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INFLUENCIA DO ETANOL DAS BEBIDAS
ALCOOLICAS NA ATEROSCLEROSE EM
ARTERIAS CAROTIDAS EXTRACRANIANAS

Ibsen Thadeo Damiani!, Rubens José Gagliardi?, Milberto Scaff?

RESUMO - Existem fortes evidéncias de menor incidéncia de doenga cerebrovascular oclusiva, de aterosclerose
coronariana e de outros vasos em individuos com consumo leve ou moderado de alcool. Este estudo procu-
ra analisar o efeito do etanol, em diferentes doses no comportamento da aterosclerose carotidea extracrania-
na. Através do ultrassom Doppler colorido, foram investigadas 328 artérias carétidas extracranianas, de
homens e mulheres brancos, com mais de 35 anos de idade, normotensos, ndo tabagistas e sem as principais
doengas que constituam fatores de risco para doengas cardiovasculares. Foram divididos de acordo com o
consumo de alcool por semana (em mililitros) em abstémios, etilistas leves (1 a 100), moderados (101 a 300)
e pesados (301 ou mais). Houve menor incidéncia de placas de aterosclerose e de estenose naqueles que inge-
riram moderada quantidade. Conclusdo: O estudo sugere uma agdo protetora do alcool etilico para ateros-
clerose carotidea, quando ingerido em moderada quantidade.

PALAVRAS-CHAVE: alcool, carétidas, aterosclerose.

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.

Ha anos, a relacdo entre alcool e doenga cerebro-
vascular (DCV) tem sido firmemente estabelecida,
seja na forma oclusiva ou hemorragica®=. O efeito
do alcool etilico sobre a aterosclerose, em especial
das artérias carotidas extracranianas, € motivo de
controvérsias, havendo poucos estudos que exami-
naram esta relagdo e seu mecanismo*®. Décadas de
pesquisas epidemioldgicas tém demonstrado que
a aterosclerose tem uma etiologia multifatorial, difi-
cultando a analise quantitativa e qualitativa de um
fator de risco isoladamente, os quais interagem en-
tre si’10,

Parece existir uma associa¢do inversa signifi-
cante entre baixo consumo de élcool e aterosclerose

carotidea!-5, a qual € demonstrada em forma de
curva tipo “U816 gu “J'7. Estes dados poderiam
explicar o fato de que o baixo ou 0 moderado con-
sumo de alcool tem acgéo protetora contra DCV oclu-
siva’®, Porém, existem autores que ndo encontram
esta associagao?.

O objetivo deste estudo é avaliar, através de exa-
me de ultrassonografia colorida com Doppler, a pre-
senga de placas de ateroma e o grau de estenose
em artérias cardtidas extracranianas em abstémios
e etilistas com diferentes graus de consumo alcooli-
co. Diferentemente dos trabalhos citados na revisdo
acima, somente o consumo alcodlico devera ser o
fator de risco existente; doentes com outros fatores
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de risco classicos para a aterosclerose foram exclui-
dos, para permitir uma analise isolada da possivel
acdo do alcool.

METODO

Estudo prospectivo com pacientes que foram ava-
liados e acompanhados no Ambulatério de Neurologia
da Santa Casa de S&o Paulo e em clinica particular, no
periodo de 1990 a 1998.

Foram incluidos doentes de ambos os sexos, com
idade acima de 35 anos e da raga branca. Optou-se por
incluir apenas brancos por constituirem a maior parte
da amostra inicial e devido as possiveis diferencas entre
incidéncia de aterosclerose intra-extracraniana nas dife-
rentes racas, aumentando as variaveis e dificultando as
analises e o objetivo deste estudo.

Os critérios de exclusdo foram: tabagismo, exceto o
fumante passivo; hipertensdo arterial (PA > 140 x 90
mmHg); obesidade, avaliada pelo indice de massa
corporea (I = peso/altura?, menor que 25); diabetes
mellitus; dislipidemia e hiperuricemia (relatadas pelo pa-
ciente ou detectadas por exame prévio); uso de anticoa-
gulante ou antiagregante plaquetério, de bloqueador
de canal de célcio, uso de anticoncepcional hormonal;
doenga autoimune ou em uso de iIMuNOSSUPressor.

O grupo controle (abstémios) foi constituido de pes-
soas com cefaléia, doenga infecciosa, disturbios psicolo-
gicos controlados ou leséo traumatica sem conseqiiéncias.

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

A média de consumo alcodlico foi obtida através de
um questiondrio padréo, sendo feita a conversao das be-
bidas alcodlicas pelo teor de alcool etilico, quantificado
em mililitros por semana e classificados, conforme o mo-
delo de Handa et al., em abstémios, alcodlicos leves (1

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

Para a andlise estatistica dos dados, foi utilizada a
primeira edicdo em portugués do programa Epi-Info, ver-
sdo 6, um sistema de processamento de texto, banco de
dados e estatistica para epidemiologia em microcomputa-
dores IBM-compativeis. Os resultados estatisticos foram
avaliados pelo teste do Qui-quadrado ou teste Exato de
Fisher, e analise da varianca. Adotou-se o nivel de confian-
ca de 5% para a decisdo estatistica.

RESULTADOS

Foram examinados 164 individuos no periodo de
1990 a 1998, dos quais 109 sdo abstémios. A distri-
bui¢do conforme o sexo e o grau de etilismo esta 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 andlise da
variacao das idades médias dos diferentes graus de
etilismos, nos homens, ndo houve diferenca 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).

N&o houve diferenca significativa entre os valo-
res médios de colesterol total, LDL, glicemia de je-
jum, indice de massa corporal, plaquetas, niveis de
transaminases, fibrinogénio e gama-GT para ambos
0S Sexos.

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

Tabelal. Distribuicdo dos individuos de acordo com o grau de etilismo e sexo,

de 1990/1998.

Grau de etilismo

Numero (%)

Abstémios (Grupo Controle) 109
Homens 27 (24,8)
Mulheres 82 (75,2)

Etilistas leves (1 a 100 ml de &lcool por semana) 23
Homens 8(34,8)
Mulheres 15 (65,2)

Etilistas moderados (101 a 300 ml de alcool por semana) 12
Homens 8 (66,7)
Mulheres 4 (33,3)

Etilistas pesados (mais de 300 ml de alcool por semana) 20
Homens 17 (85,0)
Mulheres 3(15,0)

Total 164
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Tabela 2. Incidéncia de placas de aterosclerose nas artérias
carétidas extracranianas em pessoas, de acordo com o grau de
etilismo e sexo, de 1990/1998.

Grau de etilismo Pessoas com placas Total
n %
Abstémios
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. Incidéncia de placas de aterosclerose em ambas as
artérias carotidas extracranianas de cada individuo, de acordo
com o grau de etilismo e sexo.

Grau de etilismo Carétidas com placas Total
n %
Abstémios
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 carétidas de cada individuo, de acordo com o grau de
etilismo e sexo (intervalo de confianca de 95%).

Grau de etilismo RR (intervalo de confianca 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)

mulheres, houve diferenca significativa entre
as médias dos valores de triglicérides das etilis-
tas moderadas e 0s demais graus de etilismo.
Na&o se observou relacdo inversa e linear entre o con-
sumo de etanol e agregacao plaquetaria, apesar de
ter sido observado hipoagregacdo entre as etilistas
pesadas. Houve diferenca significativa entre os va-
lores de &cido Urico de abstémios e etilistas pesa-
dos (p<0,05).

A Tabela 2 mostra a incidéncia de pessoas com
placas de aterosclerose nas artérias carotidas extra-
cranianas, de acordo com o grau de etilismo e sexo.
Os testes estatisticos ndo demostraram diferenca
significativa entre estes valores para ambos 0s sexos
separadamente.

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

Nao foi possivel comparar os diferentes tipos de
bebidas alcodlicas quanto a incidéncia de ateros-
clerose carotidea, porque a casuistica foi pequena.

DISCUSSAO

Os critérios de inclusdo e excluséo dos individuos
dificultaram a obtencdo de amostra maior, com
pessoas com algum grau de etilismo e que nao te-
nham outro fator de risco para aterosclerose. Ha
controvérsias se o consumo de alcool aumenta ou
diminui os niveis de pressao arterial, e para elimina-
las optamos por trabalhar com normotensos, o que
gera grande diferenga entre esta pesquisa e 0s
demais trabalhos ja publicados*®7:15-27,

Apesar de ndo haver diferencga significativa, os
dados da Tabela 2 sugerem, nos homens, uma di-
minuic¢do da incidéncia de placas no etilismo até
consumo moderado, tendendo a um aumento no
etilismo pesado (p > 0,1). Se modificarmos a dis-

1,0

Risco

relativo  %°

0,0

Abstémio Leve Moderado Pesado

Grau de etilismo

Fig 1. Risco relativo de placas de aterosclerose nas artérias
cardtidas extracranianas em homens de acordo com o grau de
consumo alcodlico.
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Tabela 5. Riscos relativos e respectivos intervalos de confianca (95%), quanto a presenca e o grau de estenose nas artérias carétidas

extracranianas, em individuos etilistas com relagédo aos abstémios.

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)
Mulheres 1,38 (1,01 a 1,91)*
Etilistas moderados

Homens 1,69 (1,12 a 2,55)*
Mulheres 0,82 (0,33 a 2,04)
Etilistas pesados

Homens 1,39 (0,93 a 2,07)
Mulheres 1,46 (0,81 a 2,63)

1,13 (0,63 a 2,00) - (-
0,86 (0,52 a 1,42) - (

0,56 (0,23 a 1,38) -
1,46 (0,83 a 2,58) -

0,86 (0,51 a 1,45) - (-
0,78 (0,25 a 2,46) - (

*significativo a 5%

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

Bogousslavsky et al. encontraram um risco
relativo de 0,38 para aterosclerose carotidea por
consumo leve - moderado de alcool (< 354 mi/sem.
ou <50 ml/d.), comparado com nenhum consumo,
concluindo haver relacdo inversa e linear. Neste caso
os etilistas pesados eram muito poucos, ndo sendo
possivel conclusao?®?. Kiechl et al. descrevem uma
associacdo entre alcool e aterosclerose carotidea
tipo curva em “U”, sendo o consumo ideal de
etanol entre 1,3 a 63,3 ml por dia®.

No presente estudo, o risco relativo dos homens
etilistas de ndo apresentarem estenose foi maior
do que nos abstémios, com uma associac¢ao signifi-
cativa com o consumo moderado de &lcool. Nas mu-
lheres, o risco relativo de ndo apresentarem este-
nose foi maior e significativo nas etilistas leves. Com
relacdo a presenca de estenose de até 50 % nos
etilistas, ndo houve variacao significativa. Pelo tes-
te exato de Fisher, a ndo ocorréncia de estenose en-
tre 50 e 75% ou maior que 75 % para os etilistas le-
ves, moderados e pesados de ambos 0s sexos pode
ser atribuida ao acaso.

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

plaquetéaria e acido Urico. Estas alteracdes ndo po-
dem ser atribuidas ao uso de bebida alcodlica, de-
vendo ter ocorrido ao acaso, por ndo haver consis-
téncia clinica.

Como se verificou que a acdo do alcool na ate-
rogénese ndo depende dos demais fatores de ris-
co para doengas cerebrovasculares, pode-se sugerir
que um possivel mecanismo de protegao é atraves
do retardo ou ndo desenvolvimento de aterosclero-
se carotidea, por efeito direto sobre o endotélio,
estando de acordo com estudo de Demirovic et al..

As eventuais diferencas nos resultados dos tra-
balhos é previsivel, pois os dados sobre o consumo
alcodlico variam entre eles. A investigacdo sobre
os habitos de cada individuo pesquisado € baseada
em questionarios, sendo freqientemente incom-
pleta, mesmo em servigos universitarios, onde cons-
ta do roteiro da anamnese?®. Muitas vezes, os parti-
cipantes eram voluntarios, podendo causar viés, ja
que alcodlatras e etilistas pesados ndo o sdo0%. Ques-
tionarios sobre o volume de &lcool ingerido em es-
tudos epidemioldgicos tém sido criticados porque
pode haver subestimativa, especialmente entre
etilistas pesados®.

Existe diferenca na composicdo alcodlica de
uma mesma bebida entre diferentes regides de es-
tudo. As bebidas alcodlicas apresentam outros
componentes, como por exemplo os flavondides,
0s quais sdo pigmentos encontrados em vegetais
com muitas a¢gdes bioquimicas, como antioxidantes,
inibicdo da peroxidacao lipidica e hipoagregacéo
plaquetéria®. Isto dificulta ainda mais a compara-
¢ao entre diferentes trabalhos.

Considerando-se o0 exposto, as pessoas que con-
sumiram bebidas alcodlicas de forma moderada
(100 a 300 ml de alcool etilico por semana) apresen-
taram risco relativo para desenvolver aterosclerose
carotidea de 0,4 com rela¢do aos abstémios, suge-
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rindo uma agédo protetora do alcool, independente
do tipo ou qualidade da bebida. Houve associagdo
significante entre o consumo de alcool e a severi-
dade da aterosclerose carotidea, tipo curva em “U”,
revelando tendéncia em aumentar a incidéncia de
aterosclerose carotidea com niveis elevados. Inde-
pendente desta relacdo, o etilismo pesado esta asso-
ciado com dano a multiplos 6rgdos sistémicos e nao
pode ser recomendado. A evidéncia de que o con-
sumo leve-moderado de alcool tem efeito protetor,
contudo, pode ter implicacdes clinicas, quando
corretamente indicado por um profissional médico.
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