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dossié Alcoolismo

Abordam-se evidéncias da associagao
do consumo de bebidas alcodlicas com
beneficios a saude, segundo diferencas
na sua composicao. Efeitos benéficos
do consumo moderado na reducdo do
risco de doengas cardiovasculares e
cancer relacionam-se ao teor de etanol e
compostos polifendlicos. Estes tém sido
atribuidos a propriedades antioxidantes,
anti-inflamatoérias, acdo sobre as con-
centracdes de lipoproteinas e expressao
de moléculas de adesao, melhorando a
sensibilidade a insulina e a fun¢do endo-
telial. O resveratrol, polifenol presente
especialmente novinhotinto,reduzorisco
decertoscancerestambémdevidoaacbes
antimutagénica, antimetastatica, antipro-
liferativa e proapoptdtica; porém, ainda
nao ha recomendacdo para o consumo
de bebidaalcodlicacom vistas a tal efeito.

Palavras-chave: consumo de alcool,
saude.

This article deals with evidences of the
association of alcohol intake with health
benefits,depending onthevarying contents
of beverages. Moderate alcohol consump-
tion is associated with a reduced risk of
cardiovascularand canceroutcomes;andis
relatedto the levels of ethanol and polyphe-
nolic compounds. Those compounds have
been found to have antioxidant and anti-
-inflammatory properties, to favorably act
on the lipoprotein status and to decrease
theexpression of adhesion molecules, thus
improving insulin sensitivity and endo-
thelial function. Resveratrol, a polyphenol
found mainly in red wine, lowers the risk of
certain types of cancer also because of its
anti-mutagenic, anti-metastatic, growth-
-inhibitoryandpro-apoptoticactivities. Ho-
wever, there is still no recommendation for
alcoholintakein order to reach such effects.

Keywords: alcohol consumption, health.



onsumir bebidas
alcodlicas é habito milenar que faz parte da
cultura e de rituais de diversas sociedades.
Além de seu consumo estar relacionado a
reunides comemorativas, frequentemente
prazerosas, surge a percepcao de que po-
dera também trazer beneficios a saide. En-
contram-se relatos de que, na Antiguidade,
o vinho era usado por seus efeitos tranqui-
lizantes, analgésicos, diuréticos e até mes-
mo como prevengdo de gastroenterocolites
e tratamento de ulceras, obviamente, sem o
adequado embasamento cientifico.

Ao longo do tempo, outras potenciais
aplicagdes do alcool foram apontadas e, no
comeco do século XX, patologistas chama-
ram a atengdo para o fato de as artérias de
portadores de cirrose alcodlica serem estra-
nhamente livres de placas de aterosclerose.
Especulou-se que o dlcool dissolveria o co-
lesterol do ateroma, ou que a cirrose levaria a
morte antes que este se desenvolvesse.

A partir dos anos 1960, quando os estu-
dos populacionais identificaram os cldssicos
fatores de risco cardiovascular (sexo mascu-
lino, tabagismo, inatividade fisica, hiperten-
sdo arterial, diabetes mellitus, dislipidemia,
e histdria familiar de doenga cardiovascular),
epidemiologistas foram surpreendidos com
a observacgdo de que os abstémios apresen-
tavam maior risco de morrer por eventos
dessa natureza. Nos anos 1980, o “parado-
xo francés” — baixa taxa de mortalidade por
doenca cardiovascular (DCV) mesmo com
elevada frequéncia de tabagismo e de inges-
tdo de gordura saturada — deflagrou a busca
de evidéncias de habitos dessa populacio
que pudessem ser cardioprotetores. Dentre
esses, a relacdo inversa entre consumo de vi-
nho e evento cardiovascular ganhou especial
atencdo da comunidade cientifica (Ferrieres,

2004), despertando interesse em aprofundar
o conhecimento sobre a importancia dos
compostos bioativos nele presentes. Vale
ressaltar que, posteriormente, outros fatores
protetores foram identificados na populagdo
francesa, como alimentag¢ao rica em fibras e
gorduras mono e poli-insaturadas, consumi-
da em pequenas por¢des, e baixa frequéncia
de obesidade, os quais contribuem para a
prevaléncia relativamente baixa de doenga
cardiovascular.

Evidéncias mais consistentes sobre pro-
priedades cardioprotetoras tém mostrado que
nio somente o vinho, mas o consumo mo-
derado de 4lcool contido em outras bebidas
também se associa a significativa redugdo do
risco cardiovascular e da mortalidade geral.
Ao mesmo tempo, ressaltam-se os efeitos ad-
versos decorrentes do seu consumo excessivo
(Andrade & Oliveira, 2009; Chiva-Blanch et
al., 2012). Dessa forma, torna-se claro que
para se conhecer o real impacto de bebidas
alcodlicas na sadde € necessdrio considerar
aspectos qualitativos e quantitativos do seu
consumo, particularmente no que diz res-
peito ao teor de etanol e de polifendis. Fre-
quentemente, a comparabilidade dos dados
publicados no tema ¢ prejudicada devido a
limita¢des conceituais, como a defini¢do do
consumo “moderado” de alcool, variavel de
populacio para populagdo.

A OMS define como consumo moderado
de élcool a ingestao didria de uma dose (10 a
15 gramas de etanol) para as mulheres e duas
doses para os homens (de 20 a 30 gramas de
etanol). Uma dose equivale a 90 ml de vinho
tinto, 125 ml de vinho branco, 350 ml de cer-
vejae 50 ml de destilados. A ingestao de doses
didrias acima desse padrdo é considerada pre-
judicial e representa algum risco para a satde
dos individuos (USA, 2000; WHO, 2000).
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Tendo em mente essa defini¢@o, tornou-
-se possivel analisar a situacdo de consumo
de dlcool em diferentes partes do globo.
Destaca-se o Genacis (Alcohol, Gender and
Drinking Problems — WHO, 2005), que for-
nece dados detalhados, em diferentes faixas
etdrias e classes econdmicas, em cinquenta
paises de baixa e média renda. Em S@o Paulo,
6,9% dos pesquisados faziam uso moderado
de dlcool (Kerr-Corréa et al., 2005; Andrade
& Oliveira, 2009).

A medida que as evidéncias sobre con-
sumo moderado e beneficios ao sistema
cardiovascular, diabetes mellitus e cancer se
acumulam, justifica-se aprofundar o conhe-
cimento sobre mecanismos fisiopatolégicos
que possam embasar recomendacdes para a
prevencdo de doengas.

DESAFIOS NA AVALIACAO
DOS ESTUDOS SOBRE
ALCOOL E SAUDE

Avaliar os efeitos do dlcool na saide tem
sido um grande desafio devido a caréncia de
estudos aleatorizados de longa duragdo. A
maioria € observacional ou de curta dura-
cdo ou apresenta limitagdes decorrentes do
delineamento.

Os ensaios clinicos frequentemente néo
sdo longos o suficiente para avaliar os desfe-
chos duros (mortalidade, doenga cardiovas-
cular e cancer), mostrando resultados do im-
pacto do dlcool em desfechos intermedidrios,
como fatores de risco. Outra limitacao refere-
-se a impossibilidade de extrapolacdo dos re-
sultados para a populag@o em geral, uma vez
que os participantes desses estudos sdo, na sua
grande maioria, individuos jovens e saudéveis.

Nos estudos observacionais, a maior
dificuldade é comparar consumidores mo-
derados de dlcool com abstémios, ja que a
diferenca no comportamento de consumo
de dlcool pode estar relacionada a diversos
fatores intrinsecos, que por si sds ja trariam
risco diferente para os desfechos estudados.
Certas caracteristicas de abstémios e con-
sumidores moderados de dlcool, que pode-
riam influenciar nos resultados, sdo dificeis

de ser mensuradas e controladas em andlises
estatisticas. Assim, entre os abstémios pode
haver individuos que ndo ingerem bebida
alcodlica por uso cronico de medicamentos
ou por serem portadores de agravos a sauide,
limitagdes fisicas, alteragdes psicoldgicas ou
antecedente de alcoolismo, que aumentariam
o risco para alguns desfechos. Outro aspecto
a ser considerado seria que o consumo mo-
derado de bebidas alcodlicas poderia estar
relacionado a status socioecondmico mais
elevado e melhor acesso a cuidados com a
saude. Além desses, o controle sobre a quan-
tidade ingerida ja representa um indicador
de resisténcia ao alcoolismo; entre os abs-
témios ndo se sabe quem poderia, ao iniciar
consumo de dlcool, desenvolver dependéncia
quimica, dificultando, portanto, a mensura-
¢do do prejuizo da adic¢do ao dlcool (Naimi
et al., 2005).

EVIDENCIAS DA
ASSOCIACAO DE
CONSUMO DE ALCOOL
E BENEFICIOS A SAUDE

As primeiras evidéncias da associagdo
do consumo de dlcool com sadde sdo pro-
venientes de estudos observacionais consta-
tando menor mortalidade em grupos popu-
lacionais consumidores de bebida alcodlica.
Foi o caso do estudo de Framingham, que,
acompanhando homens e mulheres por 24
anos, encontrou relacdo em forma de U entre
consumo de etanol e mortalidade por doenga
coronariana ajustada para idade (Friedman
& Kimball, 1986).

Na mesma linha, outros estudos de coor-
te, com niimero significativo de participantes
e acompanhamento entre doze e vinte anos,
confirmaram que individuos que apresenta-
vam consumo de leve a moderado de 4lcool ti-
veram taxas de mortalidade 10% a 15% meno-
res por todas as causas e cerca de 30% a 40%
menores de morte cardiovascular que os abs-
témios (Fuchs et al., 1995; Thun et al., 1997,
Ferrandez et al., 2005; Mukamal et al., 2010).

Estudos conduzidos na Fran¢a sugeriram
que o efeito protetor do dlcool contra even-
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tos cardiovasculares fatais era mais evidente
nos individuos de maior risco (Bohm et al.,
2004). Assim, mulheres pareciam se bene-
ficiar menos que os homens, provavelmente
pelo relativo baixo risco cardiovascular, ca-
racteristico da fase pré-menopausa. O Health
Professionals Follow-up Study analisou
comparativamente o impacto do consumo
de bebidas alcodlicas em 1.818 homens que
tiveram infarto do miocardio ndo fatal, sen-
do que 468 deles morreram durante os vinte
anos de acompanhamento. Comparando com
os ndo etilistas, e com 0s que ingeriam mais
do que 30 g diérias, o risco de morte por
todas as causas e por doenca cardiovascular
foi menor entre aqueles que consumiam de
10 a 30 g de etanol por dia (Pai et al., 2012).

Investigagdes nessa drea buscaram pos-
siveis beneficios do consumo moderado de
dlcool também na prevencdo primdria de
evento cardiovascular. O Inter-Heart, que
inclui participantes de 52 paises, constatou
associacdo entre consumo rotineiro de 4lcool
e reducdo na incidéncia de infarto agudo do
miocardio (Yusuf et al., 2004). O fato de nao
se consumir dlcool moderadamente repre-
sentou 7% do risco atribuivel populacional
de se ter um primeiro evento. Revisdo que
analisou oito estudos prospectivos incluindo
individuos sem doenca cardiovascular, dia-
betes mellitus ou cancer no inicio do estudo,
encontrou que beber moderadamente (15 a
30 g/dia de etanol) associava-se inversamen-
te com risco de doenca coronariana, ajustado
para idade, fumo, indice de massa corporal,
educacdo, atividade fisica e consumo cal6-
rico e de diversos nutrientes (Hvidtfeldt et
al., 2010).

Considerando outros leitos vasculares,
estudo de coorte encontrou menor risco para
acidente vascular cerebral (AVC) em homens
que consumiam de uma a duas doses didrias
de vinho tinto, trés a quatro dias por semana;
esse beneficio ndo foi detectado para doses
maiores ou outros tipos de bebida (Mukamal
et al., 2005). Dados referentes a 26 anos do
Nurses’ Health Study mostraram que o risco
de AVC hemorragico ou isquémico foi menor
nas mulheres que ingeriam até 15 g de dlcool

por dia, comparadas as abst€émias (Jimenez
et al., 2012). Em relacdo a doenca arterial
periférica, o consumo de até sete doses por
semana foi protetor quando comparado ao
consumo de menos de uma dose semanal
(Camargo et al., 1997). Coerente com esse
achado, encontrou-se menor frequéncia de
claudicac¢do intermitente em individuos com
consumo moderado de dlcool (1 a 2 doses
para homem e 0,5 a 1 dose para mulher)
(Djoussé et al., 2000).

Diante desses resultados, pesquisado-
res investigaram se o efeito cardioprotetor
ocorreria por meio da melhora nos cldssicos
fatores de risco cardiovascular, como pressdo
arterial, lipides e glicemia.

E amplamente conhecido o papel deleté-
rio do elevado consumo de dlcool nos niveis
pressoricos, sendo que o uso acima de cinco
doses por dia associou-se significantemen-
te a aumento da pressao arterial (Fuchs et
al., 2001). O estudo Monica mostrou que o
consumo homogeneamente distribuido na
semana associava-se a estabilidade presso-
rica, enquanto o uso excessivo de dlcool nos
finais de semana elevava a pressdo arterial
(Marques-Vidal et al., 2001). Também em
individuos hipertensos, esse papel protetor
do consumo moderado contra evento e morte
cardiovascular foi demonstrado (Beulens et
al., 2007; Malinski et al., 2004).

Estudo coreano envolvendo 27.030 ho-
mens encontrou aumento de lipoproteina de
baixa densidade (LDL), lipoproteina de alta
densidade (HDL), indice de massa corporal
(IMC) e glicemia a medida que se eleva o
consumo de dlcool (Sung et al., 2007). Au-
mentos discretos, porém estatisticamente
significantes, no indice de massa corporal
(de 0,2 20,3 kg/m?), na LDL (7 a 9 mg/dL),
na HDL (5 a 6 mg/dL) e nos triglicérides (35
mg/dL), podem ter sido decorrentes da gran-
de amostra estudada, sem terem, necessaria-
mente, significancia clinica. Seus achados de
aumento em glicemia e de reduc@o na insuli-
nemia requerem mais estudos.

Em estudo cruzado aleatorizado de 67
homens com risco cardiovascular submeti-
dos a trés periodos de intervencao, foi inves-
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tigado o efeito do consumo de gim (30 g de
etanol), de vinho tinto (30 g de etanol e 798
mg de polifendis) e de vinho tinto sem dlcool
(1,14 g de etanol e 798 mg de polifendis) so-
bre o perfil glicolipidico (Chiva-Blanch et al.,
2012). Nao foram detectadas diferencas nos
valores glicémicos segundo os tipos de bebi-
das. No entanto, as concentracdes de insulina
diminuiram em relagdo ao basal em todas as
intervengdes, com queda mais significativa
ap6s o consumo de vinho tinto e vinho tin-
to sem dlcool. Resultados na mesma linha
foram encontrados em relacdo ao indice de
resisténcia a insulina (Homa, homeostatic
model assessment).

Coerente com esses resultados, outros es-
tudos encontraram associa¢do entre consumo
moderado de dlcool e menor risco de diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM tipo 2) (Andrade &
Oliveira, 2009). Meta-analise incluindo vinte
estudos de coorte concluiu que o consumo
didrio de 22 a 24 g de etanol apresentou a
mais forte associaco inversa com o risco
dessa doenga (Chiva-Blanch et al., 2012).

TIPOS DE BEBIDA
ALCOOLICA E SEUS
COMPONENTES

Conhecer os tipos de bebida alcodlica e
seus componentes ganha relevancia uma vez
que estudos evidenciam diferencas no efeito
do consumo de vinho, cerveja e destilados.
As concentragdes de etanol diferem entre es-
sas bebidas; na cerveja hd uma variacao de
2% a 6%, enquanto no vinho de 10% a 20% e
na vodka em torno de 40% (Japundzic, 2003).

Andlises das diferencgas entre os tipos
de bebida alcodlica mostraram que tanto
cerveja quanto vinho apresentavam maiores
reducdes na mortalidade por doenca coro-
nariana que as destiladas (Friedman et al.,
1986). Publica¢do que reuniu estudos de
coorte avaliando o consumo de diferentes
bebidas evidenciou que o vinho apresentava
um beneficio adicional em relag¢@o a cerveja
e destilados na prevencao de morte por todas
as causas e doenga cardiovascular (Gronbaek
et al., 2000).

Um acompanhamento de 130 mil pesso-
as na Califérnia mostrou que ocorriam 35%
menos mortes por infarto do miocérdio en-
tre os que tomavam vinho (tinto ou branco)
comparado aos que bebiam cerveja (Katsky
et al., 2002). Porém, aqueles que tomavam vi-
nho, além de terem maior nivel educacional,
fumavam menos e praticavam mais exerci-
cios, sugerindo que um estilo de vida mais
sauddvel estava contribuindo para explicar
parte da protecdo cardiovascular do vinho.
Investigacdes posteriores exploraram as pos-
siveis razdes para esse achado.

Vinhos sdo ricos em polifendis, que re-
presentam uma grande gama de fitoquimi-
cos com diversas propriedades antioxidan-
tes (Vinson et al., 2003), anti-inflamatdrias
(Palmieri et al., 2011), hipotensoras (Bhatt
et al., 2011), anticoagulantes (Crescente et
al., 2009) e anticarcinogénicas (Ramos et
al., 2008). O teor de polifendis varia com o
tipo de uva, bem como o solo e outras con-
dicdes climdticas. Os polifendis presentes no
vinho tinto sdo uma mistura de componentes
flavonoides e ndo flavonoides, sendo que o
resveratrol € o polifenol ndo flavonoide mais
estudado diante de beneficios em numerosos
processos fisiolégicos.

As concentracdes de resveratrol diferem
nos vinhos rosé (0,41 mg/L), branco (0,13
mg/L) e tinto (1,90 mg/L) (Ferndndez-Mar
et al., 2012), sendo maior no ultimo devido
a maceragdo da pele e semente da uva em
resposta a exposi¢do flingica durante a fer-
mentacdo (Arranz et al., 2012; Matos et al.,
2012). Os vinhos Merlot e Cabernet Sauvig-
non brasileiros t€ém, em média, respectiva-
mente, 4,0 + 1,0 mg/L e 1,8 £ 0,5 mg/L de
transresveratrol, enquanto os italianos tém
34+23mg/Le4,0+3,1 mg/L (Fernindez-
-Mar et al., 2012). Destaca-se que, devido a
maior quantidade de polifendis, o vinho tin-
to chega a apresentar de cinco a dez vezes
maior acdo antioxidante quando comparado
ao vinho branco (Chiva-Blanch et al., 2012;
Fernandez-Mar et al., 2012).

Os componentes bioativos variam de
acordo com o tipo de uva utilizada na fabri-
cacdo dos vinhos, sendo que o vinho tinto se
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associou a maiores beneficios cardiovascu-
lares que o branco. Esse fato provavelmente
se deve a maior propor¢do de polifendis en-
contrada no vinho tinto em relag¢@o ao branco
(Arranz et al., 2012).

A cerveja € uma das bebidas alcodlicas
mais consumidas no mundo e pode ser con-
siderada uma importante fonte de polifendis.
Cerca de 70% desses compostos bioativos
sdo provenientes do malte e 30% do lupulo.
Esses polifenéis demonstraram in vitro agdes
antioxidantes, anticarcinogénicas, anti-infla-
matdrias e antivirais, porém mais estudos sao
necessarios em humanos para confirmar a
bioatividade da cerveja no plasma. A capa-
cidade antioxidante dessa bebida ¢ inferior
a do vinho tinto, pois possui compostos an-
tioxidantes diferentes e menor quantidade
de polifendis (Arranz et al., 2012; Siqueira,
Bolini & Macedo, 2008).

Investigacdes sobre o papel do etanol em
si foram parcialmente desencadeadas por
evidéncias de que bebidas com elevados teo-
res, como os destilados, também poderiam
trazer beneficios a saide. Algumas buscaram
explorar o efeito do etanol presente no vinho
tinto (Chiva-Blanch et al., 2012), enquanto
outras avaliaram a a¢ao benéfica dos destila-
dos sobre o metabolismo lipidico, a concen-
tracdo de citocinas anti-inflamatdrias e sua
potencial acdo vasodilatadora (Ferrandez et
al., 2005).

Em suma, para o completo entendimento
do impacto de diferentes bebidas alcodlicas,
as investigacdes sobre sua composi¢ao, bem
como sobre os mecanismos de acdo de com-
postos bioativos e do préprio etanol no orga-
nismo, sdo de grande relevancia.

MECANISMOS
PROPOSTOS PARA
BENEFICIOS A SAUDE

Modelos animais e estudos em huma-
nos apontam que beneficios de alcool e/ou
bebidas alcoolicas, particularmente na ate-
rosclerose, podem ser atribuidos a proprieda-
des antioxidantes e anti-inflamatdrias. Esses
efeitos contribuem para atenuar os mais im-

portantes fatores de risco cardiovascular, tais
como os distirbios do metabolismo lipidico
e glicidico. A ingestéo de bebidas alcodlicas
associa-se a aumento das concentracdes de
HDL (10% a 20% mais altas nos consumi-
dores moderados de dlcool comparados aos
abstémios), reduc@o no risco de DM tipo 2 e
melhor perfil de coagulabilidade sanguinea
(Arranz et al., 2012). Porém, o mecanismo
exato pelo qual o dlcool elevaria as concen-
tracdes de HDL nio estd bem definido.

Outros estudos revelam, ainda, que o
consumo moderado de vinho pode aumentar
as concentracdes de adiponectina (hormdnio
sensibilizador da ag@o insulinica) e de apoli-
poproteina Al, reduzir a expressio de molé-
culas de adesdo de mondcitos ao endotélio,
inibir a reatividade plaquetaria e estimular a
atividade fibrinolitica (Renaud & De Lorge-
ril, 1992; Sacanella et al., 2007; Nova et al.,
2012). Meta-analise de 44 estudos confirmou
que o consumo de dlcool (varidvel entre 20 e
70 g por dia de etanol), independente do tipo
de bebida consumida, associou-se inversa-
mente com maiores concentracdes de HDL,
apolipoproteina Al e adiponectina e menor
de fibrinogénio (Ferrandez et al., 2005).

Recentemente, avaliou-se o efeito da vod-
ca e do vinho tinto na disfuncdo endotelial
induzida por uma dieta aterogénica (Lassa-
letta et al., 2012). A expressdo da proteina
Nox2, assim como da enzima superdxido
dismutase, apresentou associa¢@o inversa
com a ingestdo dessas bebidas. Os efeitos
antioxidantes observados foram atribuidos
a exposi¢do ao etanol, independentemente
dos polifendis presentes no vinho tinto. No
entanto, apenas a ingestao de vinho tinto
correlacionou-se a melhora na fungdo mi-
crovascular (arteriolas coronarianas), que
possivelmente estd relacionada a uma acao
cardioprotetora especifica do resveratrol.

O resveratrol participa na modulacao do
metabolismo de lipidios celulares e de lipo-
proteinas circulantes, reduzindo a peroxida-
¢do exagerada, e, em baixas concentracdes,
pode inibir a apoptose. H4 evidéncias de pa-
pel favordvel sobre a lesdo miocardica isqué-
mica, melhorando o processo de reperfusdo
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e diminuindo arritmias ventriculares. Além
disso, mostrou-se capaz de reduzir a for-
magdo de placas de ateroma e de promover
vasodilatag@o via estimulagdo dos canais de
cdlcio e da secrecdo de 6xido nitrico pelo en-
dotélio (Ferndndez-Mar et al., 2012; Matos et
al.,2012). Em adi¢@o, o resveratrol mostrou-
-se capaz de proteger contra a peroxidagao,
reduzindo a formagdo de LDL oxidada, que
¢é altamente aterogénica (Fan et al., 2008). A
oxida¢do da LDL no nivel endotelial induz
a expressdo de citocinas pro-inflamatorias,
desencadeando a aterogénese.

Além disso, tem sido documentada acao
do resveratrol sobre a inflamacao, inibindo
o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a),
reduzindo a expressdo do mRNA de outras
adipocinas como o PAI-1, interleucinas (IL-
1B, IL-6, IL-8) ¢ MCP-1 e estimulando a
de adiponectina, efeitos que podem refletir
em melhora na sensibilidade a insulina e na
funcdo endotelial (Leiherer, Miindlein &
Drexel, 2012).

Polifenéis do vinho podem afetar a gli-
cemia através de diferentes mecanismos,
desde a redugdo da absorg¢do de glicose no
intestino até a melhora de sua captagdo pe-
los tecidos periféricos. A melhora da sensi-
bilidade a insulina associada ao resveratrol
pode ser atribuida a agdes transcricionais
(inibi¢@o do fator nuclear kappa B), favore-
cendo vias de sinalizacdo intracelular da in-
sulina (Leiherer, Miindlein & Drexel, 2012;
Ramoén, Miranda & Vergara, 2011). Um ex-
perimento in vivo revelou que o resveratrol
administrado a ratos normais diminuiu as
concentracdes sanguineas de insulina sem
alterar a glicemia, compativel com uma ac¢io
sensibilizadora da insulina em tecidos peri-
féricos (Fernandez-Mar et al., 2012). Dessa
forma, esse composto pode ter seu papel im-
portante na prevencdo do DM tipo 2, bem
como de suas complicagdes por facilitar o
controle glicémico.

Além das propriedades apresentadas,
um percentual elevado de polifenéis do vi-
nho tinto, dotados de propriedades prebi6-
ticas, ndo € absorvido no intestino delgado,
chegando intactos ao célon, onde podem

exercer relevantes func¢des reguladoras, in-
teragindo com a microbiota intestinal. Pre-
bidticos sdo componentes alimentares nao
digeriveis que beneficiam o hospedeiro por
estimular seletivamente o crescimento e/ou
atividade metabodlica de uma ou inimeras
bactérias desejaveis do cdlon, determinando
alteragdes positivas na relagdo funcional
entre microbiota intestinal e hospedeiro.
Dentre essas alteragdes, uma nova propor-
¢ao entre filos de bactérias poderia reduzir
um estado de inflamacdo subclinica cronica
com consequéncias sobre o perfil de risco
cardiovascular (Queipo-Ortufio et al., 2012).

Pesquisas recentes sugerem que as bac-
térias que colonizam o intestino humano de-
sempenham papel de destaque na génese da
obesidade e de outras doencas crénicas ndo
transmissiveis (DCNTs), como o DM tipo 2 e
a aterosclerose (Angelaskis et al., 2012). Tais
bactérias intestinais estimulam a resposta
imune por meio de antigenos presentes na
sua superficie, dentre esses os lipopolissa-
carides (LPS), que induzem inflamac&o sub-
clinica e resisténcia a insulina (Harris et al.,
2012; Peris-Bondia et al., 2011; Delzenne et
al., 2011; Caricilli et al., 2011).

Importante ressaltar que, além das bebi-
das alcodlicas, polifendis estdo presentes em
diversos outros alimentos, como uvas e sucos
de uva. E provével que parte dos beneficios
que vém sendo associados ao uso moderado
de bebidas alcodlicas deva ser decorrente de
um estilo de vida sauddvel. Frequentemente,
usudrios dessas bebidas de forma comedida
também consomem mais alimentos sauda-
veis (frutas, verduras, dentre outros) e pra-
ticam mais atividade fisica, que sdo fatores
indiscutivelmente protetores contra numero-
sas doencgas cronicas.

DISCUTIVEL PAPEL
NA PREVENCAO
DE CANCER

O papel protetor do consumo modera-
do de vinho e cerveja contra certos tipos de
cancer € ainda controverso (Arranz et al.,
2012). Até o momento, as principais evidén-
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cias indicam ser o etanol promotor de certos
canceres, principalmente cincer de mama
(Allen et al., 2009; McCarty et al., 2012;
Callaci et al., 2004). Aumentos do estrogénio
e da producido de espécies reativas de oxigé-
nio associados a ingestdo de dlcool sdo apon-
tados como possiveis mecanismos mediado-
res do efeito deletério (Seitz et al., 2012).

Apesar de a International Agency for Re-
search on Cancer classificar o etanol como
carcinogénico para humanos (WHO, 2010),
existem algumas evidéncias oriundas de es-
tudos animais ou observacionais de que o
consumo moderado de vinho poderia reduzir
o risco de alguns tipos de cancer, incluindo
carcinoma basocelular, de c6lon, ovario e
préstata (Bianchini et al., 2003). Porém, tal
efeito ndo foi testado em ensaios clinicos. Es-
tudo epidemiolégico mostrou que beber um
copo de vinho tinto por dia reduziu o risco
de cancer de prostata pela metade, sendo que
a protecao foi maior contra as formas mais
agressivas da doenca (Ferndndez-Mar et al.,
2012). Sugere-se que a agdo protetora contra
cancer associe-se ao resveratrol em decor-
réncia de seu potencial antioxidante, anti-in-
flamatério, antimutagénico, antiproliferativo,
antiangiogénico e pré-apoptético. De fato,
por meio da inibicdo da ciclo-oxigenase, o
resveratrol parece retardar o desenvolvimen-
to de tumores e, em doses elevadas, facilitar
a apoptose. Seus efeitos antiproliferativos e
pro-apoptéticos em células tumorais foram
documentados in vitro; porém in vivo, 0s
mesmos resultados ndo foram confirmados.

No caso da cerveja, o xanthohumol € o
anticarcinogénico mais bem estudado, com
acdo inibitdria sobre enzimas pro-carcinogé-
nicas, angiogénese e inflamacao (Gerhauser
et al., 2002). Outros compostos fendlicos po-
tencialmente anticarcinogé€nicos tém baixa
concentragdo na cerveja, sendo pouco prova-
vel beneficio na prevencio de cancer (Renaud
et al., 2004; Gronbaek et al., 2001). Porém,
ainda se discute se, ainda assim, poderiam lo-
calmente reduzir o risco de cancer de célon.

Enfim, sdo ainda muito ténues as evidén-
cias de um possivel papel de bebidas alcodli-
cas na prevengdo de alguns tipos de cancer,

sendo necessdrios estudos de longa duracdo
antes que se possa afirmar sobre um efeito
protetor no processo de mutagénese e proli-
feracdo celular.

CONSIDERACOES
FINAIS

Ao longo da histéria, acumularam-
-se evidéncias sobre um lado saudével do
consumo moderado de bebidas alcodlicas,
sendo as mais consistentes aquelas relativas
a prote¢do cardiovascular. Conhecimentos
sobre os efeitos fisiopatoldgicos do etanol
e de compostos bioativos tém permitido
entender parte dos resultados controversos
sobre o papel das diferentes bebidas alcod-
licas na satdde.

Aos polifendéis presentes em vinhos, es-
pecialmente no tinto, tém sido atribuidos os
maiores beneficios a saide. Mais recente-
mente, relatam-se efeitos favoraveis sobre a
microbiota intestinal que podem atenuar o
estado inflamatdrio, envolvido na génese de
numerosas doencas cronicas, em particular
as metabolicas e cardiovasculares (Queipo-
-Ortufio et al., 2012).

Ainda hé grandes limitagdes nos estu-
dos disponiveis que dificultam concluir so-
bre recomendacdes de consumo de bebidas
alcoodlicas. Na maioria das vezes, sdo estu-
dos observacionais, apresentam vieses, nao
permitem avaliar de forma precisa os riscos
intrinsecos da condi¢@o de abst€émios ou sdo
ensaios de curta duragdo que avaliam im-
pacto em fatores de risco cardiovascular e
ndo em desfechos duros (Naimi et al., 2005).

Em relacdo a prevencado de cancer, os
resultados sdo muito incertos. Apesar da
constatagdo de efeitos anti-inflamatérios,
antiangiogénicos e antiproliferativos de
compostos como o resveratrol do vinho e o
xanthohumol da cerveja em alguns estudos
(Arranz et al., 2012), sdo necessarias maio-
res investigacdes sobre possiveis beneficios
anticarcinogénicos.

Além de os efeitos das bebidas depen-
derem da composicdo, quantidade e da
frequéncia de consumo, fatores individuais
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como género, idade, estado nutricional, pre-
disposicdo genética e até mesmo a presenga
de outras doencgas devem ser considerados
(Japundzic, 2003). Esta claro que beneficios
do consumo moderado de vinho e cerveja
sdo mais evidentes quando em combinagdo
com uma dieta sauddvel, a exemplo do que
se observa nos povos do Mediterraneo. Ten-
do em mente o relevante papel da obesidade
na sindrome metabdlica e risco cardiovascu-
lar, € importante lembrar que bebidas alco6-
licas apresentam alto teor caldrico (300 ml
de vinho tém cerca de 300 kcal) o que pode
dificultar a manuten¢do de peso adequado.
Nao h4 embasamento na literatura para
se indicar o inicio ou a manuten¢do de uso
de bebida alcodlica por populagdes no sen-
tido de prevenir riscos a satide. O que exis-

te ¢ uma definicdo de consumo moderado
de alcool, ou seja, da quantidade de alcool
aqueles individuos que ja tém o hébito de
ingerir bebidas alcodlicas, diante das evi-
déncias de efeitos cardioprotetores.

Em conclusdo, ha um lado saudével do
consumo de bebidas alcodlicas que estd
na dependéncia da composicdo. Porém, os
beneficios se perdem se as quantidades de
alcool ingeridas ndo forem respeitadas. Se
abstémio, o individuo ndo deve ser enco-
rajado a consumi-las visando a promoc¢ao
da sua sadde. Porém, a ingestdo moderada,
especialmente de vinho, tem efeito protetor
no sistema cardiovascular. O consumo de vi-
nho nfo deve substituir e sim acompanhar
hédbitos sauddveis de vida no que se refere a
alimentacdo e a atividade fisica.
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