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1. INTRODUCAO

O alcool, a nicotina e a cafeina séo as drogas psicotropicas licitas mais amplamente
utilizadas na civilizacdo ocidental, sendo o alcool a droga com maior poder destrutivo dentre
as trés, com sua utilizacdo pelo homem datando desde a antiguidade, se apresenta na forma de
bebidas fermentadas, destiladas, redestiladas, que sdo extraidas de diversas fontes e com con-
sumo legal, habitual e ndo poucas vezes excessivo (SCHUCKIT, 1991).

Provavelmente por conta da reflex@o sobre essa informacao, existe grande quantidade
de dados disponiveis sobre sua historia, distarbios, tratamentos, efeitos e epidemiologia, deste
modo, facilitando o entendimento sobre o consumo exacerbado de alcool, sua influéncia no
organismo, e também o metabolismo de nutrientes.

Segundo a OMS (WHO, 2014), aproximadamente metade da populacdo mundial, ja fez
o0 uso de alcool e cerca de 76,3 milhdes apresentam doengas associadas com o0 consumo de
alcool, dados que tem vindo a aumentar, junto com os problemas a ele associados.

O alcool é uma molécula, pertence ao subgrupo das fungdes oxigenadas alcoois, soluvel
em agua e em lipidios, constituida por: dois carbonos, cinco hidrogénios e um grupo hidroxila,
tendo como formula quimica C2HsO ou C2HsOH. Na nossa dieta apresenta mais caracteristicas
de droga do que de um nutriente, mostrando-se como uma substéancia diferente de qualquer
alimento que possamos ingerir (TRINDADE, 2003)

Deve-se salientar o fato do alcool produzir efeitos diversos principalmente no sistema
nervoso central e consequentemente em seus sistemas adjacentes, como o sistema hepatico,
renal, cardiovascular; que podem persistir, aumentando progressivamente e que podem influ-
enciar negativamente no desenvolvimento de atividades do dia-a-dia, como na alimentacéo, por
exemplo (SANTQOS, 2009).

Assim, como muitas outras substancias, o alcool pode ter beneficios e maleficios a sa-
Ude, que vao depender da relacdo dose-efeito, idade, sexo e tempo de exposicao.

E assim como qualquer outra substancia psicotropica, o uso do alcool é sempre muito
agradavel em um primeiro momento, e d& uma forte sensacdo de bem estar a quem o ingeriu,
ou seja, pode levar a dependéncia fisica e a dependéncia psicoldgica, em casos de uso continuo
e prolongado (SANTOS, 2009).

A dependéncia fisica se atribui a um sentido fisioldgico de consequéncias, e decorre de
eventos de origem quimica. De uma diferente origem, mas igualmente danosa, a dependéncia
psicolégica se centra na necessidade constante de uso da referida droga, de modo a fazer o

usuario sentir um elevado estado de bem-estar. Ambas condi¢des sdo passivas de sintomas

2



ocasionados pela interrupcao do uso e que geram impactos sobre diversos aspectos comporta-
mentais, inclusive alimentares, podendo se apresentar em quadros graves danosos ao organismo
em proporgdo ao seu uso

Contudo, ha uma grande diferenca entre vicio e habito. Ao vicio se atribui um sentido
negativo normalmente associado ao prazer e a dependéncia, enquanto o habito é um comporta-
mento controlado, que pode ser interrompido sem prejuizos ou incdmodos.

Desse modo, o controle e prevencdo de aspectos negativos e um correto gerenciamento
de possiveis aspectos positivos decorrentes de sua presenca no organismo sdo orientados por

um maior entendimento da influéncia do alcool em aspectos alimentares e metabdlicos.



2. METODOLOGIA

O presente estudo foi realizado por meio de uma revisdo de literatura a respeito do
tema, mediante consulta a base de dados eletrénica (PUDMED, Scielo e Google académico).

Na busca foram selecionados os artigos escritos nas linguas inglesa e portuguesa; e
utilizou-se os descritores DeSC: consumo de alcodl/alcohol consumption; consumo de etanol/
ethanol consumption; efeitos no metabolismo/metabolism effects; estresse oxidativo/oxidative
stress; doencas crénicas/chronic diseases; micronutrientes/micronutrients;
macronutrientes/macronutrients; vitaminas/vitamins; minerais/minerals; proteinas/proteins;
lipideos/lipids; carboidratos/carbohydrates. Foram encontrados 127 artigos na base eletrénica
de dados PubMED; 74 artigos na Scielo; e 188 artigos no Google Académico, Incorporou-se
também os seguintes filtros nas ferramentas de busca das bases: humanos, texto completo
gratuito, data de publicacdo, no periodo em que foi encontrado a maior quantidade de materiais
com temas e objetivos pertinentes aos objetivos deste trabalho, de 2000 a 2014; e foram
excluidos os que ndo se adequaram aos objetivos propostos, de acordo com a leitura do tema e
resumo, eliminando os estudos feitos in vitro/animais, os ndo realizados com o publico-alvo e
artigos duplicados; e selecionando os artigos originais, realizados em humanos e relacionados
com a tematica proposta. Deste modo os resultados se refinaram em 24 artigos para a base de dados
eletrénica PUbMED; 17 para Scielo; e 35 para Google Académico.

A andlise se deu em um primeiro momento pela coleta de informaces de livros com
tematica relativa a proposta, para a construcdo de uma base sélida e a partir de entdo o
desenvolvimento das analises propostas por meio de livros, artigos cientificos, monografias em
areas da saude que tenham correlacdo, como enfermagem, nutricdo, psicologia e medicina; e
gue possam agregar valor ao entendimento de como o consumo de alcool pode influenciar e
modificar o funcionamento do organismo humano. Tal andlise de dados foi iniciada com a
leitura dos titulos, em seguida foi realizada a leitura dos resumos e ao final a leitura dos artigos
na integra. Apos a leitura dos titulos e resumos dos artigos foram agrupados por tematica, afim
de facilitar a comparacdo dos dados expostos. Foram também selecionados estudos que se
mostraram relevantes de acordo com as referéncias bibliograficas expostas nos artigos
estudados, em periodos anteriores e posteriores ao usado para delimitacdo dos materiais de

pesquisa.



3. REVISAO DE LITERATURA
3.1 Farmacocinética Do Alcool

O alcool ou etanol, € uma pequena molécula, solivel em agua e que se encontra presente
em todas as bebidas alcodlicas.

Sua absor¢do depende de vérios fatores, dos quais o principal é a disposicao de enzimas
digestivas para a substancia, que vai variar de acordo com a etnia, sexo, composi¢éo corporal e
idade. Outros fatores que podem ser citados também sdo: a concentracao presente na bebida, a
composicao da bebida, processo de obtencdo da bebida e a maneira com que € ingerida (LAU-
RENCE, 2012).

O nivel de alcool presente no sangue é expresso em mg/dL (miligramas de etanol por
decilitro) ou g/dL(gramas de etanol por decilitro), onde o nivel de 0,03 g/dL corresponde a
aproximadamente uma taca de vinho e equivalente também a taxa de excre¢do média da subs-
tancia pelo organismo.

O processo de absorcdo se inicia a partir do momento de sua ingestdo, pelo fato de ser
uma pequena molécula e também hidrossoltvel, hd uma facilitacdo de sua interagdo com as
membranas celulares dos tecidos nos quais entra em contato, do sistema digestorio, e, portanto,
explicando assim, a facilidade em rapidamente se encontrar presente na corrente sanguinea e
equilibrar-se, em concentracdo, nos tecidos e sistemas, mesmo apdés os efeitos de primeira pas-
sagem (RISTO, 1985a). Ao chegar ao estdbmago, pode ter sua absor¢do aumentada caso haja
esvaziamento gastrico, porém a maior parcela da absor¢do da substancia se da na mucosa duo-
denal (RISTO, 1985b; BRUNTON, 2012).

Do éalcool absorvido no trato gastrointestinal, apenas 2% a 10% do total é eliminado
através da respiracdo, urina, suor, porém a maior parte € metabolizada pelas células hepaticas
em trés diferentes vias enzimaticas que sdo as da Alcool Desidrogenase (ADH), Sistema de
Oxidacdo Microssomal Hepatica do Etanol (MEQOS) e pela Catalase (ARTHUR et al., 2012).

3.2 Metabolizagio Do Alcool
Dentre as supracitadas, a principal via é a da ADH, onde o etanol é metabolizado através
da oxidagdo hepética onde é primeiramente convertido em acetaldeido pela ADH, no citosol
das células hepaticas, provocando a libertacdo de um hidrogénio do alcool, sendo este transfe-
rido para a nicotinamida-adenina- dinucleotideo (NAD), formando a nicotinamida-adenina-di-
nucleotideo reduzida (NADH) e posteriormente é metabolizado e transformado em acido acé-
tico pela ALDH, que age principalmente na mitocondria da célula hepética. Tendo em vista que

todo o processo é dependente do NAD*, que tem sua producdo limitada pelo funcionamento
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hepatico, por esse motivo, sua excrecdo se faz limitada além de gerar metabolitos oxidantes e
histamina, responsavel por ocasionar a diminui¢do da pressao arterial, ocasionar nausea e vo-
mitos (LAURENCE, 2012; PAOLO, 2005). No entanto, 0 processo continua com a combinacéo
do acetato ou acido acético com a coenzima A, formando o Acetil CoA, seguindo assim para o
ciclo do &cido citrico e tendo H>O e radicais de oxigénio como resultantes metabolicos. Na
eventualidade desse ciclo encontrar-se sobrecarregado, a partir do Acetil CoA, serdo originados
acidos graxos e triglicerideos, que serdo acumulados, principalmente no figado (BRUNTON,
2012).

No Sistema de Oxidacdo Microssomal Hepética do Etanol (MEOS), responsavel por
até 10% da oxidacdo da substancia, quando a concentracdo de alcool no sangue esté elevada,
sua metabolizacdo acontece, inicialmente, por uma diferente acdo enzimatica, da CYP2EL. A
acao dessa enzima esta relacionada ao consumo cronico do alcool e sua a¢do ocasiona a ativacdo
de metabdlitos como o CCls (Tetracloreto de Carbono). E assim segue sendo convertido em
acetaldeido, mas assim como a capacidade do organismo de produzir NAD", sua degradacao
vai ser limitada a concentracdo enzimatica, influenciada, principalmente, por fatores, bioldgicos
e sociais (CHARLES et al., 2006).

A catalase também possui a capacidade de converter o alcool e acetaldeido, mas é de-
pendente da concentracdo hepética de H2O> para ser acessada em sua via atuante nos peroxis-
somos, mostrando-se assim uma via de dificil acesso e baixa relevancia para o processo (LAU-
RENCE, 2012).

3.3 O Nutriente Alcool

O alcool, por si so, pode ser entendido melhor como uma droga do que um nutriente.
Apesar de fornecer calorias, que sdo desprovidas de nutrientes, como minerais, proteinas
e vitaminas, ele possui um alto conteudo energético, de 7,1kca/g, quando comparado aos ma-
cronutrientes essenciais para o0 organismo, por ter maior valor cal6rico que proteinas e carboi-
dratos ( 4kcal/g) e menor valor que lipideos (9kcal/g). No entanto, esse aporte calorico decor-
rente da metabolizacéo do alcool, que comumente é descrito por calorias vazias, ndo é conside-
rado essencial para o organismo, pois biologicamente ndo tem valor. Um ponto de destaque é
que apesar de nédo ser estocado por meio de reservas teciduais, o alcool € metabolizado por vias,
citadas anteriormente, que na ocasido de um consumo excessivo vao ser priorizadas e gerar
elementos que podem ser estocados, os triglicerideos, que estardo presentes principalmente no
meio hepético e em grandes concentra¢es podem acarretar alteraces prejudiciais tanto pra

composicao corporal quanto pro funcionamento dos sistemas (BRUNTON, 2012; KENNETH
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et al. e PAOLO, 2005; ENRIQUE, 2006). Além disso o consumo excessivo do alcool pode
levar a um déficit nutricional, por mé digestdo ou ma absorcdo de nutrientes, decorrentes de
mal funcionamento dos respectivos sistemas e suas vias metabdlicas por conta das complica-
cOes relativas ao consumo e o deslocamento de nutrientes por conta de seu alto valor calérico.

Associados ao estado de méa nutricdo que pode ser resultante do consumo crénico do
alcool, podem haver o déficit de alguns elementos, como o folato, tiamina, niacina, vitamina C,
zinco vitamina B6, magnésio, ferro, vitamina D, vitamina E e vitamina K (PAUL, 2007; BRU-
NTON, 2012).

3.4 Alcool e o Figado

Para o desenvolvimento de hepatopatias, como a esteatose hepatica, hepatite al-
codlica, cirrose, 0 consumo indiscriminado de alcool é tido como o fator de grande importancia,
pois 25% dos que consomem bebidas alcodlicas frequentemente e em grandes quantidades aca-
bam por desenvolver alguma doenca relacionada ao 6rgao (HORIGUCHI N et al., 2007; PU-
ROHIT et al. e FLETCHER, 2003).

O estresse oxidativo decorrente da metabolizacdo do alcool é de papel fundamental para
o desenvolvimento de hepatopatias e afeta também a biodisponibilidade de nutrientes como o
ferro e &cido fdlico.

Além disso, podem ser citadas também as endotoxinas, que passam da luz intestinal para
a circulacdo por meio da facilitacdo pela interacdo do alcool com as membranas celulares, sendo
assim transportadas até o figado, onde sdo metabolizadas pelas células de Kupffer e dando ini-
cio a um processo inflamatério no 6rgdao (LACHENMEIER, 2009; HORIGUCHI et al., 2007;
PUROHIT et al. e col, 2003; DEY e CICHOZ-LACH,2006).

Para entender melhor a patogénese hepatica podemos dividir o processo em algumas
etapas, onde na primeira ocorre a esteatose hepatica, fase mais branda quando comparada as
seguintes, em que se resume ao acumulo de &cidos graxos e triglicerideos no 6rgéo. Em seguida,
pode haver a evolucdo para a hepatite alcodlica, que consiste em um estado mais avangado e
associado a lesdo celular e apoptose (DIEHL, 2002). A progressao continua evoluindo a condi-
¢ao para a cirrose hepatica, que € entendida como a etapa mais evoluida das hepatopatias, onde
com o acumulo de colageno as células entram em um processo de fibrose que leva a um estado
de hemocromatose, mostrando-se assim 0s processos de maior importancia para o entendimento
de tal fase (PIETRANGELO, 2003; PUROHIT, 2006). Tais processos sdo vistos como condi-
cOes de importancia para a manutencdo do processo inflamatorio do figado que traz
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consequéncias que impactam todo o metabolismo, em diversos aspectos. Entretanto, o consumo
do alcool ndo tem relacéo direta com o desenvolvimento da hematocromatose, mas por trazer
0 aumento da fibrose hepatica determina a severidade da condicdo e do estresse oxidativo no
referido 6rgdo (HORIGUCHI, 2007; PUROHIT, 2003).

3.5 Alcool e o Sistema Cardiovascular

Ha uma relacdo intima entre o consumo de alcool e aparecimento de doencas cardiovas-
culares, pois alteracdes que podem resultar em beneficios tanto quanto maleficios se fazem
possiveis, variando de acordo com quantidade e padrdo de consumo da substancia. Como pre-
viamente dito, com o alto consumo por periodos continuos de mudangas metabdlicas e estrutu-
rais que podem impactar principalmente nos niveis lipidicos corporais sdo observadas, reme-
tendo assim a ocorréncia da aterosclerose, apesar de também haverem evidéncias cientificas de
que o consumo controlado da substancia pode influenciar em uma reducao de riscos para doen-
cas coronarias. (O'KEEFE et al. e FUCHS, 2007; LUCAS et al. E FREIBERG, 2005; MUKA-
MAL et al., 2005; GUNZERATH et al., 2004)

Uma das mais evidentes cardiopatias € o infarto agudo do miocardio, que tem como
principais influentes o tabagismo e excesso de peso e secundariamente diabetes e hipertensao.
Fatores esses que podem ser correlacionados com o consumo do alcool mas ainda nédo héa estu-
dos e evidéncias suficientes para afirmar a relacdo isolada entre a substancia e cada um deles
(Yusuf,2004). Ha de se atentar, que seus efeitos variam consoantes as quantidades consumidas,
estilo de vida, cultura, dentre outros fatores ja citados. Fatos que podem ser ressaltados através
de pesquisas realizadas tanto em paises mediterraneos quanto alguns paises europeus, nos quais
o consumo de vinho e bebidas destiladas, respectivamente, demonstra uma notavel diferenga
na incidéncia de cardiopatias. (FUCHS e O'KEEFE et al, 2007; LUCAS et al, 2005). Também
por meio de estudos caso-controle realizado por Hines et al., 2001, é evidenciado que os fatores
secundarios supracitados, tem relacdo direta com a ocorréncia do Infarto Agudo do Miocérdio,
assim como o nivel e frequéncia do consumo do alcool véo determinar seu impacto sobre o
sistema em questéo.

Outro fator importante de se salientar é o potencial hipertensivo de substancia no orga-
nismo, que apesar de ndo ter seus mecanismos, nessa area, totalmente conhecidos, ocasiona
interferéncias na vascularizagdo muscular lisa, em estimulos do sistema simpatico e no sistema
renina-angiotensina-aldosterona, que juntamente com a ocorréncia de sobrepeso, habitos ali-
mentares, histérico familiar, doencas cronicas, consumo de café, vai trazer o agravamento da
condicgdo. ( FUCHS, 2005;0ONAT et al. e col, 2008)



Em contrapartida, o vinho € uma bebida popularmente associada a prote¢do da funcéao
cardiovascular, fato esse que remete ao ‘“Paradoxo Francés”, no qual o vinho ¢ tido como um
determinante de baixa incidéncia para cardiopatias na Franca. E seguindo a mesma linha de
raciocinio, outras bebidas como cerveja e destilados, também se relacionam com a menor inci-
déncia de doencas coronarias, pois em suas composi¢des apresentam elementos antioxidantes,
polifendis, vitaminas, minerais, que em uma viséo clinica vao auxiliar na diminuigao de agra-
vantes para tais doencas. Além disso é evidenciado por estudos que ha reducdo de agregacéo
plaquetaria, melhoria da sensibilidade a insulina e elevacdo do HDL, concomitante a ingestéo
diaria de alcool em baixas doses ( O KEEFE et al. e FUCHS, 2007 CHRISTIE, 2008; GUN-
ZERATH, 2004).

Porém tendo em vista que o excesso do consumo do alcool também se associa com
diversos efeitos negativos no organismo, uma abordagem e visdo mais conservadora se faz
necessaria, por profissionais e pesquisadores da area, em respeito da recomendacdo do consumo
de alcool para os ndo habituados, principalmente quando ha a afirmacéo de beneficios que sdo
demonstrados por estudos realizados principalmente por populagdes que ja apresentam um pa-
dréo regular de consumo da substancia ( FUCHS, 2007).

3.6 Alcool e o Sistema Imune

Na relacdo alcool e sistema imune, alguns pontos importantes podem ser salientados,
como o fato de ter acdo imunodepressora, explicada pelo retardo em sinais da imunidade hu-
moral através da altera¢do provocada pela substancia nas fluidez das membranas celulares que
afeta a interacdo de proteinas envolvidas em respostas, principalmente em linfécitos B, que
gerem o sistema, abrindo portas assim pra instalacdo de condicGes originadas por fatores exter-
nos.

Também se observa a relagdo entre o0 consumo excessivo e alteracdes que podem con-
duzir a autoimunidade e imunodeficiéncia, contribuindo assim para 0 aumento das taxas de
mortalidade e morbidade (MESSINGHAM et al., 2002; HAPPEL, 2005; GORAL et al., 2008).
Fatos esses que sdo explicados pelo comprometimento das funcionalidades dos componentes
do sistema imune inato, modulados pelo tempo de exposi¢édo e doses ingeridas, principalmente
pelo fato da metabolizacéo do alcool intensificar a producéo de imunoglobulinas e mediadores
inflamatorios no organismo, como as citocinas, interleucinas e TNF-a, que no entanto, de
acordo com pesquisas recentes sao dependentes da presenca de doencas alcoolicas no figado ou
pancreas, e ndo necessariamente relacionadas com o consumo em si. Tendo em vista esse au-
mento de mediadores inflamatdrios verifica-se a dificuldade de individuos em tais condi¢tes

de controlar o niveis de substancias toxicas na corrente sanguinea, dificultando a manutencéo
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da homeostase hemodinamica e consequentemente do organismo se defender contra possiveis
invasores (MESSINGHAM et al., 2002; KOVACS, 2004).

3.7 Alcool e o Sistema Respiratério

Em virtude das fragilidades metabolicas acarretadas pelas mudangas relativas ao con-
sumo deliberado, principalmente no sistema imune, frequentemente sdo observadas alterages
no sistema respiratorio, principalmente pelo estresse oxidativo gerado pela mediagéo da angio-
tensina Il e consequentemente a fatores externos. Mas assim como sua influéncia no metabo-
lismo em geral, isso € dependente de dose e frequéncia (SISSON, 2007).

Quando preenchidos esse requisitos referentes ao consumo exacerbado da substancia,
variacdes no sistema respiratdrio sdo interpretadas por um aspecto negativo, em que a SARS
(Sindrome da Doenca Respiratoria Aguda), pneumonia bacteriana e outras infec¢bes do sis-
tema, tem um aumento de incidéncia expressivo e que podem ser elucidados por meio de estu-
dos clinicos como mostrado em uma das pesquisas de Darren et al.(2009), e que também apon-
tam pra necessidade de maior estudo na area (POLIKANDRIOTIS et al., 2007; BOE et al.,
2009; HAPPEL, 2005).

No entanto, também é possivel salientar um potencial benéfico para o consumo de &l-
cool, nesse aspecto, tendo em vista que é dependente de um consumo controlado. O relaxa-
mento muscular proporcionado pelo consumo e também efeito broncodilatador, destacado por
Joseph (2007), proporcionam uma diminuicdo no processo inflamatorio das vias aéreas e tam-
bém em lesdes observadas na asma e DPOC (SISSON, 2005, 2007).

3.8 Alcool e o Diabetes

Quando observado seu metabolismo, o alcool apresenta impacto também sobre a funcao
pancreatica, que interpretado pela funcdo enddcrina, na qual ha a secrecao de insulina, levanta
pontos como o balanco de concentragdes de insulina ou a sua resisténcia, e demonstrando efei-
tos dispares de acordo com o tipo do diabetes em questdo (MAYER et al., 1993; MAGNUS,
2011). Dentre os processos que regem o controle do balango de glicose na corrente sanguinea,
0 alcool pode causar uma supressdo sob a glicogénese hepatica, diminuindo assim a sintese da
glicose (SUMIDA et al., 2007). Em individuos diabéticos essa interagdo do consumo e funcio-
namento da via se mostra bem complexa, pois quando os niveis de glicemia estdo elevados a
substancia ndo demonstra influéncia significativa, todavia se os niveis estdo baixos, o alcool
pode diminui-los mais ainda e possivelmente levar a um estado de hipoglicemia, que pode ser

minimizados quando o consumo é feito junto a refeicdes (RAVERT, 2009; AJANI et al., 2000).
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Evidéncias mostram que o consumo em excesso pode levar a uma maior sensibilidade
a insulina em musculos do tipo esquelético, porém o processo ndo foi explorado e portanto
ainda nao é muito bem entendido (MCCARTY, 2001; DAVIES et al., 2002). Tal sensibilidade
também vai depender do individuo ja se apresentar insulino resistente antes de uma intervencgéo
ou nao.

J& em individuos ndo diabéticos, ndo foi comprovado ainda nenhum tipo de beneficio
relacionado a acdo da insulina, porém concomitante ao consumo de alcool pode haver uma
diminuicdo de seus niveis (KIM et al., 2009; LAZARUS et al., 1997; KIECHL et al., 1996).

3.9 Alcool e a Obesidade

Para a obesidade, o consumo de alcool traz certa bipolaridade, pois por um lado o ele-
vado consumo de bebidas alcodlicas faz com que o metabolismo da substancia gere um balanco
energeético positivo, pois com o potencial para supressdo lipidica junto aos resultantes de sua
metabolizacdo que por vezes sdo convertidos em triglicérides, ocasiona o acimulo de gordura,
principalmente na regido abdominal e consequentemente leva a obesidade (SUTER, 2005;
WANNAMETHEE, 2003; JEQUIER, 1999). Ja por outro lado pode-se referir que os consumi-
dores cronicos do alcool, em geral, apresentam baixo peso, explicado pela influéncia que pode
ter na motilidade e absorc¢éo intestinal e modificacdo de apetite, e 0 consumo associado ao ta-
baco (KLEINER, 2004). Porém, quando ndo associado ao uso do tabaco, o consumo de alcool
tem impacto inverso sobre 0 peso, pois gera 0 aumento de IMC, contribuindo para 0 aumento
do peso e consequentemente a chegada a um estado de obesidade (WANNAMETHEE, 2003;
RODRIGUEZ-MARTIN, 2004), fato que pode ser comprovado por um estudo realizado por
Rodriguez-Martin et al., 2009, em que cerca de 20% dos homens que apresentavam consumo
diario e elevado de bebidas alcoolicas encaixavam-se no perfil de obesidade quando compara-
dos a homens que consumiam aos fins de semana (RODRIGUEZ-MARTIN, 2009).

3.10 Alcool e Cancer
Atualmente a conexdo entre alimentagcdo e neoplasias é bastante explorado, e deste
modo o interesse no “nutriente” dlcool nesse aspecto também pode ser explorado para eviden-
ciar a possivel relagcdo do consumo e risco de desenvolvimento de cancer.
Normalmente células cancerigenas s@o originarias de disfungdes genéticas que podem
aparecer ao longo da vida com ou sem a interferéncia de fatores ambientais e sociais, tendo em
vista isso, no aspecto social o consumo do alcool toma importancia por sua influéncia negativa

nos sistemas, previamente foram exploradas nos topicos anteriores deste trabalho, porém ainda
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ha grande limitacdo em evidéncia desse processo no meio cientifico (GO et al., 2001; BOFFE-
TTA, 2006).

Mas a partir do que atualmente se encontra disponivel para o entendimento da relagédo
alcool-cancer e com o estudo realizado por Bagnardi et al.(2001), a chance de desenvolvimento
de neoplasias se mostrou relativa proporcionalmente ao consumo do &lcool, em que podem ser
destacados o cancer de colon, esdfago, estbmago, faringe, figado, laringe, mama, ovario, pan-
creas e reto, porém mesmo com essa relacdo demonstrada no estudo, o alcool ndo é tido como
uma substancia carcinogénica, mas co-carcinogénica (PUROHIT e BRENNER, 2006; BAG-
NARDI et al., 2001; ALLEN et al., 2009; BROWN, 2005; POSCHL e SEITZ, 2004; WIGHT
e OGDEN, 1998; MCPHERSON, 2007; ROMEO e COLOMBO, 2002), por conta da sua in-
fluéncia em mediadores que facilitam esse processo e que variam para cada 0rgao.

Além do exposto acima, em certas ocasifes alguns tipos de cancer se beneficiam com
um consumo moderado de alcool, como por exemplo: cancer de tiredide, linfoma de ndo-Hod-
gkin, cancer renal. Fato verificado por Allen et al., em que seu estudo observou que 0s que
consumiam apenas vinho, em quantidades moderadas, apresentaram menores taxas de incidén-
cia desses tipos especificos, em relacdo a quem consumia bebidas destiladas, cerveja, mistura
entre elas e o vinho (BOFFETA e HASHIBE, 2006; PUROHIT e BRENNER, 2006; BAG-
NARDI et al., 2001; ALLEN et al., 2009; BROWN, 2005).

3.11 Céancer Hepatico

Dentre os relatados, o cancer hepético esta entre os mais frequentemente relatados pelo
mundo. Se torna mais frequente com o avanco da idade e com maior prevaléncia nos homens
do que nas mulheres, também podem ser relacionados com o aparecimento de tal patologia,
além do consumo do alcool, alguns fatores que representam papel importante nessa progressao,
como o0s habitos alimentares, tabagismo, classe econdmica e presenca de virus da hepatite.
Quando ligadas ao consumo exagerado da substancia, tendo em vista sua interferéncia na inte-
gridade do DNA e mecanismos de regeneracdo, na sinalizacdo celular e apoptose de hepatoci-
tos, assim como as doengas hepéticas e niveis elevados de ferritina elevam o nivel de estresse
oxidativo, se mostrando assim fatores de importancia no inicio do processo neoplasico (RO-
MEO e COLOMBO, 2002; MCKILLOP e SCHRUM e PETERSEN, 2005). Além disso, a pre-
senca de CYP2E1 também tem relevancia na distribuicdo de carcinogénicos, mudancas na du-
racdo de ciclos celulares, deficiéncias nutricionais e alteragdes no sistema imune. (MCKILLOP
e SCHRUM, 2005)
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3.12 Céancer Pancreatico

Ao direcionar a atencdo para a digestdo e absor¢do dos alimentos, o pancreas tem um
papel de grande importancia, tendo em vista suas func¢@es enddcrinas e exocrinas, onde na exo-
crina ha secrecdo de enzimas responsaveis pelas funcdes fisiologicas do 6rgdo no referido as-
pecto. No evento de haver alteracGes nas secre¢des de tais enzimas, podem ser observados casos
de pancreatites, e que pela visdo dos impactos negativos do consumo excessivo do alcool no
metabolismo em geral, se relacionam com o aparecimento de neoplasias no referido 6rgao, jun-
tamente com a presenca de peso excessivo, diabetes mellitus e sedentarismo (PUROHIT e
BRENNER, 2006; GO et al., 2005; GHADIRIAN et al., 2003).

A mudanca na qualidade dos carboidratos ingeridos na dieta, vista por um aumento no
consumo de frutas e vegetais tem potencial para diminuir o risco do desenvolvimento deste tipo
de cancer em até 20%. Efeito este explicado pelo maior aporte de flavondide e polifendis, os
quais atuam como fontes antioxidantes, amenizando assim o estresse gerado pela metabolizagéo
do &lcool (GO e WONG, 2001; GO et al., 2005).

3.13  Cancer Oral

Tal como outras neoplasias do trato digestivo superior, o cancer oral tem o alcool, tanto
em bebidas quanto em farmacos, e tabaco como seus maiores fatores de risco, sendo que a
associacdo dos dois fatores apresenta um risco ainda maior, mas que ndo elimina a possibilidade
do desenvolvimento da referida patologia (PUROHIT e BRENNER, 2006; BROWN, 2005; LA
VECCHIA et al., 2004). Fatos esses que sdo sustentados por estudos em paises onde o aumento
da incidéncia do cancer oral cresceu proporcionalmente ao consumo de tais elementos (WIGHT
e OGDEN, 1998; OGDEN, 2005).

Segundo o afirmado principalmente por estudos realizados por Squier, (1991, p. 22) ,
conforme citado por LA VECCHIA( 2004) e apesar da falta de estudos que comprovem a rela-
cdo direta entre 0 consumo excessivo da substancia e o aparecimento do cancer oral pode-se
afirmar que a substancia aumenta a interagcdo e permeabilidade, principalmente de fatores car-
cinogénicos, na mucosa oral, ( WIGHT e OGDEN, 1998; LACHENMEIER et al., 2009; LA
VECCHIA, 2009).

3.14 Cancer de Mama

Como de conhecimento no meio cientifico, o cancer de mama apresenta fatores de risco

como histérico familiar, hormonios, estilo de vida e principalmente o sexo. Para o consumo de
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alcool a porcentagem relativa ao desenvolvimento da doenca é relativamente baixo, pois além
da ingestdo, os fatores citados acima também tém impacto importante (GUNZERATH et al.,
2004; DUMITRESCU e SHIELDS, 2005). No ambito da relacéo entre o consumo da substancia
foi demonstrado pro meio de estudos que a chance de desenvolvimento de neoplasias na refe-
rida regido cresce paralelamente a quantidade ingerida (DUMITRESCU e SHIELDS, 2005,
KEY et al., 2003, LI et al., 2009), pois o &lcool tem a capacidade de interagir com o Gene
BRCAL ( Gene do cancer mamario 1), e também de modificar o balanco entre estrogénio e
progesterona no organismo, mostrando-se assim de muito mais risco para o sexo feminino nas
fases pré e pés menopausa (DUMITRESCU e SHIELDS, 2005; PUROHIT e BRENNER,
2006).

4. CONSIDERACOES FINAIS
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De acordo com o contetdo exposto, o alcool deve ser entendido melhor como droga do
que nutriente, pois seus efeitos, positivos ou negativos, variam em conformidade com a quan-
tidade ingerida. Pois, nessa conjuntura, afeta diversos sistemas, direta e indiretamente, onde
podemos citar principalmente o sistema nervoso central, digestivo, respiratorio e cardiovascu-
lar. Apesar de ainda haver muitas lacunas a serem preenchidas no que concerne os efeitos da
metabolizacdo do alcool, as pesquisas e estudos realizados até a data presente j& se mostram
suficientes para nortear sobre o consumo habitual e ndo poucas vezes excessivo dessa droga
licita, e mostrar cientificamente que o que rege o potencial nocivo ou benéfico da substancia é
a quantidade ingerida.

E verdade que quando usado em moderacéo, o alcool pode ser benéfico em aspectos
metabolicos, mas ao desprender-se do controle de consumo € esperado que traga danos de dificil
controle ou até irreversiveis, por meio de falhas em sistemas, e principalmente o dano hepatico;
prejuizo pela inducgdo de um processo aterogénico prematuro e acimulo excessivo de lipideos
em suas diversas formas; arritmias cardiacas ocasionadas possivelmente por disturbios eletro-
liticos; e além disso o disturbio somatico implicado sobre os mesmos e também impacto sobre
familiares ou pessoas proximas que na maioria das vezes é negligenciado.

Tendo em vista que este trabalho se baseia em observag6es e conclusdes vinculadas aos
artigos e livros analisados, o objetivo deste trabalho foi expor o que pdde ser coletado de infor-
macao pertinente ao tema, de maneira clara e objetiva, e apontar ao papel dos profissionais da
salde a necessidade do conhecimento das interferéncias relativas ao consumo e metabolizacéo
do 4lcool para posteriormente explorar e orientar quanto a aspectos positivos e negativos. E
importante salientar que dentre os profissionais da satde, um papel de grande responsabilidade
recai sobre o nutricionista, que deve orientar, tanto como auxiliar na mudanca dos habitos por
meio da atencdo voltada ao estilo de vida, através da mudanca do padrdo alimentar, pratica de

exercicios, e construcdo de habitos saudaveis.
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