ser a Unica ou estar associada com outra(s) lesao(des), como hepatite alcodlica e
cirrose. Esta surge, invariavelmente, apds ingestao de altas doses de alcool, especialmente apds
trés a sete dias de consumo etilico. A esteatose alcoolica pode evoluir, com a continuagao da
ingestao etilica, para fibrose e cirrose (Mincis, 2006).

O consumo crénico do alcool ocasiona uma lesdo no figado, levando a uma situacao
denominada de doenga hepatica alcodlica (DHA). E uma patologia que surge apods anos de lesdo
ao figado pelo consumo do alcool, ela se divide histologicamente em: Esteatose hepéatica (figado
gorduroso), Hepatite Alcodlica e Cirrose hepatica (Bucho, 2012).

A doenga hepatica alcodlica (DHA) representa um espectro de lesdes hepaticas resultante
do consumo cronico de alcool, variando desde a esteatose hepatica até formas mais avangadas,
incluindo hepatite alcoodlica, cirrose e insuficiéncia hepética cronica (Crabb et al., 2020).

A DHA ¢ uma das principais causas de doencga cronica do figado e € responsavel por até
48% das mortes relacionadas a cirrose nos Estados Unidos. O alcool também ¢ um frequente
cofator na aceleragdo da fibrose em pacientes com outros tipos de doenca hepética, como
infeccdo pelo virus da hepatite C (Singal et al., 2018).

A principal doenca hepatica alcoolica (DHA) ¢ a cirrose hepética, ela é caracterizada pela

substituicdo do tecido hepatico normal por um tecido fibroso difuso, causando alteragdes
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degenerativas subsequentes com comprometimento da estrutura lobular e vascular hepatica,
portanto causando a diminui¢ao da fungdo de sintese e excre¢do hepatica (Smeltzer et al., 2012).

A cirrose hepatica ¢ uma patologia insidiosa, ela pode alojar-se sem sintomas aparentes,
muitas vezes, s6 ¢ identificada a sua presenca por causa do aparecimento de complica¢des
graves, por isso mostra altas taxas de internagdes de urgéncias. As repercussoes dessa patologia
sdo inimeras, ¢ elas sdo incapacitantes ou com risco de vida (Barroso et al., 2005).

Dispoe-se de uma ampla variedade de manifestagdes clinicas e complicagdes, podendo-
se considerar descompensagdo do quadro a presenca de: ictericia, ascite, varizes
gastroesofagicas (podendo levar a hemorragia digestiva alta — HDA), encefalopatia hepatica
(EH), alteragdes na funcdo renal, entre outras (Costa, 2016).

A cirrose hepatica afeta os individuos nos anos de maior produtividade laboral,
acarretando em morte prematura, doenca e/ou invalidez; e dessa forma, acarretando forte
impacto na economia (Tsochatzis, 2014).

Além do aconselhamento sobre a dependéncia alcodlica, a farmacoterapia para DHA
muitas vezes pode ser uma possibilidade. Entretanto, fairmacos como o dissulfiram e a
naltrexona — muito comuns no histérico de tratamento da doenga - exibem hepatotoxicidade
significativa, limitando seu uso em doengas hepdaticas avancadas e encontrando-se em desuso
atualmente. Isso remete ao fato da importancia do trabalho psicossocial desses pacientes, seja
juntamente a grupos de apoio ou por meio de especialistas na area de terapia cognitivo-
comportamental (Rachakonda et al., 2020).

A DHA ainda ¢ uma condi¢do com grande impacto no sistema publico de satude brasileiro
devido as diversas complicagdes associadas, sendo subdiagnosticada ou diagnosticada ja em
estagios avancados com danos irreversiveis ao figado. Estratégias para melhorar o rastreamento
de pacientes com DHA visando o diagndstico precoce e evitando a progressdo da doenga sdo
indispensaveis para a reducdo na morbimortalidade. Além disso, politicas publicas voltadas a
prevencdo do consumo de bebidas alcodlicas e mandatério, pois a doenga e totalmente
prevenivel (Milani et al. 2021).

Com isso, se faz importante o debate frente ao consumo de bebidas alcodlicas nas diversas
esferas sociais, seja para diferentes classes, idades ou até géneros, qualquer impacto causado
por dados do assunto pode fortalecer pautas de saude e prevencao.

Com carater licito de facil aceitacdo pela sociedade, baixo custo e facilidade de acesso, e
com seu uso sendo estimulado pela industria, o consumo exagerado do alcool vem se tornando
cada dia mais um problema de saude publica, onde se tem o aumento da taxa de

morbimortalidade. A sua utilizagdo esta ligada a mais de 200 doencas, a mais comum ¢ a doenca
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hepética alcoodlica, seu uso também estd ligado a acidentes de transito, violéncia doméstica e
suicidios (WHO, 2019).

O uso disfuncional da bebida alcodlica é um grande problema para a saude publica,
resumindo-se em uma causa estimada de aproximadamente 4,5% das incapacidades, e 3,8% (ou
2,8 milhdes) do total de mortes do mundo em 2004 (Martins et al., 2012).

Homens e mulheres bebem com frequéncias diferentes: os homens iniciam precocemente
o consumo de alcool, tendem a beber mais e a ter mais prejuizos em relacao a satide do que as
mulheres. Avaliar os determinantes sociais de vulnerabilidade do homem para os problemas
com o alcool torna-se, assim, imperioso para a construgdo de agdes efetivas de prevencao e
promoc¢ao da saude mental deste segmento (Brasil, 2014).

Com isso, entender como a doenga se manifesta, e evolui na populagdo ¢ de fundamental
importancia, uma vez que permite estratégias de organizacao do cuidado. Assim, ¢ de extrema
importancia que saibamos as caracteristicas das internacdes e Obitos desta doenca para que
deem embasamento para condutas de prevencao e recuperagao desta doenca. Dessa forma, o
estudo tem como objetivo geral avaliar a epidemiologia dos casos de internagdes e dbitos da
Doenca Hepatica Alcoolica no estado de Sergipe no periodo de 2010 a 2020.

Foram estabelecidos os seguintes objetivos especificos: caracterizar 0S casos de
internacOes por Doenca Hepatica Alcodlica segundo Regido de Saude, sexo e faixa etaria, bem
como, avaliar os dbitos decorrentes da Doenca Hepatica Alcoolica segundo Regido de Saude,
sexo e faixa etaria.

Como produto deste trabalho foi originado um artigo publicado DOI:
http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i11.34137.
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2. REFERENCIAL TEORICO

O consumo de bebidas alcodlicas acompanha a humanidade desde ha dezenas de
milhares de anos, bemcomo os efeitos da sua ingestéo aguda. Apesar disso, aassociacao entre
consumo de &cool e doenga hepéaticaremonta apenas a 1793 (Baillie), e o reconhecimento do
alcoolismo como doenca crénica aparece apenasno século XIX, culminando com a
publicacdo de um tratado sobre alcoolismo cronico, pelo sueco Magnus Huss em 1851
(MELLO et al., 2001).

Sabe-se que aproximadamente 20% dos homens que ingerem acima de 80g de
etanol emulheres 20g de etanol por dia, por mais de 10 anos, pode desenvolver cirrose
hepéatica. Esse quadro depende de varias condicGes predisponentes, como fatores
ambientais, genética, infeccdo concomitante de hepatite B e C. As mulheres sdo mais
suscetiveis ao desenvolvimentode doenca hepatica alcoolica (DHA), devido a menor
massa corpdrea e maior propor¢do de tecido adiposo que apresentam. Além disso, 0
estrogénio aumenta a permeabilidade do intestino a endotoxinas, que aumentam a
expressdo do receptor CD14 de lipopolissacarideos (LPS) nas células de Kupffer,
produzindo de citocinas pré-inflamatorias (MOYA, 2022).

Recentemente, o consumo de bebidas alcodlicas se tornou 0 mais grave problema
de saude publica do Brasil, ja que se apresenta como o fator determinante de mais de 10%
de todamorbidade e mortalidade ocorrida no pais'®. Sendo assim, o objetivo deste
trabalho € explanaros efeitos que a bebida alcodlica gera em nosso organismo, por meio
de seu metabolismo e metabdlitos, bem como suas consequéncias (ROCHA et al.,2007).

O peso exato e as tendéncias da DHA na sociedade, é essencial melhorar o tratamento
disponivel e o desenvolvimento de politicas baseadas na populacdo para reduzir os niveis de
consumo nocivo. Em termos mais amplos, ha um crescente reconhecimento dos pesados
impactos sociais, econdmicos e na satde impostos pelo consumo abusivo de alcool, pelo que
se torna urgente implementar politicas para reduzir os maleficios causados pelo alcool
(CASSWELL et al., 2009).

A DHA é uma doenca complexa, cujo manejo bem sucedido depende da integracao de
todas as competéncias em salde publica, epidemiologia, comportamento aditivo e lesdes de
orgéos induzidas por &lcool. Tanto a intervencao priméria para reduzir o abuso de &lcool como
a intervencdo secundaria para evitar a morbilidade e mortalidade associadas ao alcool
dependem da agdo coordenada de equipas multidisciplinares estabelecidas a nivel local,
nacional e internacional (MOYA, 2022).
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2.1  DHA eo seu espectro

Didacticamente é usual a divisdo da DHA nos trés grupos histologicos classicos:
Esteatose, hepatite alcodlica e cirrose. No entanto, normalmente coexistemdois ou mais destes
grupos, traduzindo o espectro da resposta hepatica a agressdo pelo alcool. Num grupo de
doentes com o diagndstico de esteatose hepatica, abiopsia revela que apenas 31,1% tém
esteatose isolada, lesdes de fibroesteatose em 44,4% e fibroesteatohe-patite em 24,4%
(CASANOVA, 1996).

Esta divisdo é util para encararmos a DHA comoum continuo evolutivo, com um
espectro de gravidade menor na esteatose. O espectro da DHA inclui esteatose simples,
esteatohepatite alcodlica (EHA), fibrose progressiva e o desenvolvimento de cirrose. Apesar
de muitos individuos que consomem mais de 60 g de alcool por dia (por exemplo, 1/2 garrafa
de vinho ou mais de 1 litro de cerveja) desenvolverem esteatose, apenas uma minoria dos
doentes com esteatose progride para EHA e 10-20% acaba por desenvolver cirrose (TELI et
al., 1995).

Fatores genéticos e ndo genéticos modificam tanto a suscetibilidade individual como o
percurso clinico da DHA. Os mecanismos da DHA néo sdo completamente compreendidos.
A maioria dos estudos foram realizados em roedores com ingestdo de alcool crénico. No
entanto, estes modelos basicamente induzem doenca hepatica moderada e fibrose ndo grave
ou o desenvolvimento de lesGes hepaticas. Até agora, poucos estudos foram realizados em
figados de doentes com DHA. Estes estudos sdo necessarios para desenvolver novas

terapéuticas direcionadas para esses doentes (GAO et al., 2011).

2.2  Patogénese da DHA

O alcool é inteiramente absorvido no tubo digestivo, 30% no estdbmago, 65% no
duodeno e apenas 5% nocdlon. A ingestdo em jejum condiciona uma absorcaocompleta em
15 a 20 minutos, enquanto, se ingeridocom alimentos, pode demorar até 3 horas (MELLO
et al., 2001).

Uma vez absorvido, o alcool tem obrigatoriamente que ser metabolizado. Esta
metabolizacdo tem lugar no figado, em sistemas enzimticos saturaveis e induziveis,
envolvendo reagdes de oxidagdo. O individuonormal tem capacidade de metabolizar entre 160
a 180gramas / dia de alcool. Em termos gerais, o alcool éconvertido a acetaldeido pelo

enzima alcool desidrogenase, e em menor percentagem (10-15%) por um sistema
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citocromo P450 — sistema microssémico deoxidacdo do etanol (MEOS). O acetaldeido,
composto muito toxico e reativo, é transformado em acetato pela acetaldeido
desidrogenase (SHERLOCK, 2002).

Abordamos em seguida alguns mecanismos a nivel celular que condicionam a
agressao hepatica por parte do alcool:

. Acetaldeido: ¢ um composto altamente reativoe toxico. Quer na mitocondria,
quer no citoplasma, pode causar desnaturacdo de proteinas, peroxidacao lipidica e alteracdes
da exocitose por ligacao a tubulina. Reduz o nivel de glutationa e aumenta o efeito toxico de
radicais livres, especialmente de radicais 1-hidroxietilo. Interfere com a cadeia de transporte
de elétrons, causando alteragdes estruturais na mitocondria, e inibe os mecanismos de
reparagao do ADN. Estimula ainda a sintese de procolagénio I e fibronectina (CEDERBAUM,
1999).

. Alteragdes no potencial redox intracelular: A oxidacado de alcool a acetaldeido
envolve a reducao de NAD a NADH. A metabolizagao de grandesquantidades de alcool
altera a relacado NADH/NAD,inibindo a metabolizagdo de acidos graxos, a sintese de
proteinas e aumentando a peroxidacdo lipidica e a formagdo de radicais livres
(CEDERBAUM, 1999).

) Mecanismos autoimunes: existem evidéncias de agressao hepatica por
autoimunidade 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 reagdo com os radicais livres 1-hidroxietilo,
resultantes do metabolismodo acetaldeido. No contexto de um polimorfismo genético
envolvido na proliferagdo dos linfocitos T(CTLA-4), a apresentacdo do antigénico “self”
modicado vai resultar na produgao de auto anticorpos quepodem desencadear uma resposta
autoimune contra o tecido hepatico (VIDALI, 2003).

) Endotoxinas e citocinas: As endotoxinas bacterianas parecem desempenhar um
papel em varias doencas hepaticas, notadamente na DHA. O etanol e oseu metabolito
acetaldeido parecem causar disfun¢do das interjungdes do epitélio das vilosidades intesti-
nais, permitindo a passagem de macromoléculas comolipopolisacarideos de bactérias gram
negativas que colonizam o intestino. Estas atingem o figado pela circula¢do portal e
ativam uma série de mecanismos imunes. As células de Kupffer sdo estimuladas por
ligacdo direta ao CD14 e ¢ desencadeada uma resposta imune local com produgao de fator

de necrose tumoral (TNF-a), interleucina 1, prostaglandinas Ey e D, leucotrienos, com

recrutamento de polimorfonucleares, aumento de expressao de moléculas de adesdo, com
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aumento do stress oxidativo e consumo de Oy, estimulacdo de fibroblastos e aumento de

deposi¢aode colageno (RAO et al., 2004).

Apesar destes mecanismos estarem relativamente bem esclarecidos, o fato de apenas
uma relativamentepequena percentagem de alcodlicos desenvolver doenca hepética parece
cada vez mais relacionado com factores de susceptibilidade individual:

. Sexo: Foi ja comprovado a maior susceptibilidade das mulheres a8 DHA. Estas
atingem valores séricos mais elevados de etanol com consumosidénticos, quer por menor
capacidade de metabolizagdo da enzima 4lcool-desidrogenase, quer por um mais baixo
volume de distribuicdo. Apesar do alcoolismo ser mais frequente no sexo masculino, ele
tendea ser subdiagnosticado nas mulheres, apresentando-seestas geralmente com a doenca
mais avangada. As mulheres apresentam também um indice de recaida superior no
tratamento do alcoolismo, € a progressao histologica para cirrose ¢ mais frequente, mesmo
com abstinéncia (CHROSTEK et al., 2003).

. Fatores genéticos: Sdo conhecidos varios polimorfismos da 4alcool
desidrogenase (ADH) e da aldeido desidrogenase, que condicionam diferentestaxas de
metabolizagdao de etanol e menor ou maioracumulagao de aldeido, tendo implicagdes na
tolerancia a ingestao de bebidas alcoolicas. Estudos, quer em populagdes orientais, quer
em populagdes europeias, mostram que o polimorfismo ADH2 diminui substancialmente
o risco de alcoolismo cronico e DHA (BORRAS, et al., 2000). Ja os polimorfismos do
citocromo P450 parecem nao ter relagdo com a propensaopara doenca. Demonstrou-se
também uma associagao entre um polimorfismo raro do TNF-a e a esteatohepatite
alcodlica. Este polimorfismo aumenta a expressao do TNF-a, o que sugere o papel importante

desta citocinana patogénese da DHA (GROVE et al., 1997).

2.3  Diagnéstico da DHA

O diagnostico precoce é fundamental e devem-se evitar alguns erros, como néo
considerar o diagnostico em doentes que nao apresentam o esteridtipo do“alcodlico” —
estatos sociais elevados, sem comportamentos inadequados e sem estigmas de alcoolismo. E
necessario um alto grau de suspeicéo e considerarsempre abuso de alcool nos diagndsticos
diferenciais de doenca hepatica.

A historia de ingestdo alcolica deve ser fornecida pelo doente e pelos familiares. O

questionario CAGE (acronimo referente as suas quatro perguntas- Cut down, Annoyed by
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criticism, Guilty e Eye-opener) € utilizado com um ponto de corte de duas respostas afirmativas
sugerindo screening positivo para abuso ou dependéncia de alcool.

Duas respostas afirmativas no questionario CAGE significam uma forte probabilidade
de abuso de alcool com 93%de sensibilidade e 76% de especificidade. Outros questionarios
que podem ser utilizados sdo o AUDIT (identifica problemas associados ao uso do alcool) e
0 ASSIST (triagem do uso de substancias psicoativas em geral).

O clinico deve estar familiarizado com os conceitosde abuso, dependéncia e tolerancia.
O abuso é um padréo repetitivo de ingestdo de bebidas alcodlicas que possui efeitos adversos
no status familiar, social, ocupacional ou de saude. A dependéncia € um com- portamento de
busca de alcool para evitar sindrome de privacdo. A tolerancia € a necessidade de doses
crescentes de alcool para obter a mesma satisfacdo (MIHAS et al., 1992).

O diagnodstico de DHA ¢ frequentemente uma suspeita perante documentacdo de
consumo de alcool em excesso >30 g/d e a presenca de alteragdes clinicas e/ou bioldgicas
sugestivas de lesdo hepatica. Contudo, o rastreio de DHA é dificil, dado que uma proporg¢éo
significativa dos doentes com caracteristicas histolégicas de DHA néo apresenta quaisquer
sintomas clinicos. Contudo, o rastreio de DHA é dificil, dado que uma proporcao
significativa dos doentes com caracteristicas histolégicas de DHA néo apresenta quaisquer
sintomas clinicos (BELL, et al., 1994).

Analises sanguineas de rotina, tais como o volume globular médio (VGM),
gamaglutamiltranspeptidase (GGT), transaminase glutdmico-oxaloacética (TGO) e
transaminase glutamicopiruvica (TGP), podem indicar DHA precoce, ao passo que se pode
pensar em DHA avangcada se houver diminui¢do da albumina, tempo de protrombina
prolongado, aumento dos niveis da bilirrubina ou trombocitopenia. Apesar de ndo haver um
marcador laboratorial Gnico que estabeleca definitivamente um consumo cronico de alcool, a
transferrina deficiente em carboidratos (CDT) e a GGT sdo os marcadores mais utilizados para
detectar consumo de alcool anterior (SEITZ, 2006).

Dado que a medi¢do da GGT ¢ fécil e barata, continua a ser o marcador mais utilizado
para a deteccdo precoce do consumo abusivo de alcool cronico. O nivel de GGT ¢ geralmente
mais alto nos doentes com DHA, em comparagdo com os doentes que t€ém outras doencas
hepéticas. No entanto, a atividade da GGT sérica perde a sua especificidade para o alcool na
doenga hepatica mais avancada, porque a sua atividade ¢ elevada em doentes com fibrose
extensa, independentemente da causa (CELLI, et al., 2014).

A elevacdo da aspartato-aminotransferase (AST) pode ser observada em todas as formas

de DHA com uma sensibilidade de 50% e uma especificidade na ordem dos 80%. Os niveis de
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AST estdo raramente acima das 300 Ul/ml, ao passo que os niveis séricos de alanina-a-
minotransferase (ALT) sdo normalmente inferiores. A relagdo AST/ ALT ¢ tipicamente superior
a 1, apesar de este achado ndo ser nem especifico nem sensivel e também de ter sido
demonstrado que ¢ um marcador indireto de fibrose avancada (NYBLOM et al., 2004).

As técnicas de imagiologia, como a ecografia, a ressonancia magnética e a TAC
(tomografia axial computorizada), podem permitir a detecéo de figado gordo, ajudar a excluir
outras causas de doenca hepatica crénica e contribuir para a avaliacdo de doenca hepética
avancada e respetivas complicacoes, independentemente da etiologia. No entanto, os estudos
imagiolégicos ndo desempenham um papel na definicdo do alcool como a etiologia
especifica da doenca hepatica (ZOLI et al., 1991).

Nos exames imagiologicos a ecografia abdominal éadtil no diagnostico de esteatose
(figado “brilhante), mas ndo detecta alteragbes ligeiras. A TC abdominal também
demonstra esteatose hepatica, indicios de cirrose, mas € mais sensivel na deteccédo de
massasnodulares. A RMN ¢é particularmente Gtil na dife- renciagéo entre esteatose focal
e massas tumorais. A cintigrafia hepatica raramente ¢ usada ¢ apenas evidencia defeito
funcional difuso (SHERLOCK, 2002).

O diagnostico histologico de DHA exige uma bidpsia do figado. Pode ser feita por via
percutanea na maioria dos doentes e requer uma abordagem transjugular em doentes com
uma contagem de plaquetas baixa e/ou um tempo de protrombina prolongado. No entanto, a
bidpsia hepatica € um procedimento invasivo com morbilidade significativa. Portanto, ndo é
recomendado para todos os doentes com suspeita de DHA. As indicacGes precisas para uma
bidpsia hepatica ndo estdo bem estabelecidas na pratica de rotina. Contudo, esta indicada em
doentes com formas agressivas de DHA, como a esteatose hepéatica grave que exija
terapéuticas especificas (por exemplo, corticosterdides) e em doentes com outros cofatores

suspeitos de contribuirem para doenca hepatica (NAVEAU et al., 2009).

2.4  Esteatose Hepatica Alcoodlica

A esteatose é a forma mais frequente de DHA, a menosgrave e a mais facilmente
reversivel. Os doentes sdogeralmente assintomaticos ou com sintomas inespecificos.
Clinicamente, pode haver hepatomegalia e alteracdo discreta ou nula das provas
hepéticas. A ecografia ou TC abdominais podem sugerir a presenca de esteatose. Na
etiopatogenia postulam-se alterag6es no potencial redox intracelular com aumento da
relacio NADH:NAD e inibi¢do da oxidacdo dos acidos graxos (CASANOVA et al.,
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2000).

Histologicamente, encontra-se geralmente este- atose macrovesicular. O seu
aparecimento necessitaapenas de 3 a 7 dias de ingestdo alcoodlica intensa etraduz-se por
acumulacdo de lipidos nas zonas 2 e 3; difusamente nos casos mais avangados
(SHERLOCK, 2002).

Este estagio é a primeira resposta do figado ao abuso de &lcool e pode ser reversivel apos
a abstinéncia. E definido como a deposicdo de gordura nos hepatdcitos. A ingestdo de alcool
aumenta a propor¢cdo NADH/NAD+ nos hepatocitos, interrompendo a oxidagdo de &cidos
graxos. Também aumenta a sua sintese e de triglicerideos, melhora o influxo hepatico de &cidos
graxos livres do tecido adiposo e quilomicrons da mucosa intestinal, aumenta a lipogénese
hepatica, diminui a lipolise e danifica as mitocondrias e microtubulos, resultando no acimulo
de lipoproteina de densidade muito baixa (VLDL) (ORMAN et al., 2013).

2.5 Hepatite alcodlica aguda

A hepatite alcodlica aguda traduz uma lesdo inflamatéria necrotizante do figado. E
uma apresentacaorelativamente rara, geralmente precedida de forte abuso alcodlico. O
espectro de gravidade € enorme,variando desde completamente assintomatica, em que o
diagnostico é feito apenas pela histologia, até uma hepatite grave com faléncia hepatica
e morte. E um estado precursor de cirrose hepatica, mas ndoé condicdo necessaria ao seu
aparecimento (STICKEL et al., 2017).

Na sua fisiopatologia estdo envolvidos 0os mecanis-mos de agressdo hepatica acima
descritos (acetaldei- do, lesdo 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
hepatdcitos “em baldo”, corpos acidofilos e corpos de Mallory, mitocdndrias gigantes,necrose
hialina esclerosante com fibrose nos espacos de Disse e colestase (DANI et al., 2011).

Laboratorialmente, encontramos leucocitose com neutrofilia, transaminases elevadas
mas raramente superiores a 300 u/l, classicamente com a relacdo AST/ALT superior a 2.
Héa também um aumento dafosfatase alcalina e da Gama-GT e hipergamaglobu-linemia a
custada IgA. A diminuicdo da albumina e aumento do tempo de protrombina e bilirrubina
traduzem diminuicgdo da funcéo hepatica. O sistema MELD (model for end-stage liver disease)
é um indice de célculo complexo usado para classificarem prioridades os candidatos a

transplante hepético, que envolve a bilirrubina total, o INR e a creatinina. Parece ser
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também bastante preciso na previsdodo progndstico da hepatite alcodlica aguda (DUNN et
al., 2005).

O quadro clinico € caracterizado por ictericia subita, febre, taquicardia, anorexia,
nauseas, vomitos, ascite e hepatomegalia dolorosa, predominantemente no sexo masculino,
entre os 40 e 0s 60 anos, com ingestdo média superior a 100 g/d, com ou sem doenca hepatica
previamente instalada, podendo ocorrer mesmo apds varias semanas de abstinéncia (DANI et
al., 2011).

2.6 Cirrose Hepatica

A cirrose hepatica € um processo caracterizado porfibrose e alteracdo da arquitectura
normal do figado,de forma difusa, com perda da organizacdo lobular.O diagndstico é
histologico. A cirrose hepatica alcodlica é responsavel por cercade 90% do total de cirroses
No NOsSso pais. Pode ser amanifestagdo “inaugural” de alcoolismo, sem historiade episddios
de hepatite alcodlica aguda evidentes. E uma entidade precursora de hepatocarcinoma, cuja
incidéncia aumenta quando os doentes deixam de beber, devido a intensificagdo dos
mecanismos rege- nerativos da arquitectura hepatica (ORMAN et al., 2013).

Seguindo o processo evolutivo da doenga, havera cirrose, fase considerada irreversivel
devido ao processo repetido de lesdo e cura através da formacao de cicatriz fibrotica. Ocorre
mudanca na arquitetura hepatocelular com formacdo de nodulos regenerativos. Esse quadro
gera a necrose, apoptose induzida, congestdo vascular, queda na producdo de substancias
hepaticas, como a albumina e proteinas do sistema complemento, hipertensdo portal, entre
outros (DANI et al., 2011).

Laboratorialmente, encontram-se sinais de insu- ficiéncia hepatica,
hiperesplenismo e, muitas vezesainda indicadores de alcoolismo activo. Outros meios
complementares de diagnostico incluem: TC abdominal, ecografia abdominal com
doppler, endos- copia digestiva alta, medicdo da pressdo venosa dassupra-hepaticas,
arteriografia hepatica e paracentesediagnostica. Aos doentes com cirrose hepética pode
aplicar-sea classificagdo de Child-Pugh). A classe de Child (A,B ou C) em que se encontra tem
implicacBes prognoésticas. Alem disso, usa-se também o sistema MELD, para o
ordenamento dos doentes em lista activa para transplante hepatico (KASPER et al.,
2017).
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3. MATERIAIS E METODOS

Refere-se a um estudo epidemiologico transversal, descritivo e retrospectivo (Pereira et
al., 2018) (Ludke & Andre, 2013). A unidade de analise deste estudo foram os dados de
morbimortalidade da DHA (CID10-K70) no periodo de janeiro de 2010 a dezembro de 2020,
no estado de Sergipe. Tais dados foram obtidos por meio do Departamento de Informatica do
Sistema Unico de Saude do Brasil - DATASUS, via ferramenta TABNET.

Foram incluidos neste estudo os casos de internacdes e Obitos da doenca hepatica
alcodlica de ambos os sexos, estratificados por faixa etdria (20-29 anos; 30-39 anos; 40-49 anos;
50-59 anos; 60-69 anos; 70-79 anos e 80 anos ou mais), periodo (2010-2020) segundo regides
de saude de Sergipe (Aracaju, Estancia, Itabaiana, Lagarto, Nossa Senhora da Gloria, Nossa
Senhora do Socorro e Proprid).

Apo6s serem obtidos, os dados foram armazenados e tabulados no programa Microsoft
Excel, onde foram analisados através de agrupamento em tabelas de frequéncia, e feitas as
estatisticas por selecdo e célculo automatico pelo mesmo aplicativo, além da construg¢ao de
tabelas. As tabelas dindmicas foram utilizadas para a analise estatistica descritiva do calculo de
frequéncia absoluta, relativa e porcentagem.

Preferiu-se em utilizar a base de dados DATASUS, por ser de amplo acesso, eficiéncia e
rapidez em obtencdo de dados e informacéo em saude, e por ser uma fonte de dados segura para
pesquisas e organizacao de servicos e politicas pablicas, e que esta disponivel para qualquer
gestor, profissional ou pesquisador. Por se tratar de um banco de dados de dominio publico ndo
foi necessario submeter ao Comité de Etica e Pesquisa. A utilizagdo das informagdes obtidas
nesta pesquisa foi apenas para o cumprimento dos objetivos cientificos previstos no projeto.

A partir deste estudo, espera-se contribuir para ampliar o entendimento sobre o perfil dos
casos de internacOes e Obitos da doenca hepatica alcodlica no estado de Sergipe. Com isso,
espera-se também que os resultados desta pesquisa proporcionem maior familiaridade aos
gestores na tomada de decisGes e maior embasamento na criacdo de linhas de cuidado, de
prevencdo e recuperacdo da doenca alcoolica hepatica.

Nos comprometemos a tornar publico todos os resultados desta pesquisa, quer sejam
eles favordveis ou ndo. Ademais, de acordo com as praticas editoriais e éticas, foram publicados
os resultados da pesquisa em revista cientifica especifica, e posteriormente na biblioteca da
UFS (Universidade Federal de Sergipe) - Campus Lagarto, bem como apresentados em reuniao

cientifica como critério para conclusdo do Curso de Medicina.
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Resultados

No periodo entre 2010 a 2020, foram notificadas 1060 internagdes e 320 destes casos
evoluiram a dbito, em decorréncia doenga hepatica alcodlica no estado de Sergipe, conforme
dados do Departamento de Informatica do Sistema Unico de Saude do Brasil - DATASUS.

A tabela 1, traz a incidéncia de internagdes e Obitos, distribuida por sexo. Os homens

representam 86,32% e 85,63%, ja as mulheres 13,68% e 14,38% respectivamente.

Tabela 1 — Distribuicdo em namero e percentual das internagdes e 0bitos segundo sexo.
Sergipe, 2010 a 2020.

Internacdes (Qtd.) % Obitos (Qtd.) %
Feminino 145 13,68% 46 14,38%
Masculino 915 86,32% 274 85,63%
Total Geral 1060 100,00% 320 100,00%

Fonte: Datasus, 2022. Adaptado pelo autor.

A tabela 2 mostra a incidéncia das internagdes por faixa etaria. Observa-se que a faixa
etdria entre 50 a 59 anos foi a mais afetada pela DHA, com um ntimero de 310 casos (29,25%).
A segunda mais acometida foi a faixa de 40 a 49 anos (23,77%), seguida pela de 60 a 69 anos
(18,49%), 30 a 39 anos (14,81%), 70 a 79 anos (8,11%), 20 a 29 anos (3,21%) e por Gltimo a
de 80 anos e mais (2,36%).

Tabela 2 — Distribuicdo em nimero e percentual das internacdes nas regides de saude
segundo faixa etaria. Sergipe, 2010 a 2020.

Regides de 20-29 30-39 40-49 50-59
Saude anos % anos % anos % anos %

Estéancia 3 0,28% 6 0,57% 28  2,64% 29  2,74%
Itabaiana 5 0,47% 25 2,36% 32 3,02% 22 2,08%
N. S. Socorro 8 0,75% 38 3,58% 53 5,00% 59  5,57%
Aracaju 9 0,85% 41 3,87% 58 5,47% 136 12,83%
Lagarto 4 0,38% 29 2,74% 49  4,62% 50  4,72%
N. S. Gloéria 2 0,19% 10 0,94% 19  1,79% 2 0,19%
Propria 3 0,28% 8 0,75% 13 1,23% 12 1,13%
Total Geral 34 3,21% 157 14,81% 252 23,77% 310 29,25%
Regioes de 70-79

Saude 60-69 anos % anos % 80 anos e mais %




22

Estancia 22 2,08% 8 0,75% 2 0,19%
Itabaiana 14 1,32% 5 0,47% 3 0,28%
N. S. Socorro 37  3,49% 19 1,79% 3 0,28%
Aracaju 57  5,38% 25 2,36% 9 0,85%
Lagarto 46 4,34% 24 2,26% 6 0,57%
N. S. Gloria 2 0,19% 0 0,00% 2 0,19%
Propria 18  1,70% 5 0,47% 0 0,00%
Total Geral 196 18,49% 86 8,11% 25 2,36%

Fonte: Datasus, 2022. Adaptado pelo autor.

Ja na tabela 3 ¢ apresentada a incidéncia das dos 6bitos em que a faixa etéaria entre 50 a

59 anos também foi a mais afetada pela DHA, com um niimero de 95 casos (29,69%). Seguida
pela faixa de 40 a 49 anos (24,69%), 60 a 69 anos (18,75%), 70 a 79 anos (12,18%), 30 a 39
anos (10,31%), 80 anos e mais (3,13%) e por fim a de 20 a 29 anos (1,25%) do total de casos.

Tabela 3 - Distribuicdo em namero e percentual dos 6bitos nas regides de saide segundo
faixa etaria. Sergipe, 2010 a 2020.

Regides de 20-29 30-39 40-49 50-59

Saude anos % anos % anos % anos %
Estancia 0 0,00% 1 0,31% 9 2,81% 16 5,00%
Itabaiana 1 0,31% 10 3,13% 8 2,50% 7 2,19%
N. S.
Socorro 2 0,63% 7 2,19% 12 3,75% 19  5,94%
Aracaju 0 0,00% 5 1,56% 23 7,19% 26  8,13%
Lagarto 0 0,00% 9 2,81% 17 5,31% 23 7,19%
N. S. Gléria 0 0,00% 1 0,31% 5 1,56% 0 0,00%
Propria 1 0,31% 0 0,00% 5 1,56% 4 1,25%
Total 4 1,25% 33 10,31% 79  24,69% 95 29,69%
Regioes de 70-79 80 anos e

Saude 60-69 anos % anos % mais %
Estancia 3 0,94% 4 1,25% 1 0,31%
Itabaiana 5 1,56% 4 1,25% 0,00%
N. S.
Socorro 15 4,69% 7 2,19% 1 0,31%
Aracaju 15 4,69% 13 4,06% 3 0,94%
Lagarto 17 5,31% 8 2,50% 4 1,25%
N. S. Gléria 0 0,00% 0 0,00% 1 0,31%
Propria 5 1,56% 3 0,94% 0 0,00%
Total 60 18,75% 39 12,19% 10 3,13%

Fonte: Datasus, 2022. Adaptado pelo autor.

A tabela 4 retrata a incidéncia da morbimortalidade da DHA por regiGes de salde do

Estado de Sergipe. A regido de Aracaju fica em primeiro lugar com 26,98% ¢ 26,56% das
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internagdes e Obitos respectivamente. A regido de Nossa Senhora do Socorro obteve a segunda
maior porcentagem das internagdes com 21,3%, seguidos das regides de Lagarto (20,19%),
Estancia (10,47%), Itabaiana (10,47%), Propria (6,89%), e por ultima a regido de Nossa
Senhora da Gloria (3,68%).

Tabela 4 — Distribuicdo em numero e percentual das internacdes e ébitos nas regides de
saude. Sergipe, 2010 a 2020.

Internacdes Obitos

Regibes de Saude (Qtd.) % (Qtd.) %

Estancia 111 10,47% 34 10,63%
Itabaiana 111 10,47% 35 10,94%
Nossa Senhora do Socorro 226 21,32% 63 19,69%
Aracaju 286 26,98% 85 26,56%
Lagarto 214 20,19% 78 24.38%
Nossa Senhora da Gloria 39 3,68% 7 2,19%
Propria 73 6,89% 18 5,63%
Total Geral 1060 100,00% 320 100,00%

Fonte: Datasus, 2022. Adaptado pelo autor.

No que se refere aos casos que evoluiram para 6bito por DHA, a regido de Lagarto obteve
a segunda maior incidéncia com 24,38%, seguidos das regides de Nossa Senhora do Socorro
(19,69%), Itabaiana (10,94%), Estancia (10,63%), Proprid (5,63%) e por fim Nossa Senhora
da Gloria (2,19%).

4.2 Discussao

Os dados obtidos mostraram uma realidade que, em sua maioria, ndo difere muito daquela
encontrada em outros trabalhos de diversos autores.

A ocorréncia mais frequente em homens ¢ também igualmente encontrada por Poffo et al.
(2009) que abordaram essa variavel ao descrever o perfil dos pacientes em pré-operatorio para
transplante de figado no Hospital de Base de Sdo José do Rio Preto — SP, e sua amostra de 49
pacientes evidenciou o sexo masculino (n=33, 67%) como o prevalente. Esta maior prevaléncia
do sexo masculino corrobora também com o encontrado por Sandes et al. (2019) que ao
descrever uma analise epidemioldgica da hepatite alcoolica através do Datasus, citou a maior
incidéncia de internagdes e Obitos dos casos de DHA encontrava-se entre os homens,
representando 83,1% e 83,5% respectivamente. O risco de internagdo por doenga hepatica

alcodlica foi maior também no sexo masculino, numa propor¢do média de 7,9 para cada uma
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interna¢do feminina, como descrito por Werner (2020) ao realizar pesquisa em dados sobre
morbimortalidade por DHA em Santa Catarina.

Destaca-se também o encontrado por Lyra et al. (2020) evidenciou que os homens foram
mais hospitalizados do que as mulheres e apresentaram as maiores propor¢des de Gbitos, ao
descrever o perfil epidemioldgico das internag@es hospitalares por DHA em diferentes regides
do Brasil de 2006 a 2015.

A literatura mostra, consistentemente, que existem diferencas no consumo do alcool por
sexo, sendo o uso abusivo mais frequente em homens. O alcoolismo esta negativamente
associado com situagdo socioecondmica, educacdo, ocupagado e renda. Os homens representam
a maioria dos casos de DHA, porém a taxa de mulheres que fazem o uso cronico da bebida
alcodlica uma vez ou mais por semana ¢ alarmante, juntamente com a taxa de mulheres
portadores da DHA. A maioria dos estudos focam nos homens como maiores consumidores de
alcool e portadores de alguma DHA, porém pouco se sabe sobre esta causa nas mulheres
(Oliverra et al., 2012).

Em relacdo a faixa etaria, o risco de internacao e 6bito por doenga hepatica alcoodlica foi
maior na faixa etaria entre 50-59 anos. Tal resultado também foi encontrado em um estudo
brasileiro realizado por Lyra et al. (2020), mencionado anteriormente, em que no numero de
internagdes e 6bitos por DHA por faixa etéria, verificou-se que a faixa etaria entre 50 e 59 anos
apresentou a maior propor¢ao tanto de internacdes quanto de obitos [28,94% ( n = 46329) do
total de internacdes hospitalares (dados ndo apresentados) e 29,43% ( n =28.864) de todos os
obitos. No estado de Santa Catarina, Werner (2020) em estudo sobre morbimortalidade da
DHA, o risco de internacao e mortalidade foi maior também na faixa de 50-59 anos (taxa média
de 3,48 internagoes e 1,17 6bitos/100.000 habitantes). Corroborando também com os resultados
obtidos por Sandes et al. (2019), citado anteriormente, ao analisar sobre dados do Datasus sobre
DHA.

A respeito da faixa etaria, houve alguma discrepancia ao analisarmos pontualmente a
faixa de idade com maior nimero de mortes comparando com o estudo de Milani et al. (2021)
ao realizar uma andlise epidemiologica dos dbitos por Doenca Hepatica Alcodlica entre 2006 e
2015 no Rio Grande do Sul, a qual mostrou que as maiores mortes e hospitaliza¢gdes na regiao
Sul do Brasil ocorreu naqueles com 60 anos ou mais.

Em relagdo a regido de satide de Sergipe, o destaque ficou para a regido de Aracaju com
as maiores incidéncias tanto de internagdes quanto de Obitos em decorréncia da DHA,
representando 26,98% e 26,56% dos casos respectivamente. Resultado também encontrado por

Sandes et al. (2019) ao realizada uma analise epidemioldgica dos dados de morbimortalidade



25

da DHA no periodo de janeiro de 2013 a junho de 2018, através do Sistema de Internagdes
Hospitalares do Sistema Unico de Saude (SIH/SUS).

A maior quantidade de ocorréncias de dbitos na regido de Aracaju, pode ser atribuida a
uma maior concentragao de hospitais e clinicas na capital, o que ocasionaria o deslocamento de
moradores da regido do interior do estado, seja pela busca de atendimento ou por transferéncia

hospitalar, quando entdo, muitos acabam por falecer devido as complica¢des da doenga.



26

5. CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo analisou a epidemiologia dos casos de internagdes e 6bitos da Doenca
Hepatica Alcoolica no estado de Sergipe no periodo de 2010 a 2020.

Os dados obtidos mostraram uma realidade que, em sua maioria, nao difere muito daquela
encontrada em outros trabalhos de diversos autores.

No periodo entre 2010 a 2020, foram notificadas 1060 internagdes e 320 destes casos
evoluiram a Obito, em decorréncia doenga hepatica alcoolica no estado de Sergipe, conforme
dados do Departamento de Informatica do Sistema Unico de Saude do Brasil - DATASUS.

Em suma, neste estudo sobre morbimortalidade da DHA, o risco de internacao e
mortalidade foi maior no sexo masculino, com menor proporgdo no sexo feminino. A faixa
etaria que apresentou maior risco de internacédo e obito foi a compreendida entre 50 e 59 anos.

O estudo encontrou ainda predominio de internagdes e Obitos por DHA na regido de
Aracaju, em comparacdo as demais regides de satde do Estado de Sergipe.

Tendo em vista os prejuizos que o consumo exacerbado de alcool pode trazer a sociedade,
como diversas doengas, acidentes de transito, entre outros, ¢ de fundamental importancia o
estudo da morbimortalidade da Doenga Hepatica Alcoodlica, assim como as pesquisas €
levantamentos relacionados ao uso do alcool.

A DHA por se tratar de uma condicdo associada a diversas complicacdes, sendo
subdiagnosticada ou diagnosticada ja em estagios avancados com danos irreversiveis ao figado,
€ mandatorio a criacdo de politicas publicas voltadas a prevencdo do consumo de bebidas
alcoolicas, pois a doenca é totalmente prevenivel.

Diante do exposto, conhecer a epidemiologia desta patologia de grande importancia para
gue se tenha um direcionamento das a¢6es de promocao, prevencao e reabilitacdo dos pacientes

acometidos pela doenca hepatica alcodlica.
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Bemumao

Introdugdo: O consumo excessivo de aleool esta assoclado a uma sére de mamfestagdes hepaticas, afetando a sande
humana em todo o mundo. A doenga hepatica aleoshea (DHA) representa um espectro de lesdes hepaticas resultante
do consumo crémco de aleool, vanando desde a esteatose hepafica até formas mals avangadas, melimdo hepatite
aleoslica, ciirose e msuficiéncia hepatica cromca. Objerive: Descrever a epidemiologia dos casos de internagdes e
gbitos da Dioenca Hepatica Alcodlica no estado de Sergipe no periodo de 2010 a 2020, segunde regides de sande, sexo
e faixa etana. Merodologia: Befere-se a um estudo epidemiologico transversal, descnfive e retrospectivo. A umdade
de analize deste estudo, foram os dados de morbimertalidade da DHA (CID10-E70) o periodo de janeiro de 2010 a
dezembro de 2020, no estade de Sergipe, obtidos por meio do DATASUS. Resultados: MNeste periode foram
notificadas 1060 mternaghes e 320 destes cases eveluiram a obito, em decorréncia da DHA no estado de Sergipe. A
incidéncia de mternagdes e obitos for mator nos homens. O nsco de internagdo e obito por DHA for mator na famxa
etaria entre 30-39% anos. A regido de sande de Sergipe, com as malores meidéncias de internagdes e de obitos em
decorréneia da DHA, for a de Aracam. Cenclusdes: A DHA por se tratar de uma condigdo associada a diversas
complicagdes, sendo subdiagnosticada ou diagnosticada ja em estagios avancados com danos ireversivels ao figado, é
mandaténo a enagio de politcas pablicas voltadas a prevencgio do consumo de bebidas aleodlicas.

Palavras-chave: Doenga hepatica aleochea; Sergipe; Epidemiclogia.
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