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Introdução

Atualmente, o consumo crônico e abusivo de álcool 
vem sendo de grande relevância clínica, visto seu cres-
cente índice de incidência entre a população mundial, o 
que compreende um dos principais problemas de saúde 
individual e coletiva.

O consumo de álcool, quer abusivo ou moderado, 
é responsável por diversas alterações metabólicas, sendo 
estas capazes de ocasionar quadros patológicos. Dentre 
as alterações provocadas, encontram‑se os distúrbios no 
perfil lipêmico, com possível surgimento de quadros de 
dislipidemias e doenças associadas.

Entretanto, tem‑se sugerido que o consumo de álco-
ol pode apresentar efeitos benéficos junto à prevenção de 
doenças cardiovasculares associadas às dislipidemias, o 
que tem provocado discussões acerca deste paradoxo.

Nesse sentido, o presente trabalho teve por objetivo 
avaliar a influência do consumo de álcool sobre o perfil li-
pêmico, como forma de uma melhor elucidação dos efeitos 
benéficos e maléficos decorrentes deste consumo.

Fundamentação teórica

Caracterização das lipoproteínas plasmáticas
As lipoproteínas plasmáticas são partículas esféri-

cas com um núcleo central de lipídeos apolares (ésteres 
de colesterol e triacilgliceróis) circundadas por uma mo-
nocamada de lipídeos anfipáticos (fosfolipídeos e coles-
terol), a qual estão associadas moléculas de proteínas 
(apolipoproteínas). As lipoproteínas têm como função o 
transporte de lipídeos em nível plasmático, viabilizando 
a distribuição dos mesmos aos diferentes tecidos (MAR-
ZZOCO, 1999).

As lipoproteínas são divididas em classes, quais 
sejam os quilomicrons, As VLDL (Very Low Density Li-
poproteins), IDLs (Intermediate Density lipoproteins), 
as LDLs (Low Density Lipoproteins), HDLs (High Density 

Lipoproteins). Esta classificação está fundamentada nas 
propriedades físico-químicas de cada grupo, os quais di-
ferem entre si na composição de lipídeos e proteínas. 
(CHAMPE, 2000).

Os quilomícrons são sintetizados na mucosa intesti-
na, a partir dos lipídeos da dieta, que, são transportados 
aos tecidos periféricos na forma de fosfolipídeos e triacil-
gliceróis, colesterol e ésteres de colesterol. As VLDL (Very 
Low Density Lipoproteins) têm origem hepática e são res-
ponsáveis pelo transporte de triacilgliceróis e colesterol 
para os tecidos extra-hepáticos. Esta classe da origem a 
outra duas classes de lipoproteínas, as IDLs (Intermediate 
Density lipoproteins) e as LDLs (Low Density Lipoproteins), 
ricas em colesterol, predominantemente na forma de és-
teres de colesterol. As LDLs são as principais fontes de 
colesterol para os tecidos extra-hepáticos, sendo que as 
HDLs (High Density Lipoproteins) atuam na remoção do 
colesterol dos tecidos extra-hepáticos para o fígado (MAR-
ZZOCO, 1999).

Além dessas classes de lipoproteínas, também são 
encontradas as lipoproteínas (a) [Lp (a)], as quais são 
semelhantes à LDL, mas que contém uma glicoproteína 
adicional, a lipoproteína (a), acoplada à apoB por pontes 
dissulfeto, sendo que, aparentemente, não apresentam 
nenhuma função junto ao transporte de lipídeos (MARA-
NHÃO et al, 2001).

As apoproteínas são componentes protéicos das 
lipoproteínas e compreendem uma classe complexa de 
polipeptídeos que promovem e regulam o transporte de 
lipídeos no plasma e sua captação pelos tecidos. São di-
vididos em vários grupos, cujos membros mais importan-
tes são: ApoA, ApoB, ApoC, ApoE e Apo(a) (MARANHÃO 
et al, 2001).

Um outro tipo de apolipoproteina, ainda não cla-
ramente elucidado, é a Apo(a), a qual é sintetizada no 
fígado e, posteriormente, une‑se a ApoB na membrana dos 
hepatócitos, é bastante polimófica, possuindo um elevado 
conteúdo de carboidratos e uma seqüência de aminoáci-
dos similares ao plasminogênio (MARANHÃO et al, 2001).
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Algumas enzimas envolvidas no transporte de lipíde-
os e no metabolismo das lipoproteínas plasmáticas, sendo 
que as principais seriam: lecitina colesterol aciltransfe-
rase (LCAT), lípase lipoprotéica, lípase hepática, lípase-
hormônio sensível e proteína de transferência de ésteres 
de colesterol (CETP) (MARANHÃO et al, 2001).

A LCAT é sintetizada no fígado e é responsável pela 
transferência de grupamento acila da lecitina para o co-
lesterol, formando os ésteres de colesterol. No plasma, 
essa reação provavelmente ocorre nas HDLs e pode ser 
estimulada pela ApoA‑I. A lípase lipoprotéica encontra‑se 
ligada a superfície endotelialdos capilares sangüíneos em 
vários tecidos extra-hepáticos e atua na hidrólise dos tria-
cilgliceróis presentes nos quilomícrons e nas VLDLs, for-
mando glicerol e ácidos graxos. Sua atividade encontra‑se 
aumenta após as refeições, parcialmente como resultado 
da ativação da ApoC‑II. A lípase hepática exerce papel se-
melhante à lípase lipoprotéica hidrolisando triacilgliceróis 
e fosfolipídeos das LDLs e HDLs. A lípase hormônio‑sen-
sível encontra‑se nas células do tecido adiposo e tem por 
função controlar a liberação de ácidos graxos daquele te-
cido para o plasma. A CETP está envolvida na transferência 
de ésteres de colesterol das HDLs às VLDLs e quilomícrons 
remanescentes (MARSBULL, 1995; MONTGOMERY, 1994).

Metabolismo das lipoproteínas plasmáticas
O transporte de lipídeos pelas lipoproteínas plas-

máticas se processa de três formas distintas: transporte 
exógeno (transporte de lipídeos provenientes da dieta), 
transporte endógeno (transferência de triacilgliceróis e co-
lesterol do fígado para os tecidos extra-hepáticos) e trans-
porte reverso de colesterol (transferência de colesterol dos 
tecidos extra-hepáticos para o fígado) (ROSKOSKI, 1997).

Na via exógena, os lipídeos provenientes da dieta 
(colesterol, ésteres de colesterol, triacilgliceróis e fosfo-
lipídeos) são absorvidos nas células intestinais aonde se 
associam a ApoB para formar os quilomícrons nascentes. 
Estes, por sua vez, são liberados na corrente e a sua estru-
tura se incorporam ApoE e ApoC‑II provenientes das HDLs, 
dando origem aos quilomícrons. Os quilomícrons sofrem 
ação das lípases lipoprotéicas ativadas pela ApoC‑II, o 
que provoca a hidrólise dos triacilgliceróis, liberando áci-
do graxo e glicerol, os quais são captados pelos tecidos, 
gerando os quilomícrons remanescentes, sendo que os 
mesmos novamente transferem a ApoC‑II às HDLs. Os qui-
lomícrons remanescentes são captados pelas células he-
páticas por endocitose mediada por receptores que reco-
nhecem a ApoB-48. A vesícula internalizada funde‑se aos 
lisossomos e as apolipoproteínas, os ésteres de colesterol 
e os demais componentes dos quilomicrons remanescentes 
são degradados por hidrólise, liberando aminoácidos, áci-
dos graxos e colesterol livre (MURRAY et al, 2002).

Na via endógena, os triacilgliceróis produzidos no 
fígado se associam aos ésteres de colesterol e a ApoB-100 

para formarem as VLDLs nascentes, as quais são liberadas 
na corrente sanguínea e em sua estatura são incorporadas 
ApoE e ApoC‑II cedidas pelas HDLs, originando as VLDLs. 
Estas, por sua vez, sofrem a ação das lípases lipoprotéicas 
ativadas pela ApoC‑II e ApoE que novamente são trans-
feridas para as HDLs. Finalmente, os ésteres de colesterol 
são transferidos das HDLs para as VLDLs que, por sua vez, 
transferem os triacilgliceróis e fosfolipídeos para as HDLs 
sobre a ação das proteínas de transferência de ésteres de 
colesterol. Após essas modificações, as VLDLs são con-
vertidas em IDLs que podem ser captadas pelo fígado ou 
darem origem às LDLs, a qual doa ApoC e ApoE às HDLs 
e retém ApoB-100, juntamente com uma elevada concen-
tração de colesterol e ésteres de colesterol associados às 
mesmas, além de triacilgliceróis, porém em menor quan-
tidade. As LDLs são capazes de ser captadas pelo fígado 
mas principalmente pelos demais tecidos mediadas por 
receptores ApoB-100, justificando sua principal função 
que é o transporte de colesterol circulante aos tecidos 
extra-hepáticos. Entretanto, parte do seu conteúdo de co-
lesterol também pode ser incorporado às HDLs. Tem‑se 
proposto que as LDLs representariam um fator de risco 
para aterosclerose, uma vez que as mesmas estariam as-
sociadas ao acúmulo de colesterol no endotélio vascular, 
contribuindo para formar a placa aterosclerótica junto às 
artérias coronarianas (MURRAY et al, 2002).

No transporte reverso do colesterol, as HDLs são 
produzidas principalmente no fígado e liberadas na circu-
lação sangüínea sob a forma de HDLs nascentes discóides, 
sendo compostas, predominantemente, de colesterol não 
esterificado, além de ésteres de colesterol, fosfolipídeos, 
ApoE, ApoA e ApoC. À medida que recebem colesterol dos 
tecidos periféricos, as mesmas passam a tomar a forma 
esférica dando origem às HDL3 e HDL2 que posteriormente 
sofrem ação da lípase hepática que hidrolisa os fosfolipí-
deos e os triacilgliceróis, permitindo que esta partícula 
libere ésteres de colesterol que são transportados para o 
fígado. Desta forma, as HDLs apresentam como principal 
função o transporte de colesterol dos tecidos periféricos 
ao tecido hepático, o que justificaria a sua importância 
junta a prevenção de doenças cardiovasculares, de forma 
específica à aterosclerose, por fazer a capitação do exces-
so de colesterol circulante (MURRAY et al, 2002).

A influência do consumo de álcool sobre o perfil lipê-
mico

O alcoolismo é considerado um problema de saúde 
pública de importância social e clínica, sendo uma das 
principais causas de mortalidade e morbidade em nível 
mundial. Pesquisas revelam que cerca de 90% da popu-
lação adulta dos países civilizados consome álcool com 
periodicidade e 10% a 15% são consumidores crônicos, 
sendo que, aproximadamente, 50% possuem problemas de 
saúde temporários devido a este consumo (LIMA, 2003).
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Atualmente, estima‑se que aproximadamente um 
terço da população adulta brasileira é de abstêmicos de 
álcool, outro terço é de consumidores moderados, ou “so-
ciais” e o terço restante (cerca de 10 milhões) são de pes-
soas que consomem intensamente, sendo a grande maioria 
viciados ou dependentes de álcool (LIMA, 2003).

Estudos demonstram que a prevalência de abuso e 
dependência de álcool entre pacientes hospitalizados va-
ria entre 15% a 30% e que 25% das pessoas envolvidas em 
acidentes de trânsito apresentam alcoolemia acima dos 
valores normais (LIMA, 2003).

O consumo de álcool está associado a diversos qua-
dros clínicos, caracterizados por alterações morfofuncio-
nais em órgãos e tecidos do organismo. Dentre as patolo-
gias associados ao seu consumo estão alterações hepáticas 
(ex. cirrose, esteatose, insuficiência hepática aguda etc.), 
alterações no sistema nervoso central (ex. encefalopatia 
de Wernicke, atrofia e degeneração cerebral), além de ou-
tras alterações, tais como, polineuroparia, cardiomiopatia 
congestiva, doenças coronarianas etc. (GUYTON, 1998).

O consumo de certas quantidades de álcool produz 
alterações no metabolismo de praticamente todos os nu-
trientes, apresentando, como conseqüência, possíveis 
quadros de doenças hepáticas. Uma das causas da má nu-
trição em adultos está o consumo de quantidades exces-
sivas de álcool, onde estes indivíduos podem apresenta 
60% acima das quantidades calóricas diárias necessárias. 
Embora o álcool seja uma importante fonte calórica, sua 
utilização com este intuito é quase ineficiente pelo orga-
nismo. Experimentos, tanto em animais quanto em huma-
nos, demonstram que o álcool acarreta um aumento na 
termogênese (corresponde à produção de calor nos seres 
vivos, o que está relacionado com o fator de agregação 
plaquetária, coagulação sangüínea e resposta imunológi-
ca). A ingesta de quantidades excessivas pode produzir 
a deficiência de nutrientes específicos aos organismos 
adquirindo significância clínica. Tem‑se sugerido que o 
mesmo é capaz de provocar deficiência vitamínica, como 
por exemplo, a de vitaminas do complexo B e vitamina 
A. A deficiência do complexo B, especialmente a tiamina, 
pode causar encefalopatia, neuropatia periperal e distúr-
bios cardíacos; a deficiência de vitamina A pode causar 
alterações visuais e nas gônadas, o que pode evoluir para 
alterações imunológicas (BUNOUT, 1999).

Sugere‑se que determinadas quantidades de álcool 
sejam responsáveis pela inibição da lipólise e redução dos 
níveis de ácidos graxos livres. Paradoxalmente, a inibição 
da lipólise induzida pelo álcool pode estar associada a um 
aumento nos níveis pressóricos sangüíneos, o que pode 
acarretar em doenças cardiovasculares (BUNOUT, 1999).

Estudos também têm demonstrado que o consumo 
excessivo de álcool é fator primordial nas alterações no 
metabolismo dos lipídeos. Entretanto, muitos estudos epi-
demiológicos relatam que o consumo moderado de álco-

ol também estaria associado a uma menor incidência de 
doença arterial coronariana, uma vez que, o álcool seria 
capaz de aumentar os níveis séricos de HDL-colesterol, 
bem como, diminuir os de LDL-colesterol, os quais são 
considerados como fatores anti-risco para a etiologia des-
te quadro patológico (DAHER et al, 2003).

DAHER e colaboradores (2003) avaliaram a influên-
cia do consumo de álcool sobre o perfil lipêmico em ratos, 
os quais foram submetidos a um tratamento agudo (3 ho-
ras) com solução contento 8% de etanol, bem como a um 
tratamento crônico (10 semanas) com solução de etanol a 
3%. Os resultados obtidos demonstraram que o consumo 
agudo de álcool foi capaz de diminuir a concentração de 
triacilgliceróis e colesterol total no período pós-prandial, 
pela diminuição da secreção de quilomícrons formados a 
partir dos lipídeos da dieta. No consumo crônico, foi ob-
servado um aumento na concentração de HDL-colesterol e 
uma diminuição de LDL-colesterol.

Ao discutir os resultados obtidos, estes autores pro-
põem que quantidades moderadas de álcool podem reduzir 
a incidência de doenças cardiovasculares, por exemplo, a 
aterosclerose, onde diferentes mecanismos de cardiopro-
teção têm sido sugeridos, incluindo efeitos trombogênicos 
e favoráveis ao sistema fibrinolítico. Cerca de 50% do to-
tal dos efeitos protetores do consumo moderado de álcool 
seriam decorrentes dos seus efeitos sobre o metabolismo 
lipoproteico. Estes feitos poderiam ser demonstrados por 
meio de estudos experimentais e epidemiológicos em hu-
manos, que revelam um aumento considerável nos níveis 
séricos de HDL e suas subfrações (DAHER et al, 2003).

Segundo os mesmos autores, a ingesta concomi-
tante de cerveja e bebidas alcoólicas com teor alcoólico 
mais elevado promovem aumento na quantidade de áci-
dos graxos, aumento da secreção de ApoB-48 e redução 
do tamanho dos quilomícrons dentro do ducto mesen-
térico linfático com redução da relação triacilgliceróis/
ApoB. Um atraso no esvaziamento gástrico seria capaz 
de reduzir o fluxo de triacilgliceróis e aumentar suas con-
centrações plasmáticas de colesterol e quilomícrons. Con-
dições semelhantes também resultam no aumento total 
de fosfolipídeos e colesterol concomitante aos quilomí-
crons, mas não alteram VLDL, indicando uma exacerbada 
secreção hepática, podendo, no entanto, promover um 
aumento nas concentrações circulantes de VLDL (DAHER 
et al, 2003).

Entretanto, concluíram os autores, a influência do 
consumo crônico de álcool sobre as concentrações plas-
máticas de triacilgliceróis e colesterol total ainda não 
estaria bem elucidada, onde dados na literatura sugerem 
que o consumo de certa quantidade de álcool resulta em 
complicações por diferentes mecanismos, o que depen-
deria da função hepática, tipo e quantidade ingerida de 
álcool, fatores nutricionais, tabagismo, atividade física 
dentre outros parâmetros (DAHER et al, 2003).
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Hidiroglou & Madere (1999) avaliaram o efeito crô-
nico do etanol sobre a concentração de triacilgliceróis, 
fosfolipídeos e ácidos graxos hepáticos em cobaias sub-
metidos a 135 dias de tratamento com solução de etanol, 
inicialmente a 2,5%, com aumento gradual de até 12,5% 
após 30 dias de tratamento. Os resultados obtidos demons-
traram que o consumo de etanol foi capaz de provocar um 
aumento na concentração sérica de triacilgliceróis, bem 
como, alteração no conteúdo de ácidos graxos, sendo que 
a concentração de fosfolipídeos não foi alterada. A partir 
desses resultados, os autores sugerem que este modelo 
animal poderia ser utilizado para avaliação da influência 
do consumo de álcool sobre o perfil lipêmico.

Em experimentos realizados em camundongos de-
ficientes de ApoE, objetivando avaliar a influência do 
consumo de vinho e etanol sobre o desenvolvimento da 
placa aterosclerótica, foi observado que o consumo de vi-
nho tinto foi capaz de causar um aumento significativo 
de 12% nas concentrações de HDL-colesterol, enquanto 
que o consumo de etanol demonstrou uma elevação 9,2%, 
sendo que em ambos os casos houve um aumento nas 
concentrações de ApoA‑I. este perfil poderia ser proje-
tado para a espécie humana, mas dever‑se‑ia ressaltar as 
características genéticas de cada indivíduo e a sua sus-
ceptibilidade de alteração nos níveis lipêmicos, de forma 
específica, nas HDLs e triacilgliceróis, como é observado 
em modelos animais (BENTZON et al, 2001).

Ao discutir estes resultados obtidos, os mesmos au-
tores propõem que a associação inversa entre o consumo 
de álcool e o infarto do miocárdio têm sido observados 
em estudos epidemiológicos, cujo mecanismo envolvido 
poderia estar relacionado à inibição da aterosclerose, es-
tabilização plaquetária, redução das placas intrínsecas 
das trombogênese ou redução sistêmica da propensão à 
trombose. Além disso, estudos epidemiológicos também 
têm sugerido um efeito protetor de doenças coronárias 
em decorrência da presença de polifenóis, encontrados no 
vinho tinto consumido, os quais são capazes de diminuir 
a oxidação das LDLs, além da inibição da proliferação ce-
lular atuando, desta forma, como agente antiaterogênico 
(BENTZON et al, 2001).

Em estudos realizados em hepatócitos humanos 
exposto à solução de 2% de etanol, onde se avaliou o 
efeito do álcool sobre o processo de biossíntese e secre-
ção de colesterol, bem como, sobre a concentração de 
fosfolipídeos e de triacilgliceróis. Os resultados obtidos 
demonstraram que o etanol foi capaz de elevar a síntese 
e secreção de colesterol, associadas ao aumento de secre-
ção de ApoB. Além disso, houve um aumento na produção 
de fosfolipídeos e aumento na síntese de triacilgliceróis, 
porém a diminuição de sua secreção hepática, sugerindo, 
deste modo, o possível mecanismo de acúmulo dos mes-
mos no fígado. A partir dos resultados obtidos, os autores 
sugerem que o consumo excessivo de álcool é capaz de 

provocar alterações no metabolismo lipídico, incluindo hi-
perlipemia e hipercolesterolemia, o que poderia aumenta 
o risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 
(VISIOLI et al, 1997).

Belleville (2002) traça um paradoxo onde a ingesta 
excessiva de álcool é capaz de ser acompanhada por um 
aumento dos índices de triacilgliceróis e, por vezes, dos 
quilomícrons, ocorrendo variações quanto aos níveis de 
LDL-colesterol e diminuição de HDL-colesterol devido a 
danos hepáticos. No entanto, quando consumido em do-
ses moderadas, o álcool é capaz de promover um aumento 
de HDL-colesterol (50%) e uma redução nos índices de 
LDL-colesterol (18%). Além disso, o consumo de álcool 
seria capaz de provocar inibição da agregação plaque-
tária, um melhoramento da função endotelial, além de 
exercer ação antioxidante com conseqüente diminuição 
da formação de oxi-LDL e lipoperoxidação, o que, possi-
velmente, promoveria certo efeito protetor contra doen-
ças arteriais coronarianas, em associação com aumento 
da concentração de HDL-colesterol. Porém, em pacientes 
com hiperlipemia primária, este efeito protetor se mostra 
menos expressivo.

Groshans & Coz (1999) propõem que a ingesta mo-
derada de vinho poderia trazer benefícios à saúde, uma 
vez que seria capaz de atuar sobre o metabolismo de li-
pídeos, aumentando a concentração plasmática de HDL, 
ApoA‑I e reduzindo as concentrações de lipoproteína (a) 
e LDL, bem como, sua peroxidação. Os autores sugerem 
que o consumo moderado de álcool (22g a 54g por dia) 
teria efeitos benéficos por provocar um possível equilí-
brio do catabolismo das lipoproteínas, porém o mecanis-
mo profilático e/ou terapêutico deste consumo ainda não 
está bem elucidado. Entretanto, o consumo excessivo de 
álcool (mais de 128g diários) estaria associado às desor-
dens da pele (erupções e xantomas), em decorrência de 
distúrbios do metabolismo lipídico ou do armazenamento 
e acúmulo de lipídeos (lipomatose) Os xantomas podem 
ser derivados do acumulo de triacilgliceróis em artérias 
da derme ou da absorção dos mesmos pelos macrófagos e 
outros fagócitos, sendo que podem ser sanados esponta-
neamente, por meio do retorno das concentrações plas-
máticas de lipídeos. Ainda, quando em fase aguda, es-
tes pacientes podem desenvolver pancreatites, diabettes 
mellitus, trombose ou ataque isquêmico, sendo também 
possível haver uma indução da lipemia, a qual alcança 
níveis elevados de triacilgliceróis (acima de 100g/L) e do 
colesterol (15 g/L).

Estudos revelam que, aproximadamente, 20% dos 
consumidores de álcool desenvolvem doenças hepáticas, 
sendo desconhecidas as razões pelas quais certos indiví-
duos são mais susceptíveis do que outros. Alguns auto-
res tem postulado que a freqüência da doença hepática 
alcoólica seria proporcional ao total de doses ingeridas 
durante o tempo de vida de um indivíduo que consome ál-
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cool. Em modelos animais, observa‑se que as fêmeas que 
consomem álcool apresentam maior susceptibilidade ao 
desenvolvimento de doença hepática do que machos nas 
mesmas condições (GROSHANS & COZ, 1999).

Bunout (1999) propõe, que, possivelmente, os 
triacilgliceróis plasmáticos tenham os níveis aumen-
tados em conseqüência do consumo de álcool, mas os 
mesmos seriam capazes de retornar aos valores normais 
quando realizada abstinência. As concentrações de HDL 
também seriam aumentadas pelo consumo moderado de 
álcool com possível mecanismo cardioprotetor. Contudo, 
o consumo de álcool está associado com o aumento, in 
vitro, de oxidação de LDL, bem como, a uma elevação 
do processo de lipoperoxidação lipídica, fenômenos que 
podem contribuir para a formação da placa ateroscleróti-
ca. De acordo com o autor, o consumo de álcool é capaz 
de alterar o metabolismo de lipídeos, causando inibição 
da lipólise. Além disso, este consumo aumenta em três 
vezes a chance de risco de doenças hepáticas em obe-
sos, além de poder provocar quadros de hipoglicemia e 
doenças associadas.

El-sayed & Al-bayatti (2001) tem pesquisado sobre 
a grande incidência de doenças cardiovasculares em fun-
ção de distúrbios no perfil lipêmico, bem como, sobre o 
efeito da atividade física e do consumo de álcool neste 
perfil, sendo que estes estudos têm produzido resultados 
conflitantes. Em pesquisa realizada em 19 voluntários 
normolipêmicos foi observação ausência da alteração das 
concentrações de colesterol total e de triacilgliceróis em 
resposta a exercícios submáximos com posterior consumo 
de álcool (0,7g/kg de peso corpóreo). Contudo, o estudo 
do efeito do exercício sobre a concentração de HDL tem 
apresentado resultados variados, sendo que no exercício 
intenso há um aumento da concentração, enquanto que 
em exercícios submáximos este parâmetro permanece 
inalterado. A grande descoberta neste estudo foi que a 
ingesta moderada de álcool, após uma série uniforme de 
exercícios físicos e dieta equilibrada, é capaz de aumen-
tar, marcadamente, a concentração sérica de triacilglice-
róis, evoluindo para um quadro de triacilgliceridemia.

Kato e colaboradores (2002), em trabalho realiza-
do com 2103 japoneses de ambos os sexos, não diabéti-
cos, com idade de 40 a 79 anos, observaram que, muito 
embora o consumo de álcool fosse capaz de aumentar a 
concentração de HDL-colesterol (10%) e de diminuir a de 
LDL-colesterol (2%), há um aumento nas concentrações 
de triacilgliceróis, o que poderia provocar uma diminui-
ção da ação das lípases lipoprotéicas sobre as VLDLs em 
tecidos adiposos, além de promover distúrbios no meta-
bolismo de ácidos graxos livre. Foi observado que 36% 
dos homens apresentaram uma diminuição nas concen-
trações de triacilgliceróis quando a ingesta moderada de 
álcool, o que seria mediado pelo decréscimo dos índices 
de insulina. A concentração de HDL-colesterol apresentou 

uma elevação quando em virtude do consumo crônico de 
álcool em função de uma redução na atividade da lípase 
hepática, a qual está envolvida na remoção de HDL da 
circulação sangüínea.

De acordo com os mesmos autores, muitos estudos 
epidemiológicos relatam que o consumo moderado de 
álcool estaria associado a um decréscimo na incidência 
de doença arterial coronariana, uma vez que, o mesmo 
seria capaz de apresenta efeitos benéficos nos níveis de 
lipídeos sérico pelo aumento de HDL-colesterol, como 
também produziria uma redução na concentração de LDL-
colesterol. Pacientes com quadros de resistência à insulina 
e hiperinsulina compensatória também podem apresentar 
um aumento no risco de doença arterial coronariana em 
decorrência do decréscimo de HDL-colesterol, aumento 
de triacilgliceróis, hipertensão, obesidade e intolerância 
à glicose. Tem‑se observado que há uma relação inversa 
com o consumo de álcool e os níveis de insulina, tendo 
como conseqüência a diminuição dos riscos de doenças 
cardiovasculares (KATO et al, 2002).

Estudos realizados em gestantes, após o consumo 
de álcool (> 30 ml diários), demonstrou uma elevação 
nos níveis de ácidos graxos circulantes, bem como, uma 
alteração generalizada no perfil lipêmico, tais como, di-
minuição de fosfolipídeos, aumento do catabolismo de 
ácidos graxos e, principalmente, elevação nas concentra-
ções de ésteres de colesterol (54%), além de um aumento 
de 55% nos níveis de ácido araquidônico e demais ácidos 
graxos. O consumo de álcool, principalmente abusivo, 
durante o período gestacional, pode promover desordens 
fetais manifestando‑se na forma de alterações cogniti-
vas e comportamentais, caracterizadas como síndrome de 
álcool fetal, a qual pode provocar retardo mental e anor-
malidade morfológicas, além de disfunções metabólicas 
(DENKIS et al, 2000).

De acordo com Taskinen e colaboradores (1985), as 
alterações nas concentrações das lipoproteínas plasmáti-
cas em decorrência do consumo de álcool ainda não estão 
bem elucidadas. Estudos experimentais em voluntários 
saudáveis submetidos à ingesta diária de álcool (5,5 g/
kg de peso corpóreo) por um período de 21 dias apresen-
taram valores elevados e progressivos de VLDL, triacilgli-
ceróis e fosfolipídeos quando os indivíduos são expostos 
ao consumo de álcool em período de jejum. Em contrapar-
tida, a concentração de colesterol das VLDLs permaneceu 
inalterada em períodos matinais, apresentando elevação 
com o decorrer do tempo, sendo que semelhantes resulta-
dos foram observados com triacilgliceróis e fosfolipídeos 
da mesma lipoproteína. As alterações na concentração de 
fosfolipídeos das HDLs foram observadas como resposta 
à indução pelo álcool, tendo um aumento de 76 para 99 
mg/dL, sendo que também a aumento nas concentrações 
de HDL2 de 124 para 158 mg/dL, muito embora não se-
jam observadas alterações na concentração da subfração 
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HDL3. Este perfil não seria devido à taxa de colesterol, 
mas ao aumento das concentrações de triacilgliceróis, fos-
folipídeos, ApoA‑I e II.

Em trabalho realizado por Hendriks e colaboradores 
(2001), foi avaliado o efeito do consumo moderado de ál-
cool (53 g/dia) sobre o metabolismo das lipoproteínas no 
período pós-prandial em homens saudáveis, com diferente 
perfil lipêmico de colesterol total, triacilgliceróis e índi-
ce de massa corpórea. Os resultados obtidos demonstram 
que o consumo moderado de álcool foi capaz de alterar 
as concentrações plasmáticas de lipídeos, tais como, o 
colesterol total, triacilgliceróis e a composição de HDL em 
período pós-prandial.

Estudos experimentais realizados em 12 homens sub-
metidos ao consumo diário de álcool (0,5 g/Kg de peso 
corpóreo) durante quatro semanas revelaram um aumento 
significativo de triacilgliceróis, HDL-colesterol, ApoA‑I e 
II. Nestas condições também é observado uma significati-
va elevação das frações de HDL3, bem como, HDL2. Além 
disso, após a ingesta de álcool, observou‑se uma elevação 
da atividade da enzima lípase lipoprotéica, enquanto que 
a CETP, lípase hepática e LCAT não sofrem alteração sig-
nificativa, o que justificaria a elevação de HDL provocada 
pelo consumo de álcool (NISHWAKII et al, 1994).

Em outro trabalho realizado por Mishara e colabora-
dores (1990), foi avaliado o efeito aguda da administração 
intravenosa de etanol (0,6 g/kg de peso corpóreo) sobre 
a concentração das lipoproteínas plasmáticas em 6 indi-
víduos saudáveis. Os resultados demonstraram que houve 
uma elevação na concentração sérica de triacilgliceróis, 
alterando as concentrações de HDL-colesterol, LDL-coles-
terol ou apolipoproteínas. A partir dos resultados obtidos, 
os autores sugerem que a elevação de triacilgliceróis sem 
o aumento de HDL-colesterol poderia contribuir para um 
maior risco de incidência de doença cardiovascular.

Ao discutir os efeitos benéficos e maléficos do con-
sumo de álcool, Vogel e colaboradores (2002) apontam 
que, historicamente, o consumo de bebidas alcoólicas tem 
sido hábito presente em muitas sociedades, estando este 
relacionado com a cultura e religião das mesmas. Mui-
to embora o efeito do álcool esteja associado à redução 
nos riscos de doenças cardiovasculares, o mesmo é capaz 
de atuar na etiologia de diversos quadros patológicos em 
nível cardíaco, na pressão sangüínea, na função ventri-
cular e incidência de fibrilação arterial. Além disso, mui-
tas outras condições podem ser citadas como causas de 
mortalidade em função do consumo de álcool, tais como, 
acidentes, violência, doenças hepáticas, neurais, além de 
pancreatite e câncer.

Os autores definem o consumo moderado de álcool 
como sendo 1 a 3 doses por dia, o que comparado aos abs-
têmicos, estaria envolvido na redução de risco de doenças 
cardíacas em 30% a 60%. Muitos dos efeitos benéficos do 
consumo de álcool são atribuídos ao aumento da concen-

tração de HDL (10% a 15%) quando ingeridas duas doses 
diárias, mas, entretanto, faz‑se necessário considerar a 
variação as resposta individual. O álcool é capaz de au-
mentar a concentração sérica da subfração HDL3 e elevar 
também HDL2, o que contribui para proteção de cardiopa-
tias. Este aumento de HDL é capaz de promover uma ele-
vação na produção de ApoA‑I e II, os precursores de HDL, 
justificando o aumento desta fração de lipoproteínas. O 
álcool também pode elevar as concentrações de triacil-
gliceróis, o que deve ser considerado em certos pacientes 
como indicador de dislipidemia. Quando em presença de 
função hepática normal, o consumo de álcool pode provo-
car uma redução de LDL-colesterol, sendo que em quadros 
de hepatite alcoólica, este perfil pode se mostrar diferen-
te (VOGEL, 2002).

Cambo (2002) também trabalha esta temática, pro-
pondo que dados epidemiológicos demonstram uma rela-
ção entre a quantidade de álcool consumida e a mortali-
dade por doenças cardíacas. O consumo de álcool levaria 
a duas discussões, quais sejam uma direcionada para seus 
efeitos negativos, como agravante à saúde e a outra a seus 
efeitos benéficos e preventivos. Em indivíduos não con-
sumidores existe um aumento nos riscos destas doenças, 
sendo que o consumo moderado de álcool está associado 
com uma redução de aproximadamente 30% dos riscos, 
os quais são observados em um consumo diário de 5 g/dL 
a 40 g/dL, em homens e 5g/dL a 20 g/dL em mulheres. 
Todavia, além de inúmeros fatores, deve‑se considerar o 
tipo de bebida alcoólica consumida, sendo que a mesma 
deve apresenta qualidade para que possa apresentar os 
seus efeitos benéficos, caso contrário poderia levar à de-
pendência e doenças decorrentes. Quando há a instalação 
da dependência alcoólica, as variáveis risco versus bene-
fício têm que ser avaliadas. Os efeitos benéficos do álcool 
estariam relacionados à elevação da HDL, a diminuição 
da agregação plaquetária, bem como, ação antioxidante 
sobre as LDLs, além de outros fatores.

Nagaya e colaboradores (1999) também trabalham 
esta questão ao sugerir que os limites de consumo de 
álcool diários variam entre países, podendo variar de 26 
a 40 g para homens e 13 a 24 g para mulheres. O hábito 
de consumir bebidas alcoólicas, assim como as manifes-
tações de efeitos adversos à saúde decorrentes do mes-
mo, são mais freqüentes em homens. Estudos indicam que 
o consumo de álcool pode induzir disfunções hepáticas, 
gastrointestinais, psicológicas e, além disso, tem‑se su-
gerido que uma dose–resposta pode estar relacionada com 
a mortalidade por doenças cardiovasculares, que é o prin-
cipal fator de morte na maioria dos países desenvolvidos. 
Entretanto, estes estudos têm revelado que o consumo de 
álcool seria favorável, dependendo da quantidade ingeri-
da. Para se avaliar os efeitos benéficos e os adversos são 
realizadas análises séricas de lipídeos totais, a atividade 
de enzimas específicas, a glicemia e a uricemia.
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Estudos epidemiológicos na população japonesa 
apontam para uma maior incidência de risco de doenças 
cardiovasculares pela presença de concentrações elevadas 
de LDL-colesterol e de colesterol total. Entretanto, em de-
terminados grupos populacionais japoneses que consomem 
álcool de forma moderada, foi observado um aumento nas 
frações de HDL, diminuição da LCAT e triacilgliceróis, o 
que podem apresentar um efeito protetor contra cardiopa-
tias. Contrariamente, o consumo de aproximadamente 75 
g diários de álcool é capaz de aumentar significativamen-
te as concentrações séricas de colesterol total e triacilgli-
ceróis. Estes resultados indicam que a influencia sobre o 
metabolismo dos lipídeos é incerta quando o consumo de 
álcool for quantidade acima de 50 a 60 g diárias, sendo 
que quantidades de 25 a 30 g diárias podem não alterar 
o perfil lipêmico e aparentemente, não manifestar danos 
a células hepáticas. Também é observado que os níveis 
de HDL-colesterol apresentam uma maior alteração. Estes 
resultados demonstram existir uma diminuição na mor-
talidade entre os indivíduos que consomem quantidades 
diárias entre 10 a 20g de álcool (NAGAYA et al, 1999).

Minna e colaboradores (2002), em extensa pesquisa 
sobre o efeito do consumo de álcool sobre o perfil lipê-
mico, revelam que este consumo é capaz de induzir uma 
elevação nas concentrações plasmáticas de triacilglice-
róis no estado de jejum em indivíduos normolipêmicos. O 
efeito do etanol parece estar relacionado com a secreção 
aumentada de partículas de VLDL, em decorrência da ati-
vidade aumentada da lípase hepática. A concentração de 
triacilgliceróis tem uma elevação de 0,064 mols/L por 30 
g de álcool consumido diariamente. A concentração de 
colesterol nas VLDLs pode ser reduzida ou inalterada em 
virtude do consumo de quantidades excessivas ou mode-
rados de álcool. Foi observado que quantidades excessi-
vas de álcool são capazes de reduzir as concentrações de 
LDL-colesterol, fosfolipídeos e proteínas, enquanto que 
o consumo moderado de álcool não alteraria os níveis 
de LDL-colesterol. O consumo de álcool também está re-
lacionado com a redução das taxas de Apo (a), sendo 
que os mecanismos que explicam tal fenômeno ainda não 
estão elucidados.

Em uma análise de 25 estudos experimentais obser-
vou‑se que quantidades moderadas de álcool (30 g/dia) 
são capazes de elevar a concentração de HDL em torno de 
0,1 mols/L. o consumo de quantidades moderadas de ál-
cool pode provocar um aumento na subfração HDL3, sendo 
menos proeminente na HDL2, ApoA‑I e ApoA‑II. Além do 
aumento da HDL, o consumo de álcool também é capaz 
de elevar a concentração de fosfolipídeos nas partículas 
de HDL, mas não alteraria a de triacilgliceróis. A con-
centração das apoproteínas da HDL2 é aumentada com o 
consumo abusivo de álcool, ocorrendo efeito semelhante 
com a HDL3. Esta composição protéica alterada está as-
sociada com um aumento na densidade das partículas de 

HDL em sujeitos alcoolistas. Durante a abstinência de ál-
cool, a concentração de colesterol e fosfolipídeos da HDL 
são reduzidas, sem que haja uma maior redução nas HDL2 
e menor na HDL3 (MINNA et al, 2002).

O consumo moderado de álcool pode alterar a com-
posição química das partículas de HDL durante a fase pós-
prandial por meio de um aumento de HDL, fosfolipídeos, 
ApoA‑I e triacilgliceróis. Estas alterações são observadas 
no consumo crônico, sendo que, excepcionalmente, os tria-
cilgliceróis das HDLs, permanecem inalterados. O aumento 
plasmático da ApoA‑I está associado com o aumento de 
sua síntese hepática, o que pode ser observado pela indu-
ção alcoólica de enzimas microssomais hepáticas, sendo 
que tais observações, muitas vezes, se apresentam contra-
ditórias. A taxa de transporte de ApoA‑I tem se mantido 
inalterada ou elevada e o índice da fração catabólica da 
ApoA‑I também segue este perfil, mas a sua síntese se 
mostra elevada. A indução alcoólica aumenta as concen-
trações circulantes de ApoA‑II, em virtude da redução na 
liberação plasmática de ApoA‑I. quantidades moderadas 
de álcool elevam as concentrações plasmáticas de ApoC‑II 
e II, componentes em HDLs e VLDLs, sendo que em par-
tículas de HDL3 a porcentagem de ApoC‑I é reduzida pelo 
consumo de álcool (MINNA et al, 2002).

O consumo crônico de álcool tem provocado uma 
redução na concentração plasmática de ApoE, podendo 
também encontrar‑se aumentada ou inalterada, o que 
leva os resultados contraditórios. As apolipoproteínas de 
partículas de LDL, ApoB-100, sofrem decréscimo pela in-
gesta de quantidades moderadas de álcool, assim como 
em abstêmicos. Quantidades pequenas a moderadas de 
álcool podem promover efeitos benéficos no transporte 
reverso do colesterol, mas o consumo elevado e crônico 
pode inibir este transporte reverso. O álcool reduz a quan-
tidade de CTP em nível plasmático através da redução das 
concentrações das mesmas. A indução alcoólica eleva as 
concentrações de HDL reduzindo os níveis de ésteres de 
colesterol e as quantidades transferidas ao HDL contendo 
ApoB ou no direcionamento reverso dos mesmos. No con-
sumo abusivo de álcool ocorre o direcionamento dos és-
teres de colesterol das VLDLs às HDLs. Estudos realizados 
têm demonstrado que o consumo abusivo de álcool pode 
provocar um aumento na atividade da CETP e nas concen-
trações de HDL, sendo que na abstinência a atividade da 
CETP é aumentada e a HDL decresce não sendo observado 
este perfil no consumo moderado. Sabe‑se que a atividade 
da lípase lipoprotéica resulta no aumento da hidrólise e 
retirada de triacilgliceróis e fosfolipídeos da VLDL, o que 
pode ser estimulado pelo álcool. Conseqüentemente, a 
transferência de componentes da VLDL à HDL é aumenta-
da que, por sua vez, é refletido em um aumento de HDL. A 
lípase hepática tem sua atividade inalterada, ou reduzida 
pelo consumo de álcool e este decréscimo pode ser em 
virtude de um aumento da HDL2. Entretanto, a atividade 
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da lípase hepática é aumentada no consumo crônico de 
álcool e pode contrapor o efeito da atividade da lípase 
lipoprotéica no HDL (MINNA et al, 2002).

Quinhão & Nakandakare (1998), ao discutir o efeito 
do consumo de álcool sobre o perfil lipêmico, propõem 
que algumas investigações epidemiológicas mostram e 
outras negam a correlação inversa entre o consumo de 
álcool e doenças cardiovasculares. Da mesma forma, há 
trabalhos no qual este efeito do álcool decorreria da ele-
vação da concentração de HDL-colesterol. Não obstante, 
o benefício quanto à causa cardiovascular seria superado 
pelo malefício de maior incidência de hepatopatia, cer-
tos tipos de câncer, distúrbios gastrointestinais e ações 
sobre o feto.

A elevação de HDL-colesterol poderia decorre da 
combinação de estímulos à produção hepática de ApoA‑I, 
aumento da enzima lípase protéica periférica e, na depen-
dência da dose, diminuição da atividade da enzima lípa-
se hepática que é crítica no metabolismo das HDLs. Por 
outro lado há estímulo à produção de VLDL como causa 
muito freqüente de hipertrigliceridemia, sendo que a pre-
sença desta pode até anular a ação do álcool no aumen-
to da concentração de HDL-colesterol. Oi aparecimento 
de hiperlipemia no alcoolismo poderia estar associada a 
defeito subjacente, ou seja, hiperlipidemia herdada, em 
forma latente, que pioraria com o alcoolismo (QUINHÃO & 
NAKANDAKARE, 1998).

Também tem se proposto que existiria a possibilida-
de do efeito antiteratogênico do álcool, o que dependeria 
dos compostos antioxidantes presentes em certas bebi-
das, como também do aumento das atividades do ativador 
tissular de plasminogênio, o qual é responsável pela di-
minuição do fibrinogênio plasmático e conseqüente dimi-
nuição da formação da placa aterosclerótica (QUINHÃO & 
NAKANDAKARE, 1998).

Como pode ser observado, o consumo de álcool é 
capaz de provocar alteração no perfil lipêmico, com con-
seqüentes quadros de dislipidemias e doenças associadas.

Entretanto, foi sugerido que o consumo de álcool 
também pode apresentar efeito benéfico junto à prote-
ção de doenças cardiovasculares associadas às dislipi-
demias, o que tem despertado interesse pela discussão 
deste paradoxo.

Considerações finais

A influência do consumo de álcool na saúde perma-
nece uma questão complexa que envolve múltiplos fato-
res, onde o risco versus o benefício somente será avaliado 
após anos de consumo, baseados em depoimentos, hábi-
tos de vida e exames clínicos.

Descartados os problemas metodológicos, fazem‑se 
necessários maiores estudos clínicos e epidemiológicos 

que demonstrem que o consumo de álcool estaria rela-
cionado a uma elevação ou diminuição dos riscos cardio-
vasculares, cuja temática tem sido objetivo de intensa 
discussão.

Aqui foram expostos alguns trabalhos que versam 
sobre essa questão e que, possivelmente, poderiam contri-
buir para um melhor entendimento deste tema tão contro-
verso e merecedor de um maior aprofundamento.
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