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Resumo

O transtorno por uso de alcool (AUD) é uma condigdo cronica e recorrente
caracterizada pela ingestado prejudicial de alcool que leva a danos em multiplos
orgaos, lesdes e alteragdes cognitivas e comportamentais. Possui uma prevaléncia
mundial de 4,1% a 5,1%, sendo maior nos paises desenvolvidos e representando a
causa mais comum de doenga hepatica no ocidente. Apesar do diagnostico ser
realizado pelo médico através de critérios descritos no DSM — 5, pode haver
algumas limitagdes por parte do paciente, como vieses de memoaria, confundidores,
negacao do consumo excessivo do alcool e comprometimento cognitivo. Nesse
sentido, os biomarcadores surgem como uma ferramenta para auxiliar no
diagndstico, monitorar os pacientes e motiva-los ao tratamento. Portanto, o objetivo
deste estudo foi descrever e avaliar cada biomarcador individualmente ja existente
na clinica a fim de complementar o diagnéstico de AUD, somado com a avaliagéao
clinica do paciente. Foi utilizado como recurso metodoldgico a pesquisa bibliografica
realizada a partir das bases de dados PubMed, Scielo e Google Académico, com as
seguintes palavras-chave: “biomarker AND alcohol’, “alcohol use disorders AND
diagnostic”, “biomarkers in alcoholism”. Na literatura foram descritos biomarcadores
indiretos como a gama-glutamiltransferase (GGT), aspartato aminotransferase (AST)
e alanina aminotransferase (ALT), Transferrina deficiente em carboidratos (CDT) e
volume corpuscular médio (MCV); e biomarcadores diretos como niveis séricos de
etanol, Etil glicuronideo (EtG) e Sulfato de etila (EtS), Fosfatidil etanol (PEth) e
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Esteres étilicos de acidos graxos (FAEE). Os biomarcadores podem complementar
os achados do DSM-V para um diagnéstico mais preciso devido a sensibilidade e

especificidade dos testes a fim de um sucesso na terapéutica.

Palavras-chave: Biomarcadores. Transtorno por uso de alcool. Diagnostico. Etanol.

Abstract

Alcohol use disorder (AUD) is a chronic and recurrent condition characterized by
harmful alcohol intake that leads to multiple organ damage, injuries and cognitive and
behavioral changes. It has a worldwide prevalence of 4.1% to 5.1%, being higher in
developed countries and representing the most common cause of liver disease in the
Western. Although the diagnosis is made by the doctor using criteria described in the
DSM - 5, there may be some limitations on the part of the patient, such as memory
bias, confounders, denial of excessive alcohol consumption and cognitive
impairment. In this sense, biomarkers appear as a tool to assist in diagnosis, monitor
patients and motivate them to treatment. Therefore, the aim of this study was to
describe and evaluate each biomarker individually already existing in the clinic in
order to complement the diagnosis of AUD, added to the clinical evaluation of the
patient. Bibliographic research from the PubMed, Scielo and Google Scholar
databases was used as a methodological resource, with the following keywords:
“biomarker AND alcohol”, “alcohol use disorders AND diagnosis”, “biomarkers in
alcoholism”. In the literature, indirect biomarkers have been described, such as
gamma-glutamyltransferase (GGT), aspartate aminotransferase (AST) and alanine
aminotransferase (ALT), Carbohydrate-deficient transferrin (CDT) and mean
corpuscular volume (MCV); and direct biomarkers such as serum ethanol levels,
Ethyl glucuronide (EtG) and Ethyl sulfate (EtS), Phosphatidylethanol (PEth) and Fatty
acid ethyl esters (FAEE). Biomarkers can complement DSM-V findings for a more
accurate diagnosis due to the sensitivity and specificity of the tests in order to be

successful in therapy.

Keywords: Biomarkers. Alcohol use disorder. Diagnosis. Ethanol.
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INTRODUGAO

O transtorno por uso de alcool, do inglés alcohol use disorders (AUD) é uma
condicdo crbnica caracterizada por uma incapacidade de interromper ou controlar a
ingestdo de alcool, apesar das consequéncias sociais, ocupacionais e de saude
adversas. Para ser diagnosticado com AUD, os individuos devem atender a certos
critérios descritos no DSM — 5. Qualquer pessoa que atenda a qualquer um dos 11
critérios durante o mesmo periodo de 12 meses recebe um diagndstico de AUD" 2.

Uma limitagdo do diagndstico € que alguns pacientes podem negar o abuso
de alcool ou habitos de ingestdo de bebidas diante do médico; nesse caso, os
biomarcadores podem ajudar o clinico a detectar o padrdo de consumo e ingestao
de alcool. Os biomarcadores podem ser definidos como marcadores de um processo
ou estado biolégico, os quais sdo uteis para clinicos e pacientes sobre o status atual
ou o risco futuro de doenca. Também sao praticos no acompanhamento, melhorando
a ades3o e os resultados do tratamento® “.

Como o etanol pode ser rotineiramente dosado através da urina, sangue,
cabelo e suor; diversos exames podem refletir seu uso crbénico, agudo e indicar altos
niveis de consumo. Até o momento ndo existe um biomarcador totalmente sensivel e
especifico, com uma grande acuracia que identifique o AUD, entdo sao utilizados
exames bioquimicos em conjunto; dentre eles niveis seéricos de etanol, Etil
glicuronideo (EtG) e Sulfato de etila (EtS), Fosfatidil etanol (PEth), Esteres Etilicos
de Acidos Graxos (FAEE), Transferrina Deficiente De Carboidratos (CDT), aspartato
aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT), gama-glutamiltransferase
(GGT) e volume corpuscular médio (VCM)5 €.

Para intervencbes clinicas eficientes, os AUDs devem ser detectados
precocemente, a fim de impedir que os individuos acometidos entrem em um estagio
de dependéncia grave com toxicidade tecidual associada. Considerando o uso de
biomarcadores como uma ferramenta para auxiliar no diagnéstico e
acompanhamento de individuos com AUD, o presente trabalho tem como objetivo
descrever e avaliar cada biomarcador individualmente para auxiliar e complementar

o diagndstico de AUD, somado com a avaliagéo clinica do paciente.
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METODOS

Foi utilizado como recurso metodoldgico a pesquisa bibliografica realizada
a partir das bases de dados PubMed, Scielo e Google Académico, com as seguintes
palavras-chave: “biomarker AND alcohol’, “alcohol use disorders AND diagnostic”,

“biomarkers in alcoholism”.

TRANSTORNO POR USO DE ALCOOL

O alcool faz parte da cultura humana desde o inicio da histéria, estando
presente em rituais religiosos, momentos de comemoragdo e confraternizagao.
Com a industrializagdo da produgdo e a globalizacdo da comercializagéo,
consequente a Revolugcdo Industrial, ocorreu uma mudanga na maneira da
sociedade se relacionar com o alcool, onde houve um aumento do consumo mundial
e os danos relacionados’ 8.

O transtorno por uso de alcool, do inglés alcohol use disorders (AUD) € uma
condigdo crbnica caracterizada por ingestao prejudicial e uso compulsivo de alcool,
que leva a danos em varios 6rgéaos, lesdes e alteragdes cognitivo-comportamentais.
Também esta associado a problemas sociais, fisicos e mentais; além da alta
mortalidade e carga de doencas, principalmente devido a consequéncias médicas
como a cirrose hepatica. Na quinta edicdo do Manual de Diagnéstico e Estatistica
(DSM-V) o AUD é descrito como um unico disturbio que integra o abuso e a
dependéncia do alcool com subclassificagbes leves, moderadas e graves® ' ",

A cada ano, cerca de 3 milhdes de mortes sao atribuidas ao consumo
excessivo do alcool, o que equivale a 5,9% do total de mortes. Cerca de 5,1% da
carga global de doencas e lesdes foram atribuiveis ao alcool, proporcionalmente a
139 milhdes de Anos de Vida Perdidos Ajustados por Incapacidade (DALYs, do
inglés, Disability Adjusted Life Years). Seu uso nocivo na faixa etaria entre 15 e 49
anos foi o principal fator de risco para morte prematura e invalidez, o que se torna
preocupante pois quanto mais cedo iniciado o consumo, mais intensa é a sua
associagdo com a dependéncia e abuso da substancia® '°.

A prevaléncia mundial de AUD é de 4,1% a 5,1%, sendo maior nos paises

desenvolvidos, representando a causa mais comum de doenc¢a hepatica no ocidente
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com fracao atribuivel de até 60%. Em 2010, a doenca hepatica relacionada ao alcool
causou meio milhdo de mortes em todo o mundo, representando 50% da
mortalidade global relacionada a doencga hepatica. Outras 80.000 mortes resultaram
de carcinoma hepatocelular relacionado ao alcool. Atualmente, a doenca hepatica é
a indicagdo mais comum para transplante de figado na Europa e América do Norte.
Na Europa € o terceiro principal fator de risco para morbimortalidade apds tabaco e
hipertensdo® 12 13,

O consumo de alcool & fator de patogenia para mais de 200 tipos de
condigbes e doengas na Classificacdo Internacional de Doengas (CID-10),
destacando as doencgas gastrointestinais e as doengas cardiovasculares. Diversos
tipos de doenca sao totalmente atribuiveis ao alcool, o que significa que elas nao
existiriam na auséncia do seu consumo, como cirrose hepatica alcodlica, disturbios
mentais e comportamentais incluindo a dependéncia, alguns tipos de céncer e
lesdes resultantes de violéncia e acidentes de transito. Além das consequéncias
individuais, o consumo nocivo do alcool também pode causar danos as pessoas ao
redor, acarretando problemas para a sociedade e custos para os érgéos publicos de
saude" 1%,

Atualmente, o diagndstico é realizado pelo Manual Diagnéstico e Estatistico
de Transtornos Mentais (DSM-5) e pela Classificacao Internacional da Doencga (CID)
por critérios operacionais: uso continuo de alcool, apesar das consequéncias
psicoldgicas, biologicas, comportamentais e sociais negativas, das quais um numero
minimo deve ser atingido durante 0 mesmo periodo de 12 meses para se qualificar
para o diagnéstico. Se mais de um critério for atendido, o transtorno pelo uso de
alcool é diagnosticado, com a gravidade — leve, moderada ou grave - sendo medida
pelo nimero de critérios atendidos? '°.

Sao requisitos obrigatorios na estrutura de diagnéstico do AUD a entrevista
clinica, histérico médico passado e informacdes sobre o consumo de alcool,
incluindo quantidade e padroes de consumo. No entanto, mesmo que as
informagdes sejam coletadas adequadamente, de maneira empatica e sem
julgamento, a entrevista clinica ndo é confiavel, porque muitos pacientes com AUD
negam ou subestimam seu consumo de alcool* ™.

Apesar do padrao-ouro para o diagnoéstico ser realizado pelo DSM-V, alguns

testes de triagem como Teste de Inventario de Disturbios do Uso de Alcool (AUDIT)
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e o CAGE (acrénimo referente as suas quatro perguntas - Cut down, Annoyed by
criticism, Guilty e Eye-opener) sao ferramentas Uteis para rastrear o AUD.

O AUDIT é um teste contendo 10 perguntas que foi desenvolvido pela
Organizagdo Mundial da Saude em 1982. Possui boa sensibilidade (95%) e
especificidade (85%); e um escore total acima de 8 indica um diagndstico de AUD,
escores entre 8 e 15 indicam comportamento prejudicial ao beber, enquanto escores
acima de 15 indicam presenca de dependéncia de alcool'” '8,

Ja o CAGE é utilizado para detectar o abuso de alcool na pratica clinica,
pelo clinico geral. E composto por um questionario baseado em 4 perguntas
“sim/n&o0”, onde a resposta positiva para 2 itens indica a possivel presenca de AUD.
Porém, o CAGE possui menor sensibilidade, entre 79%-97%, e especificidade, entre
77-94% comparado ao AUDIT. No caso de um dos dois testes indicar a presenca de
AUD, devem ser obtidas informacdes sobre o histérico de consumo de alcool e
complicacdes médicas do paciente '°.

Uma limitagdo do diagndstico é que devido os testes dependerem de
autorelato, ha muitos vieses de memoria e confundidores. Além disso, 0 medo dos
pacientes de serem estigmatizados pelo médico faz com que alguns neguem o
abuso de alcool ou habitos de ingestdo de bebidas. Nesse caso, os biomarcadores
podem auxiliar o clinico a detectar o consumo de alcool e sdo frequentemente
necessarios para fornecer informagdes aditivas. E importante ressaltar que os
biomarcadores para consumo de alcool ndo sédo destinados a substituir a entrevista
clinica e as medidas quantitativas de comportamento, mas sim para acrescentar
informacdes a essas avaliagbes?®® 2" 22,

Biomarcadores sao definidos como marcadores de um processo ou estado
biolégico, os quais sao uteis para clinicos e pacientes sobre o status atual ou o risco
futuro de doenga. Também sao praticos no acompanhamento, melhorando a adesao
e os resultados do tratamento. Nos AUD, eles devem ser utilizados nao somente
para confirmar a etiologia, mas também para melhorar o acompanhamento,
fornecendo informagdes progndsticas uteis, além de postular novas ideias sobre os
mecanismos das doengas induzidas pelo alcool** ',

A utilizagcdo de biomarcadores pode ser util em alguns pacientes, no caso
daqueles que possuem doenca psiquiatrica ou comprometimento cognitivo que limita
a capacidade de relatar o uso de alcool. Também podem ser de uso particular

quando o clinico suspeita que um paciente esteja minimizando o uso relatado de
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alcool, quando o consumo excessivo de bebidas exige verificagdo (em casos
forenses), ou quando € necessaria abstinéncia (em tratamento com alcool por ordem
judicial). Além disso, também podem auxiliar na avaliacdo de danos a 6rgaos
relacionados ao alcool, o que pode levar ao encaminhamento do tratamento?® 22,

A Associagdo de Psiquiatria Americana (APA) recomenda que o0s
biomarcadores sejam utilizados para auxiliar o diagndstico e apoiar a recuperagéo, a
fim de discutir a recidiva e a abstinéncia do alcool, e ndo como instrumentos para
"pegar" ou punir os pacientes. Todo esfor¢o deve ser feito para conscientizar os
pacientes desse conceito, para que eles possam perceber a avaliacdo de
biomarcadores como parte do tratamento e ndo como uma ferramenta punitiva, mas
sim util para melhorar a alianga terapéutica entre pacientes e médicos* *°.

Em relagédo a classificagdo de biomarcadores para detectar, diagnosticar e
tratar o AUD, estes podem ser divididos em diretos e indiretos. Os biomarcadores
diretos mensuram o alcool ou seus metabdlitos ao longo de um periodo de horas, no
caso dos niveis séricos de etanol, a meses através do Etil glicuronideo (EtG) e
geralmente sdo mais sensiveis a qualquer consumo de alcool. Outros
biomarcadores diretos, como o Fosfatidil etanol (PEth), detectam um consumo
constante de bebida alcoolica de baixo a excessivo durante um periodo de
semanas' %,

Ja os biomarcadores indiretos, sugerem o uso de alcool através da detecgao
dos efeitos toxicos ou alteragdes nos orgaos e tecidos. A transferrina deficiente em
carboidratos (CDT), detecta apenas o consumo excessivo/pesado (por exemplo,
quatro ou mais bebidas por dia para mulheres e cinco ou mais por dia para homens
consumidos com frequéncia nas semanas anteriores ao teste). Por outro lado, outros
biomarcadores da mesma classificagdo, como gama-glutamiltransferase (GGT),
aspartato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) e volume
corpuscular médio (VCM), normalmente refletem danos a érgaos ou disfungao
fisiologica resultante de um consumo crénico de alcool. Para melhorar a
sensibilidade e aumentar a especificidade, sugere-se 0 uso de uma combinacéo de
biomarcadores® 2% 24,

Existem alguns fatores a serem considerados ao escolher um biomarcador,
como as condicbes médicas ou medicagdes que possam interferir nos testes, a
interpretacdo dos niveis devido as variagbes nas técnicas de ensaio e os valores

limite para um teste positivo e o tipo de amostra bioldgica®.
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Niveis séricos de etanol

O nivel sérico de etanol é um biomarcador direto detectado rotineiramente
no sangue, na respiragado e na urina. Porém, devido a meia-vida curta do etanol, é
util apenas para detectar intoxicagdo aguda, possuindo uma utilidade limitada para
avaliar a abstinéncia do alcool. Dependendo da quantidade de alcool ingerido, o
etanol sérico se normaliza horas apos a interrupgcdo da ingestdo e normalmente
segue uma cinética de ordem zero, com uma bebida padrdo sendo metabolizada por

hora* & 1

Etil glicuronideo (EtG) e Sulfato de etila (EtS)

O EtG é um metabdlito ndo-oxidante do etanol, sintetizado no figado por
conjugacao enzimatica do etanol com o acido glucurdnico, que pode ser analisado
por técnicas imunoldgicas ou cromatograficas de espectrometria de massa. O EtG é
utilizado no monitoramento da abstinéncia em ambientes clinicos e do sistema de
justica, porém resultados falso-positivos podem ocorrer com a exposi¢cao acidental a
produtos que contém alcool, como em cosméticos e produtos de higiene pessoal® %,

O sulfato de etila (EtS) é outro metabdlito conjugado do etanol, formado em
pequenas quantidades apds o consumo de alcool. Embora presentes em todos os
fluidos e tecidos corporais, EtG e EtS sdo geralmente mensurados na urina. Os
testes de EtG e EtS podem se tornar positivos logo apdés a exposicao aguda ao

alcool e podem permanecer detectaveis na urina por 1 a 2 dias* ™.

Fosfatidil etanol (PEth)

O etanol interage com a fosfatidilcolina nas membranas celulares dos
eritrocitos para formar o PEth, o qual aumenta de maneira altamente sensivel nos
fluidos biolégicos como consequéncia do consumo de alcool. Porém, exige uma
duracao mais longa do uso de alcool para se tornar elevada, ou seja, um consumo
cronico e pesado (cerca de quatro bebidas por dia), permanecendo elevado no

sangue por duas a trés semanas apos a sobriedade® #* 7.
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Esteres Etilicos de Acidos Graxos (FAEE)

S&o um grupo de mais de 20 substancias formadas pela esterificacéo
enzimatica de etanol com acidos graxos livres, triglicerideos, lipoproteinas e sao
mensurados por técnicas de cromatografia gasosa e espectrometria de massa. Os
FAEE tém sido sugeridos como possiveis ferramentas para a detecgéo retrospectiva
do abuso de alcool durante a gravidez ou em aplicagdes forenses. Possui uma
janela de detecgao curta se forem medidos na amostra de sangue, enquanto que no
cabelo ou na superficie da pele, pode ser detectado de 7 a 9 dias apds o consumo

de crénico de alcool* & %8,

Transferrina Deficiente De Carboidratos (CDT)

O CDT foi o primeiro biomarcador de alcool aprovado pela Administragao de
Alimentos e Medicamentos dos Estados Unidos (FDA) e é amplamente utilizado nos
EUA. Refere-se a uma isoforma da transferrina (disialotransferrina) que carece
especificamente de uma das duas cadeias laterais do glicano. Embora os
mecanismos responsaveis pela sua elevagédo néo sao totalmente compreendidos, o
consumo excessivo e crénico de alcool por cerca de 2 semanas, leva ao surgimento
da concentracdo sérica de CDT, Como consequéncia, curtos periodos de alto
consumo de alcool (binge drinking) podem permanecer nio detectados* ".

O valor é mensurado através de percentual (% CDT), considerando as
diferencas de cada sujeito em relagdo a quantidade basal ou pré-existente de CDT.
Pode ser analisado por técnicas imunolégicas, cromatografia liquida de alta
eficiéncia (HPLC) ou eletroforese capilar. A vantagem deste biomarcador comparado
aos anteriores € a elevada especificidade, entre 95%-98% no HPLC. Apesar da
caréncia de sensibilidade como ferramenta de triagem na populagdo em geral, em
pacientes dependentes de alcool é sensivel o suficiente para detectar recidivas,
abstinéncia e monitorar a sobriedade. Os achados falso-positivos da CDT podem
resultar de doenga hepatica terminal variantes genéticas da CDT tabagismo e

obesidade? .
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Enzimas hepaticas

Sabe-se que ao decorrer do tempo o consumo excessivo de alcool danifica
os hepatdécitos. Esse dano pode ser mensurado através de biomarcadores indiretos,
como ALT e AST, porém as elevagbes nessas enzimas nao sao especificas para
lesdes hepaticas induzidas apenas pelo alcool e podem refletir danos hepaticos
devido a outras condigbes? *°,

A ALT origina-se principalmente dos hepatécitos, enquanto AST também é
abundante no coracgdo, tecido muscular esquelético, rins e cérebro. Assim, a ALT
sérica tem sido considerada um marcador mais especifico de afeccdo hepatica,
enquanto a AST frequentemente mostra atividades aumentadas devido a razdes
extra-hepaticas, incluindo doengas musculares ou exercicios extenuantes* ™.

A gama-glutamiltransferase (GGT) € uma enzima glicoproteina ligada a
membrana, que ha muito tempo é utilizada como marcador da ingestdo excessiva do
alcool. Elevagdes nesta enzima refletem o metabolismo hepatico alterado e os
danos aos hepatdcitos no consumo crénico e prolongado de alcool. No entanto, a
relacdo entre consumo de alcool e elevagcao da GGT pode variar entre os sujeitos,
com alteragdes significativas na sensibilidade e especificidade dependendo das
caracteristicas do paciente, como o sexo e idade. Portanto, um nivel normal de GGT
ndo exclui o consumo pesado de alcool®® 332,

Em alcodlatras, os valores geralmente retornam ao normal dentro de 2 a 3
semanas ap0s a abstinéncia, enquanto valores persistentemente anormais podem
sugerir doenga hepatica. Resultados falso-positivos podem ocorrer na obesidade,
tabagismo, diabetes mellitus, hepatite C viral e em certos medicamentos?* .

Niemela et al.* sugerem que a melhoria diagndstica na detecgdo de AUD
poderia ser alcangada combinando dois ou mais biomarcadores de alcool. A
combinacdo de GGT e CDT pode melhorar a detecgdo do consumo excessivo de
alcool, aumentando a sensibilidade e especificidade do teste. Esse marcador esta
elevado em uma porcentagem maior de usuarios de alcool do que apenas em GGT
ou CDT isolados e é detectado no soro e plasma apds o consumo regular de 40g de

etanol por dia.
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Células sanguineas

O consumo excessivo de alcool também implica em alteragcées na contagem
de células sanguineas e suas caracteristicas morfologicas, principalmente nas
linhagens de eritrécitos e trombdcitos. Ocorre uma resposta dependente da dose
entre o volume corpuscular médio (VCM) e a ingestao de etanol, ou seja, O VCM
aumenta com o uso pesado de alcool. Como a vida util dos globulos vermelhos é de
120 dias, os niveis se normalizam apenas apdés 3 meses a 4 meses apos a
abstinéncia de alcool. No entanto, tem baixa sensibilidade (<50%) e falsos-positivos
sdo observados em anemia, deficiéncia de folato e B12, hipotireoidismo,
hiperglicemia e alguns medicamentos® " 3.

Os eritrécitos de alcodlatras s&o propensos a danos e a meia-vida bioldgica
reduzida, a qual pode estar relacionada a modificagdes de proteinas e constituintes
da membrana celular por acetaldeido e produtos aldeidos reativos da peroxidagao
lipidica. A contagem de plaquetas no sangue esta diminuida em um tergo dos
alcodlatras e apds a abstinéncia, os niveis voltam ao normal geralmente em alguns

dias* 3°.

Tabela 1 — Biomarcadores do consumo de alcool.

Biomarcador Amostra biolégica Indicagao
Etanol sérico* & ™ Sangue, urina e | Intoxicagédo aguda de alcool.
respiragao.

Etil glucuronideo /

Sulfato de etila*® 26

Urina, soro, cabelo, unha.

Ingestdo aguda e monitoramento
da abstinéncia. Janela de detecgao

dependente do tipo de amostra.

Fosfatidiletanol® %% 27

Sangue

Consumo crénico e pesado.
Acompanhamento para deteccio
de recidiva em pacientes com

doenca hepatica.

Esteres etilicos de

acidos graxos®* ® 2.

Plasma e cabelo.

Durante o acompanhamento para

detecgao de recidiva e
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retrospectiva. Uso crénico e
recente. Janela de detecgao

dependente do tipo de amostra.

Transferrina
deficiente em

carboidratos* "1272°

Soro

Durante o acompanhamento para
deteccdo de recidiva, monitorar
sobriedade e consumo
excessivo/crobnico de alcool em

pacientes sem doenca hepatica.

Gama-glutamiltransf

erase’0 3132,

Soro e plasma

Uso crénico de alcool e dano
hepatico. Triagem de transtorno de

uso de alcool.

ALT/AST %%,

Soro e plasma

Doenca hepatica. Triagem de
doenca hepatica relacionada ao

alcool.

VCM6 1, 34.

Sangue

Uso pesado pode ser identificado
apds semanas da ultima ingestao.

Triagem de transtorno de uso de

alcool.

Uma ampla variedade de outros marcadores também é alterada em
resposta ao consumo excessivo do alcool, porém sem especificidade e sensibilidade
suficiente para atuar como biomarcadores a fim de diagnosticar o AUD. O consumo
pesado de alcool aumenta os niveis de acido Urico sérico, composto que possui
propriedades eliminadoras de radicais livres, o que pode indicar uma necessidade
aumentada da capacidade antioxidante nessas condicbes. Também € observado um
aumento da lipoproteina de alta densidade (HDL), mesmo apds a ingestao regular
de alcool. O consumo nocivo também leva a uma desregulagdo no metabolismo da
gordura, refletido pelo aumento de triglicerideos séricos e FAEE. Tais resultados sao
associados ao aumento da gordura hepatica, desregulagcdo da glicose e
inflamacao®® ¥'.

Os biomarcadores podem complementar os achados do autorelato para um

diagnostico mais preciso devido a sensibilidade e especificidade dos testes. No
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entanto, a interpretacdo dos resultados dependera da quantidade e duragcdo do
consumo de alcool antes do teste, do cenario em que o biomarcador € usado, do
biomarcador especifico, dos valores de cutt-off utilizados e outras caracteristicas de
teste que influenciam a detecgéo de biomarcadores™ 22,

Os resultados do biomarcador podem ser uteis na determinacdo da
gravidade inicial da AUD e na identificacdo de recaidas a fim de ajustar o
tratamento. Alguns biomarcadores indiretos como AST, ALT, GGT, CDT e MCV
também podem refletir danos fisioldgicos relacionados ao consumo de alcool,
mostrando a necessidade de monitoramento ou intervencdo médica adicional. O uso
do monitoramento laboratorial da AUD pode ajudar a enfatizar a natureza médica da
AUD e potencialmente reduzir o estigma.

Considerando a ampla aplicabilidade dos biomarcadores, tanto no auxilio
ao diagnostico de AUD, acompanhamento e tratamento, pode-se concluir que s&o
uma ferramenta importante e valiosa, uma vez que utilizados em conjunto com os

autorelatos dos pacientes, histérico e anamnese realizada pelo clinico contribuem

para o sucesso da terapéutica.
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