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INTRODUGCAO

Durante o ultimo século, as doengas cardiovasculares (DCV) tém evoluido de doenga
relativamente infreqiiente no mundo para principal causa de morbidade e mortalidade. Enquanto
no inicio do século XX as DCV representavam menos que 10% das mortes em todo o mundo, no
inicio do século XXI, representam cerca de metade a trés quartos de todas mortes no mundo
desenvolvido e 25% no mundo em desenvolvimento, sendo 10,3% da prevaléncia global das
doengas. Em 2020, as atuais cerca de 17 milhdes de mortes anuais serdo 25 milhdes a cada ano e
superardo as doengas infecciosas, aumentando as mortes e incapacitagdes '~ *.

A prevengdo de fatores de risco cardiovascular ¢ a melhor estratégia para frear este
crescimento. Diversos fatores de risco foram identificados a partir de estudos em paises
desenvolvidos e tém sido confirmados nos paises em desenvolvimento, como o Brasil. Entre eles,
destaca-se a elevada prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica (HAS), importante fator de
risco para doenga arterial coronariana (DAC), acidente vascular encefalico (AVE) e insuficiéncia
cardiaca. O controle da hipertensdo arterial reduz significativamente e risco cardiovascular e
mortalidade e envolve, além do tratamento farmacoldgico, mudancas de estilo de vida, incluindo
a limitag8o no consumo de bebidas alcodlicas, considerado uma causa removivel de HAS. A
associacdo entre consumo de alcool e HAS tem sido confirmada em muitos estudos
epidemiologicos e em alguns estudos de coorte. Porém, os mecanismos envolvidos ainda nao
estdo bem esclarecidos e questiona-se o papel do uso cronico de alcool como agente causal ou
marcador de um estilo de vida implicado em maior risco cardiovascular.

Na presente dissertacdo, discute-se a carga que as doengas cardiovasculares representam

em termos de morbimortalidade e custos, apresentando-se dados epidemioldgicos de HAS e



evidéncias de associagdo com consumo de alcool e, por fim, os resultados do estudo de coorte
que teve como objetivo avaliar a associagdo de consumo de alcool com incidéncia de HAS nos

diferentes estratos raciais em amostra representativa da populacio adulta de Porto Alegre.



1 REVISAO DA LITERATURA
1.1 As Doengas Cardiovasculares

Embora seja alta a incidéncia de DCV desde meados dos anos 60, a mortalidade relativa
por esta causa tém diminuido cerca de 50% em paises industrializados incluindo os EUA,
Finlandia e Australia ° com declinio similar para AVE .

A prevencao dos fatores de risco constitui o principal fator para evitar ou adiar os danos
nos orgios-alvo ¥, Porém, os dados do EUROASPIRE II mostraram a permanéncia de fatores
de risco em alto percentual nos pacientes acompanhados ap6s hospitalizagdo por doenga cardiaca
isquémica ', elevando as taxas de morbidade e mortalidade além dos custos do tratamento.

No Reino Unido, em 2000, os custos diretos anuais para o cuidado dos pacientes com
doenga cardiaca isquémica foram de 1,1 bilhdo de libras, sendo os custos indiretos de perda de
produtividade 3 ou 4 vezes maiores .

A American Heart Association estima os custos diretos anuais da doenga coronariana em
US$ 50,8 bilhdes, AVE em U$ 18,1 bilhdes e hipertensdo em U$ 1,6 bilhdes 16 Ainda, a American
Diabetes Association estimou os custos diretos desta doenga em U$ 91,8 bilhdes em 2002, dos
quais grande parcela foi devida a DCV .

Nos EUA, em 1999, as doencas cardiovasculares representaram o grupo de diagndstico
mais comum entre todas as doencgas registradas no momento da alta hospitalar '8 Na América
Latina, o crescimento esperado da mortalidade por AVE ¢ de 138% para as mulheres e de 145%
para os homens, em comparagio a 28% e 56%, respectivamente, para os paises desenvolvidos .
Aspecto importante ¢ a semelhanca das tendéncias de mortalidade por infarto cerebral e
cardiopatia isquémica ao longo do século XX, sugerindo uma base etiopatogénica comum " .

Em 1950, apenas 14,2% das mortes ocorridas nas capitais dos estados brasileiros eram

atribuidas a doengas circulatorias, porém aumentaram para cerca de 32% em 1990. Além de
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contribuirem de modo destacado para a mortalidade, estas doencas sdo causas freqiientes de
morbidade, implicando em 10,74 milhdes de dias/ano de internagdo pelo Sistema Unico de Saude
(SUS) e representando a principal causa (16,2% do total) dos gastos em assisténcia médica *. Em
publicacdo baseada nos dados do censo brasileiro de 2000, Lotuffo ¢ colaboradores confirmaram
a alta incidéncia de acidentes vasculares na cidade de Sdo Paulo *'.

Desde ha varios anos, os AVE representam a primeira causa de morte na maior parte do
Brasil 2. No ano de 2000, ocorreram no Brasil 12.426.137 internagdes hospitalares pelo SUS,
que representam mais que 75% do total das hospitalizagdes do pais. Entre estas, as DCV
responderam por 12,2% das admissdes hospitalares », que podem refletir a morbidade de muitos
pacientes com hipertensdo arterial e cardiopatia isquémica, mas ndo a totalidade, pois ndo inclui
os que nao estdo sendo diagnosticados e tratados.

No estado do Rio Grande do Sul (RS), os pacientes admitidos nos hospitais por doenga
circulatoria ocupam 10,5 % de todos os leitos, representando 20% dos custos, cerca de 379
milhes de reais por ano **. Estes custos sdo 82% maiores que a média de todos os custos por
leito, por dia. Entre os individuos em idade laborativa deste estado, a taxa de admissdo hospitalar
por doenga cardiaca e AVE ¢ alta, com a média semelhante as demais doengas. Além disso, as
taxas de morbidade ajustadas para a idade nesta populag@o sdo 4 ou 5 vezes maiores que as taxas
de mortalidade por DCV em trabalhadores do restante do pais >°.

Este grupo expressa um aumento de 15% na taxa de mortalidade por DCV por década .
Se as medidas de controle dos fatores de risco de DCV no Brasil propiciarem uma taxa de
reducdo de 15% das mortes por década entre homens com 35 a 64 anos de idade, comparadas as
taxas atuais, havera um declinio de 15% no numero de mortes por DCV na década de 2010 *.

Isso levara a um declinio de 28% no numero de mortes na década de 2020, e de 39% para 2030.
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Entretanto, o denominador continuard aumentando devido aos fatores demograficos, o que
implica em reducdo insignificante no numero absoluto de mortes *°.

A associagdo entre elevacdo da pressdo arterial e risco para doengas cardiovasculares e
renais foi consistentemente demonstrada em metanalise de estudos de coortes que envolveram
cerca de um milhdo de individuos. Os riscos sdo proporcionais aos aumentos das cifras
pressoricas, crescentes a partir de 115 mmHg na pressdo sistolica ou 75 mmHg na diastélica,
duplicando-se a cada aumento de 20 mmHg ou 10 mmHg, respectivamente ’.

Os riscos basais associam-se com a repercussdo das elevagdes pressoricas, justificando a
atual recomendac@o dos especialistas americanos que aborda tratamento mais intenso e precoce,
principalmente aos pacientes de maior risco como idosos, diabéticos e acometidos por evento
vascular **,

A hipertensio arterial ¢ mais prevalente em centros urbanos 2, sendo seu impacto

nitidamente ligado ao grau de controle da mesma em cada regiio

Nos paises em
desenvolvimento, a prevaléncia de HAS é ao menos tdo alta quanto nos paises desenvolvidos,
enquanto as taxas de controle sdo menores. Isto pode explicar as altas de taxas de AVE em
relacdo as doengas cardiacas isquémicas nestes paises.

No Brasil, a exemplo de outros paises ocidentais, a HAS é o maior fator de risco para
doenga cerebrovascular, presente em 85% destes pacientes *'. Desde ha cerca de 20 anos, a HAS
como causa isolada, vem sendo a mais importante morbidade nas grandes cidades e é o mais

22,32

potente dentre os fatores de risco conhecidos para as doengas cerebrovasculares , sendo

precursor de 62% dos AVEs, 49% da doenca corondria e 75% da insuficiéncia cardiaca

congestiva **.
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1.2 A Hipertenséo Arterial Sistémica

A prevaléncia de HAS varia na dependéncia da defini¢do utilizada. Usando a estrita
definicdo de pressdo arterial sistolica (PAS) maior ou igual a 140 mmHg, ou a pressdo arterial
diastolica (PAD) igual ou superior a 90 mmHg, a prevaléncia varia entre 4% em individuos com
18 a 29 anos de idade até 65% em individuos com mais de 80 anos de idade, na populagdo norte-
americana **.

Resultados de pesquisas nos EUA, utilizando os recentes critérios de pré-hipertensdo do
VII Joint (The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure) %, definida como entre 120-139 mmHg
(sistolica) ou 80-89 mmHg (diastolica), incluem um tergo dos adultos americanos nesta categoria,
e que 60% da populagdo tém pré-hipertensdo ou hipertensdo. Os individuos com pré-hipertensao
tém 1,65 vezes maior probabilidade de ter um fator de risco adicional para doenga cardiaca ou
AVE que pacientes normotensos. A pré-hipertensdo contribuiu em 9,1% das mortes
cardiovasculares naquele pais, 6,5% da permanéncia domiciliar e 3,4% da permanéncia hospitalar
a cada ano para pessoas entre 25 ¢ 74 anos de idade *°.

Mesmo dentro de pequenas regides geograficas, ¢ grande a variacdo dos niveis
pressoricos. No Reino Unido, uma pesquisa de 24 grandes cidades mostrou variagdes de até
17/11 mmHg em média, entre elas. Esta diferenga se evidencia melhor na comparagdo entre
populagdes industrializadas e sociedades primitivas .

Os homens apresentam prevaléncia global maior do que as mulheres até os 50 anos de
idade, porém a prevaléncia ¢ crescente com a idade em todos os estratos > A populagdo de raga

negra tem prevaléncia de hipertensio mais elevada e mais grave *'.
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Entre as causas de aposentadoria por invalidez no Brasil, a HAS destaca-se em primeiro
lugar, correspondendo a 20,4% delas **. Os inquéritos populacionais realizados no Brasil
registram alta prevaléncia da hipertensdo arterial, variando entre 11% e 32,7 % > *.

No estado do Rio Grande do Sul, em estudo epidemioldgico baseado em entrevista
domiciliar, encontrou-se prevaléncia de HAS de 14,4% (IC 95%: 12,3 a 14,4) e associagdo
independente entre diferentes fatores e HAS. Os autores concluiram que a HAS no RS tem como
fatores de risco associados idade, obesidade e dislipidemia. Houve associagdo limitrofe com o
sexo masculino, porém diabete, fumo e condi¢des econdmicas ndo mostraram significancia
estatistica *°.

O conhecimento da presenga de HAS e o uso de medicagdo crescem paralelamente ao
aumento da renda *°. Porém, nos paises desenvolvidos, fatores de risco como hipertensdo e
obesidade também aumentam, possivelmente devido a dieta mais lipidica, salina e calérica, com
consequente aumento do peso corporeo, e redugio da pratica de exercicio 7.

A HAS tem em sua etiologia a predisposi¢ao genética, fatores ambientais e individuais,
como obesidade, ingesta de sal, distirbios do sono e uso abusivo de bebidas alcoolicas além de
uso de formacos como os contraceptivos hormonais *~ 2.

Desde ha décadas, os ensaios clinicos vém demonstrando a redugdo da morbi-mortalidade
com o tratamento farmacologico anti-hipertensivo e, mais recentemente, mesmo em hipertensos
leves *’. Contudo, as medidas nio farmacolégicas permanecem recomendadas como tratamento
inicial nestes casos °’. Ainda que estas medidas tenham efeito anti-hipertensivo pequeno,
poderiam ter repercussdo apreciavel na prevencao de doengas cardiovasculares, ja que a

hipertensdo em estagios iniciais tem maior prevaléncia. Entre as medidas propostas, destaca-se a

limitagdo no consumo de bebidas alcodlicas.
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1.3 O consumo de bebidas alcodlicas

O consumo de alcool ¢é a quarta causa de invalidez no mundo, sendo responsavel por 15,8
milhdes de individuos incapacitados anualmente, representando 3,3% do total de todas as causas,
e 750.000 mortes anuais .

O alcool etilico ¢é disponivel em varias formas e seu padrdo de consumo ¢ bastante variado
nos diversos grupos populacionais. O consumo de bebidas alcodlicas é socialmente aceito e por
vezes estimulado em muitos paises, embora seja rejeitado quando acima dos padrdes
considerados normais. A dificuldade estd em definir qual é o padréo aceitavel de consumo de
alcool e para quais individuos estes padrdes se aplicam sob aspecto social, cultural, psicologico,
racial, e seu impacto sobre a satde.

A afericdo da quantidade de alcool consumida ¢ imprecisa ao se considerar as médias de
consumo em cada pais. Como exemplo, pode-se citar a Africa do Sul, onde o consumo per capita
de alcool em adultos é de 7,72 litros anuais. Porém, como a maioria dos adultos sul-africanos de
raca negra ¢ abstémia a média anual entre os consumidores ¢ proxima de 20 litros de alcool
absoluto **.

Embora o consumo de alcool esteja decrescendo na maioria dos paises desenvolvidos, seu
aumento ¢ observado em muitos dos paises em desenvolvimento e em alguns europeus >>.

Influéncias culturais incluem-se entre os determinantes do consumo de alcool. Em regides
como a Ilha de Papua (Nova Guiné), o objetivo do consumo masculino de bebidas alcodlicas ¢ a
embriaguez, sendo a média de 10 drinques por ocasido .

Em paises como Italia ou Espanha, grandes bebedores tendem a diluir o consumo durante
a semana, reduzindo o risco agudo do alcool, mas nio suas conseqiiéncias cronicas. Em contraste,

na Irlanda e Reino Unido é mais incidente o consumo agudo (binge drinking) *>.
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Ainda que haja tendéncia a reducdo do consumo de alcool entre os jovens nos EUA, estes
consomem mais alcool que o restante da populacdo, principalmente consumo excessivo e
irregular, como no padrio binge drinking 2, definido como a ingestdo de 5 drinques para homens
ou 4 drinques para mulheres, em uma ocasido. O consumo vem aumentando continuamente entre
pessoas jovens no Japao e Coréia, sendo que mais que a metade dos individuos entre 13 e 17 anos
de idade referiu consumo alcodlico. Em paises como Brasil e Chile, o consumo de alcool entre
todos jovens, incluindo as mulheres, estd aumentando 33,

A influéncia religiosa ¢ fator importante na restrigdo ao uso de alcool. Enquanto em
regides de influéncia islamica o consumo ¢ extremamente baixo, em regides com predominio
budista, como Tailandia, é mais comum o consumo de alcool, porém em menores quantidades:
apenas 2,2% bebem diariamente. Também na regido mediterranea Oriental, sob forte influéncia
islamica, o consumo de alcool é baixo, com a excecdo das nagdes com Cristianismo
predominante ou grandes populagdes de trabalhadores estrangeiros. No Marrocos e Suddo, as
influéncias européias ou americanas estdo contribuindo para o consumo de alcool crescente entre
bebedores mais jovens .

Ainda, a renda populacional influencia o consumo de bebidas alcodlicas. No Japdo,
observa-se relagdo entre rendas ascendentes e prevaléncia crescente de consumo de alcool. Desde
a década de oitenta, o consumo entre os homens aumentou cerca de 15 vezes e triplicou entre as
mulheres >

Os homens tém mais chances de beber grandes quantidades de alcool regularmente que as
mulheres, notadamente nos paises em desenvolvimento onde estas sdo de 3 a 16 vezes mais
elevadas. Eles refletem as conseqiiéncias diretas do consumo de bebidas alcoolicas, enquanto as

o LA - 2,53
mulheres sofrem os efeitos indiretos como violéncia, pobreza doméstica e abandono = .
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As conseqiiéncias do consumo de alcool, como a psicose alcodlica, sindrome de
dependéncia de alcool, abuso de alcool, polineuropatia alcodlica, cardiomiopatia alcodlica,
gastrites alcodlicas, cirrose alcodlica, toxicidade de etanol e toxicidade de metanol, somam-se as
complicagdes secundarias como varizes de es6fago, cirrose ndo especificada, pancreatite cronica,
acidentes de transito, quedas, incéndios, afogamentos, suicidio e homicidio. Ainda, podem
comprometer individuos nao usudrios, como as vitimas de acidentes de automoével, de violéncia,
ou de conflitos familiares >°.

Aspectos significantes relacionados ao excessivo consumo de alcool incluem alta taxa de
co-morbidades, com conseqiiéncias em saude, trabalho, relagdes sociais e estado psicoldgico, e
uma associagdo positiva com todas as causas de mortalidade **. Em algumas regides da Europa, o
alto consumo de 4lcool esta contribuindo para o declinio na estimativa de vida masculina .

O consumo de bebidas alcodlicas em quantidades médias superiores a 30 g de etanol esta
associado ao aumento de risco devido as complica¢des cardiovasculares. Contudo, ndo esta
estabelecido o limiar de consumo que se traduz em risco para a satde, uma vez que também ¢
dependente de outros fatores além da quantidade de etanol ingerido.

Também nao esta estabelecida a associacdo de um determinado nivel de consumo com
dependéncia do alcool. Conforme o DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, editado pela American Psychological Association), o diagndstico de dependéncia ao
alcool ¢ feito na presenca de pelo menos trés entre nove critérios diagndsticos e o abuso ¢é
definido por um padrdo de mal-adaptacdo do uso de substancia, indicado por pelo menos um
entre dois critérios >°.

Os transtornos decorrentes do uso de alcool sdo classificados de acordo com o padrdo em
que a substancia ¢ utilizada, segundo o0 DSM-IV. O termo transtorno por uso de alcool subdivide-

se em dependéncia, abuso, intoxicagao e abstinéncia. Diferente dos critérios para dependéncia de
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substdncia, os critérios para abuso ndo incluem tolerancia, abstinéncia ou um padrdo de uso
compulsivo. Ao invés disso, incluem apenas as conseqiiéncias prejudiciais do consumo
repetido™.

Um padrdo mal-adaptado do consumo de bebidas alcoolicas pelo individuo leva ao abuso
de alcool, que ao desenvolver tolerancia, abstinéncia ou uso compulsivo, passara a preencher os
critérios de dependéncia *°.

Sociedades que tém apenas embriaguez como problema, necessariamente tém freqiiéncia
consideravel de abuso de alcool, mas nem sempre de dependéncia. Ambos, abuso de alcool e
dependéncia, sdo classificados como doenga >°.

Embora alguns autores repliquem a validade de questionarios auto-aplicados >’ para  a
identificacdo de tais transtornos, existem diversos instrumentos sob a forma de questionarios,
amplamente utilizados e com graus de sensibilidade, especificidade e praticidade variados .
Dentre esses questionarios, os mais utilizados sdo: AUDIT, TWEAK, MAST e CAGE. Cada um
deles tem sua particularidade. Os questionarios TWEAK e AUDIT apresentaram bom resultado
em populagdes especificas de mulheres *° ¢ o questionario CAGE ¢ o mais utilizado em estudos
populacionais ®, sendo composto por quatro questdes, com boa sensibilidade (74 a 88%) e
especificidade (83 a 91%), podendo ser usado como método de triagem ®"* * (Anexo 1).

Segundo Lima 83 13,8% dos adultos norte-americanos fizeram uso abusivo de lcool ou
tiveram dependéncia algum dia nas suas vidas e, em hospitais gerais, a prevaléncia alcanca 25%

8 Aproximadamente metade dos homens e um terco das

dos pacientes adultos internados
mulheres norte-americanas ja engajaram num padrdo arriscado de consumo de élcool, seja
esporadico ou diario. Os transtornos por uso de alcool afetam cinco vezes mais os homens e mais

precocemente que as mulheres, embora estas desenvolvam progressdo mais rapida da doenga. O

consumo de alcool inicia-se cada vez mais cedo e o risco de dependéncia tem aumentado. O
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padrao de uso de alcool e dependéncia entre as mulheres tem-se tornado semelhantes aos dos
homens em algumas comunidades mais desenvolvidas .

Estudo de base populacional realizado em Porto Alegre mostrou que 15,5% da populagdo
adulta consumia bebidas alcoolicas abusivamente (mais que 30 g/ dia), e 9,3% apresentava
CAGE positivo ©.

Em recente estudo transversal, com base populacional da cidade de Pelotas - RS, que
incluiu 2177 individuos adultos, a prevaléncia de consumo abusivo de alcool foi de 14,3%, sendo
29,2% para os homens e 3,7% para as mulheres 66,

67-70 .- ;
mais comumente adotada € a de consumo de

A definicio para o padrdo binge dinking
5 drinques ou mais para homens e 4 ou mais drinques para mulheres, por ocasido. Porém, embora
o termo indique um padréo de consumo, ndo especifica quantidade de alcool consumida, pois ndo
define a duracdo da ocasido, nem a concentracdo alcodlica dos drinques, permitindo ampla
variagio de consumo dentro da mesma classificagio '"’%. O estudo de Seppi e colaboradores "
mostrou que as importantes ¢ agudas elevagdes da pressdo arterial entre os jovens com este

padrdo de consumo, podem aumentar o risco de AVE, os quais s3o crescentes nesta populagio,

durante os finais de semana.
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1.4 Associacio Entre Alcool e Hipertens&o Arterial Sistémica

A associagdo entre 4lcool e hipertensio arterial foi descrita em 1915 por Lian ™, mas
apenas em 1977 Klatsky e colaboradores "> documentaram-na em uma grande populagdo. Esta
associagdo tem sido vista em estudos populacionais '®, estimando-se que seja responsavel por
cerca de 10 a 30% dos casos de hipertensio arterial '~ *. Nos estudos transversais, mais

‘ 51, 81-92

freqlientemente ¢ observada relacdo linear , a partir de um limiar de consumo, com

28,37, 57,93

particular elevacdo da pressao sistolica , ou elevagdes pressoricas mesmo com consumo

leve de alcool * e, as vezes, em curva J, com pequena reducdo na prevaléncia de HAS entre

e, . . . ~ A s 75. 94-
individuos que consomem menos que dois drinques (30 g) por dia em relacdo aos abstémios "

104

Segundo alguns autores, os ex-bebedores deveriam ser excluidos das analises
comparativas com consumo de bebidas alcoodlicas, por introduzirem possiveis fatores de
confusdo. Em uma coorte de homens entre 40 e 59 anos de idade, seguidos por cinco anos, ex-
bebedores apresentavam maior prevaléncia de doengas diversas tais como HAS, tlcera péptica,
diabete melito, colecistopatias, bronquite, angina e infarto do miocardio. Ainda, apresentavam
maiores taxas de tratamento médico e se consideravam mais doentes em relagio aos bebedores'®.

No Brasil, estudos com metodologia diversa impedem sua comparagio direta '°*'%. Na
cidade de Pelotas - RS, um estudo mostrou associac¢@o bruta de frequéncia de consumo de alcool
com HAS, com menor prevaléncia entre os que bebiam 1 a 2 vezes por semana, porém na analise
multivariada, que considerou uso ou nao de alcool, ndao houve associagﬁowg.

Na cidade de Porto Alegre - RS, verificou-se associacdo linear e continua do consumo
habitual de alcool com a pressdo arterial sistolica e diastdlica, ajustados por idade e indice de
massa corporal 19 No estudo de Moreira e colaboradores 51, além de associagdo curvilinear, os

individuos que haviam consumido bebidas alcoolicas 13 a 23 horas antes da medida da PA
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apresentavam razao de chances 2,6 vezes maior de estarem hipertensos quando comparados com
aqueles que consumiram bebidas mais de 24 horas antes da aferi¢do da PA.

111-116

Homens que consumiam 1 a 2 drinques por dia e mulheres que bebiam a metade

desta quantia '’

ndo apresentaram elevagdes significativas na pressdo arterial. Na coorte de
Framingham, Gordon e colaboradores *® observaram redugio quando comparados a abstémios,
concordando com os resultados em curva J observados em alguns estudos transversais.

A relagdo causal entre consumo de 4lcool e niveis pressoricos foi reforcada por estudos de

96,112-114,118,119
coorte

que relatam aumento da pressdo arterial a partir do consumo diario médio de
30 g de alcool, porém, ainda sdo discordantes em relagdo ao consumo moderado.

Em recente estudo de coorte que avaliou 8334 individuos adultos, americanos, seguidos
por seis anos, com consumo de alcool aferido por questionario, houve risco aumentado de
hipertensdo arterial entre aqueles que consumiam grandes quantidades de alcool (> 30g/ dia)
comparado com 0s que ndo consumiam élcool, independente do tipo de bebida consumida 2. A
exposi¢do ao alcool foi calculada pela média entre o consumo relatado nas duas primeiras visitas,
e a andlise foi estratificada por sexo e cor (brancos ou negros). Mulheres brancas e homens
negros que consumiam a partir de 210g de alcool por semana apresentaram maior incidéncia de
hipertensdo do que abstémios (RR ajustada 2,02; IC 95%: 1,08 a 3,79; e 2,31; IC 95%: 1,11 a
4,86, respectivamente), assim como os homens negros que consumiam até 209 g/semana (RR
1,71; IC 95% 1,11 a 2,64). Considerando toda a amostra, o consumo de >210 g/semana associou-
se positivamente com incidéncia de HAS (RR 1,47; IC 95%: 1,15 a 1,89), independentemente da
raga, idade, IMC, educagdo, atividade fisica e diabete. O risco atribuivel bruto de desenvolver
hipertensdo entre os individuos expostos a >30g/alcool/dia foi 17,1%. A andlise dos niveis de
pressdo arterial sistolica e diastolica evidenciou comportamento similar de ambas para as

mulheres brancas e da diastolica para os homens brancos, sendo os niveis inferiores associados
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com baixo consumo ¢ os maiores, com alto consumo. Entre homens negros, as pressdes sistdlica
e diastolica ja se elevaram com baixo consumo, sendo a elevagdo mais acentuada que para os
brancos. Os resultados deste estudo sugerem que o risco propiciado pelo consumo de dlcool possa
ser modificado pela raga ou ser um marcador de risco relacionado ao estilo de vida e padrao atual
de consumo.

O padrdo de consumo de bebidas alcodlicas esta também relacionado com fatores sociais
e culturais, além da etnia. Coortes realizadas no Japao, com diferentes populagdes, entre elas

121, 122

. ., . 12 . , . , . . 2
individuos jovens '*, de meia-idade , com indice de massa corporea inferior a 24,2 Kg/m

123 . s . . ~ . ,
, também mostraram associagdo entre consumo elevado de alcool e hipertensdo arterial, porém
com efeitos mais marcados que em outras ragas ¢ desencadeados com doses menos elevadas,

como 18 ml diarios de etanol para homens '%.

Em intervengdes de redugdo de consumo de alcool observou-se diminuicao da pressao

124- 130 129, 130
1 1

arteria e novamente elevagdo da mesma com a reintroducéo do alcoo , mostrando a
reversibilidade dos efeitos do alcool na pressdo arterial. Estas respostas sdo observadas em cerca
de duas semanas, devido aos efeitos transitorios de curto prazo do alcool.

Em estudos de intervengdo realizados em individuos jovens, com a pressdo arterial

aferida por MAPA (Monitorizagdo Arterial da Pressdo Arterial), observou-se efeito bifasico

(hipotensor imediato e pressor tardio) apos a ingesta de 4lcool "', resultado encontrado também

132- 134 135,136

em outros ensaios clinicos com diferentes populagdes , mas ndo em sua totalidade

Outros aspectos da relagao entre consumo de alcool e hipertensdo arterial ainda nao foram
bem esclarecidos, entre eles a importdncia do padrdo de consumo de alcool, como o binge
drinking '¥’. Apesar da possibilidade de ocorrer consumo de maior quantidade de &lcool

. ~ . ~ . . ~ . 137
associada a este padrio, parece haver associacdo independente com hipertensio arterial ~'. Entre

outros aspectos, as diferentes metodologias e populagdes podem explicar a diversidade dos
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2

(1 52, 138 . .
resultados destas analises °~ ~°. Estes estudos mostram os efeitos benéficos do consumo

9 porém a

moderado de diversos tipos de bebidas alcodlicas ''*, principalmente de vinho
ingesta alcoolica sem alimentos aumenta o risco de HAS ',

Segundo alguns autores, a meta de redugdo de bebidas alcoolica para a maioria dos
individuos que consomem alcool deve ser limitada em 30 g de alcool/ dia, contidas em 600 ml de
cerveja (5% de alcool) ou 250 ml de vinho (12% de alcool) ou 60 ml de destilados (uisque,
vodca, aguardente, com 50% de teor alcoolico) (Anexo 2). Este limite deve ser reduzido pela
metade para homens de baixo peso, mulheres, individuos com sobrepeso e/ou triglicérides
elevados. Aos individuos que nido conseguem se enquadrar nestes limites, recomenda-se o total
abandono do consumo de bebidas alcoodlicas. Esta limitagdo de consumo pode representar uma
reducdo de 2 a 4 mmHg na pressdo sistolica > " 1.

Redugdes médias na pressdo sistdlica e diastdlica de 3,3 mmHg e 2,0 mmHg,
respectivamente, projetam redugdo de 6% no risco de doenga coronariana e de 15% no risco de

140 . . A e . - , . ~
AVE™, ratificando a importdncia das medidas ndo-farmacoldégicas, como a moderagdo do

consumo de bebidas alcoodlicas, para reducdo da pressao arterial.
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2 QUADRO CONCEITUAL

A pressdo arterial ¢ uma caracteristica biologica determinada pela interagdo de diversos
fatores:

Bioldgicos ou individuais: idade, obesidade, predisposi¢cao genética e algumas doengas.
Socio-econdmicos: renda, escolaridade, profissao, classe social e cor.

Ambientais: habitos alimentares, em especial consumo de sal de cozinha, atividade fisica,
estresse, tabagismo e uso de bebidas alcoolicas.

O grau de exposicdo ao alcool é variavel quanto a quantidade e freqii€ncia de consumo,
com padrdes considerados sociais, abusivos e de dependéncia, segundo as suas conseqiiéncias
sobre o individuo. As relagdes com o alcool por sua vez, sdo resultantes de fatores individuais,
socio-econdmicos ¢ ambientais, muitos deles também relacionados com a pressdo arterial,
constituindo-se em fatores de confusdo da associagdo entre alcool e HAS.

Os resultados conflitantes sobre mecanismos e efeitos do alcool sobre a pressdo arterial,
especialmente provenientes de estudos observacionais, poderiam ser explicados pela interagao
com outra variaveis, obscurecendo ou modificando o efeito do alcool sobre a pressdo arterial.

Recentemente, observou-se que americanos de ascendéncia africana sdo mais suscetiveis a
elevagdo de pressdo arterial pelo consumo de alcool. Com isto, abre-se a questdo: o risco de
hipertensdo atribuido ao consumo de &lcool ¢ modificado pela raga? Seria devido a

suscetibilidade genética ou diferencas no estilo de vida? (figura 1)
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Figura 1. Quadro conceitual: interrelagdes entre consumo de alcool, pressao arterial e cor.
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3 Obijetivos e hipbteses

3.1 Objetivo geral

Avaliar a associagdo entre o consumo de alcool e a incidéncia de hipertensdo arterial

sistémica em uma amostra representativa de adultos de Porto Alegre.

3.2 Hipdteses operacionais primarias:

1.

2.

3.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica, entre os individuos que consomem
menos de 30g de alcool/dia e 30g ou mais em relagdo aos abstémios, é igual a 1.

A variagdo das pressdes arteriais diastolica e sistolica finais em relacdo as basais, entre os
individuos abstémios e os que consomem menos de 30g de alcool/dia e 30g ou mais, ¢
igual.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre entre os individuos expostos a
binge drinking nos ultimos 30 dias e os ndo expostos ¢ igual a 1.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre individuos CAGE positivo e

CAGE negativo ¢ igual a 1.

3.3 Hipotese operacionais secundérias:

1.

A razio de risco de hipertensdo arterial sistémica entre individuos brancos e ndo brancos
abstémios ¢ igual a 1.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre individuos brancos e nao-brancos
que consomem menos de 30g de alcool/dia ¢ igual a 1.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sist€mica entre individuos brancos e nao-brancos

que consomem a partir de 30g de alcool/dia ¢ igual a 1.
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A variacdo das pressdes arteriais diastolica e sistdlica finais em relagdo as basais, entre
individuos brancos e ndo-brancos abstémios ¢ igual.

A variagdo das pressOes arteriais diastdlica e sistolica finais em relagdo as basais, entre
individuos brancos e ndo-brancos que consomem menos de 30g de alcool/dia ¢ igual.

A variacdo das pressdes arteriais diastolica e sistdlica finais em relagdo as basais, entre
individuos brancos e ndo-brancos que consomem a partir de 30g de alcool/dia ¢ igual.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre os individuos brancos expostos a
binge drinking e ndo expostos ¢ igual a 1.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre os individuos ndo brancos
expostos a binge drinking ¢ ndo expostos ¢ igual a 1.

A razao de risco de hipertensdo arterial sist€émica entre os individuos brancos CAGE
positivo e CAGE negativo ¢é igual a 1.

A razdo de risco de hipertensdo arterial sistémica entre os individuos ndo-brancos CAGE

positivo e CAGE negativo ¢ igual a 1.
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Abstract

The association between alcoholic beverage consumption and incidence of hypertension
may be dependent of the pattern of consumption and race. In a population-based cohort study,
1089 adults, interviewed at home, had BP and anthropometric measurements carried out
according to standardized recommendations. Alcohol consumption was ascertained by an
amount-frequency questionnaire. Binge drinking was defined by consumption of 5 or more drinks
in one occasion for male or 4 drinks for women, and abuse of alcohol by consumption of 30 or
more grams per day in men or 15 g or more in women. Interviewers classified the skin color of
participants in white and non-white. Incident cases of hypertension were characterized by BP >
140/90 mmHg or use of hypertension medication. Hazard ratios (HR) were computed in a Cox
model. Among 589 normotensive individuals in the baseline visit, 127 incident cases of
hypertension were identified, after a follow up of 5.6 £ 1.1 years. Binge drinking and alcohol
dependency (CAGE) were not associated with the incidence of hypertension. Adjusted (age,
education) HR for the incidence of hypertension (95% CI) was significant only for non-white
individuals who consumed 30 g or more of ethanol per day: 7.3 (1.4 to 39.3). Systolic blood
pressure of black abusers increased 16.1 £ 3.5, in comparison with 4.9 + 1.5 mmHg among white
abusers (P = 0.004). Individuals with an African ancestry, who consumed larger amounts of
ethanol, were at higher risk of developing hypertension. This risk was not explained by binge

drinking or addiction to alcohol.

Key words: alcohol consumption, race, binge drinking, addiction, blood pressure, hypertension
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In most epidemiological studies, individuals who drink moderately have lower incidence of
cardiovascular disease. The epidemiological evidence comes along with the demonstration of
beneficial effects of alcohol or other wine products on some mediators of cardiovascular disease.
Not all epidemiological studies, however, have showed a cardiovascular protection derived from
the moderate consumption of alcoholic beverages. In African-Americans this amount of
consumption was associated with an increased risk for coronary heart disease incidence (1). The
observational design of studies showing beneficial effect of alcoholic beverages precluded the
full control of confounding by a healthier lifestyle of moderate drinkers. In addition, other
negative cardiovascular effects of alcohol could nullify its beneficial effects. Among the harmful
effects of alcoholic beverages is their blood pressure raising effect. Drinkers of alcoholic
beverages have higher blood pressure (2) or are at higher risk for developing hypertension (3).
The evidence from epidemiological studies was corroborated by human experimental studies,
which have shown that alcohol ingestion increases blood pressure (4), and withdrawing of
alcoholic beverages lowers blood pressure (5).

Some aspects of the alcohol-blood pressure relationship were not fully elucidated. Reports
suggested that is not the amount of alcohol but the pattern of consumption, such as binge
drinking, that may carry on the risk for blood pressure raising (6). The possibility that drinkers
with an African ancestry may be at higher risk of developing hypertension was described in the
ARIC cohort (3) but was not replicated in other studies. We investigated the longitudinal
association between the consumption of alcoholic beverages and the incidence of hypertension in
a population-based cohort, exploring the influence of race or pattern of consumption of alcoholic

beverages.
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Methods

Baseline data collection of this study has been described elsewhere (2,7,8). In brief, 1091
individuals, identified through cross-sectional, population-based, multi-stage probability
sampling, were interviewed at home, after obtaining informed consent. Assessment of
demographic data, education (number of years at school), cigarette smoking, presence of
cardiovascular disease, diabetes, or other diseases diagnosed by a physician, per capita income,
and other characteristics, was done with a structured and pre-tested questionnaire. Sitting blood
pressure was measured after 5 min of rest using aneroid sphygmomanometers, according to
standardized recommendations (9). Anthropometric measurements were carried out with
participants wearing light clothing and no shoes. The interviewers classified the skin color of
participants in white and non-white. The usual daily alcohol intake in a typical week over the
previous six months was determined through the quantity-frequency method, based on the kind of
beverage consumed. Men consuming 30 g of ethanol or more per day and women consuming 15
g of ethanol per day were classified as abusers. Those drinking less than that amount of ethanol
were classified as social drinkers. Binge drinking was defined by the consumption of 5 or more
drinks in one occasion for male or 4 drinks for women in the last month. The pattern of
dependency to ethanol was investigated through the CAGE questionnaire. The comparison group
included never drinkers. Follow-up data were obtained in another visit, 5.6 = 1.1 years apart from
the first visit. A new questionnaire was applied and the measurements carried out at the baseline
visit were repeated. Incident cases of hypertension were defined as systolic blood pressure of at
least 140 mmHg or diastolic at least 90 mmHg or use of blood pressure-lowering drugs. Data
were described in terms of mean £ SD or frequency and percentage. Multiple linear regression

models were employed to analyse the variation of blood pressure between the baseline and
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follow-up visits, including baseline blood pressure and age as covariates. Cox proportional
hazards models were used to explore the relation between alcohol consumption at baseline and
the incidence of hypertension, adjusting for confounding. The sample size was calculated to test
hypotheses explored in the cross-sectional survey (2). Therefore, the study was not powered to
investigate the longitudinal associations, and their findings should be taken as rough estimates of
real risks. The sample finally studied had a power of 80% to detect an increasing of 60% in the
incidence of hypertension among abusers of ethanol. Analyses were conducted in the full cohort

and stratified by the skin color of the participants.

Results

Among 765 individuals with normal blood pressure at visit 1, 589 (77%) were evaluated
at visit 2, being 43.3% men and 90% whites. Table 1 presents the distribution of some
characteristics of the whole sample and in participants stratified by the skin color. More non-
white individuals were smokers and had problems with alcohol (abusive consumption and CAGE
positive) than whites. After a mean follow up of 5.6 £ 1.1 years, 127 incident cases of
hypertension were identified. Table 2 presents the hazard ratios for the incidence of hypertension
by pattern of consumption in whites and non-whites, showing that abuse of alcohol in non-white
individuals was a risk factor for the incidence of hypertension.

Table 3 presents the variation of systolic and diastolic blood pressure by the pattern of
consumption of alcoholic beverages. Blood pressure increased in whites and non-whites in all
categories of alcohol consumption, but tended to increase more in non-white individuals who

abused from alcoholic beverages.
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Discussion

In this cohort study of a population-based sample of normotensive individuals, the
consumption of alcoholic beverages was not associated with the incidence of hypertension. In
analysis stratified by the skin color of the participants, however, non-white individuals who
consumed large daily amounts of ethanol (30 g or more for men or 15 g or more for women) were
at higher risk of developing hypertension. To our knowledge, this is the first study that replicated
the findings of the ARIC cohort for individuals with an African ancestry (3). The absence of
association between the consumption of higher amounts of alcoholic beverages and the incidence
of hypertension in whites was unexpected, since this has been a consistent finding of cross-
sectional (2, 10-13) and longitudinal studies (3, 14-16). In the ARIC cohort, whites were at lower
risk than blacks of developing alcohol-associated hypertension (3). The null association in white
individuals may be a chance finding, or the alcohol-blood pressure relationship may be more
dependent of the current pattern of consumption (a post-effect occurring after acute ingestion).
Binge drinking was not associated with a higher risk of hypertension in this study.

The mechanims of the blood pressure raising effect of alcoholic beverages were not fully
elucidated (17). In a recently published experiment, Zilkens et al (18) demonstrated that blood
pressure increases with the daily consumption of 39 to 41 grams of ethanol carried on indistinctly
by wine or beer. Other components of wine were not able to counteract the detrimental effects of
ethanol over blood pressure. Ethanol probably has a dual effect of on blood pressure regulation.
Epidemiological (2) and experimental (19,20) studies have demonstrated that the ingestion of
alcohol is associated with an immediate decreasing of blood pressure (an effect typical of
vasodilators), which is followed by a rebounding elevation of blood pressure. A centrally

mediated sympathetic activation could be responsible for the rebounding effect (21).
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Individuals with African ancestry are at higher risk of developing hypertension in the
USA (22-25) and there is evidence that they are more susceptible to sodium overload (26,27).
The possibility that a similar susceptibility occurs in the case of alcohol exposition should be
confirmed in experimental models. The possibility that the alcohol-hypertension association in
black individuals could be ascribed to unmeasured confounders should also be considered.

In conclusion, we demonstrated that Brazilian individuals with an African ancestry are at
higher risk of developing hypertension when consuming larger daily amounts of ethanol. The
possibility that this risk may be secondary to a race-specific sensibility to ethanol should be

investigated in experimental studies.

Perspectives: there is a common sense expectation that the consumption of low amount of
alcoholic beverages, particularly wine, is beneficial for the cardiovascular system. This idea is
counteracted by the evidence that alcohol, and not other components of alcoholic beverages,
increases blood pressure. Black people may be at particular risk of having a blood pressure
increasing when consuming alcoholic beverages, a finding from the ARIC cohort that was
replicated in this study. Physicians should caution their patients about the blood pressure risks of

consuming alcoholic beverages, particularly black people.
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Table 1. Characteristics of the population, stratified by the color of skin (Means

* SD or n [%] when appropriate)

Whole sample Whites Non-whites

589 N =532 57

Age 38.5+14.7 387150 36.8+12.6
Years at school 8.7+3.7 8.9+3.7 7.1+3.2
Smokers

Current 216 (36.7) 184 (34.6) 32 (56.1)

Previous 89 (15.1) 86 (16.2) 3 (5.3)

No 284 (48.2) 262 (49.2) 22 (38.6)
Alcohol consumption (g /dia) 184 +£58.8 17.3+£56.7 29.2%75.5
Pattern of consumption

Abstemious 183 (31.1) 163 (30.6) 20 (35.1)

Social 309 (52.5) 287 (53.9) 22 (38.6)

Abuse * 97 (16.5) 82 (15.4) 15 (26.3)
BMI (kg/m?) 24.5+4.3 24.4+42 25.1+5.0
Waist (cm) 82.9+3.7 829+11.1 829+13.3

Systolic blood pressure (mm Hg) 117.8+11.5 1179+ 11.5 116.9+11.9

Diastolic blood pressure (mm Hg) 72.6+9.4 72.5+9.4 72.7 £ 8.9

Binge drinking 32 (5.4) 29 (5.9) 3 (5.3)
Cage (at least 2 positive answers) 50 (8.5) 40 (7.5) 10 (17.5)
Pre-hipertension 301 (51.1) 272 (51.1) 29 (50.9)

* Male >30 g/day; Female> 15 g/day
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Table 2. Risk ratios (95% CI) for developing hypertension according to the

amount and pattern of alcoholic beverages consumption*

Whole sample Whites Non-whites
Abuset 1.1 (0.7-1.9) 0.8 (0.4-1.5) 7.3 (1.4-39,3)
Social 1.2 (0.8-1.8) 1.1 (0.8-1.8) 2.1 (0.3-13.5)
CAGE positive 0.9 (0.5-1.7) 0.7 (0.4-1.5) 1.7 (0.5-6.0)
Binge drinking 0.5 (0.2-1.5) 0.5 (0.2-1.6) i

* adjusted for age and education

tMale >30 g/day; Female> 15 g/day

1 Few individuals exposed



49

Table 3. Variation of systolic and diastolic blood pressure by amount of
alcoholic beverages consumed in individuals stratified by the color of skin

(adjusted* means + SE)

Blood Alcohol Group Baseline Follow-up Delta adjusted P
Pressure Consumption +SE *
DBP Abstemious Non-whites 71.7+9.7 76.2+ 7.9 3.6 +2.3 0.954
Whites 73.0£9.1 76.6% 10.9 3.7 0.8
Social drinkers Non-whites 70,0+8.7 76.4+11.7 5.412.3 0.717
Whites 72.1£9.7 76.5£11.7 4.5:0.6
Abusers Non-whites 78.1+5.8 85.6+11.7 9.7£2.7 0.082
Whites 73.0+8.9 77.9£10.9 4.5+1.1
SBP Abstemious Non-whites 117.5+ 12.4 123.8% 14.1 8.1 £3.6 0.943
Whites 116.9+ 12.2 125.5£17.6 8.3 £1.2
Social drinkers Non-whites 113.6+ 12.3 124.3% 20.0 8.7 £3.2 0.289
Whites 118.3+ 11.2 123.3+ 16.7 5.1+0.9
Abusers Non-whites 120.8+9.6 135.9% 19.0 16.1+3.5 0.004
Whites 118.3+ 10.7 123.4+13.4  4.9tl1.5

* Adjusted for the correspondent baseline blood pressure and age
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Resumo

A associagdo entre consumo de bebidas alcodlicas e a incidéncia de hipertensao pode ser
dependente do padrdo de consumo e raga. Em um estudo de coorte de base populacional, foram
entrevistados no domicilio 1089 adultos, selecionados ao acaso. A pressdo arterial e medidas
antropométricas foram aferidas de acordo com recomendagdes padronizadas. A quantidade de
alcool consumida foi avaliada por um questionario de quantidade-freqiiéncia. Binge drinking foi
definido pelo consumo de 5 ou mais drinques em uma ocasido para homens ou 4 drinques para
mulheres, ¢ abuso de alcool, por consumo de 30 ou mais gramas por dia em homens ou 15 g ou
mais em mulheres. Os entrevistadores classificaram a cor da pele dos participantes em brancos e
ndo-brancos. Casos incidentes de hipertensao foram caracterizados por PA = 140/90 mmHg ou
uso de medicamento anti-hipertensivo. A razdo de risco (RR) para incidéncia de hipertensao
arterial foi computada em modelo de Cox. Entre os 589 individuos normotensos na entrevista
basal, foram identificados 127 casos incidentes de hipertensdo, apds um seguimento de 5,6 £+ 1,1
anos. Nao houve associagdo de binge drinking e dependéncia de alcool (CAGE) com a incidéncia
de hipertensdo. A RR ajustada (idade, educacgdo) para a incidéncia de hipertensao (IC 95% ) foi
significativa apenas para individuos ndo-brancos que consumiam 30 g ou mais de etanol por dia:
7,3 (1,4 - 39,3). A pressdo arterial sistdlica aumentou entre os abusadores ndo brancos 16,1 £ 3,5
mmHg, em comparag@o com 4,9 + 1,5 mmHg entre os abusadores brancos (P= 0,004). Individuos
com ancestrais africanos que consumisam grandes quantidades de alcool apresentaram maior
risco de desenvolverem hipertensdo arterial. Este risco ndo foi explicado por binge drinking ou
dependéncia de alcool.
Palavras chaves: consumo de &lcool, raca, binge drinking, dependéncia, pressdo arterial,
hipertensao arterial sistémica.

Apoio:CNPq,FAPERGS
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Na maioria dos estudos epidemioldgicos, individuos que bebem moderadamente t€ém menor
incidéncia de doenga cardiovascular. A evidéncia epidemiologica procede da demonstracdo de
efeitos benéficos de alcool ou outros produtos de vinho em alguns mediadores de doenga
cardiovascular. Porém, nem todos os estudos epidemiolégicos tém mostrado protegdo
cardiovascular derivada do consumo moderado de bebidas alcodlicas. Em afro-americanos esta
quantidade de consumo foi associada com aumento de risco para incidéncia de doenga coronaria
(1). O desenho observacional de estudos que demostraram efeitos benéficos das bebidas
alcodlicas impediu o total controle de fatores de confusdo como um estilo de vida mais saudavel
entre os bebedores moderados. Além disso, outros efeitos cardiovasculares negativos do alcool
poderiam anular estes efeitos benéficos. Entre os efeitos prejudiciais de bebidas alcodlicas esta a
elevagdo da pressdo arterial. Consumidores de bebidas alcoolicas apresentam pressao arterial
mais elevada (2) ou risco maior risco para desenvolverem hipertensao arterial (3). A evidéncia de
estudos epidemioldgicos foi corroborada por estudos experimentais em humanos, os quais tém
demostrado que a ingestdo de alcool aumenta (4) e a sua retirada reduz a pressdo arterial (5).
Alguns aspectos da relagdo entre alcool e pressdo arterial ndo foram elucidados
completamente. Alguns estudos sugerem que ndo ¢ a quantidade de alcool mas o padrdo de
consumo, como binge drinking, que pode aumentar o risco para elevagdo da pressio arterial (6).
A possibilidade que os bebedores com ascendéncia africana possam estar sob maior risco de
desenvolver hipertensdo foi descrito na coorte de ARIC (3), mas ndo foi reproduzido em outros
estudos. Noés investigamos a associagdo longitudinal entre o consumo de bebidas alcodlicas e a
incidéncia de hipertensdo em uma coorte de base populacional, explorando a influéncia de raga

ou padrdo de consumo de bebidas alcoolicas.
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Métodos

A coleta dos dados basais deste estudo foi descrita préviamente (2,7,8). Em resumo, 1091
individuos, identificados por amostragem aleatdria em estdgios multiplos e de base populacional,
foram entrevistados no domicilio, ap6s obten¢do de consentimento informado. A aferigdo dos
dados demograficos, educagdo (niimero de anos na escola), tabagismo, presenga de doenca
cardiovascular, diabetes ou outras doengas diagnosticadas por médico, renda per capita e outras
caracteristicas, foi realizada através de questiondario estruturado e pré-testado. A pressao arterial
foi aferida na posi¢do sentada, apds 5 minutos de repouso, com esfigmomandometro anerdide e
seguindo recomendagdes padronizadas (9). Medidas antropométricas foram realizadas com os
participantes usando roupa leve e sem sapatos. Os entrevistadores classificaram a cor da pele dos
participantes em brancos ¢ nao-brancos. O consumo didrio habitual de 4lcool em uma semana
tipica durante os seis meses prévios foi determinado pelo método de quantidade-freqiiéncia,
baseado no tipo de bebida consumida. Homens que consumiam a partir de 30 g de alcool por dia
e mulheres que consumiam a partir de 15 g de alcool por dia foram classificados como
abusadores. Os individuos que bebiam menos que aquela quantidade de alcool foram
classificados como bebedores sociais. Binge drinking foi definido pelo consumo de 5 ou mais
drinques em uma ocasido para homens ou 4 drinques para mulheres, no Gltimo més. O padrio de
dependéncia de alcool foi investigado pelo questionario de CAGE. O grupo controle incluiu
individuos que nunca haviam bebido. Foram obtidos dados de seguimento em nova visita, 5,6 +
1,1 anos anos apods a primeira. Um novo questiondrio foi aplicado e as medidas realizadas na
primeira visita foram repetidas. Casos incidentes de hipertensdo foram definidos como pressdao
arterial sistolica de pelo menos 140 mmHg ou diastdlica de pelo menos 90 mmHg ou uso de anti-
hipertensivos. Os dados foram descritos em termos de média = DP ou freqiiéncia e percentagem.

Foram empregados modelos de regressdo linear multipla para analisar a variagdo da pressdo
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arterial entre a visita inicial e a do seguimento, incluindo a pressdo arterial basal ¢ a idade como
covariaveis. Modelos de risco proporcional de Cox foram usados para explorar a relagdo entre
consumo de alcool aferido no registro basal e a incidéncia de hipertensdo, ajustados para fatores
de confusdo. O tamanho de amostra foi calculado para testar hipoteses exploradas na coleta
transversal (2). Portanto, o estudo ndo tinha poder estatistico para investigar associa¢des
longitudinais e os resultados devem ser tomadas como estimativas grosseiras de riscos reais. A
amostra final estudada conferiu poder de 80% para detectar aumento de 60% na incidéncia de
hipertensdo entre os abusadores de alcool. As analises foram conduzidas em toda a coorte, e

estratificadas pela cor da pele dos participantes

Resultados

Entre 765 individuos com pressao arterial normal na visita 1, 589 (77%) foram avaliados
na visita 2, sendo 43,3% homens e 90% brancos. A tabela 1 apresenta a distribuigdo de algumas
caracteristicas da amostra total e nos participantes estratificados pela cor da pele. Maior
proporcao de individuos nao-brancos eram fumantes e tinham problemas com alcool (consumo
abusivo e CAGE positivo), que brancos. Apds seguimento médio de 5,6 + 1,1 anos, foram
identificados 127 casos incidentes de hipertensdo. A tabela 2 apresenta a razdo de risco para a
incidéncia de hipertensdo por padrio de consumo em brancos e ndo-brancos, sendo o abuso de
alcool em individuos ndo-brancos fator de risco para a incidéncia de hipertensao.

A tabela 3 apresenta a variacdo de pressao sistolica e diastolica pelo padrdo de consumo
de bebidas alcodlicas. A pressdo arterial aumentou em brancos e ndo-brancos em todas as
categorias de consumo de alcool, mas teve tendéncia a aumentar mais em individuos ndo-brancos

que abusaram de bebidas alcodlicas.



56

Discussao

Neste estudo de coorte de individuos normotensos, selecionados na populagdo geral, o
consumo de bebidas alcoolicas nao foi associado com a incidéncia de hipertensdo. Na analise
estratificada pela cor da pele dos participantes, porém, individuos ndo-brancos que consumiam
grandes quantidades didrias de alcool (30 g ou mais para homens ou 15 g ou mais para mulheres)
tiveram maior risco de desenvolver hipertensdo arterial. Ao nosso conhecimento, este € o
primeiro estudo que reproduziu os resultados da coorte de ARIC para individuos com
ascendéncia africana (3). A auséncia de associag¢@o entre o consumo de quantidades maiores de
bebidas alcodlicas e a incidéncia de hipertensdo em brancos era inesperada, desde que este foi um
achado consistente nos estudos transversais (2, 10-13) e longitudinais (3, 14-16). Na coorte do
ARIC, os individuos brancos tinham menor risco que os nao-brancos de desenvolverem
hipertensdo associada ao éalcool (3). A associa¢do nula em individuos brancos pode ser um
achado casual ou a relagdo entre consumo de alcool e pressdo arterial pode estar mais dependente
do padrdo atual de consumo ( pds-efeito ocorrendo apds a ingestdo aguda de alcool). Binge
drinking néo foi associado com maior risco de hipertensdo neste estudo.

Os mecanismos que envolvem o efeito das bebidas alcodlicas na elevagdo da pressdo
arterial ndo foram completamente elucidados (17). Em experimento recentemente publicado,
Zilkens e col. (18) demonstraram que o aumento de pressdo arterial com o consumo diario de 39
a 41 gramas de alcool ocorria indistintamente com uso de vinho ou cerveja. Outros componentes
de vinho ndo puderam antagonizar os efeitos prejudiciais do alcool na pressdo arterial. O etanol
provavelmente tem duplo efeito na regulagdo da pressdo arterial. Estudos epidemiolédgicos (2) e
experimentais (19,20) tém demonstrado que a ingestdo de alcool ¢ associada com redugdo

imediata de pressdo arterial (um efeito tipico de vasodilatadores) que é seguido por um rebote,
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com elevacdo de pressdo arterial. A ativag@o simpatica central poderia ser responsavel pelo efeito
de rebote (21).

Individuos com ascendéncia africana apresentam maior risco de desenvolver hipertensdo
nos E.U.A. (22-25) e ha evidéncia de que eles sdo mais suscetiveis a sobrecarga de sodio (26,27).
A possibilidade que uma suscetibilidade semelhante ocorra no caso de exposi¢do ao alcool
deveria ser confirmada em modelos experimentais. Também deveria ser considerada a
possibilidade de confusdo por outros fatores na associacdo entre alcool e hipertensdo em
individuos nao-brancos.

Em conclusdo, nés demonstramos que os individuos brasileiros de ascendéncia africana
apresentam maior risco de desenvolverem hipertensdo arterial ao consumirem maiores
quantidades diarias de alcool. A possibilidade deste risco ser secundério a uma sensibilidade

racial especifica para alcool deveria ser investigado em estudos experimentais.

Perspectivas:

H4 um senso comum que o consumo de baixa quantidade de bebidas alcodlicas,
particularmente vinho, é benéfico para o sistema cardiovascular. Esta idéia é contrariada pela
evidéncia de que o alcool, e ndo outros componentes das bebidas alcodlicas, aumenta a pressdo
arterial. Individuos de ascendéncia africana estdo sob particular risco de elevacdo da pressdo
arterial ao consumirem bebidas alcoolicas, um achado da coorte de ARIC que foi reproduzida
neste estudo. Os médicos deveriam esclarecer seus pacientes sobre os riscos de elevagdo da
pressdo arterial ao consumirem bebidas alcodlicas, particularmente aqueles de ascendéncia

africana.
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Tabela 1. Caracteristicas da populacao, estratificada pela cor da pele (Média *

DP or n [%] quando apropriado).

Amostra total Brancos Nao brancos
589 N =532 57

Idade 38,5+ 14,7 38,7+ 15,0 36,8+12,6
Anos na escola 8,7+3,7 8,9+ 3,7 7,1 +3,2
Fumantes

Atuais 216 (36,7) 184 (34,6) 32 (56,1)

Prévios 89 (15,1) 86 (16,2) 3 (5,3)

Nao 284 (48,2) 262 (49,2) 22 (38,6)
Consumo de alcool (g /dia) 18,4 £ 58,8 17,3 +£56,7 29,2+75,5
Padrao e consumo

Abstémios 183 (31,1) 163 (30,6) 20 (35,1)

Social 309 (52,5) 287 (53,9) 22 (38,6)

Abuso * 97 (16,5) 82 (15,4) 15 (26,3)
IMC (kg/m?) 24,5+ 4,3 24,4 + 4,2 25,1+5,0
Cintura (cm) 82,9 + 3,7 82,9+11,1 82,9+ 13,3
Pressao arterial sist6lica (mm Hg) 117,8+11,5 1179+11,5 1169+ 11,9
Pressao artrial diastélica (mm Hg) 72,6 £9.4 72,594 72,7 £ 8,9
Binge drinking 32 (5,4) 29 (5,9) 3 (5,3)
Cage (=2 respostas positivas) 50 (8,5) 40 (7,5) 10 (17,5)
Pré-hipertensao 301 (51,1) 272 (51,1) 29 (50,9)

* Homens >30 g/dia; Mulheres> 15 g/dia
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Tabela 2. Razado de risco (IC 95%) para desenvolvimento de hipertensdo de

acordo com a quantidade e padrao de consumo de bebidas alcodlicas*

Amostra total Brancos Nao-brancos
Abusot 1,1 (0,7-1,9) 0,8 (0,4-1,5) 7,3 (1,4-39,3)
Social 1,2 (0,8-1,8) 1,1 (0,8-1,8) 2,1 (0,3-13,5)

CAGE positivo 0,9 (0,5-1,7) 0,7 (0,4-1,5) 1,7 (0,5-6,0)

Binge drinking 0,5 (0,2-1,5) 0,5 (0,2-1,6) 3

* ajustado para idade e educacao
t Homens >30 g/dia; Mulheres> 15 g/dia
1 Poucos individuos expostos



Tabela 3. Variacao da pressao arterial sistolica e diastélica segundo a
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quantidade de bebida alcodlica consumida, estratificada pela cor da pele

dos individuos (ajustado* média + SE)

Pressdo  Consumo Grupo Basal Seguimento Delta ajustado P
Arterial  de Alcool +SE *
PAD Abstémios Nao-brancos 71,7+9,7 76,2+ 7,9 3,6 2,3 0,954
Brancos 73,0£9,1 76,6+ 10,9 3,7 +0,8
Bebedores Nao-brancos 70,0+8,7 76,4+ 11,7 5,442,3 0,717
Sociais Brancos 72,1+9,7 76,5+ 11,7 4,5+0,6
Abusadores Nao-brancos 78,1+5,8 85,6+11,7 9,7+2,7 0,082
Brancos 73,0+8,9 77,9+ 10,9 4,5+1,1
PAS Abstémios Nao-brancos 117,5+ 12.4 123,8+ 14,1 8,1 3,6 0,943
Brancos 116,9+ 12,2 125,5+ 17,6 8,3 +1,2
Bebedores Nao-brancos 113,6+ 12,3 124,3+ 20,0 8,7 +3,2 0,289
Sociais Brancos 118,3+ 11,2 123,3+ 16,7 5,1£0,9
Abusadores Nao-brancos 120,8+9,6 135,9+ 19,0 16,1 £ 3,5 0,004
Brancos 118,3+ 10,7 123,4+ 13,4 4,9 +1,5

* Ajustado para a correspondente pressdo arterial e idade de base
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COMENTARIOS FINAIS

Este estudo oportunizou a andlise longitudinal de uma populagdo local, contribuindo com
o avango do conhecimento sobre significantes questdes relacionadas ao desenvolvimento de
hipertensao arterial, importante e freqiiente fator de risco para doencas cardiovasculares na nossa
populagdo.

A associagdo de consumo de 4lcool com o desenvolvimento de hipertensdo arterial ja foi
bem definida em estudos transversais e alguns longitudinais, incluindo populagdes brasileiras.
Porém, nossos resultados nao confirmaram esta associa¢do na populagido adulta de Porto Alegre,
provavelmente pelo reduzido niimero de participantes normotensos identificados no estudo
transversal, conferindo baixo poder para uma analise longitudinal.

Embora estes resultados necessitem ser vistos com cautela, reproduzem pela primeira vez,
ao nosso conhecimento, os resultados do recente estudo ARIC, mostrando uma importante
contribuicdo da ascendéncia africana para o desenvolvimento de hipertensdo arterial em
individuos que consomem bebidas alcoolicas. O risco de desenvolvimento de hipertensio arterial
sistémica parece ser mais acentuado ndo s6 entre os abusadores ndo-brancos em relagdo aos
brancos, mas também com consumo social de alcool, independentemente do padrdo binge
drinking ou tipos de bebidas alcoolicas.

Novos estudos devem ser desenvolvidos para melhor esclarecer os fatores de confusdo
que podem envolver estes resultados, como as condigdes socio-econdmicas e estilo de vida, e

contribuir para o melhor entendimento das causas da hipertensdo arterial.
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ANEXOS

Anexo 1. Questionario CAGE

1. Alguma vez o Sr. (a) sentiu que deveria diminuir a quantidade de bebida ou parar de beber?

(cut-down)

2. As pessoas o0 (a) aborrecem porque criticam seu modo de beber? (annoyed)

3. O Sr. (a) se sente culpado (a) pela maneira com que costuma beber? (guilty)

4. O Sr. (a) costuma beber pela manha para diminuir o nervosismo ou a ressaca? (eye-opener)

Anexo 2. Concentragdo alcoodlica dos diversos tipos de bebidas e unidades utilizadas

BEBIDA TEOR ALCOOLICO | UNIDADE

(%) Martelo/ Calice | Copo | Dose | Garrafa/ litro | Lata
Cerveja 5 - 200 |- 600 350
Cachaga 50 100 200 |40 |680 -
Vinho 11 - 200 |- 720 -
Uisque 45 - - 40 1000 -
Vodca 50 - - 40 1000 -
Drinque forte |40 100 200 |40 900 -
Drinque suave | 8 100 200 |40 1000 -

1 ml = 0,8 g de alcool




