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Resumo — O alcoolismo figura como um dos mais
graves problemas de saude publica no Brasil O
presente trabalho tem por objetivo fazer uma breve
revisio da literatura sobre o efeito do consumo
abusivo de bebidas alcodlicas no organismo. Para
fazer a revisao de literatura foram utilizados artigos
cientificos de sites internacionais. As consideracdes
finais dessa revisao foram que o consumo abusivo de
etanol (a) pode ocasionar sérios danos para o
organismo humano e (b) compromete o sistema
nervoso central e pode afetar o aparelho reprodutor.
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Abstract — Alcoholism represents one of the most
serious public health problems in Brazil. This paper
aims to briefly review the literature on the effect of
consumption of alcoholic beverages in the body. To
make the literature review were used papers from
international sites. The final considerations of this
review were that abuse of ethanol (a) can cause
serious damage to the human body and (b)
undermines the central nervous system and can
affect the reproductive.
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I. INTRODUCAO

O uso de bebidas alcoodlicas ¢ tao antigo
quanto a propria humanidade. Beber moderada e
esporadicamente faz parte dos habitos de
diversas sociedades. Determinar o limite entre o

beber social, o uso abusivo ou nocivo de alcool e
o alcoolismo (Sindrome de Dependéncia do
Alcool) é dificil, pois sdo ténues as diferencas,
variam de pessoa para pessoa e de cultura para
cultura. Estima-se que cerca de 10% das
mulheres e 20% dos homens fagam uso abusivo
do alcool; 5% das mulheres e 10% dos homens
apresentam a Sindrome de Dependéncia do
Alcool ou alcoolismo. Sabe-se também que o
alcool esta relacionado com 50% dos casos de
morte em acidentes automobilisticos, 50% dos
homicidios e 25% dos suicidios. Freqiientemente
pessoas portadoras de outras doengas mentais
(ansiedade,  panico, fobias,  depressdo)
apresentam também problemas relacionados ao
uso de alcool [1]. ROOM et al. [2] relatam que o
uso indiscriminado do alcool esta ligado a mais
de 60 diferentes doencas, que incluem
problemas coronarios, cirrose e cancer. O
numero de mortes e de incapacitados pelo
consumo de alcool em todo o mundo equivale a
soma dos casos provocados pela pressdo alta e
pelo fumo.

O presente trabalho tem por objetivo
fazer uma breve revisdo da literatura sobre o
efeito do consumo abusivo de bebidas alcodlicas
no organismo.

II. METODOLOGIA

Para fazer a revisdo de literatura foram
utilizados  artigos  cientificos de sites
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internacionais de credibilidade académica e de

pesquisa.

Os principais sites utilizados foram: (a)
www.pubmed.com; (b)
http://highwire.stanford.edu; (©)

www.scielo.br; e (d) outros.

I11. EFEITOS DO CONSUMO

ABUSIVO DE ETANOL

HALSTED [3] considerou o alcool
como uma droga muito usada na nossa
sociedade e um alimento (7,1 kcal/g) presente,
em aproximadamente 5%, numa dieta
americana. Assim, o alcoolismo, pelas
complicagdes sobrevindas no plano somatico e
psiquico, e pela profunda repercussdo no meio
social, figura como um dos mais graves
problemas de saide publica no Brasil [4].
Pesquisas demonstram que o consumo excessivo
de alcool compromete, principalmente, o sistema
nervoso central [5, 6, 7, 8], ¢ podendo afetar
também o aparelho reprodutor [9, 10, 11, 12, 13,
14, 15, 16].

O élcool depois de absorvido pelo trato
gastro-intestinal ¢ transportado através da
circulagdo portal ao figado onde ¢ oxidado.
Apenas 2% a 10% da quantidade absorvida ¢
eliminada pelos rins e pulmdes. No hepatocito,
ha trés vias metabodlicas com a capacidade de
oxidar o etanol em aldeido acético: (1%) o
sistema da enzima alcool dehidrogenase (ADH)
na matriz citoplasmatica, (2*) o sistema
microssomal de oxidagdo do etanol (MEOS) no
reticulo endoplasmatico liso ¢ o da (3%) catalase
nos peroxissomos [17]. O sistema da ADH ¢
responsavel pela eliminag@o do alcool produzido
pela fermentacdo bacteriana no intestino e € a
principal via metabdlica para a transformagao do
etanol em aldeido acético. A atividade da ADH
parece ser o principal fator limitante da oxidagao
do alcool etilico [18]. A ADH esta localizada
principalmente no figado, porém foi encontrada
também no testiculo e estomago. Ha varias
formas de ADH que sdo codificadas por oito
genes ¢ classificadas em seis classes. As
isoenzimas de classe I (ADH1, ADH2 e ADH3),
constituidas por associagdes de subunidades
polipeptidicas o, B e v, respectivamente, tém alta
afinidade pelo etanol. As enzimas ADH2

(codificam trés subunidades [ diferentes) e
ADH3 (codificam duas subunidades vy
diferentes) apresentaram-se polimorficas. Esses
alelos estdo distribuidos diferentemente nos
grupos raciais: [B; predomina em brancos e
negros, 3, em japoneses e chineses e [3; aparece
em 25% da populacao negra. Esse polimorfismo
genético da ADH pode influir no habito de
ingerir bebidas alcodlicas e no desenvolvimento
da doenga hepatica. A enzima codificada pelo
alelo ADH2*2 (B,8,) ¢ mais ativa na oxidacdo
do etanol, gerando mais aldeido acético. Pessoas
com esse alelo geralmente n3o consomem
bebidas alcodlicas pela alta freqiiéncia de
reacOes adversas. A ADH de classe 11 (ADH4)
que expressa a subunidade m tem atividade
menor em baixas concentragdes de etanol. A
ADH de classe III (ADHS), isoenzima que
apresenta a subunidade 7y, tem baixa afinidade
para o etanol e oxida alcoois de cadeia longa,
funcionando como uma formaldeido
desidrogenase. A classe IV (ADH6) esta
presente na mucosa do trato gastro-intestinal e
na cornea, representando uma  barreira
metabolica contra a entrada de alcoois e aldeidos
externos. As ADH de classe V (ADH7) e VI
(ADHS) foram descritas recentemente e ainda
ndo se conhece sua importancia no processo da
metaboliza¢do do etanol [19].

O consumo crénico de alcool tanto no
homem quanto no rato estd associado ao
aumento do reticulo endoplasmatico liso no
figado, possivel local de oxidagdo do etanol
[20]. LIEBER & DE CARLI [21] demonstraram
a presenga do sistema enzimatico oxidativo
microssomal (MEOS). As enzimas
microssomais pertencem a familia de proteinas
chamadas citocromos, algumas localizadas no
reticulo endoplasmatico. O MEOS oxida o
alcool a aldeido acético através do citocromo
P4502E1 ou do CYP2EI1, ambos descobertos no
reticulo endoplasmatico do figado. Foram
classificados trés genotipos para o CYP2EL: A e
C (homozigotos) e B (heterozigoto).

A catalase € capaz de oxidar o etanol in
vitro na presenca de peréxido de hidrogénio,
porém sob condigdes fisiologicas, a enzima nao
parece ter papel relevante no metabolismo
humano [22].
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Independente da via metabdlica, o
etanol € convertido em aldeido acético e depois
em acetato. O acetato ¢ langado na corrente
sangiiinea, sendo rapidamente metabolizado nos
tecidos extra-hepaticos em didxido de carbono e
agua. A enzima aldeido desidrogenase (ALDH)
¢ responsavel pela oxida¢do de
aproximadamente 90% do aldeido acético
formado pelo metabolismo do etanol. Existem
multiplas formas moleculares da ALDH que
estdo reunidas em quatro classes: isoenzimas de
classe I e Il (ALDHI1 e ALDH?2) e de classe Il e
IV (ALDH3 ¢ ALDH4). As ALDH1 ¢ ALDH3
estdo situadas na matriz citoplasmatica,
enquanto as ALDH2 e ALDH4 na mitocondria.
O aldeido acético ¢ oxidado principalmente na
mitocondria  pela ALDH2 que exibe
polimorfismo (ALDH2*1 e ALDH2*2). No
Japdo, nas regides adjacentes do leste e sudoeste
asiatico concentram o alelo ALDH2*2. A
freqiiéncia diminui gradualmente na direcao da
Asia Central e Ocidental e ¢ raramente
observado em populagdes do norte do
continente. A ALDH2 mitocondrial ativa ¢
capaz de eliminar todo o aldeido acético
produzido pela oxidagdo do etanol, eliminando-o
do organismo. Pessoas homozigotas para o alelo
ALDH2*2 nao podem metabolizar o aldeido
acético [19].

Na oxidacdo do etanol mediada pela
ADH e a do aldeido acético mediada pela
ALDH, ha transferéncia de ions de hidrogénio
do etanol para o co-fator nicotiamida adenina
dinucleotideo (NAD"), sendo convertido para
sua forma reduzidla NADH+H". Nesses
processos, ha excesso de NADH+H" na matriz
citoplasmatica do hepatodcito, alterando-se a
homeostase celular. A manifestacio mais
freqiientemente relatada no uso excessivo do
alcool ¢ o figado gorduroso. A lipogénese
aumentada pode ser considerada como uma
forma das células desfazerem-se do excesso de
ions hidrogénio. A atividade do ciclo do acido
citrico fica deprimida, pois as mitocondrias
utilizam os equivalentes de hidrogénio,
originadas no metabolismo do etanol, como
fonte de energia, em detrimento dos derivados
do metabolismo dos 4cidos graxos. A
diminuicdo da oxidacdo dos d&cidos graxos
resulta no acimulo hepatico de lipidio [21].

Iv. CONSIDERACOS FINAIS

1 — O consumo abusivo de etanol pode
ocasionar sérios danos para o organismo
humano.

2 — O consumo excessivo de etanol
compromete o sistema nervoso central e pode
afetar o aparelho reprodutor.
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