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Há anos, a relação entre álcool e doença cerebro-
vascular (DCV) tem sido firmemente estabelecida,
seja na forma oclusiva ou hemorrágica1-3. O efeito
do álcool etílico sobre a aterosclerose, em especial
das artérias carótidas extracranianas, é motivo de
controvérsias, havendo poucos estudos que exami-
naram esta relação e seu mecanismo4-6. Décadas de
pesquisas epidemiológicas têm demonstrado que
a aterosclerose tem uma etiologia multifatorial, difi-
cultando a análise quantitativa e qualitativa de um
fator de risco isoladamente, os quais interagem en-
tre si7-10.

Parece existir uma associação inversa  signifi-
cante entre baixo consumo de álcool e aterosclerose

carotídea11,-15, a qual é demonstrada em forma de
curva tipo “U”6,16 ou “J”17. Estes dados poderiam
explicar o fato de que o baixo ou o moderado con-
sumo de álcool tem ação protetora contra DCV oclu-
siva18. Porém, existem autores que não encontram
esta associação19.

O objetivo deste estudo é avaliar, através de exa-
me de ultrassonografia colorida com Doppler, a pre-
sença de placas de ateroma e o grau de estenose
em artérias carótidas extracranianas em abstêmios
e etilistas com diferentes graus de consumo alcoóli-
co. Diferentemente dos trabalhos citados na revisão
acima, somente o consumo alcoólico deverá ser o
fator de risco existente; doentes com outros fatores
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RESUMO - Existem fortes evidências de  menor incidência de doença cerebrovascular oclusiva, de aterosclerose
coronariana e de outros vasos em indivíduos com consumo leve ou moderado de álcool. Este estudo procu-
ra analisar o efeito do etanol, em diferentes doses no comportamento da aterosclerose carotídea extracrania-
na. Através do ultrassom Doppler colorido, foram investigadas 328 artérias carótidas extracranianas, de
homens e mulheres brancos, com mais de 35 anos de idade, normotensos, não tabagistas e sem as principais
doenças que constituam fatores de risco para doenças cardiovasculares. Foram divididos de acordo com o
consumo de álcool por semana (em mililitros) em abstêmios, etilistas leves (1 a 100), moderados (101 a 300)
e pesados (301 ou mais). Houve menor incidência de placas de aterosclerose e de estenose naqueles que inge-
riram moderada quantidade. Conclusão: O estudo sugere uma ação protetora do álcool etílico para ateros-
clerose carotídea, quando ingerido em moderada quantidade.
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The influence of the ethanol in alcoholic beverages in the extracranial carotid arteries atherosclerosis

ABSTRACT - There is less incidence of occlusive cerebrovascular disease, of coronarian atherosclerosis and of
other arteries with a light to moderate consumption of alcohol, suggesting that the same may occur with
respect with the extracranial carotid arteries. Using color Doppler ultrasonography, we studied 328 extracranial
carotid arteries of white male and females over 35 year old, with normal blood pressure, non-smokers and
free of the main diseases make up the risk factors for cardiovascular diseases. They were stratified, according
to the level of weekly alcohol consumption in milliliters (ml), in abstainers, light drinkers (1 to 100), modera-
te drinkers (101 to 300) and heavy drinkers (over 301). There was a lower incidence of atherosclerotic plaque
and stenosis in the moderate drinkers. Conclusion: The study suggests that ethyl alcohol when drunk with
moderation exerts a protective action from carotid atherosclerosis. 

KEY WORDS: alcohol, carotid, atherosclerosis.



Arq Neuropsiquiatr 2004;62(4) 1023

de risco clássicos para a aterosclerose foram excluí-
dos, para permitir uma análise isolada da possível
ação do álcool.

MÉTODO
Estudo prospectivo com pacientes que foram ava-

liados e acompanhados no Ambulatório de Neurologia
da Santa Casa de São Paulo e em clínica particular, no
período de 1990 a 1998.

Foram incluídos doentes de ambos os sexos, com
idade acima de 35 anos e da raça branca. Optou-se por
incluir apenas brancos por constituírem a maior parte
da amostra inicial e devido às possíveis diferenças entre
incidência de aterosclerose intra-extracraniana nas dife-
rentes raças, aumentando as variáveis e dificultando as
análises e o objetivo deste estudo.

Os critérios de exclusão foram: tabagismo, exceto o
fumante passivo; hipertensão arterial (PA > 140 x 90
mmHg); obesidade, avaliada pelo índice de massa
corpórea (I = peso/altura2, menor que 25); diabetes
mellitus; dislipidemia e hiperuricemia (relatadas pelo pa-
ciente ou detectadas por exame prévio); uso de anticoa-
gulante ou antiagregante plaquetário, de bloqueador
de canal de cálcio, uso de anticoncepcional hormonal;
doença autoimune ou em uso de  imunossupressor.

O grupo controle (abstêmios) foi constituído de pes-
soas com cefaléia, doença infecciosa, distúrbios psicoló-
gicos controlados ou lesão traumática sem conseqüências.

Os pacientes foram informados dos objetivos deste
estudo, assinaram termo de consentimento informado
e o estudo foi feito baseado em protocolo aprovado pelo
Comitê de Ética da Santa Casa de São Paulo.

A média de consumo alcoólico foi obtida através de
um questionário padrão, sendo feita a conversão das be-
bidas alcoólicas pelo teor de álcool etílico, quantificado
em mililitros por semana e classificados, conforme o mo-
delo de Handa et al., em abstêmios, alcoólicos leves (1

a 100 ml), moderados (101 a 200), e pesados (mais de
300 ml)4.

Para a análise estatística dos dados, foi utilizada a
primeira edição em português do programa Epi-Info, ver-
são 6, um sistema de processamento de texto, banco de
dados e estatística para epidemiologia em microcomputa-
dores IBM-compatíveis. Os resultados estatísticos foram
avaliados pelo teste do Qui-quadrado ou teste Exato de
Fisher, e análise da variança. Adotou-se o nível de confian-
ça de 5% para a decisão estatística.

RESULTADOS
Foram examinados 164 indivíduos no período de

1990 a 1998, dos quais 109 são abstêmios. A distri-
buição conforme o sexo e o grau de etilismo está de-
monstrada na Tabela 1.

As idades variaram de 35 a 89 anos, sendo a mé-
dia da amostra de 62,0 ± 14,0 anos. Pela análise da
variação das idades médias dos diferentes graus de
etilismos, nos homens, não houve diferença signi-
ficativa entre as mesmas (F = 0,97 e p > 0,10). O mes-
mo ocorreu entre as mulheres (F = 0,97 e p >0,07).

Não houve diferença significativa entre os valo-
res médios de colesterol total, LDL, glicemia de je-
jum, índice de massa corporal, plaquetas, níveis de
transaminases, fibrinogênio e gama-GT para ambos
os sexos. 

Houve diferença significativa entre a média dos
valores de HDL das etilistas pesadas com os demais
graus de etilismo. Houve diferença significativa
das médias de triglicérides entre  abstêmios e
os demais graus de etilismo, sugerindo aumen-
to dos valores com o alcoolismo; não houve, no
entanto, diferença significativa entre as médias
dos etilistas leves, moderados e pesados. Nas

Tabela1. Distribuição dos indivíduos de acordo com o grau de etilismo e sexo,

de 1990/1998.

Grau de etilismo Número (%)

Abstêmios (Grupo Controle) 109

Homens 27 (24,8)

Mulheres 82 (75,2)

Etilistas leves (1 a 100 ml de álcool por semana) 23

Homens 8 (34,8)

Mulheres 15 (65,2)

Etilistas moderados (101 a 300 ml de álcool por semana) 12

Homens 8 (66,7)

Mulheres 4 (33,3)

Etilistas pesados (mais de 300 ml de álcool por semana) 20

Homens 17 (85,0)

Mulheres 3 (15,0)

Total 164
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mulheres, houve diferença significativa entre
as médias dos valores de triglicérides das etilis-
tas moderadas e os demais graus de etilismo.
Não se observou relação inversa e linear entre o con-
sumo de etanol e agregação plaquetária, apesar de
ter sido observado hipoagregação entre as etilistas
pesadas. Houve diferença significativa entre os va-
lores de ácido úrico de abstêmios e etilistas pesa-
dos (p<0,05).

A Tabela 2 mostra a incidência de pessoas com
placas de aterosclerose nas artérias carótidas extra-
cranianas, de acordo com o grau de etilismo e sexo.
Os testes estatísticos não demostraram diferença
significativa entre estes valores para ambos os sexos
separadamente. 

Os demais resultados podem ser vistos na Figura
1 e nas Tabelas 3,4 e 5.

Não foi possível comparar os diferentes tipos de
bebidas alcoólicas quanto à incidência de ateros-
clerose carotídea, porque a casuística foi pequena.  

DISCUSSÃO
Os critérios de inclusão e exclusão dos indivíduos

dificultaram a obtenção de amostra maior, com
pessoas com algum grau de etilismo e que não te-
nham outro fator de risco para aterosclerose. Há
controvérsias se o consumo de álcool aumenta ou
diminui os níveis de pressão arterial, e para eliminá-
las optamos por trabalhar com normotensos, o que
gera grande diferença entre esta pesquisa e os
demais trabalhos já publicados4,6,7,15,-27. 

Apesar de não haver diferença significativa, os
dados da Tabela 2 sugerem, nos homens, uma di-
minuição da incidência de placas no etilismo até
consumo moderado, tendendo a um aumento no
etilismo pesado (p > 0,1). Se modificarmos a dis-

Tabela 2. Incidência de placas de aterosclerose nas artérias

carótidas extracranianas em pessoas, de acordo com o grau de

etilismo e sexo, de 1990/1998.

Grau de etilismo Pessoas com placas Total

n %

Abstêmios

Homens 17 17(63,0) 27

Mulheres 44 (53,7) 82

Etilistas leves

Homens 3 (37,5) 8

Mulheres 7 (46,6) 15

Etilistas moderados

Homens 2 (25,0) 8

Mulheres 3 (75,0) 4

Etilistas pesados

Homens 7 (41,2) 17

Mulheres 1 (33,3) 3

Total 81 (49,4) 164

Tabela 3. Incidência de placas de aterosclerose em ambas as

artérias carótidas extracranianas de cada indivíduo, de acordo

com o grau de etilismo e sexo.

Grau de etilismo Carótidas com placas Total

n %

Abstêmios

Homens 30 (55,5) 54

Mulheres 76 (46,3) 164

Etilistas leves

Homens 6 (37,5) 16

Mulheres 11 (36,7) 30

Etilistas moderados

Homens 2 (12,5) 14

Mulheres 5 (62,5) 8

Etilistas pesados

Homens 11 (32,3) 34

Mulheres 2 (33,3) 6

Total 328

Tabela 4. Risco relativo (RR) de placas de aterosclerose nas

artérias carótidas de cada indivíduo, de acordo com o grau de

etilismo e sexo (intervalo de confiança de 95%).

Grau de etilismo RR (intervalo de confiança de 95%)

Etilistas leves 

Homens 0,68 (0,34 a 1,33)

Mulheres 0,79 (0,48 a 1,30)

Etilistas moderados

Homens 0,26 (0,07 a 0,95)

Mulheres 1,35 (0,77 a 2,36)

Etilistas pesados

Homens 0,58 (0,34 a 1,00)

Mulheres 0,72 (0,23 a 2,26)

Fig 1. Risco relativo de placas de aterosclerose nas artérias

carótidas extracranianas em homens de acordo com o grau de

consumo alcoólico.
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tribuição dos pacientes e considerarmos os etilistas
(homens) leves e moderados como sendo um único
grupo, aumentando o tamanho da amostra, a dife-
rença se torna significativa (p < 0,05). O valor do
risco relativo foi menor para homens etilistas mo-
derados (0,4), embora as diferenças com os valores
das demais categorias não tenham sido signifi-
cativas. Num gráfico, estes dados caracterizaram
uma curva em forma de “U” (Fig 1). Com relação às
mulheres, a análise ficou prejudicada porque a amos-
tra foi pequena.

Bogousslavsky et al. encontraram um risco
relativo de 0,38 para aterosclerose carotídea por
consumo leve - moderado de álcool (≤ 354 ml/sem.
ou ≤ 50 ml/d.), comparado com nenhum consumo,
concluindo haver relação inversa e linear. Neste caso
os etilistas pesados eram muito poucos, não sendo
possível conclusão12. Kiechl et al. descrevem uma
associação entre álcool e aterosclerose carotídea
tipo curva em “U”, sendo o consumo ideal de
etanol entre 1,3 a 63,3 ml por dia6.

No presente estudo, o risco relativo dos homens
etilistas de não apresentarem estenose foi maior
do que nos abstêmios, com uma associação signifi-
cativa com o consumo moderado de álcool. Nas mu-
lheres, o risco relativo de não apresentarem este-
nose foi maior e significativo nas etilistas leves. Com
relação à presença de estenose de até 50 % nos
etilistas, não houve variação significativa. Pelo tes-
te exato de Fisher, a não ocorrência de estenose en-
tre 50 e 75% ou maior que 75 % para os etilistas le-
ves, moderados e pesados de ambos os sexos pode
ser atribuída ao acaso.

Alguns fatores de risco apresentaram dados
cujas diferenças eram significativas entre algumas
categorias, como por exemplo, o HDL colesterol,
aumentado nas mulheres etilistas pesadas somente.
O mesmo ocorreu com os triglicérides, agregação

plaquetária e ácido úrico. Estas alterações não po-
dem ser atribuídas ao uso de bebida alcoólica, de-
vendo ter ocorrido ao acaso, por não haver consis-
tência clínica.

Como se verificou que a ação do álcool na ate-
rogênese não depende dos demais fatores de ris-
co para doenças cerebrovasculares, pode-se sugerir
que um possível mecanismo de proteção é através
do retardo ou não desenvolvimento de aterosclero-
se carotídea, por efeito direto sobre o endotélio,
estando de acordo com estudo de Demirovic et al.5.

As eventuais diferenças nos resultados dos tra-
balhos é previsível, pois os dados sobre o consumo
alcoólico variam entre eles. A investigação sobre
os hábitos de cada indivíduo pesquisado é baseada
em questionários, sendo freqüentemente incom-
pleta, mesmo em serviços universitários, onde cons-
ta do roteiro da anamnese28. Muitas vezes, os parti-
cipantes eram voluntários, podendo causar viés, já
que alcoólatras e etilistas pesados não o são23. Ques-
tionários sobre o volume de álcool ingerido em es-
tudos epidemiológicos têm sido criticados porque
pode haver subestimativa, especialmente entre
etilistas pesados5. 

Existe diferença na composição alcoólica de
uma mesma bebida entre diferentes regiões de es-
tudo. As bebidas alcoólicas apresentam outros
componentes, como por exemplo os flavonóides,
os quais são pigmentos encontrados em vegetais
com muitas ações  bioquímicas, como antioxidantes,
inibição da peroxidação lipídica e hipoagregação
plaquetária29. Isto dificulta ainda mais a compara-
ção entre diferentes trabalhos.

Considerando-se o exposto, as pessoas que con-
sumiram bebidas alcoólicas de forma moderada
(100 a 300 ml de álcool etílico por semana) apresen-
taram risco relativo para desenvolver aterosclerose
carotídea de 0,4 com relação aos abstêmios, suge-

Tabela 5. Riscos relativos e respectivos intervalos de confiança (95%), quanto à presença e o grau de estenose nas artérias carótidas

extracranianas, em indivíduos etilistas com relação aos abstêmios.

Grau de etilismo Sem estenose Estenose de até 50% Estenose de 50 a 75 % Estenose > 75%

Etilistas leves 

Homens 1,13 (0,63 a 2,00) 1,13 (0,63 a 2,00) -- (--) -- (--)

Mulheres 1,38 (1,01 a 1,91)* 0,86 (0,52 a 1,42) -- (--) -- (--)

Etilistas moderados

Homens 1,69 (1,12 a 2,55)* 0,56 (0,23 a 1,38) -- (--) -- (--)

Mulheres 0,82 (0,33 a 2,04) 1,46 (0,83 a 2,58) -- (--) -- (--)

Etilistas pesados

Homens 1,39 (0,93 a 2,07) 0,86 (0,51 a 1,45) -- (--) -- (--)

Mulheres 1,46 (0,81 a 2,63) 0,78 (0,25 a 2,46) -- (--) -- (--)

*significativo a 5%
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rindo uma ação protetora do álcool, independente
do tipo ou qualidade da bebida. Houve associação
significante entre o consumo de álcool e a severi-
dade da aterosclerose carotídea, tipo curva em “U”,
revelando tendência em aumentar a incidência de
aterosclerose carotídea com níveis elevados. Inde-
pendente desta relação, o etilismo pesado está asso-
ciado com dano a múltiplos órgãos sistêmicos e não
pode ser recomendado. A evidência de que o con-
sumo leve-moderado de álcool tem efeito protetor,
contudo, pode ter implicações clínicas, quando
corretamente indicado por um profissional médico.
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