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RESUMO 

 

Introdução 

A prevalência de síndrome metabólica está aumentando em todo o mundo. Sua 

associação com o consumo de álcool é controversa na literatura e há uma falta de 

dados que explorem a influência de beber com ou sem refeições. 

Objetivo 

Investigar as associações de consumo de bebidas alcoólicas (quantidade, tipo 

predominante e momento de consumo) com a síndrome metabólica e seus 

componentes.  

Métodos 

Em análise transversal da linha de base do estudo ELSA-Brasil, foram incluídos 

14.570 indivíduos. A associação entre a presença de síndrome metabólica e cada um 

dos seus componentes isolados com diferentes aspectos do consumo de álcool foi 

avaliada por meio de modelos de regressão logística com interações entre a 

quantidade consumida, a predominância do tipo de bebida (vinho, cerveja ou outra), 

e o momento mais frequente de consumo (junto às refeições, fora, ou tanto junto 

quanto fora). 

Resultados 

Em análises ajustadas por sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, índice de massa 

corporal, nível educacional, renda per capita e classe socioeconômica, consumo leve 

(até 4 doses/semana) predominantemente de vinho junto das refeições esteve 

inversamente associado com síndrome metabólica (OR=0,69, IC95% 0,57 – 0,84), 

glicemia de jejum elevada (OR=0,83, IC95% 0,70 – 0,99), circunferência da cintura 

elevada (OR=0,65, IC95% 0,51 – 0,84) e baixo HDL-colesterol (OR=0,63, IC95% 

0,50 – 0,79), comparados a quem não ingere bebida alcoólica regularmente. Beber 
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predominantemente vinho, independente do momento de consumo, nunca foi 

associado significativamente com maiores chances de qualquer elemento da 

síndrome. Por outro lado, beber doses mais elevadas (mais de 7 doses/semana) 

predominantemente de cerveja, principalmente fora das refeições, esteve 

significativamente associado com síndrome metabólica (de 7 a 14 doses/semana: 

OR=1,43, IC95% 1,18 – 1,73; mais de 14 doses/semana: OR=1,70, IC95% 1,35 – 

2,15), como também para cada um de seus componentes, com exceção de baixo 

HDL-colesterol. 

Conclusão 

A associação entre síndrome metabólica e alguns dos seus componentes individuais 

com o consumo de álcool diferiu-se em decorrência da predominância do tipo de 

bebida alcoólica e se ingerido junto ou fora das refeições. As chances de apresentar 

síndrome metabólica foram menores dentre indivíduos que consumiam pequenas 

doses predominantemente de vinho, em especial junto às refeições, enquanto que as 

chances foram maiores para aqueles que faziam uso predominante de cerveja, 

especialmente fora das refeições, em maiores quantidades. 

 

Palavras-chave: Síndrome metabólica; Consumo de álcool; Vinho; Cerveja; 

Refeição. 
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ABSTRACT 

 

 

 

 

Background 

The prevalence of the metabolic syndrome is rising worldwide. Its association with 

alcohol intake is controversial, and data is sparse concerning the influence of 

drinking during, as opposed to outside of meals. 

Aims 

We aimed to investigate the associations of different aspects (quantity, predominant 

beverage and moment of consumption) of alcohol consumption with the metabolic 

syndrome and its components. 

Methods 

We analyzed cross-sectionally 14,570 individuals who participated in the ELSA-

BRASIL baseline, fitting logistic regression models investigating interactions 

between the quantity of alcohol, predominant beverage type (wine, beer or other), 

and principal moment of consumption with respect to meals. 

Results 

In analyses adjusted for sex, age, race, smoking, body mass index, educational level, 

per capita income and socioeconomic class, light consumption (up to 4 doses/week), 

predominantly of wine and with meals was inversely associated with the metabolic 

syndrome (OR=0.69, 95%CI 0.57 – 0.84), elevated fasting glucose (OR=0.83, 

CI95% 0.70 – 0.99), elevated waist circumference (OR = 0.65, CI95% 0.51-0.84) 

and reduced HDL-cholesterol (OR=0.63 95%CI 0.50 – 0.79), compared to 

abstention/eventual drinking. Drinking predominantly wine, regardless of the 

moment of consumption, was never significantly associated with higher odds of any 

component of the syndrome. On the other hand, greater consumption of alcohol (>7 

doses/week), predominantly as beer, when mainly not consumed with meals was 
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significantly associated with the metabolic syndrome (7 to 14 doses/week: OR=1.43, 

95%CI 1.18 – 1.73; more than 14 doses/week: OR = 1.70, 95%CI 1.35 – 2.15) and 

with syndrome components, except for low HDL-cholesterol. 

Conclusion  

The association of alcohol consumption with the metabolic syndrome and many of 

its individual components differed markedly by predominant beverage and the 

consumption´s relationship to meals. Odds of having the metabolic syndrome were 

lower among individuals who consumed small doses, predominantly of wine, 

especially with meals, while odds were higher for those who drank predominantly 

beer, especially when unrelated to meals, and in larger quantities. 

 

Keywords: Metabolic syndrome; Alcohol consumption; Wine; Beer; Meal. 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

 Este trabalho consiste na dissertação de mestrado intitulada “Associação entre 

consumo de álcool e síndrome metabólica: análise transversal da linha de base do 

ELSA-Brasil”, apresentada ao Programa de Pós-Graduação em Epidemiologia da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul, em 24 de fevereiro de 2015. O trabalho 

é apresentado em três partes, na ordem que segue:  

1. Introdução, Revisão da Literatura e Objetivos 

2. Artigo 

3. Conclusões e Considerações Finais. 

Documentos de apoio estão apresentados nos anexos. 
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2 INTRODUÇÃO 

 

As transições epidemiológica, demográfica e nutricional ocasionaram um 

perfil de risco para doenças crônicas (Tos5cano, 2004). As doenças crônicas não-

transmissíveis são um importante problema de saúde pública, sendo responsáveis 

pelas maiores taxas de morbimortalidades no Brasil (Schmidt et al, 2011).  

Síndrome metabólica é um complexo conjunto de fatores de risco tanto para 

doenças cardiovasculares quanto para diabetes (Alberti et al, 2009). A prevalência 

desta síndrome pode estar relacionada com hábitos de vida (Dima-Cozma et al, 

2014). Dentre eles, o consumo de álcool é comum em diversas populações (WHO, 

2014).  

Do uso social ao problemático, o álcool é a droga mais consumida no 

mundo. No Brasil, cerca de 52% da população faz uso de bebidas alcoólicas com 

alguma frequência (Brasil, SENAD, 2007), sendo que, em 2010, o total consumido 

de álcool (puro) per capita no país, entre indivíduos acima de 15 anos, foi estimado 

em 7,5 a 9,9 litros (WHO, 2014).  

Há evidências de que o uso excessivo de álcool está associado a 

consequências negativas para o bem-estar psicológico e físico dos indivíduos (Brasil, 

SENAD, 2007; Furtwængler et al, 2013; Batty et al, 2009; Schuckit et al, 2009). No 

entanto, o consumo moderado de álcool oferece benefícios à saúde (Huang et al, 

2014; Ronksley et al, 2011; Zhang et al, 2014; Costanzo et al, 2011).  

São escassos os estudos que abordam a influência da ingestão de bebidas 

alcoólicas na presença de alimentos. Poucos estudos epidemiológicos avaliam se o 

momento da ingestão de álcool, com ou sem refeição, associa-se com eventos 

cardiovasculares (Augustin et al, 2004), mortalidade geral (Trevisan et al, 2001) e 

com marcadores metabólicos (Della Valle et al, 2009; Galán et al, 2014). Além 

disso, há uma carência de informações que façam tal relação com a síndrome 
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metabólica. Acredita-se que o consumo de álcool com as refeições possa modificar 

suas associações. 

Assim, para melhor compreender as relações existentes entre alterações de 

marcadores de risco cardiovascular e álcool, propomos investigar o consumo de 

bebidas alcoólicas (predominantemente vinho e cerveja), mais frequentemente junto 

ou fora das refeições, e sua associação com síndrome metabólica e seus 

componentes.  
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

3.1   Caracterizando a Síndrome Metabólica 

Síndrome metabólica (SM) é o nome dado a um grupo de fatores de risco 

que aumenta o risco de doenças cardiovasculares (DCV) e diabetes (DM). Os fatores 

de risco incluem o aumento da pressão arterial, glicemia de jejum elevada, 

dislipidemia (triglicerídeos elevados e baixo HDL-colesterol) e obesidade central 

(Alberti et al, 2009). Este complexo transtorno é responsável por aumentar a 

mortalidade cardiovascular em 2,5 vezes (SBC, I-DBSM, 2005). 

Ao longo dos anos, diversos critérios foram propostos para o diagnóstico de 

SM por diferentes organizações. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 

desenvolveu a primeira definição de SM, onde o principal critério era a presença de 

resistência à insulina, adicionado de, pelo menos, outros dois fatores de risco 

(obesidade, triglicerídeos elevados, baixo HDL-colesterol, hipertensão e 

microalbuminúria) (Alberti & Zimmet, 1998). 

Anos após, o National Cholesterol Education Programa Adult Treatment 

Panel III (NCEP-ATP III) definiu que não há necessidade da presença de resistência 

à insulina. Além disso, estabeleceu que para o diagnóstico de SM era indispensável a 

presença de 3 dos 5 fatores de risco: obesidade abdominal (fortemente correlacionada 

com resistência à insulina), triglicerídeos elevados, baixos níveis de HDL-colesterol, 

pressão arterial elevada e glicemia de jejum elevada ou DM tipo 2 (NCEP, 2002).  

Em 2005, a American Heart Association (AHA) juntamente com o National 

Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) apresentou uma declaração mantendo os 

critérios estabelecidos pelo NCEP-ATP III, com pequenas modificações, como o 

limiar para a glicemia de jejum alterada, que foi reduzida de 110 para 100 mg/dL 
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(Grundy et al, 2005). Tal ajuste corresponde aos critérios modificados pela American 

Diabetes Association (ADA) (Genuth et al, 2003). 

O International Diabetes Federation (IDF) publicou, no mesmo ano, as suas 

definições. De acordo com o IDF, para um indivíduo ser definido como tendo SM ele 

deve ter, necessariamente, obesidade central (definida como circunferência da cintura 

elevada de acordo com valores específicos para cada etnia), além de quaisquer outros 

dois fatores: triglicerídeos elevados, baixos níveis de HDL-colesterol, pressão arterial 

elevada e glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL (Alberti et al, 2005). 

Por fim, a mais atual definição é dada por Alberti et al (2009), que propõe 

critérios comuns para o diagnóstico clínico da SM com base nos parâmetros 

apresentados na Tabela 1, onde três achados anormais qualificam uma pessoa como 

tendo SM. Esta definição reconhece ainda que o risco associado com a circunferência 

da cintura pode variar entre diferentes populações (Tabela 2). 

 

Tabela 1 - Critérios para diagnóstico de Síndrome Metabólica (Alberti et al, 2009). 
Medida Pontos de corte 

Circunferência da cintura elevada* Definições populacionais e específicas de 

cada país 

Triglicerídeos elevados (tratamento medicamentoso para 

triglicerídeos elevados é um indicador alternativo**) 

≥ 150mg/dL (1,7 mmol/L) 

HDL-colesterol reduzido (tratamento de drogas para 

redução de HDL-colesterol é um indicador 

alternativo**) 

< 40 mg/dL (1,0 mmol/L) em homens; 

< 50 mg/dL (1,3 mmol/L) em mulheres 

Pressão arterial elevada (tratamento anti-hipertensivo em 

um paciente com história de hipertensão é um indicador 

alternativo) 

Sistólica ≥ 130 e/ou diastólica ≥ 85 

mmHg 

Glicemia de jejum elevada*** (tratamento 

medicamentoso para glicose elevada é um indicador 

alternativo) 

≥ 100 mg/dL 

* Recomenda-se que os pontos de corte do IDF sejam utilizados para não-europeus e pontos de corte 

tanto do IDF ou do AHA/NHLBI sejam utilizados para pessoas de origem europeia até que mais 

dados estejam disponíveis. 

** As drogas mais comumente usadas para triglicerídeos elevados e níveis reduzidos de HDL-

colesterol são os fibratos e o ácido nicotínico. Pode-se presumir que um paciente usando uma dessas 

drogas tem triglicerídeos elevados e baixo HDL-colesterol. Altas doses de ácidos graxos ω-3 

presumem triglicerídeos elevados. 

*** A maioria dos pacientes com diabetes mellitus tipo 2 terá a síndrome metabólica pelos critérios 

propostos. 
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Tabela 2 – Recomendações vigentes dos limites de circunferência da cintura para obesidade 

abdominal (Alberti et al, 2009). 

  

Limite recomendado da 

circunferência da cintura para 

obesidade abdominal 

População Organização Homens Mulheres 

Europeus IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Caucasianos WHO ≥ 94 cm (risco 

aumentado) 

≥ 102 cm (risco 

ainda maior) 

≥ 80 cm (risco 

aumentado) 

≥ 88 cm (risco 

ainda maior) 

Norte Americanos (EUA) AHA/NHLBI (ATP 

III)* 

≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Canadenses Health Canada ≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Europeus European 

Cardiovascular Societies 

≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Asiáticos (incluindo Japoneses) IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Asiáticos WHO ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Japoneses Japanese Obesity 

Society 

≥ 85 cm ≥ 90 cm 

Chineses Cooperative Task Force ≥ 85 cm ≥ 80 cm 

Oriente Médio, Mediterrâneo IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Sub-Saara Africano IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Central e Sul Americanos IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

* Recentes diretrizes da AHA/NHLBI para a síndrome metabólica reconhecem um risco aumentado 

para doenças cardiovasculares e diabetes com circunferência da cintura ≥ 94 cm nos homens e ≥ 80 

cm nas mulheres e identificam esses pontos de corte como opcionais para os indivíduos ou populações 

com o aumento da resistência à insulina. 

 

 

3.1.1      Prevalência de Síndrome Metabólica no Mundo 

A SM apresenta diferentes prevalências dentre regiões distintas. Esta 

síndrome tem aumentado em todo o mundo, representando um importante problema 

de saúde pública (Alberti et al, 2009). Tal aumento tem sido relacionado com 

características do mundo moderno, tais como obesidade e sedentarismo (Borch-

Johnsen, 2007; Dima-Cozma et al, 2014). 

Segundo dados do National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES), estima-se que cerca de 68 milhões de adultos tenham SM nos Estados 

Unidos, representando uma prevalência de 34,2% (Mozumdar & Liguori, 2011).  
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Aproximadamente um quarto da população adulta europeia tem SM. A 

prevalência varia dependendo da faixa etária, da localização geográfica ou das 

características da população estudada (Grundy, 2008). Para investigar a distribuição 

de SM na Europa, um estudo agrupou dados de 11 coortes de 10 países, onde foi 

possível observar uma prevalência geral de SM de 24,3%. No entanto, há diferenças 

significativas na prevalência da síndrome entre os países avaliados. Enquanto na 

Lituânia a prevalência é maior que 60%, na Suécia é pouco mais que 10% (Scuteri et 

al, 2014). 

Uma revisão sistemática, que avaliou 12 estudos, verificou que a 

prevalência geral de SM em países da América Latina foi de 24,9%, sendo mais 

frequente entre mulheres e entre indivíduos com mais de 50 anos (Márquez-Sandoval 

et al, 2011). De acordo com o Consenso latino-americano de hipertensão em 

pacientes com diabetes tipo 2 e síndrome metabólica, a prevalência na América 

Latina ainda pode oscilar entre 25 e 45%, com diferenças significativas entre as 

zonas urbanas e rurais (López-Jaramillo et al, 2014). 

 

  

3.1.2      Prevalência de Síndrome Metabólica no Brasil 

Em uma revisão sistemática que reuniu 8.505 indivíduos adultos no Brasil, 

observou-se uma prevalência geral de SM de 29,6%, sendo mais prevalente (65,3%) 

em população indígena do Rio Grande do Sul e apresentando menor prevalência 

(14,9%) em uma área rural de Minas Gerais. Além disso, sete estudos desta revisão 

mostraram que a prevalência de SM era maior entre indivíduos com mais de 50 anos 

de idade (Vidigal et al, 2013).  

Dados do inquérito VIGITEL de 2007 indicam que 22,7% da população 

adulta apresentam, pelo menos, uma das alterações utilizadas para caracterizar a SM 

e 14,2% apresentam duas ou mais. A prevalência de SM em ambos os sexos é maior 

em idades mais avançadas, com atividade física insuficiente e com excesso de peso 
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(Sá & Moura, 2010), sendo também mais frequente entre classes sociais mais baixas 

(Marquezine et al, 2008). 

 

 

3.1.3      Componentes da Síndrome Metabólica 

A OMS estima que, em 2008, cerca de 17 milhões das mortes no mundo 

ocorreram devido a doenças cardiovasculares e que o diabetes foi responsável por 1,3 

milhões delas (WHO, 2011). Considerando que a SM caracteriza-se por um conjunto 

de fatores de risco que contribuem para o aparecimento tanto de desfechos 

cardiovasculares quanto de DM (Ballantyne et al, 2008; Meigs, 2010), torna-se 

fundamental conhecer cada componente que compõe esta síndrome. 

A obesidade pode ser definida como a acumulação anormal ou excessiva de 

tecido adiposo, que pode conduzir a problemas de saúde (OMS, 2003). Sua causa é 

multifatorial, envolvendo ligações etiológicas complexas entre genética, 

comportamento, atividade física, hábitos alimentares, fatores sociais e culturais 

(Nammi et al, 2004). A circunferência da cintura é um indicador de distribuição de 

gordura corporal que pode indicar maior risco metabólico (Klein et al, 2007). A 

obesidade abdominal ocorre quando depósitos de gordura se distribuem 

predominantemente no abdome e nas vísceras, sendo uma manifestação comum da 

SM (Després & Lemieux, 2006), podendo estar presente em mais de 70% dos 

indivíduos com esta síndrome (Oliveira et al, 2006). É demonstrado na literatura que 

indivíduos com elevada circunferência da cintura tem risco subtancialmente maior de 

desenvolver diabetes (HR=8,30, IC95% 5,60 – 12,28, comparando quartis extremos: 

>102 cm vs. <91 cm em homens, e >101 cm vs. <84 cm em mulheres (Luft et al, 

2013). Além disso, estudo de coorte prospectivo, realizado com 44.636 mulheres 

norte-americanas, demonstrou que circunferência da cintura esteve associada com 

maior mortalidade por todas as causas (76,2-78,7cm: RR=1,17, IC95% 1,04 – 1,32; 

81,3-86,4cm: RR=1,31, IC95% 1,16 – 1,48; ≥88,9cm: RR=1,71, IC95% 1,47 – 1,98) 

e mortalidade cardiovascular (≥88,9cm: RR=1,99, IC95% 1,44 – 2,73) (Zhang et al, 
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2008). Assim, a obesidade abdominal pode ser considerada um componente 

importante da SM, pois além da sua relação com a resistência à insulina (Westphal, 

2008), também contribui para o aparecimento dos demais componentes desta 

síndrome, tais como hipertensão (Re, 2009; Kotsis et al, 2005; Kotsis et al, 2010), 

hipertrigliceridemia, baixo HDL-colesterol (Carr & Brunzell, 2004; Howard et al, 

2003) e glicemia de jejum elevada (Veghari et al, 2014). 

A elevação de triglicerídeos plasmáticos é uma característica comum em 

indivíduos com obesidade, SM ou DM tipo 2. Anormalidades lipídicas são 

consequência de uma desregulação metabólica (Hassing et al, 2012). Recente estudo, 

que objetivou determinar a prevalência de SM entre trabalhadores de escritório de 

ambos os sexos, verificou que 45,9% dos indivíduos avaliados apresentavam 

hipertrigliceridemia (Alavi et al, 2015). Os triglicerídeos podem não ser diretamente 

aterogênicos, mas representam um importante biomarcador de risco de DCV em 

função de sua associação com partículas aterogênicas (Miller et al, 2011; Talayero & 

Sacks, 2011). Uma meta-análise, que reuniu 35 estudos, demonstrou a associação de 

hipertrigliceridemia com desfechos cardiovasculares, estimando chances 80% 

maiores (OR=1,80, IC95% 1,31  2,49) para morte cardiovascular, 37% maiores 

(OR=1,37, IC95% 1,23 – 1,53) para eventos cardiovasculares e 31% maiores 

(OR=1,31, IC95% 1,15 – 1,49)  para infarto do miocárdio (Murad et al, 2012).  

A SM é um fenótipo caracterizado pela resistência à insulina, dislipidemia 

aterogênica, estresse oxidativo, e risco cardiovascular elevado, muitas vezes 

envolvendo níveis reduzidos de HDL-colesterol (Hansel et al, 2004). O baixo HDL-

colesterol está associado a diversos fatores, tais como: obesidade, DM tipo 2 e 

triglicerídeos elevados (todos também fatores de risco para SM) (NCEP, 2002). A 

concentração de HDL-colesterol é um preditor independente, inverso para DCV. As 

partículas de HDL têm várias funções protetoras contra a doença arterial, reduzindo a 

oxidação, inflamação vascular e trombose, melhorando a função endotelial, além de 

melhorar a sensibilidade à insulina e levando a secreção de insulina pelas células beta 

pancreáticas (Barter, 2011). Ensaio clínico ramdomizado duplo-cego, avaliou, em 30 

participantes com DM tipo 2, os efeitos de infusões de HDL recombinante e 

reconstituído (HDLr) (80 mg/kg ao longo de 4 horas) e de placebo. A infusão de 
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HDLr aumentou HDL-colesterol plasmático em 1,33 ± 0,43 e Apo-I plasmática em 

2,41 ± 0,15 (p<0,001 para ambas). Além disso, glicemia teve redução (HDLr: -2,57 ± 

0,40 vs. placebo: -2,17 ± 0,34, p=0,018) e insulina plasmática teve aumento 

(p=0,034) significativamente maiores após HDLr em comparação com placebo 

(Drew et al, 2009). A análise de registros de 302.460 indivíduos, inicialmente sem 

doença vascular, demonstrou que elevado nível de HDL-colesterol está associado à 

redução do risco cardiovascular (HR=0,78, IC95% 0,74 – 0,82), independente de 

outros fatores de risco (Di Angelantonio et al, 2009). Estudo avaliou se HDL-

colesterol estava associado com a sobrevivência de 85 anos de idade em uma coorte 

prospectiva de homens idosos. Foram selecionados 652 homens que tinham idade 

suficiente, na data de medição de colesterol HDL, para chegar a 85 anos de idade até 

o final do follow-up. Níveis de HDL-colesterol foram categorizados em HDL-

colesterol inicial <40 mg/dL (grupo de referência), 40 a 49 mg/dL, ou ≥50 mg/dL. A 

mortalidade para os participantes com um nível de HDL-colesterol inicial ≥50 mg/dL 

foi de HR=0,72 (IC95% 0,53  0,98) em comparação com a categoria de referência. 

A cada aumento de 10 mg/dL foi associada uma redução de 14% (HR=0,86, IC95% 

0,78  0,96) no risco de mortalidade antes de 85 anos de idade (Rahilly-Tierney et al, 

2011). 

Em relação à pressão arterial alterada, ao avaliar 29 artigos, com 1.010.858 

participantes, recente meta-análise demonstrou que pré-hipertensão (sistólica de 120-

139 mmHg e/ou diastólica de 80-89 mmHg) foi significativamente associada com 

um aumento do risco de desenvolver ou morrer por acidente vascular cerebral 

(RR=1,73, IC95% 1,61 – 1,85), infarto do miocárdio (RR=1,79, IC95% 1,59 – 2,50) 

e DCV (RR=1,44, IC95% 1,35 – 1,53) (Guo et al, 2013). Em um estudo de coorte 

que avaliou 1,25 milhões de indivíduos, verificou que pessoas com hipertensão 

(pressão arterial ≥140/90 mmHg ou em uso de medicamentos para reduzir a pressão 

arterial), aos 30 anos de idade apresentavam uma probabilidade de 63,3% (IC95% 

62,9 – 63,8) de desenvolver ao longo da vida doença cardiovascular, 5 anos mais 

cedo, comparados a uma probabilidade de 46,1% (IC95% 45,5 – 46,8) em 

normotensos (Rapsomaniki et al, 2014). Segundo a OMS, 9,4 milhões de mortes no 

mundo ocorrem, anualmente, devido a complicações da hipertensão. A hipertensão 
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arterial é responsável por, pelo menos, 45% das mortes por doença cardíaca e 51% 

das mortes por acidente vascular cerebral. O aumento da prevalência de hipertensão é 

relacionado ao envelhecimento e a fatores de risco comportamentais, como 

alimentação inadequada, uso nocivo do álcool, falta de atividade física e excesso de 

peso (WHO, 2013). 

Em relação à glicemia de jejum, os limites de segurança são estabelecidos 

entre 70 e 100mg/dL (ADA, 2014), sendo sua função fornecer energia para o bom 

funcionamento dos diversos tecidos do organismo, principalmente o sistema nervoso 

(Berg et al, 2002, Aronoff et al, 2004). Concentrações baixas dos níveis de glicose 

sanguínea (hipoglicemia) podem causar sintomas tais como fraqueza, confusão, 

tontura, taquicardia, dores de cabeça, entre outros (Bonds et al, 2012; Fowler, 2008). 

Já a hiperglicemia é um fator de risco importante não apenas para a doença 

relacionada com a diabetes, mas também doenças cardiovasculares e para a 

mortalidade por todas as causas (Pistrosch et al, 2011), levando a complicações 

macrovasculares (doença arterial coronariana, doença arterial periférica e acidente 

vascular cerebral) e microvasculares (nefropatia diabética, neuropatia e retinopatia) 

(Fowler, 2008a). Em metanálise de 38 estudos que incluíram 172.934 homens e 

44.216 mulheres, foi demonstrado que o rastreamento dos níveis de glicose no 

sangue, mesmo entre aqueles não-diabéticos, pode ser útil para a identificação de 

indivíduos em maior risco cardiovascular.  O grupo com o maior nível de glicose no 

sangue (150-194 mg/dL) apresentou um risco 27% maior (RR=1,27, IC95% 1,09 – 

1,48) de doenças cardiovasculares em comparação com o grupo com o nível mais 

baixo (69- 107 mg/dL) (Levitan et al, 2004). 
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3.2   Consumo de Álcool 

 

3.2.1      Consumo de Álcool no Mundo 

O álcool é a droga mais consumida no mundo, porém existem diferenças 

entre regiões. Dados recentes da OMS mostram um consumo per capita médio de 6,2 

litros de álcool puro por ano (ou 13,5 gramas de álcool puro por dia). Na Europa e 

nas Américas é onde se encontra o mais alto consumo. Níveis intermediários de 

ingestão de álcool encontram-se na África e no Oeste do Pacífico, e o mais baixo 

consumo ocorre na região do Mediterrâneo Oriental e no Sudeste Asiático (WHO, 

2014). 

As diferenças nos níveis de consumo total entre as regiões do mundo 

representam as complexas interações existentes em meio a diversos fatores, tais 

como: diferenças sociodemográficas, desenvolvimento econômico, cultura (incluindo 

religião) e os diferentes tipos de bebidas preferidas (WHO, 2014). 

 

3.2.2      Consumo de álcool no Brasil 

No Brasil, 52% dos adultos referem ingerir bebidas alcoólicas ao menos 1 

vez ao ano (Brasil, SENAD, 2007), sendo que em 2010 o total consumido de álcool 

(puro) per capita no país, entre indivíduos acima de 15 anos, foi de 7,5 a 9,9 litros. 

Tal consumo se mostrou acima da média mundial, que se manteve em 6,2 litros 

(WHO, 2014). Ainda, em 2013, segundo dados da Pesquisa Nacional de Saúde, o 

hábito de ingerir bebida alcoólica uma ou mais vezes por semana esteve presente 

entre 24,0% dos indivíduos, na população com 18 anos ou mais, variando de 18,8% 

na Região Norte até 28,4% na Região Sul (Brasil, MS/IBGE, 2014). 

Estudos descrevem algumas características da população brasileira em 

relação ao consumo de bebidas alcoólicas. Há registros de que os homens sejam 

responsáveis por 77,8% do consumo de álcool e quando a ingestão de bebidas 
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alcoólicas foi analisada de acordo com faixas de idade, aqueles entre 18 e 29 anos 

tiveram a maior proporção de consumo (40,3%) (Caetano et al, 2012). Entre os 

bebedores, 29% afirmam que a quantidade habitual consumida, nos dias que ingerem 

bebidas alcoólicas, é de cinco doses ou mais (38% dos homens e 17% das mulheres). 

Outro dado importante é que as quantidades usuais mais elevadas estão entre 

moradores de capitais e regiões metropolitanas (Laranjeira et al, 2010). 

 

 

3.2.3      Tipos de Bebidas Alcoólicas 

A maioria das bebidas alcoólicas são preparadas por fermentação ou por 

destilação. Desde os tempos antigos elas têm sido consumidas, sendo que nas mais 

comuns o etanol é o principal ingrediente psicoativo (OMS, 1994). 

 

 

3.2.3.1 Vinho 

Embora não se saiba ao certo o período em que a uva passou a ser utilizada 

na fabricação do vinho, arqueólogos vêem nos acúmulos de caroços de uva indícios 

de que o vinho tenha sido produzido em um passado remoto, como a 8.000 a.C 

(Johnson, 1999). A história da civilização demonstra que, desde a Antiguidade, esta 

bebida ocupou lugar de destaque (Bianco, 2007; Fehér et al, 2007), sendo citada, 

inclusive, no Antigo Testamento (Bíblia, 1985). 

No Brasil, segundo a legislação, é considerado vinho a bebida obtida por 

meio de fermentação alcoólica do mosto simples da uva sã, fresca e madura (Brasil, 

2014). 

A quantidade e a qualidade das uvas utilizadas para produção de vinho são 

fortemente influenciadas pelo clima, solo e práticas de viticultura (espaçamento de 
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vinhas, poda, irrigação, etc.). Desde 2004, a produção mundial de vinho tem se 

mantido na faixa de 270 milhões de hectolitros. Em 2008, os cinco principais 

produtores de vinho do mundo foram Itália, França, Espanha, Estados Unidos e 

Argentina (FAO, 2009). 

Apenas 8% do álcool total consumido no mundo se dá em forma de vinho. 

Enquanto o vinho representa um quarto do total de bebidas alcoólicas consumidas na 

Europa, nas Américas corresponde a apenas um nono do consumo total (WHO, 

2014).  

No Brasil, de acordo com o I Levantamento Nacional sobre os Padrões de 

Consumo de Álcool na População Brasileira, quando questionados sobre a 

frequência e quantidade que o indivíduo consumia de cada tipo de bebida alcoólica 

em um único dia, verificou-se que 25% do total de bebidas consumidas ao ano, por 

brasileiros adultos, eram de vinho, sendo que 19% dos homens e 34% das mulheres 

referiram ingerir vinho (Brasil, SENAD, 2007). 

Hipócrates já fazia uso do vinho em praticamente todas as suas prescrições, 

utilizando-o como diurético, antitérmico ou anti-séptico geral (Johnson, 1999). 

Desde então muito evoluiu a literatura científica, sendo hoje crescentes as evidências 

sobre os benefícios do vinho à saúde (Grønbæk et al, 2000; Böhm et al, 2004; Chiva-

Blanch et al, 2013). Os polifenóis presentes no vinho têm sido associados com a 

melhora da função endotelial e de parâmetros lipídicos (reduzindo colesterol total e 

LDL-colesterol). Com isso, o consumo moderado de vinho tem sido associado à 

melhora da saúde cardiovascular e aumento da sobrevida (Juillière et al, 2014; Artero 

et al, 2014). 

Estudo de coortes agrupadas, com 13.064 homens e 11.459 mulheres, 

avaliou a relação entre consumo de diferentes tipos de bebidas alcoólicas e 

mortalidade por todas as causas, doença cardíaca coronária e câncer. Em comparação 

com os abstêmios, bebedores leves que evitaram vinho tiveram um risco relativo de 

morte por todas as causas de 0,90 (IC95% 0,82 – 0,99) enquanto aqueles que 

beberam vinho tiveram um risco relativo de 0,66 (IC95% 0,55 – 0,77). Indivíduos 

bebedores de vinho tiveram um menor risco de morte por doença cardíaca coronária 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%B6hm%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14671030
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comparados com não-bebedores de vinho em todos os níveis de ingestão de álcool. 

Em comparação com os abstêmios, bebedores leves que evitaram vinho tiveram um 

risco relativo de morte por doença cardíaca coronária de 0,76 (IC95% 0,63 – 0,92) e 

aqueles que consumiam vinho um risco de 0,58 (IC95% 0,47 – 0,72) (Grønbæk et al, 

2000). 

Em um ensaio clínico do tipo cross-over, 67 indivíduos do sexo masculino 

foram randomizados individualmente para três sequências de tratamento com 

duração de quatro semanas cada, em que as bebidas de teste foram fornecidas. Os 

participantes receberam instruções para consumirem gim (100 mL/dia, contendo 30 g 

de etanol), vinho tinto (272 mL/dia, contendo 30 g de etanol e 798 mg de polifenóis 

totais) ou vinho tinho desalcoolizado (272 mL/dia, contendo 1,14 g de atanol e 733 

mg de polifenóis totais). Intervenções com vinho tinto e vinho desalcoolizado 

levaram a uma redução nos níveis de insulina (21% e 20%, respectivamente) e de 

HOMA-IR (30% e 22%, respectivamente) comparados com valores da linha de base. 

Concentrações de LDL-colesterol diminuíram 4,5% do valor da linha de base após 

intervenção com vinho tinto e os níveis de HDL-colesterol aumentaram em relação à 

linha de base após intervenção com vinho tinto (7%) e gin (5%). Lipoproteina (a) 

reduziu em 12% sua concentração após ingestão de vinho tinto. As concentrações das 

apolipoproteinas A-I aumentou da linha de base após intervenção com vinho tinto e 

gin (9% e 5%, respectivamente) e ApoB reduziu 5% da linha de base após 

intervenção com vinho tinto desalcoolizado. Com base nos achados, os autores 

concluíram que enquanto o etanol em si exerce um efeito protetor sobre o perfil 

lipídico, a fração não-alcoólica do vinho tinto (principalmente polifenóis) tem um 

efeito benéfico na resistência à insulina. Verificaram, ainda, que o vinho tinto parece 

diminuir as concentrações plasmáticas de lipoproteina (a). Tais achados sugerem que 

o vinho tinto parece ter maior efeito protetor do que outras bebidas alcoólicas sobre o 

risco cardiovascular (Chiva-Blanch et al, 2013). 
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3.2.3.2 Cerveja 

Especula-se que a cerveja seja a mais antiga bebida alcoólica conhecida. A 

descoberta de que grãos poderiam ser utilizados para a produção de pão e cerveja 

pode ter sido uma das grandes motivações para a transição da caça e coleta para a 

agricultura. Mesmo com algumas diferenças, todos os povos fabricavam de alguma 

forma bruta a cerveja: enquanto no Oriente Médio ela era feita com trigo e cevada, 

na Ásia ela era produzida com arroz, e nas Américas com milho (Marty & Ettlinger, 

2014). 

Segundo a legislação brasileira, cerveja é a bebida obtida pela fermentação 

alcoólica do mosto cervejeiro oriundo do malte de cevada e água potável, por ação da 

levedura, com adição de lúpulo (Brasil, 2009). 

Depois dos destilados (50,1%), a cerveja é a segunda bebida alcoólica mais 

consumida no mundo, representando 34,8% do consumo de álcool. No entanto, 

considerando apenas a região das Américas, ela é a bebida de maior consumo 

(55,3%) (WHO, 2014). 

Levantamento nacional aponta que 61% das doses anuais consumidas pelos 

brasileiros são de cerveja. Diferentemente do vinho, a cerveja não apresenta 

diferença de consumo entre os sexos (Brasil, SENAD, 2007). 

A cerveja contém mais proteínas e vitaminas do complexo B do que o 

vinho. Em relação à quantidade de antioxidantes, cerveja e vinho são equivalentes, 

porém, os antioxidantes específicos são diferentes já que a matéria prima da cerveja 

(lúpulo e cevada) contêm flavonóides distintos daqueles encontrados nas uvas 

utilizadas na produção de vinho (Denke, 2000). 

Faz-se importante ressaltar que os autores de uma metanálise verificaram 

que o consumo de cerveja foi associado a menor risco para DCV (OR=0,89, IC95% 

0,80 – 0,95), quando comparado ao risco de indivíduos que não ingeriam cerveja 

(Villarino Marín et al, 2002).  
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Em um ensaio clínico randomizado do tipo cross-over, 33 indivíduos do 

sexo masculino receberam cerveja (30g de álcool/dia, 660mL), a quantidade 

equivalente de polifenóis como cerveja não alcoólica (990 mL) e gin (30 g de 

álcool/dia, 100 mL) por 4 semanas (cada intervenção). O consumo de cerveja com 

álcool proporcionou um aumento nos níveis de HDL-colesterol de 1,44 (IC95% 0,24 

– 3,11) mg/dL, apolipoproteina A-I de 0,22 (IC95% 0,02 – 0,42) mg/dL e 

apolipoproteina A-II de 14,68 (IC95% 1,13 – 28,23) ng/mL e redução nos níveis de 

LFA-1 de -17,29 (IC95% -30,11 – -4,47) MFI, SLe
X 

de -28,68 (IC95% -54,97 – -2,4) 

MFI nos linfócitos T , SLe
X
 (nos monócitos) de -4,14 (IC95% -9,49 – -0,58), CCR2 

de -26,59 (IC95% -54,64 – -1,43) MFI e de IL-5 de -4,02 (IC95% -7,56 – -0,46) 

pg/mL, enquanto que cerveja sem álcool favoreceu uma redução nos níveis de 

apolipoproteina A-I de -0,09 (IC95% -0,16 – -0,01) mg/dL, apolipoproteina A-II  de 

-17,43 (IC95% -29,06 – -5,80) ng/mL, homocisteina de -0,66 (IC95% -1,28 – -0,05) 

mmol/L, LFA-1 de -16,17 (IC95% -25,43 – -6,91) MFI, SLe
X
 de -23,59 (IC95% -

52,36 – -5,19) MFI nos linfócitos T , SLe
X
 (nos monócitos) de -3,53 (IC95% -8,06 – 

-0,81) MFI, CCR2 de -39,79 (IC95% -60,30 – -19,28) MFI, IL-6r de -0,9 (IC95% -

1,86 – -0,06) ng/mL, IL-15 de -0,05 (IC95% -0,09 – -0,01) ng/mL e de RANTES de 

-3,20 (IC95% -5,66 – -0,74). O consumo de gim proporcionou um aumento nos 

níveis de HDL-colesterol de 2,22 (IC95% 0,64 – 3,79) mg/dL, apolipoproteina A-I 

de 0,1 (IC95% 0,02 – 0,17) mg/dL, apolipoproteina A-II de 18,71 (IC95% 5,22 – 

32,34) ng/mL, adiponectina de 0,22 (IC95% 0,06 – 0,38) μg/mL, E-selectina de 0,36 

(IC95% 0,01 – 0,71) ng/mL, IL-15 de 0,07 (IC95% 0,01 – 0,13) ng/mL e de TNF-β 

de 3,63 (IC95% 0,61 – 6,65). Os autores, assim, concluíram que a ingestão moderada 

de cerveja com e sem álcool esteve associada com melhora de parâmetros de risco 

cardiovascular quando comparada ao consumo de bebida destilada. Tal benefício 

pode ser atribuído ao conteúdo fenólico da cerveja, o qual reduziu marcadores 

inflamatórios e moléculas de adesão de leucócitos. No mesmo sentido, o álcool 

presente na bebida melhora o perfil lipídico e reduz alguns marcadores inflamatórios 

relacionados à aterosclerose (Chiva-Blanch et al, 2014). 
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3.2.4      Benefícios do Consumo de Álcool 

Associações não-lineares sugerem que o consumo moderado de álcool 

oferece benefícios à saúde (Huang et al, 2014; Ronksley et al, 2011; Zhang et al, 

2014; Costanzo et al, 2011). 

Em uma metanálise que incluiu 84 estudos, constatou-se que 2,5-14,9 g de 

álcool (1 dose ou menos) por dia esteve associado à proteção para todos os desfechos 

avaliados (incidência e mortalidade por doença cardíaca coronariana, acidente 

vascular cerebral e cardiovascular total), quando comparado a nenhuma ingestão de 

álcool. Já aqueles que consumiam >60 g/dia tinham um risco significativamente 

aumentado (RR= 1,62, IC95% 1,32 – 1,98) de acidente vascular cerebral em 

comparação com os abstêmios (Ronksley et al, 2011).  

Metanálise de 11 estudos de coorte prospectivos realizados com indivíduos 

hipertensos mostrou que, nesta população, o consumo leve a moderado de álcool 

também esteve associado com redução significativa no risco de mortalidade por 

DCV e mortalidade geral. O consumo de aproximadamente 10g/dia foi associado 

com redução de 28% (RR=0,72, IC95% 0,68 – 0,77) e o consumo de cerca de 

20g/dia com redução de 19% (RR=0,81, IC95% 0,71 – 0,93) do risco global de 

DCV. Em relação à mortalidade por todas as causas, foi encontrada uma tendência de 

consumo em forma de J, na qual consumir de duas a três doses ao dia traria 

benefícios aos indivíduos com hipertensão, sendo o menor risco com o consumo de 

uma dose ao dia (RR=0,82, IC95% 0,76 – 0,88) (Huang et al, 2014). 

Um estudo de coorte, com a participação de mais de 38 mil homens, avaliou 

a associação do consumo de álcool com o risco de infarto do miocárdio. Ao final dos 

12 anos de acompanhamento, concluiu-se que o consumo de, pelo menos, três a 

quatro doses por semana foi inversamente associado com risco de infarto (RR=0,63, 

IC95% 0,54 – 0,74). Tal associação não sofreu influências do tipo de bebida 

alcoólica ingerida e nem da sua proporção de consumo com refeições (Mukamal et 

al, 2003).  
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 O menor risco de doença cardiovascular e mortalidade observado com o 

consumo leve a moderado de álcool tem sido relacionado a um efeito anti-

inflamatório do álcool (Imhof et al, 2001, Imhof et al, 2004). Além disso, observam-

se benefícios do consumo de álcool sobre marcadores metabólicos. Uma metanálise, 

que compilou informações de 44 estudos de intervenção, evidenciou que a ingestão 

de álcool aumenta, de forma significativa, os níveis de HDL-colesterol e de 

adiponectina e reduz, significativamente, os níveis de fibrinogênio (Brien et al, 

2011).  

 

 

3.2.5      Consumo de Álcool com Refeições 

O hábito de consumir diferentes bebidas alcoólicas com ou sem refeições 

tem sido relativamente pouco avaliado. Estudo transversal da população espanhola 

verificou associação de ingestão de álcool com melhora do HDL-colesterol, 

fibrinogênio e marcadores do metabolismo da glicose. Os autores relatam que para as 

análises foi realizado ajuste para o momento de ingestão de álcool (junto ou fora das 

refeições), mas não apresentam nos resultados seu impacto, de modo que não é 

possível saber a real influência do alimento neste estudo (Galán et al, 2014). 

Estudo epidemiológico avaliou os hábitos de consumo de bebidas alcoólicas 

em italianos e americanos. Foi demostrado que o consumo de álcool pode variar 

entre populações e como as diferentes culturas contribuem para preferências e 

hábitos de consumo de cada país. Entre os abstêmios a prevalência de pressão arterial 

elevada era de 42,8% e 40,4% (italianos e americanos, respectivamente). Já em 

relação àqueles que bebiam fora das refeições, 42,8% dos italianos e 41,4% dos 

americanos apresentavam hipertensão (Della Valle et al, 2009). 

Um estudo de caso-controle verificou que, em comparação com os 

abstêmios, as chances de infarto agudo do miocárdio eram 50% menores (OR=0,50, 

IC95% 0,30 – 0,82) quando o álcool era consumido junto das refeições (três ou mais 
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doses por dia). Em contraste, neste estudo, o consumo de álcool fora das refeições 

não apresentou associação significativa com infarto (OR=0,98, IC95% 0,49 – 1,96) 

(Augustin et al, 2004).  

Em análise que reuniu uma série de estudos epidemiológicos realizados na 

Itália, com 8.647 homens e 6.521 mulheres, de 30 a 59 anos idade no início do 

estudo, que foram seguidos durante um período médio de 7 anos, foi observado que 

aqueles que bebiam vinho junto das refeições apresentaram menores taxas de 

mortalidade (por todas as causas: RR=0,64, IC95% 0,49 – 0,82; por doenças 

cardiovasculares: RR=0,50, IC95% 0,33 – 0,74; e por doença cardíaca coronária: 

RR=0,48, IC95% 0,30 – 0,76), em comparação com os bebedores de vinho fora das 

refeições. Importante ressaltar que esta associação foi independentemente da 

quantidade de álcool consumida e da presença de fatores de risco para DCV 

(Trevisan et al, 2001). 

Um estudo procurou explorar o efeito de três tipos de bebidas alcoólicas 

(cerveja, vinho branco e gin) consumidas sozinhas, com uma refeição, ou 1 hora 

antes de uma refeição, na glicemia pós-prandial em indivíduos saudáveis. De modo 

geral, a glicemia pós-prandial foi reduzida em 16 a 37% com o consumo das bebidas 

alcoólicas, sendo todas capazes de reduzir o pico de glicose pós-prandial. Os autores 

sugerem que a fisiologia destes achados ocorra em função da capacidade do etanol de 

inibir agudamente a gliconeogenese e a produção hepática de glicose (Brand-Miller 

et al, 2007). 

 

 

3.3   Síndrome Metabólica vs. Consumo de Álcool 

Diversos estudos abordam o tema síndrome metabólica e consumo de 

bebidas alcoólicas. Seus principais resultados estão descritos em ordem cronológica 

de sua publicação na Tabela 3. No entanto, há uma carência de dados que abordem a 
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influência da ingestão de bebidas alcoólicas junto das refeições sobre a SM, visto que 

nenhum dos trabalhos encontrados na literatura descreve tal informação. 
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Tabela 3 - Estudos que avaliam a associação entre o consumo de álcool e a síndrome metabólica. 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Rosell et al, 

2003 

 

 

 

 

4.232, 

2.039 homens 

2.193 mulheres 

 

60 anos de idade, 

suecos 

Transversal de 

base 

populacional 

Síndrome 

metabólica 

Nenhum consumo: 0 g/dia 

Baixo consumo: 1-10 g/dia 

Moderado consumo: >10-30 

g/dia 

Alto consumo: >30 g/dia 

Tabagismo, 

educação, 

imigração, 

emprego, 

atividade física e 

ingestão de 

vegetais. 

Em mulheres, síndrome metabólica esteve 

menos presente entre aquelas que 

consumiam predominantemente vinho, 

comparadas às que não consumiam álcool 

(OR=0,60, IC95% 0,40-0,91) e o consumo 

predominante de cerveja, de destilados ou 

nenhuma bebida predominante (grupo 

misto) não apresentou associação 

significativa. Entre os homens, não houve 

associação significativa com nenhum tipo 

de bebida consumida. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Freiberg et al, 

2004 

8.125 adultos, 

norte-americanos 

Transversal, 

NHANES III 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Bebedor atual: ≥1dose/mês 

Não-bebedor atual: <1dose/mês 

 

Número de doses/mês de 

qualquer bebida alcoólica e por 

tipo: 

    <1 

    1-19 

    ≥20 

 

Idade, sexo, raça / 

etnia, educação, 

renda, tabagismo, 

atividade física e 

dieta. 

Indivíduos que consumiam 1-19 e ≥20 

doses de álcool por mês apresentaram 

menores chances de síndrome metabólica 

(OR=0,65, IC95% 0,54-0,79, e OR=0,34, 

IC95% 0,26-0,47, respectivamente) em 

comparação com os abstêmios.  

Os achados foram particularmente 

evidentes para bebedores de cerveja e 

vinho.  

Associação de ≥20 doses por mês com a 

prevalência da síndrome metabólica foi 

consistente em todas as etnias.  

Consumo de álcool, 1-19 e ≥20 doses de 

álcool por mês, foi significativa e 

inversamente associado com baixo HDL-

colesterol (OR=0,69, IC95% 0,60-0,78; 

OR=0,22, IC95% 0,16-0,29), triglicerídeos 

elevados (OR=0,73, IC95% 0,62-0,87; 

OR=0,56, IC95% 0,43-0,74), elevada 

circunferência da cintura (OR=0,74, 

IC95% 0,62-0,89; OR=0,41, IC95% 0,32-

0,52), bem como hiperinsulinemia 

(OR=0,64, IC95% 0,46-0,88; OR=0,39, 

IC95% 0,24-0,62). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Yoon et al, 

2004 

7.962, 

3.597 homens 

4.365 mulheres 

 

Adultos, 

coreanos 

Transversal 
Síndrome 

metabólica 

Homens: 

    Não-bebedores 

    1-14,9 g/dia 

    15-29,9 g/dia 

    30-79,9 g/dia 

    ≥80 g/dia 

Mulheres: 

    Não-bebedores 

    1-14,9 g/dia 

    15-29,9 g/dia 

    ≥30 g/dia 

Idade, IMC, nível 

educacional, 

renda, estado 

civil, tabagismo, 

atividade física e 

percentual de 

energia a partir de 

gordura 

O consumo de 1-14,9 g/dia esteve 

associado com menores chances de 

síndrome metabólica em homens 

(OR=0,71, IC95% 0,53-0,95) e mulheres 

(OR=0,80, IC95% 0,65-0,98). 

O consumo de álcool teve relação inversa 

significativa para o HDL-colesterol baixo 

em todas as quantidades de consumo de 

álcool. 

O consumo excessivo (≥30 g/dia) foi 

associado com maiores chances para a 

pressão arterial elevada (30-79,9 g/dia: 

OR=1,45, IC95% 1,12-1,87; e ≥80 g/dia: 

OR=1,88, IC95% 1,32-2,68) e 

hipertrigliceridemia (30-79,9 g/dia: 

OR=1,37, IC95% 1,05-1,77; e ≥80 g/dia: 

OR=1,76, IC95% 1,23-2,50) em homens e 

glicemia de jejum elevada (OR=2,12, 

IC95% 1,13-3,97) e hipertrigliceridemia 

(OR=2,19, IC95% 1,21-3,97) em 

mulheres. 

Gigleux et al, 

2006 

1.966 homens 

 

Adultos, 

canadenses 

franceses 

Coorte 

Síndrome 

metabólica e 

doença cardíaca 

isquêmica. 

Quartis: 

      <1,3 g/dia 

      1,3-5,4 g/dia 

      5,5-15,1 g/dia 

      ≥15,2 g/dia 

Idade, IMC, 

diabetes tipo 2, 

tabagismo, 

pressão arterial 

sistólica, HDL-

colesterol 

plasmático e o uso 

de medicação. 

O consumo ≥15,2 g/dia foi associado a um 

risco 39% menor (p=0,02) para doença 

cardíaca isquêmica, em comparação 

àqueles que consumiam <1,3 g/dia. 

OR para ter a síndrome metabólica em 

cada um dos quartis de consumo de álcool 

(de 1 a 4) foram de 1,0 (de referência), 

0,72 (IC95% 0,55-0,95), 0,67 (IC95% 

0,52-0,89) e 0,57 (IC95% 0,43-0,75). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Athyros et al, 

2008 

4.153 

 

2.035 homens 

2.118 mulheres 

 

Adultos, gregos 

Transversal 

Síndrome 

metabólica, 

diabetes tipo 2, 

doença coronariana, 

acidente vascular 

cerebral, doença 

arterial periférica e 

doenças 

cardiovasculares em 

geral 

Não-bebedores 

Ocasional: uma vez ao mês 

Leve: 1-19 g/dia 

Moderado: 20-45 g/dia 

Excessivo: >45 g/dia 

 

Idade, sexo e 

tabagismo. 

Consumo moderado de álcool foi 

associado com uma menor prevalência da 

síndrome metabólica (p<0,0001), diabetes 

(p<0,0001), doença coronariana 

(p<0,0002), doença arterial periférica 

(p<0,005) e doenças cardiovasculares em 

geral (p<0,001), mas não acidente vascular 

cerebral, em comparação com a não 

utilização de álcool. 

Consumo excessivo foi associado com 

maior prevalência de todos os desfechos. 

Consumo de vinho esteve associado a 

menores chances de doenças 

cardiovasculares do que cerveja, sendo 

menores com consumo de 20-45g/dia 

(homens: vinho OR=0,42, IC95% 0,29-

0,61, cerveja OR=0,62, IC95% 0,50-0,86 e 

mulheres: vinho OR=0,43, IC95% 0,37-

0,69, cerveja OR=0,61, IC95% 0,49-0,75). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Baik & Shin, 

2008 

3.833  

 

51,8% homens 

48,2% mulheres 

 

Adultos, 

coreanos 

 

Coorte 

prospectivo 

Síndrome 

metabólica 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor muito leve: 0.1-5 g/dia 

Bebedor leve: 5.1-15 g/dia 

Bebedor moderado: 15.1-30 

g/dia 

Bebedor excessivo: >30 g/dia 

Idade, sexo, IMC, 

renda, ocupação, 

estado civil, 

escolaridade, 

tabagismo, 

atividade física, 

ingestão total de 

energia, gordura e 

fibra alimentar, 

freqüência de 

consumo de carne 

vermelha, peixe e 

nozes, história 

familiar de 

diabetes e de 

hipertensão 

Em comparação com os abstêmios, o 

consumo excessivo esteve associado com 

maior  risco de síndrome metabólica 

(OR=1,63, IC95% 1,02-2,62) e 

todos os componentes individuais da 

síndrome metabólica (circunferência da 

cintura elevada OR=3,61, IC95% 1,09-

12,01; triglicerídeos elevados OR=1,60, 

IC95% 1,28-2,00; baixo HDL-colesterol 

OR=0,39, IC95% 0,31-0,49; pressão 

arterial elevada OR=2,19, IC95% 1,70-

2,82; glicemia elevada OR=2,37, IC95% 

1,50-3,73). 

Fan et al, 2008 

1.529 

  

961 homens 

568 mulheres 

 

20-84 anos 

pretencentes ao 

NHANES 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Frequência: 

    <1 dia/semana 

    1-2 dias/semana 

    ≥3 dias/semana 

Dose usual consumida por vez: 

    1 dose 

    2 doses  

    ≥3 doses 

Frequência de consumo 

excessivo: 

    Não-frequênte 

    < 1/semana 

    ≥1/semana 

Idade, sexo, raça / 

etnia, anos de 

escolaridade, 

história familiar 

de doença 

coronariana, 

acidente vascular 

cerebral ou 

diabetes, práticas 

alimentares, 

tabagismo, 

atividade física 

habitual, e 

inatividade física 

baseado em vídeo 

Síndrome metabólica esteve associada com 

o consumo >1 dose/dia para as mulheres e 

>2 doses/dia para homens (OR=1,60, 

IC95% 1,22-2,11) e consumo excessivo de 

álcool uma ou mais vezes na semana 

(OR=1,51, IC95%: 1,01-2,29). Beber em 

excesso também esteve associado com 

glicemia de jejum aumentada/diabetes 

mellitus (OR=2,96, IC95% 1,06-8,31), 

hipertrigliceridemia (OR=2,37, IC95% 

1,16-4,84), obesidade abdominal 

(OR=1,80, IC95% 1,22-2,66) e pressão 

arterial elevada (OR=1,80, IC95% 1,13-

2,86). 



 

 40 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Fan et al, 

2008a 

3.953 

 

1.524 homens 

2.379 mulheres 

 

Adultos, chineses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedores 

Leve: 1-9,9 g/dia 

Moderado: 10-29,9 g/dia 

Excessivo: ≥30 g/dia 

Idade e sexo. 

Em comparação com os abstêmios, a 

prevalência de hipertrigliceridemia 

(<0,001) e hipertensão (<0,001) foi maior, 

enquanto a prevalência de obesidade 

abdominal (<0,01), baixo nível sérico 

HDL-colesterol (<0,05) e diabetes mellitus 

(<0,01) foi menor em indivíduos que 

atualmente consomem álcool. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Alkerwi et al, 

2009 

7 estudos, com 

um total de 

44.374 

participantes. 

Metanálise 

 

Critérios de 

inclusão: 

Estudo 

transversal ou 

de dados de 

linha de base de 

estudo 

longitudinal; 

indivíduos 

saudáveis; 

definição clara 

de síndrome 

metabólica; 

estimativa de 

risco de 

ocorrência de 

síndrome 

metabólica; 

auto-relato de 

consumo de 

álcool por meio 

de questionário; 

auto-

quantificação de 

consumo de 

álcool. 

Síndrome 

metabólica. 

Abstêmios (referência): 0 g/dia 

Categoria I (consumo 

responsável):  

      Mulheres: 1-19,99 g/dia  

      Homens: 1-39,99 g/dia 

Categoria II (consumo de risco): 

      Mulheres: 20-39,99 g /dia 

      Homens: 40-59,99 g/dia  

Categoria III (consumo nocivo): 

      Mulheres: ≥40 g/dia 

      Homens: ≥60 g/dia 

 

Houve associção significativa inversa entre 

a primeira categoria de consumo e 

síndrome metabólica.  

Homens: OR=0,84 (IC95% 0,75-0,94) 

Mulheres: OR=0,75 (IC95% 0,64-0,89) 

Lee et al, 2010 

4.085 homens 

 

População rural, 

coreanos 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

0 g/dia 

<16 g/dia 

16-40 g/dia 

>40 g/dia 

Idade, ingestão 

calórica total, 

tabagismo e 

atividade física. 

Chances de síndrome metabólica foram 

significativamente maiores no grupo com 

maior consumo de álcool em comparação 

aos abstêmios (OR=1,33, IC95% 1,11-

1,59) 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Clerc et al, 

2010 

6.172 

2.928 homens 

3.244 mulheres 

 

35-75 anos 

Caucasianos de 

Lausanne, Suíça 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e 

diabetes. 

Número de doses consumidas 

na última semana: 

     0 (não-bebedores) 

Baixo risco:      

     1-6  

     7-13 

Médio a alto risco:      

     14-20 

     21-27 

     28-34 

Muito alto risco:      

      ≥35 

Idade, sexo, 

tabagismo, 

atividade física e 

nível educacional 

Alcool tem uma relação em forma de U 

com a síndrome metabólica, diabetes e 

HOMA-IR, sendo a prevalência de todos 

os desfechos significativamente menor 

naqueles que consomem de 1-13 

doses/semana, comparados com os não-

bebedores (p<0,001 para todos). 

Wakabayashi, 

2010 

19.398 homens 

11.187 mulheres 

 

30-54 anos 

japoneses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Homens: 

    Não-bebedores 

    Leve: <22 g/dia 

    Pesado: ≥22 a <44 g/dia 

    Muito pesado: ≥44 g/dia 

Mulheres: 

    Não –bebedores 

    Leve : <22 g/dia 

    Pesado: ≥22 g/dia 

Idade, tabagismo, 

IMC, histórico de 

uso de 

medicamentos 

para hipertensão, 

dislipidemia ou 

diabetes 

Comparados com quem não ingere álcool, 

consumo leve de álcool esteve associado 

com menores chances de síndrome 

metabólica em homens (OR=0,65, IC95% 

0,57-0,75) e mulheres (OR=0,48, IC95% 

0,25-0,90), enquanto beber ≥44 g/dia 

esteve associado a maiores chances 

(OR=1,14, IC95% 1,03-1,27) de síndrome 

metabólica em homens. 

Buja et al, 

2010 

1.321 homens 

1.122 mulheres 

 

Idosos, italianos 

Coorte 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes. 

Homens: 

    Abstêmios 

    ≤12 g/dia 

    13-24 g/dia 

    25-47 g/dia 

    ≥48 g/dia 

Mulheres: 

    Abstêmios 

    ≤12 g/dia 

    13-24 g/dia 

    ≥24 g/dia 

Idade, 

circunferência da 

cintura, 

tabagismo, 

educação, 

consumo de 

peixe, café, 

legumes, azeite, 

queijo e carnes 

curadas, e uso de 

hipoglicemiante 

oral e insulina 

O consumo de álcool não foi 

significativamente associado com 

síndrome metabólica, quando comparado 

com os abstêmios, em ambos os sexos. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Wakabayashi, 

2011 

1.960 homens 

 

30-69 anos 

Japoneses, com 

diabetes 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não bebedores 

Bebedores leves: <22 g/dia 

Bebedores pesados: ≥22 e <44 

g/dia 

Bebedores muito pesados: ≥44 

g/dia 

Idade, tabagismo, 

IMC, uso de 

medicação para 

hipertensão, 

dislipidemia ou 

diabetes. 

Chances de pressão arterial elevada foram 

significativamente maiores e chances de 

HDL-colesterol baixo foram 

significativamente menores em todos os 

grupos de consumo de álcool, sendo 

OR=2,88, IC95% 2,05-4,05 e OR=0,22, 

IC95% 0,15-0,34, respectivamente, entre 

os bebedores muito pesados. 

Chances de triglicerídeos elevados foram 

menores em bebedores leves (OR=0,73, 

IC95% 0,52-1,00) e maiores em bebedores 

muito pesados (OR=1,49, IC95% 1,15-

1,93). 

Chances de síndrome metabólica foram 

maiores (OR=1,46, IC95% 1,10-1,94) 

entre os bebedores muito pesados. 

Todas as associações utilizam como grupo 

de referência os não-bebedores. 

Janssen et al, 

2011 

1.057 mulheres 

caucasianas 

 

527 mulheres 

afro-americanas 

 

 

42-52anos 

Coorte 
Síndrome 

metabólica. 

Nenhum consumo de vinho 

>1taça de vinho/dia 

=1 taça de vinho/dia 

<1taça de vinho/dia 

Idade e nível 

educacional 

Mulheres que consumiam uma taça de 

vinho por dia apresentaram menor risco de 

síndrome metabólica quando comparadas 

com as que não consumiam vinho 

(p=0,031). 

Quanto maior o consumo de vinho, mais 

elevados os níveis de HDL-colesterol 

(p<0,001). 

Mulheres que consumiam 1 taça de 

vinho/dia apresentaram triglicerídeos 

significativamente mais baixos (p<0,001). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Jin et al, 2011 

19.215 

7.280 homens 

11.935 mulheres 

 

≥40 anos 

chineses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedores: 0 g/dia 

Consumo leve: 0,1-9,9 g/dia 

Consumo moderado: 10,0-29,9 

g/dia 

Consumo pesado: 30,0-49,9 

g/dia 

Consumo grave: >50 g/dia 

Idade, sexo, IMC, 

nível educacional, 

atividade física e 

tabagismo 

Homens:  

Consumo moderado de álcool apresentou 

menores chances de glicemia de jejum 

elevada (OR=0,83, IC95% 0,68-1,00). O 

consumo grave esteve associado com 

maiores chances de pressão arterial 

elevada (OR=2,01, IC95% 1,67-2,41) e 

triglicerídeos elevados (OR=1,26, IC95% 

1,08-1,49) e menores chances de baixo 

HDL-colesterol (OR=0,50, IC95% 0,36-

0,69). 

Mulheres:  

Consumir álcool esteve associado com 

menores chances (OR=0,62, IC95% 0,51-

0,75) de níveis baixos de HDL-colesterol 

comparando com os não bebedores. 

Em homens que só consumiam vinho, o 

consumo de álcool grave esteve associado 

a maiores chances (OR=1,53, IC95% 1,15-

2,04) de síndrome metabólica. 

Chen et al, 

2012 

2.358 homens 

 

chineses 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

individuais. 

Nunca bebeu 

>0 <10 g/dia 

≥10 <30 g/dia 

≥30 <50 g/dia 

≥50 g/dia 

Idade, nível 

educacional, 

tabagismo, 

atividade física, 

consumo de 

gorduras e fibras e 

medicação 

hipolipemiante 

Bebedores atuais tiveram maiores chances 

de síndrome metabólica (OR=1,24, IC95% 

1,02-1,50), obesidade abdominal 

(OR=1,27, IC95% 1,05-1,55)  e de 

triglicerídeos elevados (OR=1,29, IC95% 

1,07-1,57), e menores chances de baixo 

HDL-colesterol (OR=0,80, IC95% 0,67-

0,96). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Kim et al, 

2012 

4.505 homens 

 

coreanos 

Coorte 

Síndrome 

metabólica e cada 

componente. 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor leve: 1.0-14.9 g/dia 

Bebedor moderado: 15.0-29.9 

g/dia 

Bebedor excessivo: ≥30.0 g/dia 

Idade, peso, dieta, 

tabagismo, 

atividade física, 

cada componente 

da síndrome 

metabólica, LDL-

colesterol, PCR, 

alanina 

aminotransferase, 

ácido úrico, 

HOMA-IR 

Todos os três grupos de consumo de álcool 

apresentaram maiores chances de síndrome 

metabólica do que os não-bebedores, 

sendo a maior razão de chances entre os 

bebedores excessivos (OR=2,11, IC95% 

1,25-3,56). 

Lee, 2012 

3.793 

 

1.963 homens e 

1.830 mulheres 

 

Coreanos 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes. 

Frequência de consumo de 

álcool: 

    <1/mês 

     1/mês 

     2-4/mês 

     2-3/semana 

     ≥4/semana 

Doses por ocasião: 

     1 ou 2 

     3 ou 4 

     5 ou 6 

     7 a 9 

     ≥10 

Frequência de Binge (≥7 e ≥5 

para homens e mulheres, 

respectivamente) 

     0 

     <1/mês 

     1/mês 

     1/semana 

     Todos os dias 

Idade, nível 

educacional, 

renda, atividade 

física, tabagismo, 

consumo 

energético. 

Houve associação significativa com 

síndrome metabólica quando número de 

doses por ocasião foi ≥7 doses para 

homens e ≥3 doses para as mulheres, 

sendo que quando ≥10: OR=2,41, IC95% 

1,44-4,04 para homens e OR=4,51, IC95% 

1,88-10,85 para mulheres Binge 

≥1/semana também esteve associado com 

síndrome metabólica (OR=2,13, IC95% 

1,43-3,16; OR=1,90, IC95%1,01-3,55 para 

homens e mulheres, respectivamente). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Stoutenberg et 

al, 2013 

7.483 homens 

 

Norte-

americanos 

Coorte  
Síndrome 

metabólica 

Não-bebedores: 0 doses/semana 

Leve: 1-3 doses/semana 

Moderado: 4-7 doses/semana 

Moderado-excessivo: 8-13 

doses/semana 

Excessivo: >14 doses/semana 

Idade, ano de 

exame, 

tabagismo, 

condicionamento 

físico. 

Todos os níveis de consumo de álcool 

mostraram associação inversa significativa 

com a incidência de síndrome metabólica 

em comparação com os não-bebedores, 

sendo menor risco com consumo de 4-7 

doses/semana (HR=0,68 (IC95% 0,57- 

0,80). 

Consumo moderado (HR=1,28, IC95% 

1,11-1,48), moderado-pesado (HR=1,22, 

IC95% 1,05-1,42) e pesado (HR=1,56, 

IC95% 1,35-1,81) foram associados com 

um maior risco de glicemia de jejum 

elevada. Observou-se uma associação de 

consumo de álcool (dose-resposta) com um 

menor risco de baixo HDL-colesterol, 

sendo o menor risco com consumo de 8-13 

doses/semana (HR=0,50, IC95% 0,41-

0,62). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Barrio-Lopez 

et al, 2013 

8.105 homens 

 

Adultos, 

espanhóis 

Coorte 

Síndrome 

metabólica (e cada 

critério de sua 

definição). 

Não-bebedores: 0 doses/semana 

<1 doses/semana 

1 a <2 doses/semana 

2 a <7 doses/semana 

≥7 doses/semana 

Idade, sexo, 

consumo 

energético total, 

aderência ao 

padrão alimentar 

mediterrâneo, 

IMC, tabagismo, 

atividade física, 

lanches entre 

refeições, 

mudança no 

consumo de 

bebidas 

adocicadas e 

binge 

Aqueles que consumiram ≥7 doses/semana 

apresentaram chances significativamente 

maiores de síndrome metabólica 

(OR=1,80, IC95% 1,22-2,66), 

hipertrigliceridemia (OR=2,07, IC95% 

1,46-2,93) e glicemia de jejum alterada 

(OR=1,54, IC95% 1,16-2,04). 

O consumo ≥7 doses/semana de cerveja foi 

associado com maiores chances de 

hipertrigliceridemia (OR=1,81, IC95% 

1,02-3,20), mas com menores chanes de 

baixo HDL-colesterol (OR=0,21, IC95% 

0,05-0,89). 

Não houve associação significativa entre 

consumo de vinho ou destilados e 

síndrome metabólica. 

Sun et al, 2014 

6 artigos, com 

um total de 

28.862 

participantes 

Metanálise 

 

Critérios de 

inclusão; 

Estudos de 

coorte 

prospectiva; 

dados originais 

relevantes para 

uma possível 

associação entre 

o consumo de 

álcool e o risco 

de síndrome 

metabólica. 

Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor muito leve: 0.1-5 g/dia 

Bebedor leve: 5.1-10 g/dia 

Bebedor moderado: 10.1-20 

g/dia 

Bebedor moderado a pesado: 

20.1-35 g/dia 

Bebedor excessivo: >35 g/dia 

 

Em comparação aos não-bebedores, 

bebedor muito leve apresentou menor risco 

de síndrome metabólica (RR=0,86, IC95% 

0,75-0,99), enquanto que bebedor pesado 

maior risco de síndrome metabólica 

(RR=1,84, IC95% 1,34-2,52). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos Categorias de consumo de álcool Ajustes Principais resultados 

Churilla et al, 

2014 

7.432 

Adultos, 

NHANES 

Transversal 
Síndrome 

metabólica  

Nenhum consumo 

Consumo moderado:  

     Homens: ≤2 doses/dia 

     Mulheres: ≤ 1 dose/dia 

Consumo acima do moderado: 

     Homens: >2 doses/dia 

     Mulheres: >1dose/dia 

Idade 

Prevalência de síndrome metabólica foi 

significativamente menor entre os que 

relataram consumo moderado de álcool 

(27%, IC95% 23,1-31,0) e consumo acima 

do moderado (31,3%, IC95% 29,5-33,1) 

em comparação com os que relataram não 

consumir álcool (38,2%, IC95% 35,3-

41,1). 

Proporção de indivíduos com 

circunferência da cintura aumentada foi 

significativamente menor entre os que 

relataram consumo moderado (47,2%, 

IC95% 44,8-49,6) e consumo acima do 

moderado (42,7%, IC 95% 37,6- 47,9) em 

comparação aos que relataram não 

consumir álcool (59,5%, IC95% 56,8- 

62,2).  

Wakabayashi, 

2014 

31.295 homens 

 

35-60 anos 

japoneses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica 

Bebedor excessivo regular: 

todos os dias ≥66 g/dia 

Bebedor excessivo ocasional: 

algumas vezes ≥66 g/dia 

Não-bebedor: nunca 

Idade, tabagismo 

e atividade física 

regular. 

Comparados a não beber, há associação 

positiva entre beber excessivamente e 

síndrome metabólica, que é mais forte em 

bebedores ocasionais (OR=1,94, IC95% 

1,54-2,45) do que em bebedores regulares 

(OR=1,48, IC95% 1,19-1,84).  

HDL – High Density Lipoprotein; 

HOMA-IR –  Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance; 

HR – Hazard Ratio; 

IC95% – Intervalo de Confiança de 95%; 

IMC – Índice de Massa Corporal; 

LDL – Low Density Lipoprotein; 

OR – Odds Ratio; 

PCR – Proteína c-reactiva; 

RR – Risco Relativo. 
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4 OBJETIVOS 

 

 

 

4.1   Objetivo Geral  

O presente estudo tem por objetivo avaliar a associação entre o consumo de bebidas 

alcoólicas com síndrome metabólica e seus componentes individuais, de acordo com a 

quantidade, a predominância do tipo de bebida e o momento da ingestão mais frequente (junto 

ou fora das refeições). 

 

 

4.2   Objetivos Específicos  

- Descrever a proporção dos participantes que fazem uso de álcool mais 

frequentemente com ou sem refeições, bem como a proporção que ingere predominantemente 

vinho e cerveja, além de outras características sociodemográficas e clínicas, de acordo com a 

quantidade de doses de álcool ingeridas por semana;  

- Caracterizar a associação entre a quantidade de doses de álcool ingeridas por 

semana com síndrome metabólica e com cada um de seus componentes, de acordo com o tipo 

de bebida alcoólica mais predominantemente consumido, e o momento mais frequente de 

ingestão  se junto, fora, ou tanto junto quanto fora das refeições.  
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Resumo 

 

Introdução 

A prevalência de síndrome metabólica está aumentando em todo o mundo. Sua associação 

com o consumo de álcool é controversa na literatura e há uma falta de dados que explorem a 

influência de beber com ou sem refeições. 

Objetivo 

Investigar as associações de consumo de bebidas alcoólicas (quantidade, tipo predominante e 

momento de consumo) com a síndrome metabólica e seus componentes.  

Métodos 

Em análise transversal do ELSA-Brasil, foram incluídos 14.570 indivíduos. A associação 

entre a presença de síndrome metabólica e cada um dos seus componentes isolados com 

diferentes aspectos do consumo de álcool foi avaliada por meio de modelos de regressão 

logística com interações entre a quantidade consumida, a predominância do tipo de bebida 

(vinho, cerveja ou outra), e o momento mais frequente de consumo (junto às refeições, fora, 

ou tanto junto quanto fora). 

Resultados 

Em análises ajustadas por sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, índice de massa corporal, nível 

educacional, renda per capita e classe socioeconômica, consumo leve (até 4 doses/semana) 

predominantemente de vinho junto das refeições esteve inversamente associado com 

síndrome metabólica (OR=0,69, IC95% 0,57 – 0,84), glicemia de jejum elevada (OR=0,83, 

IC95% 0,70 – 0,99), circunferência da cintura elevada (OR=0,65, IC95% 0,51 – 0,84) e baixo 

HDL-colesterol (OR=0,63, IC95% 0,50 – 0,79), comparados a quem não ingere bebida 

alcoólica regularmente. Beber predominantemente vinho, independente do momento de 

consumo, nunca foi associado significativamente com maiores chances de qualquer elemento 

da síndrome. Por outro lado, beber doses mais elevadas (mais de 7 doses/semana) 

predominantemente de cerveja, principalmente fora das refeições, esteve significativamente 

associado com síndrome metabólica (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,43, IC95% 1,18 – 1,73; 
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mais de 14 doses/semana: OR=1,70, IC95% 1,35 – 2,15), como também para cada um de seus 

componentes, com exceção de baixo HDL-colesterol. 

Conclusão 

A associação entre síndrome metabólica e alguns dos seus componentes individuais com o 

consumo de álcool diferiu-se em decorrência da predominância do tipo de bebida alcoólica e 

se ingerido junto ou fora das refeições. As chances de apresentar síndrome metabólica foram 

menores dentre indivíduos que consumiam pequenas doses predominantemente de vinho, em 

especial junto às refeições, enquanto que as chances foram maiores para aqueles que faziam 

uso predominante de cerveja, especialmente fora das refeições, em maiores quantidades. 

 

Palavras-chave: Síndrome metabólica; Consumo de álcool; Vinho; Cerveja; Refeição. 
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Abstract 

 

Background 

The prevalence of the metabolic syndrome is rising worldwide. Its association with alcohol 

intake is controversial, and data is sparse concerning the influence of drinking during, as 

opposed to outside of meals. 

Aims 

We aimed to investigate the associations of different aspects (quantity, predominant beverage 

and moment of consumption) of alcohol consumption with the metabolic syndrome and its 

components. 

Methods 

We analyzed cross-sectionally 14,570 individuals who participated in the ELSA-BRASIL, 

fitting logistic regression models investigating interactions between the quantity of alcohol, 

predominant beverage type (wine, beer or other), and principal moment of consumption with 

respect to meals. 

Results 

In analyses adjusted for sex, age, skin color/race, smoking, body mass index, educational 

level, per capita income and socioeconomic class, light consumption (up to 4 doses/week), 

predominantly of wine and with meals was inversely associated with the metabolic syndrome 

(OR=0.69, 95%CI 0.57 – 0.84), elevated fasting glucose (OR=0.83, CI95% 0.70 – 0.99), 

elevated waist circumference (OR = 0.65, CI95% 0.51-0.84) and reduced HDL-cholesterol 

(OR=0.63 95%CI 0.50 – 0.79), compared to abstention/eventual drinking. Drinking 

predominantly wine, regardless of the moment of consumption, was never significantly 

associated with higher odds of any component of the syndrome. On the other hand, greater 

consumption of alcohol (>7 doses/week), predominantly as beer, when mainly not consumed 

with meals was significantly associated with the metabolic syndrome (7 to 14 doses/week: 

OR=1.43, 95%CI 1.18 – 1.73; more than 14 doses/week: OR = 1.70, 95%CI 1.35 – 2.15) and 

with syndrome components, except for low HDL-cholesterol. 
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Conclusion  

The association of alcohol consumption with the metabolic syndrome and many of its 

individual components differed markedly by predominant beverage and the consumption´s 

relationship to meals. Odds of having the metabolic syndrome were lower among individuals 

who consumed small doses, predominantly of wine, especially with meals, while odds were 

higher for those who drank predominantly beer, especially when unrelated to meals, and in 

larger quantities. 

 

 

Keywords: Metabolic syndrome; Alcohol consumption; Wine; Beer; Meal. 
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Introdução 

A síndrome metabólica, um complexo de fatores de risco inter-relacionados para 

doenças cardiovasculares e diabetes, incluindo glicemia de jejum elevada, pressão arterial 

elevada, dislipidemia (níveis elevados de triglicerídeos e reduzidos de HDL-colesterol) e 

obesidade central
1
, está crescendo em todo o mundo, o que representa um importante 

problema de saúde pública
2-4

. 

A prevalência de síndrome metabólica pode estar relacionada com muitos 

comportamentos de vida do mundo moderno
5
. Entre esses fatores está a ingestão de álcool, 

hábito comum em muitas populações
6
, variando entre os países, sendo influenciado por 

características sócio-demográficas e culturais
7
. Enquanto que em diversos países do 

continente africano se verifica um consumo de álcool puro, per capita, inferior a 2,5 litros, na 

Federação Russa o consumo é maior ou igual a 12,5
6
. No Brasil, 52% da população 

consomem bebidas alcoólicas com alguma frequência
8
, e o consumo total anual de etanol per 

capita, entre os indivíduos acima de 15 anos, é estimado em 7,5-9,9 litros
6
. 

O consumo moderado de álcool pode oferecer benefícios para a saúde, como para 

redução do risco de doença cardiovascular
9,10

, diabetes
11

 e mortalidade
12

, em comparação com 

aqueles que nunca bebem ou bebem em excesso
9-13

. 

No entanto, poucos estudos epidemiológicos têm avaliado o papel de consumir 

diferentes bebidas alcoólicas com ou sem refeições, encontrando associações com alguns 

marcadores metabólicos
7,14

, mortalidade geral
15

 e eventos cardiovasculares
16

, nenhum deles 

investigando sua relação com síndrome metabólica. 

Considerando-se que o efeito da ingestão de álcool na síndrome metabólica tem sido 

inconsistente
17-20

, que esta associação pode ser diferente para cada componente da síndrome
21-

28
, e que a interação entre a quantidade de diferentes bebidas alcoólicas e o momento de 

ingestão não tem sido descrita em relação à sindrome na literatura, nós propomos investigar 

os hábitos de consumo predominantemente de vinho e cerveja, com ou sem refeições, e sua 

associação com a síndrome metabólica e seus componentes. 
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Método 

Trata-se de uma análise transversal do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto 

(ELSA-Brasil), um estudo de coorte multicêntrico com linha de base de 2008 a 2010. O 

ELSA-Brasil conta com a participação voluntária de funcionários de instituições públicas de 

ensino superior e pesquisa, arrolados em seis centros investigativos, que estão presentes no 

Rio Grande do Sul, São Paulo, Rio de Janeiro, Bahia, Espirito Santo e Minas Gerais
29

. Dos 

15.105 participantes da linha de base do ELSA, no presente estudo, foram excluídos: 25  

indivíduos por não terem respondido o questionário de consumo de álcool; 112 indivíduos por 

não terem disponíveis os dados antropométricos, clínicos e laboratoriais necessários para 

classificação da síndrome metabólica (pressão arterial, glicemia de jejum, triglicerídeos, 

HDL-colesterol e circunferência da cintura) e/ou apresentarem tempo de jejum inadequado 

(menor do que 12 ou superior a 16 horas); e 398 indivíduos por não terem dados disponíveis 

das covariáveis utilizadas no modelo (idade, cor da pele/raça, fumo, índice de massa corporal 

(IMC), escolaridade, renda per capita e classe socioeconômica). Assim, foram incluídos na 

análise final 14.570 indivíduos. 

O ELSA-Brasil foi aprovado pelos Comitês de Ética e Pesquisa em cada um dos seis 

Centros de Investigação. Todos os participantes assinaram Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido. 

A entrevista para obtenção de dados sócio demográficos e sobre hábitos de consumo 

de álcool foi padronizada
30

, sendo todos os entrevistadores treinados e certificados
31

. Foi 

considerado 1 dose o equivalente a 1 lata/long neck de cerveja (350 ml) ou 1 taça de vinho 

(120-150 ml) ou 1 dose de bebida destilada (40 ml). Os participantes foram orientados a não 

consumir bebidas alcoólicas na véspera de realização dos exames e realizar jejum de 12 horas 

para coleta de sangue. Peso, altura e pressão arterial foram aferidos, sendo o IMC calculado 

como peso (kg) dividido por altura (m) ao quadrado e definido como baixo peso (<18,5 

kg/m
2
), eutrófico (18,5 – 24,9 kg/m

2
), sobrepeso (25 – 29,9 kg/m

2
) ou obesidade (≥30 kg/m

2
). 

A pressão arterial foi mensurada três vezes, sendo a média das últimas duas medidas utilizada 

nas análises
30

.  
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Para as análises laboratoriais, sangue foi coletado, processado e posteriormente 

encaminhado ao laboratório central do ELSA-Brasil, onde foram feitas as determinações 

analíticas. Glicose foi determinada pelo método enzimático de hexoquinase. Colesterol total, 

triglicerídeos, HDL-colesterol e LDL-colesterol foram estimados pelo método enzimático 

colorimétrico
32

.  

Síndrome metabólica foi definida de acordo com o Joint Scientific Statement: 

Harmonizing the Metabolic Syndrome pela presença de, pelo menos, três alterações, sendo 

elas: hiperglicemia (≥100 mg/dL, ou uso de medicamento hipoglicemiante), 

hipertrigliceridemia (≥150 mg/dL, ou uso de fibratos e/ou ácido nicotínico), baixo HDL-

colesterol (<40 mg/dL para homens e <50 mg/dL para mulheres, ou uso de fibratos e/ou ácido 

nicotínico), pressão arterial alterada (pressão arterial sistólica ≥ 135 mmHg e pressão arterial 

diastólica ≥ 85 mmHg, ou uso confirmado de medicamento anti-hipertensivo) e obesidade 

abdominal (circunferência da cintura ≥ 94 cm para homens e ≥ 80 cm para mulheres)
1
. No 

questionário de consumo de álcool foi perguntado “Do total de bebidas alcoólicas que o(a) 

Sr(a) consome, com que frequência o(a) Sr(a) ingere junto às refeições?”, com as seguintes 

opções de resposta: “Sempre ou quase sempre com refeições”, “Maior parte junto a 

refeições”, “Tanto junto quanto fora das refeições”, “Maior parte fora das refeições” e “Nunca 

ou quase nunca com as refeições”. Para definir o momento de consumo de álcool, foram 

agrupadas as primeiras duas categorias, mantida a categoria intermediária, e agrupadas as 

duas últimas categorias, criando três categorias de consumo: mais frequentemente com 

refeições, tanto junto quanto fora das refeições, e mais frequentemente sem refeições. 

Consumo predominante de vinho foi definido quando a proporção de doses de vinho 

ingeridas por semana dividido pelo total de doses de todas as bebidas consumidas pelo 

indivíduo por semana era superior a 50%. Do mesmo modo, consumo predominante de 

cerveja foi definido quando a proporção do número de doses de cerveja por semana dividido 

pelo número de doses de todas as bebidas por semana era maior que 50%. 

As distribuições de dados contínuos foram expressas como mediana (intervalo 

interquartil) e de dados categóricos como frequência absoluta e relativa (%). A associação de 

consumo de álcool com a presença de síndrome metabólica e seus componentes isolados 

(desfechos dicotômicos), foi investigada via construção de modelos de regressão logística, 

utilizando-se uma parametrização que representa as interações entre a quantidade de consumo 

de álcool, tipo de bebida predominante (vinho, cerveja ou outra) e momento de consumo 
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(principalmente com as refeições, sem refeições, ou tanto com quanto sem refeições), e  

ajustando para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e 

classe socioeconômica. Análises considerando no modelo binge drinking e diagnóstico e/ou 

tratamento medicamentoso para dibetes, hipertensão arterial e dislipidemia foram realizadas e, 

no entanto, não houve diferenças significativas em relação à previamente descrita. 

Para testar o efeito global das quantidades de álcool para um momento de consumo 

em particular e/ou um tipo de bebida em particular, testamos se os coeficientes para as 

quantidades de álcool daquele momento/tipo foram, em conjunto, diferentes de zero (qui-

quadrado com graus de liberdade igual ao número de níveis de quantidade de álcool menos 

um). A categoria de referência foi dos não-bebedores. Para testar se o efeito da quantidade de 

álcool diferiu entre os três momentos de consumo, ou equivalentemente, se o efeito do 

momento difere entre as quantidades de álcool diferentes de zero, foram testadas as diferenças 

entre dois dos momentos em todos os coeficientes para as quantidades de álcool de cada 

momento [qui-quadrado com graus de liberdade = 2 * (número de níveis de álcool menos 

um)]. 

Foi adotado um nível de significância de 5%. As análises foram realizadas no 

software SAS (Statistical Analysis System, SAS Institute Inc., Cary, N.C.), versão 9.4. 

 

 Resultados 

Foram incluídos nas análises 14.570 participantes da linha de base do ELSA-Brasil, 

dos quais 54,6% (n=7.948) eram mulheres, 52,4% (n=7.639) eram brancos, em sua maioria 

referiram nunca ter fumado (57,1%, n=8.323), o grau de escolaridade ‘nível superior 

completo’ esteve presente em 52,8% (n=7.689), apresentavam predominantemente classe 

socioeconômica média (41,1%, n=5.987), 40,3% (n=5.869) apresentavam-se com sobrepeso e 

22,8% (n=3.315) estavam obesos. Observou-se que 48,2% (n=7.024) da amostra 

apresentavam consumo regular de álcool (pelo menos 1 dose/semana). Destes, 3.357 (47,8%) 

consumiram até 4 doses/semana, 1.386 (19,7%) consumiram entre 4 e 7 doses/semana, 1.449 

(20,6%) entre 7 e 14 doses/semana e 832 (11,9%) mais de 14 doses/semana. Dentre os que 

referiram ingerir bebidas alcoólicas regularmente, 53,0% (n=3.724) relataram consumir 

bebidas alcoólicas nunca com refeições ou maior parte fora das refeições, 39,2% (n=2.754) 
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sempre com refeições ou maior parte junto das refeições e 7,8% (n=546) tanto junto quanto 

fora das refeições. Dos que bebiam principalmente com refeições, 48,6% (n=1.338) bebiam 

predominantemente vinho. Dos que bebiam principalmente fora das refeições, 72,5% 

(n=2.698) bebiam predominantemente cerveja. Na medida em que a quantidade consumida 

por semana aumentava, a proporção de indivíduos consumindo predominantemente cerveja 

aumentava também.  

Síndrome metabólica esteve presente em 44,0% (n=6.414) dos indivíduos. Em 

relação aos componentes isolados da síndrome metabólica, 44,3% (n=6.449) apresentaram 

pressão arterial elevada, 71,6% (n=10.438) glicemia de jejum elevada, 31,4% (n=4.578) 

triglicerídeos elevados, 18,5% (n=2.698) baixo HDL-colesterol e 62,8% (n=9.154) 

circunferência da cintura elevada.  

Na Tabela 1 estão apresentadas as características sóciodemográficas, clínicas, 

laboratoriais e de consumo de álcool dos participantes. Nela destaca-se que, dentre indivíduos 

com níveis mais elevados de consumo de álcool, há maior proporção de homens, fumantes, 

com sobrepeso, que bebem mais frequentemente cerveja, fora das refeições. De modo geral, 

todas as características avaliadas estiveram estatisticamente associadas com as quantidades de 

consumo de álcool. Na Tabela 2 estão apresentadas as mesmas características dos 

participantes, porém, de acordo com o tipo de bebida consumida de forma predominante 

(vinho ou cerveja). 

Quanto às interações, associações de consumo de álcool foram significativamente 

diferentes entre a predominância de vinho e de cerveja para síndrome metabólica (p=0,004), 

pressão alterada (p<0,001) e hipertrigliceridemia (p=0,009). A associação de beber mais 

frequentemente junto às refeições foi significativamente diferente de fora das refeições, 

quando predominantemente cerveja, para pressão alterada (p=0,02) e hipertrigliceridemia 

(p=0,02). A diferença entre beber mais frequentemente junto às refeições vs. fora das 

refeições, quando predominantemente vinho, foi quase estatisticamente significativa para 

síndrome metabólica (p=0,07) e hipertrigliceridemia (p=0,07). Não houve diferença nas 

associações com síndrome metabólica entre homens e mulheres (p=0,18), sendo, portanto, os 

modelos ajustados para sexo como potencial confundidor e não como modificador de efeito 

em todas as análises. 
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Na Figura 1, observam-se associações brutas e ajustadas (sexo, idade, cor da 

pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe socioeconômica) para 

consumo de álcool em geral e separadamente para o consumo predominante de vinho e de 

cerveja, para diferentes quantidades (doses por semana), com síndrome metabólica, de acordo 

com o momento de consumo de álcool (predominantemente com ou sem refeições).  

Comparados a quem não ingere bebida alcoólica regularmente, na análise ajustada, o 

consumo de álcool em geral, mais frequentemente junto das refeições, de até 4 doses/semana 

(OR=0,84, IC95% 0,74 – 0,97) e de 4 a 7 doses/semana (OR=0,73, IC95% 0,59 – 0,90) 

estiveram inversamente associados com a presença de síndrome metabólica. O consumo de 

álcool em geral, mais frequentemente fora das refeições esteve associado a maior chance de 

síndrome metabólica (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,30, IC95% 1,09 – 1,54; e mais do que 

14 doses/semana: OR=1,60, IC95% 1,29 – 1,97). Além disso, o consumo predominante de 

vinho, na análise ajustada, mais frequentemente junto das refeições, de até 4 doses/semana, 

esteve inversamente associado com a presença de síndrome metabólica (OR=0,69, IC95% 

0,57 – 0,84). Já em relação ao consumo predominantemente de cerveja, ainda na análise 

ajustada, o consumo frequentemente fora das refeições esteve associado a maior chance de 

síndrome metabólica (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,43, IC95% 1,18 – 1,73; e mais do que 

14 doses/semana: OR=1,70, IC95% 1,35 – 2,15) (Figura 1). 

Na Figura 2, observam-se associações brutas e ajustadas (sexo, idade, cor da 

pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe socioeconômica) para 

consumo de álcool em geral, para diferentes quantidades (doses por semana), com os 

componentes da síndrome metabólica, de acordo com o momento de consumo de álcool 

(predominantemente com ou sem refeições). Já na Figura 3 são apresentadas as mesmas 

associações ajustadas, porém, separadamente para o consumo predominante de vinho e de 

cerveja. Associações brutas para o consumo predominante de vinho e de cerveja para 

diferentes quantidades (doses por semana), com os componentes da síndrome metabólica, de 

acordo com o momento de consumo de álcool (predominantemente com ou sem refeições) 

são demostradas em material suplementar (Figura Suplementar 1). 

Tendo como referência quem não ingere bebida alcoólica regularmente, na análise 

ajustada, o consumo de álcool em geral, mais frequentemente junto das refeições, esteve 

inversamente associado com: pressão arterial elevada (de 4 a 7 doses/semana: OR=0,82, 

IC95% 0,68 – 1,00), triglierídeos elevados ( de 4 a 7 doses/semana: OR=0,79, IC95% 0,64 – 
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0,97), baixo HDL-colesterol (até 4 doses/semana: OR=0,62 IC95% 0,53 – 0,73; de 4 a 7 

doses/semana: OR=0,46, IC95% 0,35 – 0,61; de 7 a 14 doses/semana: OR=0,40, IC95% 0,29 

– 0,55; e mais de 14 doses/semana: OR=0,41, IC95% 0,26 – 0,67) e circunferência da cintura 

elevada (até 4 doses/semana: OR=0,83, IC95% 0,69 – 1,00); e diretamente associado com 

glicemia de jejum elevada (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,29, IC95% 1,01 – 1,66). O 

consumo mais frequentemente sem refeições esteve associado a maior chance de: pressão 

arterial elevada (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,32, IC95% 1,12 – 1,56; e mais de 14 

doses/semana: OR=1,70, IC95% 1,38 – 2,08), glicemia de jejum elevada (de 4 a 7 

doses/semana: OR=1,26, IC95% 1,03 – 1,53; de 7 a 14 doses/semana: OR=1,51, IC95% 1,24 

– 1,84;  mais de 14 doses/semana: OR=1,40, IC95% 1,08 – 1,79), triglicerídeos elevados (de 

7 a 14 doses/semana: OR=1,60, IC95% 1,36 – 1,87; mais de 14 doses/semana: OR=1,85, 

IC95% 1,53- 2,24) e circunferência da cintura elevada (de 4 a 7 doses/semana: OR=1,33, 

IC95% 1,03 – 1,71; mais de 14 doses/semana: OR=1,93, IC95% 1,42 – 2,62). O consumo fora 

das refeições esteve inversamente associado com baixo HDL-colesterol (até 4 doses/semana: 

OR=0,65 IC95% 0,56 – 0,75; de 4 a 7 doses/semana: OR=0,56, IC95% 0,45 – 0,70; de 7 a 14 

doses/semana: OR=0,45, IC95% 0,36 – 0,56; e mais de 14 doses/semana: OR=0,35, IC95% 

0,26 – 0,47) (Figura 2). 

Usando o mesmo grupo de referência, na análise ajustada, o consumo predominante 

de vinho, mais frequentemente junto das refeições, de até 4 doses/semana, esteve 

inversamente associado com a presença de glicemia de jejum elevada (OR=0,83, IC95%0,70 

– 0,99) e circunferência da cintura elevada (OR=0,65, IC95% 0,51 – 0,84); já consumir de 4 a 

7 doses/semana, esteve inversamente associado com triglicerídeos elevados (OR=0,70, 

IC95% 0,53 – 0,93).  Consumo predominantemente de vinho esteve, ainda, inversamente 

associado com baixo HDL-colesterol quando consumido com refeições (até 4 doses/semana: 

OR=0,63 IC95% 0,50 – 0,79; de 4 a 7 doses/semana: OR=0,48, IC95% 0,33 – 0,70; de 7 a 14 

doses/semana: OR=0,37, IC95% 0,23 – 0,61) e sem refeições (de 4 a 7 doses/semana: 

OR=0,57, IC95% 0,34 – 0,95). Beber predominantemente vinho, independente do momento 

de consumo, nunca foi associado significativamente com maior chance de qualquer desfecho 

avaliado (Figura 3).   

Em relação ao consumo predominantemente de cerveja, após ajustes, o consumo 

frequentemente fora das refeições esteve associado a maior chance de: pressão arterial 

elevada (de 7 a 14 doses/semana: OR=1,37, IC95% 1,14 – 1,64; mais do que 14 
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doses/semana: OR=1,76, IC95% 1,41 – 2,19), glicemia de jejum elevada (de 7 a 14 

doses/semana: OR=1,50, IC95% 1,21 – 1,87; mais do que 14 doses/semana: OR=1,42, IC95% 

1,08 – 1,87), triglicerídeos elevados (até 4 doses/semana: OR=1,22, IC95% 1,06 – 1,40; de 7 

a 14 doses/semana: OR=1,74, IC95% 1,46 – 2,08; mais do que 14 doses/semana: OR=2,09, 

IC95% 1,70 – 2,58) e circunferência da cintura (de 4 a 7 doses/semana: OR=1,38, IC95% 

1,02 – 1,87; mais do que 14 doses/semana: OR=1,89, IC95% 1,35 – 2,65). O consumo 

majoritário de cerveja mais frequentemente junto das refeições esteve associado com maior 

chance de pressão arterial elevada (até 4 doses/semana: OR=1,23, IC95% 1,01 – 1,49; de 7 a 

14 doses/semana: OR=1,54, IC95% 1,09 – 2,19) e triglicerídeos elevados, quando consumido 

mais que 14 doses/semana (OR=1,56, IC95% 1,03 – 2,34). Beber predominantemente cerveja 

esteve inversamente associado com baixos níveis de HDL-colesterol com refeições (até 4 

doses: OR=0,59, IC95% 0,46 – 0,76; de 4 a 7 doses/semana: OR=0,45, IC95% 0,28 – 0,72; de 

7 a 14 doses/semana: OR=0,33, IC95% 0,19 – 0,58; mais que 14 doses/semana: OR=0,42, 

IC95% 0,22 – 0,79) e sem refeições (até 4 doses: OR=0,60, IC95% 0,51 – 0,72; de 4 a 7 

doses/semana: OR=0,57, IC95% 0,44 – 0,73; de 7 a 14 doses/semana: OR=0,46, IC95% 0,36 

– 0,59; mais que 14 doses/semana: OR=0,36, IC95% 0,27 – 0,50), quando comparados 

àqueles que não bebem regularmente (Figura 3).  

 

Discussão 

O presente estudo demonstrou que o consumo de álcool esteve associado com a 

presença de síndrome metabólica e seus componentes individuais de forma dependente da 

quantidade, do tipo de bebida alcoólica predominante (vinho ou cerveja), e do momento da 

ingestão, se maior parte junto ou fora das refeições. Comparados a quem não consome álcool 

regularmente, indivíduos com consumo leve, de até 4 doses/semana, predominantemente de 

vinho, mais frequentemente com as refeições, apresentaram chances ajustadas 31% menores 

de apresentar síndrome metabólica, 35% menores para circunferência abdominal elevada, 

30% menores para triglicerídeos elevados, 37% menores para baixo HDL-colesterol e 17% 

menores para glicemia elevada. Em relação à ingestão preponderante de cerveja, foi 

observado que aqueles que relataram consumo de mais de 7 doses/semana, mais 

frequentemente fora das refeições, tiveram mais chances de apresentar todos os desfechos 

analisados, exceto baixo HDL-colesterol. Em análise ajustada, o consumo predominante de 

cerveja, mais frequentemente fora das refeições, de mais de 14 doses/semana esteve associado 
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a chances 70% maiores para síndrome metabólica, 76% maiores para pressão arterial elevada, 

42% maiores para glicemia de jejum elevada, 109% maiores para triglicerídeos elevados e 

89% maiores para circunferência da cintura elevada. O consumo de bebidas alcoólicas, de 

modo geral, apresentou associação inversa com a presença de baixo HDL-colesterol. 

Recente metanálise reuniu 6 estudos de coorte prospectivos (realizados na América, 

Europa e Ásia) com um total de 28.862 indivíduos e 3.305 casos de síndrome metabólica nas 

diferentes populações
33

. Em comparação com aqueles que não faziam uso de álcool, o 

consumo muito leve, de até 5 g/dia, foi associado à diminuição do risco de síndrome 

metabólica (RR=0,86, IC95% 0,75 – 0,99), enquanto que o consumo excessivo (superior a 35 

g/dia) foi associado com aumento do risco desta síndrome (RR=1,84, IC95% 1,34 – 2,52). 

Contudo, os autores relatam não terem realizado análise dos diferentes tipos de bebidas 

ingeridas, pois somente dois dos estudos selecionados faziam tal diferenciação e os mesmos 

ainda tinham resultados controversos. Além desse fator, não foram realizadas análises sobre a 

influência do momento da ingestão de álcool, se junto ou fora das refeições. 

Alguns autores avaliaram não apenas a relação de álcool com síndrome metabólica, 

mas também seu efeito sobre os componentes individuais. Estudo realizado com mais de 8 

mil homens de uma coorte mediterrânea, verificou que o consumo de ≥7 doses/semana foi 

associado com chances 107% maiores para triglicerídeos elevados (OR=2,07, IC95% 1,46 – 

2,93) e 54% maiores para glicemia de jejum elevada (OR=1,54, IC95% 1,16 – 2,04)
22

. Entre a 

população norte-americana, observou-se que a ingestão de álcool esteve associada a menores 

chances de baixo HDL-colesterol em todos os níveis de consumo, comparados aos não-

bebedores
34

. Neste mesmo estudo, as chances de glicemia de jejum elevada foram 

significativamente maiores quando o consumo foi superior a 4 doses/semana, sendo 56% 

maiores (OR=1,56, IC95% 1,35 – 1,81) entre aqueles que consumiam >14 doses/semana, 

comparados aos não-bebedores
34

. Entre os chineses, estudo demonstrou que o elevado 

consumo esteve associado com maiores chances de hipertensão arterial (30-49,9g/dia: 

OR=1,47, IC95% 1,25 – 1,73; ≥50g/dia: OR=2,01, IC95% 1,67 – 2,41) e menores chances de 

baixo HDL-colesterol (30-49,9g/dia: OR=0,61, IC95% 0,46 – 0,80; ≥50g/dia: OR=0,50, 

IC95% 0,36 – 0,69), entre homens. Em mulheres, o consumo de bebidas alcoólicas (≥0,1 

g/dia) esteve associado a chances 52% maiores (OR=1,52, IC95% 1,35 – 1,71) de pressão 

arterial elevada e 38% menores (OR=0,62, IC95% 0,51 – 0,75) de HDL-colesterol reduzido
35

. 

Nota-se que nem todos os componentes da síndrome metabólica apresentaram associações 



 

 74 

significativas em relação ao consumo de álcool. Nenhum destes avaliou a influência do tipo 

de bebida alcóolica predominante nem a influência de beber juntamente às refeições. No 

presente estudo, foram demonstradas associações significativas (dependendo da dose, do tipo 

de bebida predominante e do momento de ingestão – se mais frequentemente junto ou sem 

refeições) com todos os componentes da síndrome. 

De fato, são poucos os estudos que avaliam a influência do consumo concomitante 

de alimentos na associação do consumo de álcool com síndrome metabólica. Estudo 

epidemiológico, realizado com duas coortes, demonstrou que, enquanto entre abstêmios a 

prevalência de pressão arterial elevada era de 42,8% e 40,4%, em italianos e americanos, 

respectivamente, a prevalência de hipertensão dentre aqueles que ingeriam bebidas alcóolicas 

com refeições era de 36,6% e 39,8%, e dentre aqueles que bebiam fora das refeições era de 

42,8% e 41,4%, respectivamente
7
. No entanto, caso-controle (com 507 casos e 478 controles) 

realizado na Itália verificou que, em comparação com os abstêmios, as chances de infarto 

agudo do miocárdio foram 50% menores (OR=0,50, IC95% 0,30 – 0,82) quando 3 ou mais 

doses/dia de álcool foi consumido junto das refeições. Entretanto, o consumo de álcool fora 

das refeições não apresentou associação significativa nesta mesma população (≥3doses/dia, 

OR=0,98 IC95% 0,49 – 1,96)
16

. Em outro estudo, também italiano realizado com 15.649 

participantes de ambos os sexos, foi visto que aqueles que bebem vinho junto das refeições 

apresentam menores taxas de mortalidade (por todas as causas: RR=0,64, IC95% 0,49 – 0,82; 

por doenças cardiovasculares: RR=0,50 IC95% 0,33 – 0,74; e por doença cardíaca coronária: 

RR=0,48 IC95% 0,30 – 0,76), em comparação com não-bebedores, sendo que esta associação 

foi independentemente da quantidade de álcool consumida
15

.  

Nossos achados, assim, reforçam evidências da literatura de um efeito mais benéfico 

do consumo moderado de álcool junto das refeições, visto que esteve associado com menores 

chances de vários dos principais fatores de risco para doenças cardiovasculares e mortalidade, 

enquanto que o consumo excessivo, fora das refeições, esteve associado com maiores chances 

de apresentar esses fatores. 

Além da presença ou não de alimentos, o tipo de bebidas alcoólicas consumidas pode 

influenciar a associação entre consumo de álcool e os desfechos em saúde. Metanálise avaliou 

a relação entre o consumo de vinho, cerveja e destilados com o risco de eventos 

cardiovasculares fatais e não-fatais, observando curvas de dose-resposta semelhantes entre 

vinho e cerveja. Ou seja, as duas curvas eram intimamente sobrepostas, especialmente no 
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consumo moderado de álcool, e a proteção máxima para ambas as bebidas foi de 33% com 

ingestão de 25 g/dia
12

. Porém, dados de estudo epidemiológico, com 15.800 participantes, 

demonstrou que indivíduos que ingeriam mais do que 6 doses de bebidas alcoólicas (não 

vinho) por semana tinham chances de apresentar razão-cintura-quadril elevada de 1,4 vezes 

(IC95% 1,1 – 1,7) em relação àqueles que ingeriam menos do que 1 dose de bebidas 

alcoólicas (não vinho) por semana, e os que ingeriam mais do que 6 doses de vinho por 

semana tinham cerca de metade das chances de apresentar razão-cintura-quadril elevada 

(OR=0,45, IC95% 0,21 – 0,95) comparados aos que consumiam menos de 1 dose de vinho 

por semana
36

. Nota-se que o tipo de bebida parece ser, de fato, importante para obesidade 

central, um dos principais fatores de risco para diabetes e doenças cardiovasculares. Do 

mesmo modo, diferenças significativas foram encontradas entre consumo predominante de 

vinho e cerveja em suas associações com síndrome metabólica e alguns de seus componentes. 

No entanto, tal inconsistência em relação à referida metanálise pode dar-se, em parte, pelo 

fato de que nosso estudo foi o primeiro a avaliar o consumo predominante por tipo de bebida, 

considerando também se mais frequentemente junto ou fora de refeições.  

Os efeitos cardioprotetores da ingestão de quantidades moderadas de álcool podem 

ser mediados por uma combinação de mecanismos, que incluem a inibição da agregação 

plaquetária e o aumento da lipoproteína de alta densidade
37

, além da diminuição de outros 

marcadores inflamatórios, tais como interleucina-6 (IL-6), interleucina-8 (IL-8), fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α), proteína quimiotática de monócitos-1 (MCP-1)
38

 e redução de 

fibrinogênio sérico, proteína C-reativa, viscosidade do plasma e contagem de células brancas 

do sangue
39

. Os benefícios do álcool têm sido atribuídos a alterações no metabolismo de 

lipídios e também com uma expressão reduzida de marcadores séricos de aterosclerose
40-42

. 

As diferentes respostas agudas e crônicas do endotélio vascular ao álcool podem ter relação 

com a liberação de óxido nítrico. A ingestão regular de álcool, quando consumido de forma 

moderada, vem sendo associada à melhora da função do revestimento endotelial de vasos 

sanguíneos, enquanto que um excesso de consumo resulta em disfunção endotelial
43

. 

Resveratrol, antocianinas, flavonóis e catequinas são alguns dos componentes presentes no 

vinho que, supostamente, fornecem diversos benefícios para a saúde, tais como inibição da 

oxidação da LDL e a agregação plaquetária, além de terem efeito anti-inflamatório, entre 

outros. Na cerveja, o xanthohumol e alguns de seus metabólitos também proporcionam 

benefícios, tais como os efeitos anti-inflamatórios e anti-oxidantes
44

. Ainda assim, os 

mecanismos envolvidos na associação do álcool e outras substâncias presentes nas bebidas 
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com as alterações metabólicas que compõem a síndrome metabólica ainda não são 

completamente conhecidos. 

Muitos fatores podem influenciar na taxa de absorção de álcool, sendo ela mais 

rápida, por exemplo, quando o mesmo é consumido com estômago vazio. A presença de 

alimentos retarda a sua absorção, já que as concentrações podem não chegar a um quarto 

daquelas alcançadas quando comparadas às concentrações de álcool quando consumido sem a 

presença de uma refeição
45

. São poucos os estudos que têm investigado os mecanismos pelos 

quais a ingestão de alimentos juntamente com bebidas alcoólicas possa influenciar sua 

associação com alterações metabólicas
16,37,46-49

. Ensaio clínico verificou que duas taças de 

vinho tinto, consumidas por indivíduos hipertensos e com obesidade central, junto com a 

refeição do meio-dia, reduziram os níveis de pressão arterial pós-prandial e durante os demais 

períodos do dia, modificando o ritmo circadiano da pressão arterial. Com isso, tais 

modificações hemodinâmicas, durante este período metabolicamente ativo, podem influenciar 

vias fisiológicas associadas ao risco cardiovascular
50

. Assim, é importante considerar os 

efeitos do alimento sobre a função vascular, já que este envolve a vasodilatação dos vasos 

sanguíneos que pode, potencialmente, aumentar a biodisponibilidade dos componentes 

vasoativos
37

.  

Além disso, as mulheres metabolizam e absorvem o álcool de maneira diferente dos 

homens. A diferença na concentração de álcool no sangue entre os sexos pode ser atribuída à 

composição corporal. As mulheres têm proporcionalmente mais gordura e menos água do que 

os homens de mesmo peso corporal. Como o álcool é disperso em água no corpo, as mulheres 

atingem picos mais altos concentração de álcool no sangue do que os homens depois de 

consumir doses equivalentes de álcool 
51-53

, sendo elas também mais suscetíveis à doença 

hepática alcoólica, danos ao músculo cardíaco e lesão cerebral.  Outro fator que contribui para 

a diferença de concentração de álcool no sangue pode ser devido ao fato de que as mulheres 

possuem uma menor atividade da enzima álcool desidrogenase, fazendo com que uma maior 

proporção do álcool ingerido chegue ao sangue. A combinação desses fatores pode tornar as 

mulheres mais vulneráveis do que os homens aos efeitos do consumo de bebidas alcoólicas
51

. 

Apesar das diferenças fisiológicas, o nosso estudo não verificou diferenças significativas entre 

os sexos nas associações do consumo de álcool com síndrome metabólica. 

O presente estudo traz informações relevantes sobre o consumo de bebidas alcoólicas 

e síndrome metabólica, porém apresenta algumas limitações. Os dados foram obtidos com um 
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desenho transversal, que não permite assegurar inferências sobre causalidade. É possível que 

alterações prévias nos exames avaliados possam ter acarretado orientações profissionais 

(especialmente sobre parar o consumo) e mudanças no padrão de consumo de álcool. Nesse 

sentido, é possível que a magnitude das associações tenha sido distorcida, como se aqueles 

com conhecimento de alterações metabólicas tenham passado a beber mais vinho, ou menos 

cerveja, ou mais frequentemente com refeições do que fora das refeições, etc.. Além disto, 

existe a possibilidade de confundimento residual, especialmente por nível socioeconômico. 

Ainda assim, este estudo conta com qualidades previamente não encontradas na literatura 

sobre o tema. Este foi o primeiro estudo, de nosso conhecimento, que avaliou a associação do 

consumo de álcool com síndrome metabólica e cada um de seus componentes individuais, 

considerando concomitantemente o momento de consumo, se mais frequentemente junto ou 

fora das refeições, com o tipo de bebida mais predominante ingerida, com tamanho amostral 

substancial, ajustado para uma gama de possíveis confundidores sociodemográficos e 

clínicos. 

 

Conclusão 

Em suma, verificamos que as associações aqui apresentadas com a síndrome 

metabólica, importante fator de risco para diabetes e doenças cardiovasculares, demonstram 

diferenças em desfechos clínicos em função do momento de consumo de álcool. A associação 

do consumo de álcool com síndrome metabólica e seus componentes difere entre tipo de 

bebida mais predominante e o momento da sua ingestão, se mais frequentemente junto ou fora 

das refeições. O consumo de vinho esteve inversamente associado com a presença de 

síndrome metabólica e alguns dos seus componentes individuais, em que pequenas doses 

seriam supostamente benéficas, em especial junto às refeições, enquanto que o consumo de 

cerveja, especialmente fora das refeições, em maiores quantidades, seria supostamente 

prejudicial. Tais fatos colocam em questão recomendações de ingestão de bebidas alcoólicas 

que não consideram o momento do seu consumo (se com ou sem refeição). Assim, mais 

estudos, neste sentido, são necessários para orientar condutas clínicas e políticas públicas. 
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Tabela 1- Características dos participantes de acordo com o consumo de álcool. ELSA-Brasil, 2008-2010 (n=14.570). 
 Não bebe  

Regularmente 

n=7.546 

Até 4 doses  

por semana 

n=3.357 

4 a 7 doses  

por semana 

n=1.386 

7 a 14 doses  

por semana 

n=1.449 

Mais de 14 doses  

por semana 

n=832 

p* 

Sexo (%)       

 Homens  32,8 44,2 60,4 75,5 88,0 <0,0001 

Idade (anos)       

 Mediana (P25-P75) 52,0 (45,0-58,0) 51,5 (45,0-58,0) 52,4 (46,0-59,0) 52,6 (46,0-59,0) 52,6 (46,0-58,0) 0,0002 

Cor da pele / Raça (%)       

 

 

Brancos 48,4 58,8 59,5 53,3 50,6 <0,0001 

Pardos 30,1 24,5 24,4 27,0 31,8  

Pretos 17,2 13,5 13,5 17,5 15,3  

Outros 4,3 3,2 2,6 2,2 2,3  

Tabagismo (%)       

 Fumante atual  8,9 12,8 17,1 19,6 30,5 <0,0001 

Ex-fumante 26,6 28,4 35,6 40,6 39,7  

Nunca fumou 64,5 58,8 47,3 39,8 29,8  

Nível educacional (%)       

 

 

Ensino Fundamental Incompleto 7,0 3,3 4,3 6,0 7,2 <0,0001 

Ensino Fundamental Completo 7,6 4,9 5,3 6,3 9,5  

Ensino Médio completo 38,1 30,7 28,3 31,8 36,1  

Ensino Superior 47,3 61,1 62,1 55,9 47,2  

Renda per capita (R$)       

 Median (P25-P75) 1601 (692-1971) 1924 (934-2628) 2006 (934-2628) 1877 (726-2628) 1711 (692-2351) <0,0001 

Classe sócioeconômica (%)       

 Alta 22,4 37,1 42,0 38,9 30,9 <0,0001 

Média 44,8 38,9 35,3 35,1 36,6  

Baixa 26,2 18,2 17,7 22,5 27,9  

 Desconhecida 6,6 5,8 5,0 3,5 4,6  

IMC, kg/m
2 
(%)

 
      

 

 

<18,5 1,1 0,8 0,4 1,0 1,2 <0,0001 

18,5-24,9 35,9 39,7 37,3 31,7 27,6  

25-29,9 38,6 38,5 43,7 47,3 44,5  

≥30 24,4 21,0 18,6 20,0 26,7  

Consumo de álcool com refeições (%)       

 Mais frequentemente com refeições - 44,1 41,6 34,1 24,4 <0,0001 

Tanto junto quanto fora refeições - 6,4 8,0 8,8 10,9  

Mais frequentemente fora das refeições - 49,5 50,4 57,1 64,7  

Bebida predominante** (%)       
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 Vinho - 34,5 33,8 22,9 13,2 <0,0001 

Cerveja - 52,7 53,6 59,7 73,0  

Outra - 12,8 12,6 17,4 13,8  

Síndrome metabólica
1 
(%)       

  43,9 39,5 40,4 50,2 58,4 <0,0001 

Pressão arterial elevada
2 
(%)       

  43,3 41,2 41,1 50,9 59,3 <0,0001 

Glicemia de jejum elevada
3 
(%)       

  69,0 68,5 75,3 82,0 84,4 <0,0001 

Triglicerídeos elevados
4 
(%)       

  28,2 29,2 31,4 41,9 51,3 <0,0001 

Baixo HDL-colesterol
5 
(%)       

  23,0 15,7 12,8 11,7 10,6 <0,0001 

Circunferência da cintura elevada
6 
(%)       

  64,9 59,3 60,7 60,7 65,9 <0,0001 

* Teste Chi-quadrado, para variáveis categóricas, ou ANOVA, para variáveis contínuas; 

** Bebida predominante: >50% do total de doses de álcool consumidas pelo indivíduo provenientes de vinho ou cerveja, ou outra proporção para demais casos; 
1 
≥3 fatores de risco associados (pressão arterial elevada, glicemia de jejum elevada, triglicerídeos elevados, baixo HDL-colesterol, circunferência da cintura 

elevada);
 

2 
pressão sistólica ≥130 mmHg ou diastólica ≥85 mmHg, ou tratamente medicamentoso para hipertensão; 

3
 ≥100 mg/dL ou tratamento medicamentoso para glicemia elevada/diabetes;  

4 
≥150 mg/dL ou tratamento medicamentoso para hipertrigliceridemia; 

5 
<40 mg/dL para homens; <50 mg/dL para mulheres; 

6
≥94 cm para homens; ≥80 cm para mulheres. 
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Tabela 2 - Características dos participantes de acordo com o tipo de bebida predominantemente consumida (vinho ou cerveja). ELSA-Brasil, 

2008-2010 (n=6.053). 
 Até 4 doses  

por semana 

4 a 7 doses  

por semana 

7 a 14 doses  

por semana 

Mais de 14 doses  

por semana 
p* 

 Vinho 

(n=1.157) 

Cerveja 

(n=1.771) 

Vinho 

(n=469) 

Cerveja 

(n=742) 

Vinho 

(n=332) 

Cerveja 

(n=865) 

Vinho 

(n=110) 

Cerveja 

(n=607) 
 

Sexo (%)          

 Homens  35,3 48,0 50,5 64,2 63,3 77,3 20,0 89,3 <0,0001 

Idade (anos)          

 Mediana (P25-P75) 53,0  

(45,0-60,0) 

49,0 

(44,0-56,0) 

55,0 

(48,0-62,0) 

50,0 

(44,0-56,0) 

56,0 

(48,0-62,0) 

50,0 

(45,0-55,0) 

56,5 

(49,0-63,0) 

51,0 

(46,0-57,0) 

<0,0001 

Cor da pele / Raça (%)          

 

 

Brancos 67,3 52,0 76,3 47,5 75,3 42,5 81,8 43,7 <0,0001 

Pardos 21,0 26,6 14,3 30,5 15,7 32,6 11,8 35,4  

Pretos 8,7 17,9 7,5 19,3 7,5 22,4 4,6 18,8  

Outros 3,0 3,5 1,9 2,7 1,5 2,5 1,8 2,1  

Tabagismo (%)          

 Fumante atual  6,7 16,2 9,5 21,7 6,9 23,5 13,6 33,0 <0,0001 

Ex-fumante 27,3 29,5 34,8 34,9 45,2 38,6 46,4 38,2  

Nunca fumou 66,0 54,3 55,7 43,4 47,9 37,9 40,0 28,8  

Nível educacional (%)          

 

 

Ensino Fundamental Incompleto 1,6 4,2 1,5 6,0 0,9 7,3 1,8 8,2 <0,0001 

Ensino Fundamental Completo 3,5 6,4 1,3 8,0 3,6 7,6 2,7 11,0  

Ensino Médio completo 20,8 39,4 13,4 39,8 12,7 42,3 10,9 41,7  

Ensino Superior 74,1 50,0 83,8 46,2 82,8 42,8 84,6 39,1  

Renda per capita (R$)          

 Median (P25-P75) 1971  

(1244-2904) 

1244 

(691-2074) 

2074 

(1558-3734) 

1244 

(691-1971) 

2074 

(1556-3942) 

1141 

(691-1971) 

2628 

(1798-3942) 

1078 

(622-1971) 

<0,0001 

Classe sócioeconômica (%)          

 Alta 49,7 26,3 62,9 26,4 69,3 24,8 70,9 22,4 <0,0001 

Média 32,1 45,1 24,5 44,0 17,5 44,4 15,5 42,2  

Baixa 12,5 22,9 7,3 24,9 9,9 27,6 8,2 31,1  
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 Desconhecida 5,7 5,7 5,7 4,7 3,3 3,2 5,4 4,3  

IMC, kg/m
2 
(%)

 
         

 

 

<18,5 1,0 0,6 0,4 0,5 0,9 0,9 0,0 1,3 <0,0001 

18,5-24,9 44,3 37,2 41,2 35,2 38,3 29,3 30,9 26,0  

25-29,9 36,7 39,2 41,8 43,9 45,8 47,9 49,1 44,2  

≥30 18,0 23,0 16,6 20,4 15 21,9 20,0 28,5  

Consumo de álcool com refeições (%)          

 Mais frequentemente com refeições 64,0 30,6 65,0 25,1 68,7 19,0 58,2 16,6 <0,0001 

Tanto junto quanto fora refeições 7,4 5,7 6,4 9,7 10,8 7,5 20,0 9,2  

Mais frequentemente fora das refeições 28,6 63,7 28,6 65,2 20,5 73,5 21,8 74,2  

Síndrome metabólica
1 
(%)          

  34,7 42,7 37,3 43,7 39,8 53,4 46,4 61,8 <0,0001 

Pressão arterial elevada
2 
(%)          

  36,2 44,0 38,0 42,9 40,1 53,3 47,3 60,3 <0,0001 

Glicemia de jejum elevada
3 
(%)          

  64,5 70,7 75,3 76,2 78,6 81,6 82,7 85,0 <0,0001 

Triglicerídeos elevados
4 
(%)          

  24,5 32,9 25,6 36,3 28,9 46,6 35,5 56,7 <0,0001 

Baixo HDL-colesterol
5 
(%)          

  15,6 15,6 10,9 14,7 10,8 12,7 11,8 11,2 <0,0001 

Circunferência da cintura elevada
6 
(%)          

  56,1 60,9 61,2 61,2 57,2 61,5 66,4 67,1 <0,0001 

* Teste Chi-quadrado, para variáveis categóricas, ou ANOVA, para variáveis contínuas; 
1 
≥3 fatores de risco associados (pressão arterial elevada, glicemia de jejum elevada, triglicerídeos elevados, baixo HDL-colesterol, circunferência da cintura 

elevada);
 

2 
pressão sistólica ≥130 mmHg ou diastólica ≥85 mmHg, ou tratamente medicamentoso para hipertensão; 

3
 ≥100 mg/dL ou tratamento medicamentoso para glicemia elevada/diabetes;  

4 
≥150 mg/dL ou tratamento medicamentoso para hipertrigliceridemia; 

5 
<40 mg/dL para homens; <50 mg/dL para mulheres; 

6
≥94 cm para homens; ≥80 cm para mulheres. 
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Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

(a) Associação bruta do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com ou sem refeições. (b) 

Associação ajustada** do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com ou sem refeições. (c, 

d) Associações brutas do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante de vinho ou cerveja e 

predominantemente com ou sem refeições. (e, f) Associações ajustadas** do consumo de álcool em doses por semana, 

estratificada por predominante de vinho ou cerveja e predominantemente com ou sem refeições. 

** Via regressão logística para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe 

socioeconômica. 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

Figura 1 - Associações do consumo de álcool em doses por semana com síndrome metabólica. 
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Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

(a, c, e) Associações brutas do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com ou sem 

refeições. (b, d, f) Associações ajustadas** do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com 

ou sem refeições. 

** Via regressão logística para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe 

socioeconômica. 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

 

Figura 2 - Associações do consumo de álcool em doses por semana com os componentes da síndrome metabólica. 
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Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

(g, i) Associações brutas do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com ou sem refeições. 

(h, j) Associações ajustadas** do consumo de álcool em doses por semana, estratificada por predominante com ou sem 

refeições. 

** Via regressão logística para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe 

socioeconômica. 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 - Associações do consumo de álcool em doses por semana com os componentes da síndrome metabólica 

(continuação). 
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Predominantemente Vinho: Predominantemente Cerveja: 

Figura 3 - Associações ajustadas** do consumo de álcool em doses por semana com os componentes da síndrome 

metabólica, estratificadas por consumo predominante de vinho ou cerveja e predominantemente com ou sem 

refeições. 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

** Via regressão logística para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe 

socioeconômica. 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

† OR (IC95%) para >7 doses por semana. 
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Predominantemente Vinho: Predominantemente Cerveja: 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

** Via regressão logística para sexo, idade, cor da pele/raça, fumo, IMC, nível educacional, renda per capita e classe 

socioeconômica. 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

† OR (IC95%) para >7 doses por semana. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 - Associações ajustadas** do consumo de álcool em doses por semana com os componentes da síndrome 

metabólica, estratificadas por consumo predominante de vinho ou cerveja e predominantemente com ou sem 

refeições (continuação). 
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Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

† OR (IC95%) para >7 doses por semana. 

Figura Suplementar 1 - Associações brutas do consumo de álcool em doses por semana com os 

componentes da síndrome metabólica, estratificadas por consumo predominante de vinho ou cerveja e 

predominantemente com ou sem refeições. 

Predominantemente Vinho: Predominantemente Cerveja: 
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Não bebe regularmente (n=7.546); Até 4 doses por semana (n=3.357); 4 a 7 doses por semana (n=1.386); 7 a 14 doses por 

semana (1.449); mais de 14 doses por semana (n=832). 

*OR e/ou IC95% >2,5. 

† OR (IC95%) para >7 doses por semana. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura Suplementar 1 - Associações brutas do consumo de álcool em doses por semana com os 

componentes da síndrome metabólica, estratificadas por consumo predominante de vinho ou cerveja e 

predominantemente com ou sem refeições (continuação). 

Predominantemente Vinho: Predominantemente Cerveja: 
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7 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

É sabido, com base na literatura, que o consumo de bebidas alcólicas é um hábito 

comum em diversas populações. Tal costume já foi associado tanto como fator de risco como 

de proteção para o desenvolvimento de diferentes patologias. A prevalência de síndrome 

metabólica vem aumentando em todo o mundo e está associada ao risco aumentado de 

diabetes e doenças cardiovasculares. A relação do consumo de álcool com eventos 

cardiovasculares vem sendo discutida há alguns anos, porém os resultados ainda são 

controversos. A inconsistência na literatura pode ser atribuída aos diferentes métodos 

utilizados para avaliar este assunto.  

Não há precedentes na literatura, que sejam de nosso conhecimento, de estudos que 

tenham avaliado, assim como foi demostrado neste trabalho, a associação do consumo de 

álcool com síndrome metabólica e cada um de seus componentes individuais, considerando 

simultaneamente o momento de consumo, se mais frequentemente junto ou fora das refeições, 

além do tipo de bebida mais predominante ingerida. Além disso, nosso tamanho amostral é 

substancial, e foram realizados ajustes para diversos possíveis confundidores. 

Nossos achados demonstram que a associação do consumo de álcool com síndrome 

metabólica e seus componentes difere entre o momento de sua ingestão, se mais 

frequentemente junto ou fora das refeições, e de acordo com o tipo de bebida predominante. O 

presente estudo reforça o suposto benefício do consumo predominantemente de vinho, mas 

especialmente junto às refeições. Por outro lado, o consumo de cerveja fora das refeições, em 

quantidades mais elevadas, seria supostamente prejudicial. Entretanto, se faz necessário que 

ocorram pesquisas futuras para tentar identificar as relações causais entre os padrões de 

consumo de álcool e o momento da sua ingestão com desfechos de saúde. O ELSA-Brasil 

poderá contribuir ainda mais no avanço deste conhecimento visto que dados longitudinais 

estarão disponíveis em breve. 
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ANEXO A 

 

Aprovação do ELSA-Brasil pela Comissão Nacional de Ética e Pesquisa, e Comitê de 

Ética e Pesquisa de cada Centro Investigador 
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ANEXO B 

 

Aprovação do Projeto Relação entre momento da ingestão de álcool (junto ou fora das 

refeições) com síndrome metabólica e seus componentes: PubliELSA 
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ANEXO C 

Questionário de Consumo de Álcool 
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