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ALCOOL E DISFUNçAO SEXUAL

Apesar de no inicio deste século o álcool ter sido incriminado como factor patogé
nico directo da atrofia testicular associada a cirrose hepãtica”2 ate ao inicio da déca
da de setenta o hipogonadismo, a feminizacAo e a atrofia testicular foram sempre
considerados pelos diversos autores como resultantes da alteracão do metabolismo
dos estrogénios, secundãria a hepatopatia crónica.35 Para estes autores o hipogona
dismo e a feminizacao corn atrofia testicular na cirrose hepática dependiam da
hepatopatia4 e 56 eram evidentes nos casos corn insuficiência hepática grave.6’7 Dois
aspectos contribuiram para esta ideia: por urn lado, a atrofia testicular ser evidente
em doentes corn cirrose hepática e, por outro, os sinais de atrofia testicular, a gine
comastia, o tipo feminino da distribuicAo da gordura, as aranhas vasculares e o erite
ma palmar poderern ser reproduzidos pela administracão de estrogénios, quer no
homem quer no animal de experiência.6’ ‘~ Parecia, assim, que na doenca hepática cr6-
nica a alteracão do metabolismo e da degradacAo dos estrogénios, corn hiperestroge
nismo, era a causa da lesão testicular e consequentes hipogonadismo e feminizacão.

E so a partir de 1970, corn a introducão dos radioimunoensaios no doseamento
das hormonas, que o papel do ãlcool no hipogonadismo da cirrose é novarnente dis
cutido. Na doenca hepãtica crOnica nada ou pouco se sabia sobre a producão, meta
bolismo e nIveis sanguineos da testosterona, da globulina de ligacão das horrnonas
sexuais (SHBG) e das gonadotrofinas.

Estudos por nOs publicados em 1973 8 mostraram que a diminuicão da libido, a
atrofia testicular, a distribuicão tipo ferninino dos pêlos e a ginecomastia eram mais
frequentes na hepatopatia alcoOlica que na não alcoOlica. Os niveis plasmãticos de
estradiol (o mais potente estrogénio), quer o estradiol total quer o não ligado as pro
teInas (fraccão livre que se pensa ser a biologicamente activa), não eram diferentes,
na doenca hepãtica crOnica, dos niveis encontrados em controlos da mesma idade,
contrariando a opinião de que era o hiperestrogenismo que causava a disfuncao testi
cular. Os niveis de testosterona total erarn semelhantes quer na doenca hepâtica cr6-
nica quer nos normais, embora fossem inferiores nos doentes corn doenca hepática
crOnica alcoólica. Contudo, os nIveis de testosterona não ligada as proteInas (a frac
çAo biologicarnente activa), na doenca hepãtica crOnica alcoôlica ou nao-alcoOlica,
eram significativamente inferiores quando cornparados corn os niveis encontrados em
individuos normais.

Estes niveis diminuldos da testosterona nAo ligada as protelnas conduziam a uma
elevacão da LH. Contudo, esta subida da LH, na doenca hepâtica crónica, embora
significativa, era rnenor do que seria de esperar da marcada diminuicAo da fraccão
da testosterona não ligada as proteInas. Pode concluir-se que na doenca hepàtica cr6-
nica: os niveis de estradiol são normais; a fraccão biologicamente activa da testos
terona estã diminuida; as alteracOes horrnonais são mais marcadas nos doentes alcoO
licos; ha concornitantemente urna lesão a nIvel hipotãlamo-hipofisário (uma vez
que os niveis de LH näo são tAo elevados como o que seria de esperar nurna insufi
ciência testicular primária).

Estas conclusOes do nosso trabalho forarn posteriormente confirmadas por diver
sos grupos entre os quais o nosso prOprio grupo de Lisboa. Assim: 1. Van Thiel et
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al9 provaram que existe disfuncão testicular em hornens alcoólicos com lesOes mIni
mas de fibrose hepãtica, demonstrando deste modo nAo ser necessária a cirrose hepá
tica para no alcoolismo existir lesAo testicular; 2. Estudos em voluntários do sexo
masculino alimentados corn álcool’°’ ~ mostraram urna descida da testosterona sendo
os niveis da LH elevados ou normais; nurna primeira fase a LH elevava-se para
depois normalizar ou baixar; 3. Em ratos aliinentados corn áicool’2’ ‘~ verificou-se uma
descida da testosterona, dirninuicAo do peso testicular, reducao do diâmetro dos
tubos seminIferos e lesão do epitélio seminIfero; 4. Exames pos-mortem em cirróticos
alcoOlicos9’ 14 provaram existir atrofia testicular; 5. Provas de estimulacAo do hipo
tálamo e hipOfise, respectivamente corn clorniphene e LRH,9’ 15, 16 em doentes alcoóli
cos corn lesOes minimas hepáticas ou corn cirrose evidenciaram urna deficiente resposta
da LH, provando existir uma lesão quer a nivel hipofisário quer a nIvel hipotalâ
mico; 6. Estudos anatomopatolôgicos cornparativos’5’ 16 rnostrararn não existir cor
relacAo entre a gravidade da lesAo testicular e a gravidade da doenca hepâtica. NAo
existia também urna correlacao entre a lesAo histolOgica testicular e a quantidade
de àlcool ingerida (tempo e dose).’6’ 17

Pode pois concluir-se que o álcool é sO por si urn tOxico, nAo sO para o testIculo
como também para o hipotálarno e a hipofise e que a falta de correlacao entre a
quantidade de álcool ingerida e a lesAo testicular faz suspeitar da existência de urna
susceptibilidade individual ao älcool. Por outro lado, tambérn a cirrose hepática não
alcoOlica pode ser acompanhada de sinais de hipogonadismo8’ 18 provando que a
lesAo hepática também contribui para a lesAo testicular.

Ao contrârio do hipogonadismo, que pode ser provocado pela accão tóxica do
ãlcool na ausência de doenca hepätica, a feminizacão parece necessitar para o seu
aparecimento da pré-existéncia da lesAo hepãtica. 0 hipogonadismo produzido
pelo ãlcool manifesta-se por lesAo dos dois compartirnentos testiculares — lesão
dos tubos seminiferos, que se evidencia por atrofia testicular, oligo ou azoospermia,
corn consequente esterilidade; e lesão das células de Leydig que produzern diminui
ção da libido e da potência, queda de pêlos e atrofia da prOstata e vesIculas serninais.
A feminizaçao rnanifesta-se por perda de pêlos, distribuicao da gordura tipo femi
nino, ginecomastia e alteracOes vasculares. A feminizacAo na doenca alcoOlica é
de aparecimento muito mais tardio que o hipogonadismo. Na evolucão clInica da
doenca alcoOlica algumas das alteracOes existentes são o resultado do concornitante
hipogonadisrno e ferninizacAo.

0 hipogonadismo sO é evidente apOs rnuitos anos de abuso do álcool.’6 Nos nossos
doentes foi necessário mais de 8 anos de ingestão igual ou superior a 200 g de álcool
para que o hipogonadismo se manifestasse. Não ha contudo uma relacao directa
entre a quantidade de álcool ingerida (tempo e dose) e o aparecimento ou gravidade
do hipogonadismo. Alguns alcoOlicos corn urna ingestAo superior a 300 g de álcool
diârios durante mais de 30 anos não apresentavam lesAo testicular. A diminuicao
da libido e da potência sexual é, numa grande percentagem de casos de alcoolismo,
a primeira queixa do doente.

A terapêutica da disfuncao sexual produzida pelo álcool no homern nAo tern sido
satisfatOria. A abstencao do álcool é obviamente o primeiro cuidado a ter. Contudo,
so em urna pequena percentagern de casos ha uma recuperacAo da potência sexual.
Van Thiel et al’9 verificaram que so 25 % dos alcoOlicos apresentavam uma recupe
racAo espontânea durante o 1.0 ano de abstinência alcoOlica; a partir do 1.0 ano nao
havia qualquer rnelhoria nos restantes alcoOlicos. A terapêutica corn clorniphene e
gonadotrofina coriOnica (HCG) não mostrou ser de qualquer utilidade. Van Thiel
et al’9 obtiveram em alguns casos uma melhoria corn doses muito elevadas de urn
androgénio, a fluoxymesterona.

Embora a ültima década tenha trazido grandes avanços no conhecimento das
lesOes endOcrinas produzidas pelo âlcool, muito ha ainda a fazer neste campo.

Alberto Galvão-Teles
Nucleo de Endocrinologia. Servico de Medicina 2
Hospital de Santa Maria. Lisboa - Portugal
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