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O Consumo de bebidas alcodlicas por lactantes vem despertando a atencdo dos
profissionais de saude, com muitas perguntas ainda sem respostas, tanto na nutricdo
como no metabolismo.Objetivou-se estudar os efeitos nutricionais do consumo de etanol,
na forma de bebida destilada e fermentada, associado a uma dieta constituida por
alimentos habituais do Nordeste brasileiro. Foram utilizadas 30 ratas Wistar, lactantes, e
240 filhotes divididas em 05 grupos, com suas respectivas ninhadas, sendo feita uma
padronizagao (08 filhotes) no segundo dia de vida. Os animais receberam uma Unica
dieta equilibrada, a base de feijao carioquinha, arroz polido, frango, farinha de mandioca
e Oleo de soja, com um teor protéico de 18%. A racao, foram adicionados diferentes
liquidos, conforme o0 esquema experimental: G1-agua destilada;G2-solugio
hidroalcodlica a 5%;G3- Solugdo de maltodextrina, substituindo as calorias do alcool
;G4- cerveja com etanol a 5%;G5- Solugdo de maltodextrina, substituindo as calorias da
cerveja. Durante 12 dias analisou-se 0 consumo alimentar e calérico, a ingestao liquida e
etilica, e o percentual de mortos por devoramento e por outras causas. No final do
periodo procedeu-se a retirada do leite materno, para analise (PTN, CH, Lipideos, sddio,
potassio) e do sangue das maes e RNs (Glicose, Colesterol, HDL-C, LDL-C, TG, PTN,
Albumina, Vitamina A). Foi determinado o peso relativo do figado / rim das maes e
figado/ rim / cérebro / coragdo dos RNs e, em todos os grupos, analisou-se a gordura da
carcaga. Foram utilizados os testes de Mann-Whitney, Locrank e o teste de duas
proporcoes, para analise estatistica. Os resultados indicam que, no Grupo Alcool,
ocorreu, nas maes, perda de peso, a partir do 12° dia, reduzida ingestao hidrica, maior
consumo alimentar, no 4° dia, elevagéo do potassio no leite materno e no peso do rim e
reducao dos teores de vitamina A circulante. No grupo cerveja foi constatado, nas maes,
maior peso durante os 12 dias, aumento acentuado da ingestao hidrica e alcodlica, maior
alcoolemia, no 12° dia, elevagao nos teores de lactose do leite materno, da proteina do
plasma e da gordura da carcacga, além de reducao de vitamina A circulante. Nos RNs, as
bebidas alcodlicas provocaram: tendéncia a maior ganho em peso e gordura corporal,
com cerveja, além de redugédo no tempo de aparecimento de pélos e de abertura dos
olhos, da glicose e do LDL-C. O Grupo Alcool apresentou curva ponderal semelhante ao
controle, aumento do peso do rim e cérebro, atraso na abertura dos olhos, maior
percentual de mortos/devorados, reducao de glicose e LDL-C. Conclui-se que as bebidas
alcoodlicas com teores reduzidos de etanol, durante a lactagdo, podem ocasionar graves
alteragbes no comportamento, nutricdo e metabolismo das maes, comprometendo o

desenvolvimento normal dos RNs, além de elevar a morbi-mortalidade.
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Alcoholic beverage consumption by breastfeeding mothers has gained increasing
attention despite a lack of conclusive evidence concerning nutrition and metabolism.
This study aimed to assess the nutritional effects of ethanol consumption in the form
of distilled and fermented beverages, associated with the habitual diet of the
Northeast Brazilian. Thirty breastfeeding Wistar rats were used, divided into five
groups, along with their respective broods (eight offspring) at two days of age. The
animals received a balanced diet based on carioquinha beans, polished rice,
chicken, cassava root flour and soya oil with a protein content of 18%. Selected
liquids were added to the meal according to the experiment plan: G1 — distilled
water; G2 - 5% hydroalcoholic solution; G3— water with maltodextrin substituting the
caloric value of the alcohol; G4 — beer with 5% alcohol content; G5 — water with
maltodextrin substituting the caloric value of the beer. The food consumption and
caloric ingestion, hydric and ethylic, was measured over a twelve-day period
including the percentage of malnourished and dead newborn. At the end of the
observation period maternal milk, maternal and newborn blood samples were
extracted for analysis. PTN, CH, Lipids, Sodium and Potassium were measured in
the milk and Glucose, Cholesterol, HDL-C, LDL-C, Triglycerides, PTN, Albumin and
Vitamin A were measured in the blood samples. The relative weights of the
maternal liver and kidney, and the newborn liver, kidney, brain and heart were
determined and in all the groups the total body fat was measured. The Mann-
Whitten, Locrank and two-proportion tests were used for statistical analysis. The
results indicate that, in the alcohol group, mothers demonstrated weight-loss from
the 12" day, reduced liquid ingestion, greater food consumption on the 4" day,
greater maternal milk potassium content, greater kidney weight and a reduction in
the levels of circulating Vitamin A. Mothers in the beer group demonstrated a
tendency towards greater weight during the 12 day period, increased liquid and
alcohol ingestion, greatest level blood-alcohol on the 12" day, increased lactose
levels in the maternal milk, increased serum protein levels and body fat content, and
a reduction in circulating Vitamin A. In the newborns the alcoholic beverages
caused: a tendency towards a greater gain in body weight and body fat (beer
group), a delay in time to eye-opening and fur appearing and reduction glucose and
LDL-C levels. The alcohol group demonstrated a body weight curve similar to the
control, an increase in the kidney and brain weight, delays in eye-opening, greater
percentage of dead/devoured, a reduction in glucose and LDL-C levels. It can be

concluded that consumption of alcoholic beverages with reduced ethanol content
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during lactation can cause serious alterations in behaviour, nutrition and metabolism
in the mothers, resulting in deranged normal development of the newborn and

increase in morbidity and mortality.
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A lactancia é o resultado da interrelacdo dos horménios, do instinto,
dos reflexos e do comportamento da mée e do recém-nascido (RN). Varios
autores tém estudado os fatores envolvidos na producéo e liberacédo do leite
materno (LM), relacionando-os com o estado nutricional materno, peso do
RN, alcool, stress e interacdo de medicamentos com a producéo lactea (Del
RIO, 1993; MENELLA, 2001; MENELLA; BEAUCHAMP, 1991, 1993;
NEVES; FACCIN; TAVARES-DO-CARMO, 1995; SUBRAMANIAN, 1991,
1992, 1994, 1995a, 1995b, 1997, 1999; SUBRAMANIAN; HEIL, 2000;
SUBRAMANIAN; SAVOYMOORE, 1993; TAVARES-DO-CARMO, 1993,
TAVARES-DO-CARMO; NASCIMENTO-CURI, 1990, 1996; TAVARES-DO-
CARMO et al., 1999).

Del Rio (1993) identifica, como fatores importantes para um
aleitamento ideal: estado nutricional materno adequado, suspenséo do
hédbito de fumar e de ingerir bebidas alcodlicas, reducdo do stress e
suspensao de medicamentos que interfiram na lactagdo. Por outro lado, o
RN necessita ter peso maior que 3 kg, colocacdo precoce ao seio, tempo de
sucgao maior que 15 minutos e alta frequiéncia de mamadas.

O leite materno constitui indiscutivelmente o melhor alimento para o
RN, tanto por proporcionar nutrientes essenciais para seu crescimento
normal, como por fornecer uma grande quantidade de anticorpos
(JASON,1991) com periodo de lactancia ideal exclusivo até os seis meses
de vida, podendo ser complementado com outros alimentos, até 1 ano de
idade.

Nos paises em desenvolvimento, grande nimero de programas de
alto custo, financiados por organismos nacionais e internacionais, se
direcionam ao incentivo ao aleitamento materno, como importante fator de
reducdo de morbimortalidade.

No Brasil, as Ultimas estatisticas sobre aleitamento datam de 1989
(BRASIL. Ministério da Saude), indicando que 97% dos RNs mamam logo
apo6s o nascimento e 61% permanecem mamando até os seis meses. Estas
estatisticas positivas tém alertado os profissionais acerca do perigo de
transmissado de alguns agentes infecciosos, produtos quimicos e drogas, via
LM (JASON, 1991).
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Raider (apud MENELLA; BEAUCHAMP, 1991) alerta para a
seguranca que se faz necessaria em relacdo ao potencial de exposi¢cédo ao
alcool excretado no LM, especialmente a partir de estudos de Little (1990) e
Little et al. (1989, 1990), evidenciando que as maes alcodlicas nao
modificam o héabito de consumir bebidas no periodo de lactancia (MENELLA,
1997; NATIONAL INSTITUTE ON ALCOHOL ABUSE AND ALCOHOLISM,
1997).

Em 1983, o éalcool ja era catalogado como droga que passa ao LM,
necessitando que sua ingestdo seja abolida durante todo o periodo de
amamentacao (AMERICAN  ACADEMY OF PEDIATRIC, 1983;
VILALPANDO, 1993).

Tradicionalmente, o &lcool tem sido recomendado a lactantes, com o
objetivo de melhorar a amamentagdo, suplementando ainda calorias e
fluidos (JASON, 1991; MENE LLA; BEAUCHAMP, 1993).

Relatos empiricos indicam que, especialmente antes do horéario de
aleitamento, as bebidas alcodlicas aumentam a producédo do leite, facilitando
sua ejeccédo e relaxando o bindbmio mae e filho BLUME, 1987; MENELLA
BEAUCHAMP, 1991). No Brasil, em 1923, Cunha ja relata alto percentual
(84%) de prescricdes médicas da cerveja como lactogdgo, pratica adotada
por cerca de 76% das lactantes daquela época. No entanto, alguns estudos
preliminares da época ja alertavam para o efeito toxico do alcool contido nas
bebidas alcodlicas que, passando através do leite, provocaria “distlrbios” no
organismo do lactente. Vitolo et al. (1994), em trabalho realizado em Séo
Paulo, referiam que as lactantes consideravam a cerveja preta como
“lactagbgo”.

A auséncia de recomenda¢cBes médicas e nutricionais sobre o
consumo de bebidas alcodlicas no periodo de aleitamento pode refletir o fato
de que a sindrome do alcoolismo fetal (FAS) foi identificada pela primeira
vez, na literatura, na década de 70 (JONES et al.1973), quando ainda era
bastante reduzido o numero de mulheres que consumiam alcool.

Nos paises da América Latina, o consumo de bebidas alcodlicas pelo
sexo feminino vem aumentando dramaticamente, nos ultimos 10-20 anos,

sendo ainda reduzido o numero de pesquisadores interessados na
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abordagem do tema; somente a partir da década de 90, os estudos sobre
alcoolismo feminino passaram a ser frequentes nas publicacdes cientificas
(MONTEIRO, 1996).

Dados preliminares brasileiros constatam uma prevaléncia de 6,6% de
alcoolismo na populacdo de 24 municipios de Sao Paulo, com
predominéancia masculina, porém com prevaléncia de 19,16% na populacao
feminina (GALDUROZ, 2000).

Os efeitos da ingestdo alcodlica sobre diversos parametros
metabdlicos ainda ndo foram suficientemente estudados, a ponto de elucidar
todas as duvidas e aspectos controvertidos acerca deste habito, cada vez
mais frequente nas sociedades modernas. Assim, a realizacdo de estudo
experimental, em ratos, avaliando os efeitos nutricionais e metabdlicos do
consumo de bebidas alcodlicas associadas a ingestdo de alimentos
regionais, podera oferecer alguns subsidios para maior conhecimento do
assunto e servir de indicativo ou até mesmo de referencial para uma
orientacdo clinico-nutricional adequada no atendimento a maes lactantes,

por profissionais de saude.
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2. REVISAO DA LITERATURA
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O habito de consumir alcool remonta aos primordios da humanidade.
Assim, pode-se afirmar que toda a histéria da humanidade estd4 permeada
pelo consumo de alcool. Registros arqueoldgicos revelam o0s primeiros
indicios sobre esse consumo, pelo homem, aproximadamente 6.000 anos
a.C., sendo, portanto, um habito extremamente antigo, persistindo até os
dias atuais. A nocao do alcool como substéancia divina pode ser encontrada
em inameros exemplos, na mitologia, sendo talvez um dos fatores
responsaveis pela manutencdo do héabito de beber, ao longo do tempo (
USP/CEBRID, 2002).

Durante séculos, a cerveja e o vinho, e ndo a agua, eram os liquidos
mais consumidos, em todas as idades (VALLEE, 1994). Como componente
da cerveja e do vinho, o etanol foi consumido em quantidades moderadas ao
longo dos séculos, com muito pouca ou quase nenhuma consequéncia
individual ou social. Posteriormente, o consumo excessivo destas bebidas
passou a representar sérios problemas e, como tal, foi objeto de debates,
chegando-se a um consenso, dentre os filésofos da época, como Platéo,
Socrates e Xenofan O'BRIEN; ALEXANDER, 1980), de que o consumo
excessivo ndo mais atendia aos objetivos primarios do consumo de vinho e
cerveja, centralizados nos efeitos para  “inspiracdo, socializacdo e
tranquilidade" (VALLEE, 1994).

Nesta época, alguns pesquisadores chegavam a considerar o alcool
como o0 maior constituinte da dieta humana, essencial ndo somente para
suprir e manter o “equilibrio hidrico”, como para prover calorias
(FORBES,1970; VALLEE, 1994).

A dieta comum das civilizacBes ancestrais baseava-se em cereais,
gue forneciam 4cal/g diretamente, a partir dos carboidratos (CH) e 7cal/g,
qguando fermentados a etanol, o que contribuia com percentagem
significativa na ingestdo diaria. A cerveja, além destas fontes caldricas,
fornecia nutrientes adicionais, como vitaminas e minerais.

Inicidmente, as bebidas tinham conteldo dcodlico rddivamente baixo
(vinho e cervga), ja que dependiam exclusvamente do processo de fermentac@o.
Com o advento da técnica de dedilacdo introduzida, na Europa, pedos &dbes, na
Idade Média, surgiram novos tipos de bebides dcodlicas, que passad)an a s
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utilizades na sua forma dedtilada Nesta época, os degtilados comecaram a ser
condderados como remédio para todas as doengas, pois "disspavam as preocupagdes
mais rapidamente do que o vinho e a cavga, dém de produzirem um divio mas
efidente da dor', surgindo entdfo a pdara Whiky, do gdico "usguebaugh', que
sgnifica &uadavida (USP/CEBRID, 2002).

O CONSUMO DE ALCOOL NO MUNDO ATUAL

A ingestdo de bebidas alcodlicas é um habito frequente e
generalizado em muitos paises, seja no Oriente, ou no Ocidente. O uso de
substancias, como o 4&lcool, capazes de modificar o humor e o
comportamento, tem sido considerado “normal” e até apropriado, sob certas
circunstancias, tais como: supressao da tenséo, eliminagéo da dor, aumento
do apetite e da producdo de leite (GRUNSPUM, 1984; MENELLA;
BEAUCHAMP,1991).

O etanol é a droga ativa mais largamente consumida, sendo o
alcoolismo (sindrome de dependéncia alcodlica) considerado um problema
de saude publica maior do que a farmacodependéncia, na América Latina,
onde as bebidas alcodlicas ja eram consumidas antes da chegada dos
europeus NEGRETE, 1976). Atualmente, o alcoolismo € considerado um
dos maiores problemas de saude publica, com consequéncias irreversiveis
sobre o organismo sadio adulto que, na maioria dos casos, ocorrem, em
média, apos 10 anos de consumo (D ANTAS, 1983).

Estudo epidemiolégico sobre mortalidade por consumo de &lcool,
realizado em 2001, na Alemanha, constatou uma prevaléncia de mortalidade
de 25% para homens e 13% para mulheres, com nivel mais elevado na faixa
de 35-64 anos (JOHN; HANKE, 2002). No Recife, dados da UNESCO
revelam que 12.3% dos jovens na faixa de 10-19 anos ja consomem alcool
regularmente, bem acima da realidade brasileira, de 9.9% (ABRANOVAY;
CASTRO, 2002). Segundo Schuckit (1995), 90% dos individuos que
ingerem alcool tém sequelas decorrentes deste habito; 40-50% dos homens
apresentam problemas temporarios, enquanto 10% dos homens e 3-5% das

mulheres podem desenvolver distlirbios persistentes e generalizados,
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embora individualmente variaveis, dependendo de fatores ambientais e
genéticos.

Nas pesquisas relacionadas a ingestdo de é&lcool, as interagdes
calorias x fatores ambientais constituem os enfoques mais abordados, com
fortes evidéncias de que a nutrichio pode afetar o consumo
(PRENTICE,1995). Sabe-se que, em animais, dieta rica em CH e baixa em
proteinas (PTN) reduz o consumo alcodlico, enquanto uma dieta
hipoglicidica/hiperprotéica produz efeito inverso (FORSANDER, 1998).

A resposta do organismo a ingestao de alcool é bastante variavel
(LIEBER, 1994), dependendo da dose ingerida, concentragdo na bebida e
distribuicdo no sangue (Alcoolemia), bem como das varia¢fes individuais da
capacidade de metabolizacéo, relacionadas a sexo, idade, raca, genética
(THOMAS et al., 2000), estado nutricional, uso concomitante de medicagdes
e patologias (DANTAS, 1983). O desenvolvimento de doengas, como
cirrose, pancreatite cronica e cancer de mama, entre outras, depende da
guantidade de alcool e da composicao da dieta consumida ( BREKELMANS,
2003; DANTAS, 1983; FORSANDER, 1998; HAMNOUMI; NASSASSILA,
DAOUST, 1997; LIEBER, 1994; SCHUCKIT, 1995; THOMAS et al., 2000),
independendo do tipo da bebida alcodlica (PELLETIER et al., 2002).

Nos idosos acima de 65 anos, apesar de dados epidemioldgicos
indicarem reduzido risco de deméncia entre aqueles que ingerem de 1 a 6
drinks semanais, a ingestéo de bebidas alcodlicas nao deve ser orientada ou
incentivada, devido aos varios efeitos fisiolégicos adversos (MUKAMAL et
al., 2003).

Efeitos da ingestdo de bebidas alcoolicas sobre a nutricdo e
metabolismo

AlteracBes nutricionais ocorrem, ap0s ingestdo a longo prazo e/ou

altas doses. O élcool é uma molécula fracamente carregada, que se move

com facilidade através das membranas celulares, atingindo rapidamente um

equilibrio entre o sangue e os tecidos.
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Sua absorgdo ocorre na boca e no esodfago, em quantidades
reduzidas, e principalmente no intestino delgado, em alta velocidade, no
esvaziamento gastrico e na auséncia de PTN, CH, gorduras, fendis, tiamina,
ferro, chumbo e cobalto (SCHUCKIT, 1995; SCHUCKIT;HARISON,1996). O
metabolismo inicial do alcool ocorre no figado, por acdo de varias enzimas
(OPS/ILSI, 1991). Quantitativamente, a mais importante é a alcool
desidrogenase citosolica, que € inibida pelo consumo crénico de alcool e
reduzida com o aumento da idade, produzindo acetaldeido, com
transferéncia de H para NAD, reduzindo-o para NADH", levando a reducéo
de atividade do ciclo de Krebs, que requer NAD para seu funcionamento
normal (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2000).

Vérios sdo os disturbios metabdlicos ocasionados pelo excesso de
NADH®, inicialmente anulando a capacidade celular de manter um estado
normal de redox, provocando hiperlactacidemia, acidose, hiperuricemia e
hiperlipidemia. A mitocondria usa hidrogénio, a partir do etanol, deixando de
utilizar acidos graxos para produzir energia no ciclo de Krebs, levando a
uma reducao na oxidacao de acidos graxos e acumulo de triglicerideo. Nesta
situacdo, o NADH podera promover a sintese de acidos graxos (MAHAN;
ESCOTT-STUMP, 2000).

Em relacdo aos macronutrientes, ha evidéncias cientificas de que o
alcool altera o metabolismo intermediario dos CH, lipideos e PTN
(GIOVANNUCCI, 1991; HALSTED 1973, 1996, 1997; LEEVY; BAKER;
TENHOV, 1965; LEO; UEBER, 1982; PRENTICE,1995; VOLPI, 1998). A
ingestdo de 70g de alcool reduz o metabolismo protéico, no figado humano
(VOLPI, 1998), com alteracbes na sintese e/ou secrecdo de PTN
(BARAONA et al.,1980), como o fibrinogénio, ocorrendo, em alguns casos,
disfuncdes hepaticas e hipoalbuminemia, na auséncia de desnutri¢ao.

Halsted (1996) e Tavares et al. (2001) estudando, em ratos, o efeito
do etanol sobre a composicdo de acidos graxos no tecido adiposo,
evidenciaram alteracbes na composicdo dos acidos graxos essenciais,
enquanto Denkins et al. (2000) relatam desequilibrio nos é&cidos graxos

polinsaturados de RNs nascidos de gestantes alcodlicas moderadas.
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Quanto aos micronutrientes, também foram constatados alteracdes
significativas, decorrentes da ingestdo de alcool, sendo observado que,
apesar da ingestdo destes ser normal (excec¢do da vitamina E), os status
circulantes de vitamina C, retinol, licopeno, alfa e gama caroteno, selénio e
zinco sofrem reducdo ( BERGHEIM, 2003).

O déficit de folato, devido a sua funcdo na replicacdo celular do
intestino delgado, contribui para a ocorréncia da diarréia, em alcodlicos,
relacionada a ma absorcao de nutrientes hidrossoluveis, como o folato e a
glicose HALSTED, 1973), com inibicdo da metionina sintetase, provocando
alteracdo na regulacdo dos nucleotideos e, provavelmente, aumentando o
risco de cancer GIOVANNUCCI, 1991). A etiologia desta deficiéncia no
alcoolismo é multifatorial, podendo ser mencionados: dieta inadequada, ma
absorcdo da forma monoglutamil da vitamina, alteragcbes do metabolismo
hepatobiliar e aumento da perda urinaria, devido a reducdo na reabsorcéo
tubular renal; segundo esta linha de pensamento, o etanol inibe os possiveis
e conhecidos transportadores do folato nas membranas intestinal, hepatica e
tubular renal. Por outro lado, o acetaldeido desencadeia in vitro o
catabolismo oxidativo da molécula do acido félico (HALSTED, 1973).

Em relagdo a tiamina, ndo se conhece a prevaléncia de sua
deficiéncia, porém, em 2,2% das autOpsias consecutivas de alcoolatras
foram encontradas lesGes neuropatoldgicas deste transtorno, que consiste
na Sindrome de Wernick — Korsakoff, com oftalmoplegia, ataxia e alteracdes
de memoria, neuropatia periférica, distirbio mental e perda da capacidade
de concentracdo. A deficiéncia desta vitamina ocorre por ingestdo de dieta
inadequada, associada a ma absorcdo no alcoolismo, fato explicado pela
inibicdo da enzima Na-K-ATPase na membrana do enterdcito (HALSTED,
1973).

A piridoxina também se apresenta deficiente no alcoolismo crénico,
fato justificado, em parte, pelo deslocamento da forma ativa da vitamina, o
Piridoxal — S — Fosfato, pelo acetaldeido, que ocorre na proteina captadora
de vitamina, provocando aceleracédo da perda urinéria de piridoxina (LEEVY;
BAKER; TENHOV, 1965).



27

A vitamina A se encontra reduzida, provavelmente, por deficiéncia na
absorcédo, estando as secrecdes biliares e pancreaticas diminuidas, sendo
ainda a causa do efeito na oxidacdo microsomal induzida pelo etanol sobre o
recambio na excrec¢do biliar dos metabdlitos da vitamina A (LEO, 1989; LEO;
LIEBER, 1982).

Entre os minerais depletados pelo alcool, o zinco € o mais estudado,
em modelos animais e humanos; baixos niveis de zinco ocorrem no soro e
tecidos hepaticos (GIOVANNUCCI, 1991). A causa da deficiéncia é o
consumo de dietas inadequadas em PTN, ricas em zinco, ocasionando
reducdo na absor¢éo intestinal e aumento na excregdo urinaria, em relagédo
aos baixos niveis de albumina captadora de zinco. Ocorre ainda uma
redistribuicdo nos depdsitos de zinco, com aumento na captacdo dos
tecidos, em resposta a diversas citocinas que intervém na lesdo alcoolica do
figado (MAC CLAIN, 1989). As conseqiéncias clinicas consistem em
dermatites, alteragcbes do paladar e olfato, podendo contribuir para a
anorexia, cegueira noturna, diminuicdo na producdo de testosterona,
alteracdo da imunidade celular e retardo na cicatrizacdo de feridas (MAC
CLAIN, 1992).

Outro mineral recentemente investigado, em relagdo ao consumo de
alcool, é o célcio. Fischer et al. (2001) constataram importante relacéo entre
a ingestao de “soft drinks” e a reducéo do consumo de leite e calcio.

Efeitos teratogénicos em humanos e animais

Historicamente, o &lcool tem sido relacionado com efeitos adversos
sobre 0 RN (STREISSGUTH et al., 1980). Em 1834, na Inglaterra, a Camara
dos Comuns relatava que “criancas de mées alcoolicas tém muitas vezes um
aspecto caquético desnutrido” (WARNER; ROSETT, 1975). O primeiro
trabalho empirico sobre os efeitos da ingestdo de bebidas alcoodlicas na
gestacao data de 1899, realizado em Liverpool, constatando mortalidade
56% superior em RNs de mées alcoolatras, em relacdo aqueles de maes
ndo alcodlatras, concluindo que a “intoxicagdo materna” era a causa das
alteracbes fetais (STREISSGUTH et al.,1980). N&o obstante dados téo
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contundentes, nos 50 anos que se seguiram reduzidas pesquisas foram
realizadas abordando o assunto (MITCHELL, 1991).

Streissguth et al. (1980) referem o estudo realizado por Haggard e
Jellimek, em 1942, em RNs de mées alcodlatras, desnutridas, vivendo em
ambiente com elevada carga de stress, atribuindo a estes fatores os
problemas detectados, descartando os efeitos téxicos do &lcool.
Posteriormente, na Franca, em 1957, Rouquette descreve claramente as
malformacgdes congénitas, o déficit de crescimento e o desenvolvimento
retardado dos RNs de maes alcodlatras.

Atualmente, ja estd bem caracterizada a sindrome do alcoolismo fetal,
cujas caracteristicas basicas sdo: retardo do crescimento pré—pos natal,
disfuncdo do sistema nervoso central (intelectual, neurolégica e
comportamental) e alterag@es faciais (olhos, nariz, maxilar, labio) (FISHER et
al., 2001; GUERRI; SANCHIS, 1986; JONES et al., 1973; MITCHEL, 1991;
STREISSGUTH et al., 1980).

Estudos prospectivos avaliando os efeitos do habito de ingerir drinks
sociais na gestacdo evidenciaram déficit no crescimento intra-uterino, ma-
formacdo congénita, baixo escore de APGAR, alteragcdo na contratilidade
cardiaca, anormalidade para succ¢ao, inatividade, dificuldade de adaptacao a
situacbes, desorientacdo da cabeca e outros 6rgdos relacionados ao
Sistema Nervoso Central, (COBO, 1973; MENELLA, BEAUCHAMP, 1991;
REN et al., 2002; STREISSGUTH et al., 1980).

As evidéncias acerca dos efeitos da ingestdo de alcool podem ser
melhor observadas em estudos com animais, particularmente importantes
pela possibilidade de criar e analisar situacdes e fatores, o que seria
impossivel, em humanos STREISSGUTH et al., 1980; VILLARO; VINAS;
REMESAR, 1987). Observa-se, nesses estudos, que os efeitos do alcool
foram semelhantes ou, em alguns casos, mais graves do que nos humanos
(ADDOLORATO, 1998; ANDERSON, 1995; CHURCH; MORBACK;
SUBRAMANIAN, 1995; DETERING et al, 1979; KUMAR, 1998;
SUBRAMANIAN, 1995a, 1995b, 1999; TOMLINSON; WLCE; BEDI, 1998;
WILSON; PHILLIPS; LESLIE, 1997), com diferencas de sensibilidade
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genética para o alcool, detectadas no periodo intra-uterino (THOMAS et al.,
2000).

Sreeranjitkumar et al. (1999) descrevem alteracBes na bioguimica
mamaria (aumento de colesterol, fosfolipidios, trigliceridios e acidos graxos
livres), sugerindo que o etanol €ou bebidas alcodlicas fermentadas, sédo

agentes hiperlipémicos potentes no metabolismo da glandula mamaria.

Consumo de bebidas alcoodlicas e etanol durante o periodo de

gestacgéo - lactacao

Renomados pesquisadores tém demonstrado que a ingestdo
prolongada de bebidas alcodlicas durante a gestacdo-lactacdo provoca
alteracbes e efeitos toxicos no feto e no RN (FORSANDER, 1998;
LANCASTER, 1984;LITTLE, 1990; RAWAT, 1981).

Em humanos, os efeitos do alcool nestes periodos foram descritos
inicialmente por pesquisadores franceses, em 1968, e posteriormente
confirmados e explicados parcialmente por outros estudiosos FERRIER,
1976; JONES et al., 1973).

A utilizacdo do etanol como parte da dieta liquida, em ratos, foi
testada, pela primeira vez, em 1972. A partir deste modelo experimental,
varias alteracbes na gestacao-actacédo foram constatadas, incluindo figado
gorduroso, hiperlipidemia, desordens metabdlicas e endocrinas, tolerancia e
dependéncia ao alcool e outras drogas. Nestes estudos em animais foi
observado que, ndo obstante a ingestdo de dietas com teores protéicos de
18-25%, quando associadas ao alcool provocavam efeitos adversos nos
RNs, como cirrose e fibrose hepatica, desenvolvimento anormal, bem como
modificacbes comportamentais na lactante (LIEBER; De CARLI 1982;
SANCHIS; SANCHO-TELLO; GUERRI, 1989), evidenciando que estas
alteracdes séo provocadas pelo alcool e ndo pela desnutrigdo.

Por outro lado, o status nutricional materno, quando avaliado por
antropometria (indice de massa corporal (IMC), prega cutanea do triceps,
circunferéncia muscular do braco) sofre modificacées positivas quando a
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mae consome bebidas fermentadas nos 2 periodos em estudo
(VILALPANDO, 1993). No entanto, 0 mesmo nédo ocorre com os filhotes de
lactantes que ingerem etanol a 12%, em que se constatou deficiéncia no
metabolismo da tiamina (BA; SERI; HAN, 1996).

Estudo sobre fertilidade e sobrevida de crias, realizado em duas
linhagens, sensiveis ou ndo ao etanol, alimentadas com dietas a base de
etanol a 10%, evidenciou que 0s animais com baixa sensibilidade sdo duas
vezes mais férteis, exercendo grande atividade sexual
(SWANBERG;WILSON, 1979) na gestacéo e, principalmente, na lactagdo; o
alcool aumentou a mortalidade dos filhotes sensiveis, fato agravado pelo
comportamento muricida (canibalismo) (BAER; CRUMPACKER, 1977).
Também foi observada reducdo na ingestdo hidrica, nas duas linhagens,
especialmente na lactacdo. Vilar6, Vifias e Remesar (1989) constataram
significativo retardo de crescimento nas crias de maes alcoolizadas durante
a gestacao/lactacéo; evidenciaram também alteracdes no metabolismo das
lactentes, com diminuicdo no glicogénio hepéatico, niveis de glicemia,
aminoacidos, insulina, glicerol e acidos graxos; nas maes, 0s autores
observaram aumento da uréia e acetoacetato sanguineo, reducdo da
producao lactea, concomitante ao aumento da gordura e atividade da lipase
lipoprotéica na mama e menor concentracao de lactose.

O Alcool, ingerido na gestacdol/lactacdo, podera afetar o
desenvolvimento pos-natal de fungdes intestinais, com reducao de absorc¢ao
de zinco no ileo distal (TAVARES et al., 1998) e diminuicdo do numero das
placas de payer (LIMA et al., 2002). No entanto, suplementacdo de acido
félico e amino&cidos as maes provocou aumento do zinco no sangue e LM,
bem como da absorcdo jejunal e ileal e atividade da enzima 4&lcool
desidrogenase (dependente de zinco) (TAVARES et al., 2000). Efeitos deste
nutriente na protecdo da saude da prole e na prevencdo dos danos
oxidativos/alcoolicos foram sugeridos por Cano et al. (2001).

O metabolismo lipidico da glandula mamaria foi avaliado por
Sreeranjitkumar et al. (1999), em condi¢des experimentais, usando dietas a
base de etanol e bebidas fermentadas, evidenciando, no 19° dia de gestacéo
e 21° de lactacdo, elevacdo do colesterol, fosfolipideos, triglicerideos e
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acidos graxos. Por outro lado, nos animais que ingeriram os dois tipos de
bebida foi constatado decréscimo do peso absoluto e relativo da mama e
aumento da atividade da lipase lipoprotéica (21° dia de lactacdo). No
entanto, Tavares-do- Carmo e Nascimento-Curi (1996) encontraram reducao
do peso absoluto e do conteddo protéico, com aumento da taxa de
lipogénese, sem alterar o contetdo lipidico da mama.

Alteracdes bioquimicas também foram estudadas, em ratos
alimentados com bebida fermentada (Arrack) e etanol, sendo observado
que a porcdo ndo alcodlica da bebida interfere na toxicidade do alcool,
reduzindo o efeito hiperlipidico (SREERANJITKUMAR et al.,1999).

Uma das alteracdes patoldgicas decorrentes da ingestédo de alcool é a
hiperplasia do coracdo. Fuseler (1993), estudando ratos no periodo de
gestacdo e lactagcdo, descreve o declinio da relacdo peso cardiaco/peso
corporal, sugerindo mecanismo intrinseco protetor contra os efeitos do
alcool. Analises histopatologicas revelaram hiperplasia transitéria no
coracao, com ocorréncia de aumento da atividade mitética dos miécitos.

A interagdo alcool x drogas, nos mamiferos adultos, € outro aspecto
gue tem sido bastante pesquisado; ndo obstante, constata-se a necessidade
de um maior nimero e estudos referentes ao periodo neo-natal. Quase
todas as drogas sao detectadas no LM; exames especificos tém
demonstrado o etanol passando da circulagdo materna para o feto, assim
como para o lactente, via LM (RAWAT, 1981; VORHERR, 1974
WATMAMAN, 1972).

Vale ressaltar que a exposicao fetal ou neonatal ao alcool, via LM,
pode ocasionar maleficios ao sistema imunoldgico, levando a diminuicdo da
resisténcia a infec¢des. Os efeitos deletéricos sobre o desenvolvimento do
sistema imunologico dos RNs e a resposta imunolégica precoce tém sido
bem documentados (LEONARD et al., 1999). Nos periodos pré-pos
gestacional ocorrem alteracGes nos tecidos linfoides intestinais, baixo peso
do timo, reducédo de linfocitos T e T citotoxico, Ig A plasméatica e macréfagos,
achados que sugerem efeitos da exposicdo pré-pds natal ao etanol no
desenvolvimento ou influxo dos leucdcitos intestinais, com mais significancia
no periodo pos-natal (ZHU; SEELIG Jr., 2000).
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A Sindrome de Alcoolismo Fetal (FAS) representa atualmente um
grande problema de saude publica, devido ao quadro irreversivel de retardo
mental e fisico do RN. A ingestdo de etanol na gestacdo-lactacao provoca
diferencas comportamentais maternas, como: desorientagdo, pouco
envolvimento com as crias, falta de interesse e cuidados, e perda de
sensibilidade a estimulos externos (BA; SERI; HAN, 1996). A administracédo
de dietas com etanol, fornecendo 1/3 das calorias totais na gestacdo —
lactacdo, provoca retardo do crescimento corporal e do sistema nervoso
central (THADAN; STOTKIN, 2000), mais pronunciado na lactacéo,
evidenciado pelo crescimento da cauda do animal e do cérebro (2% e F
semana pos-natal). Alteragdes nutricionais sdo menos graves do que as
produzidas pelo alcool no sistema nervoso central e no crescimento pondo-
estrutural (DETERING et al., 1979).

A composicao lipidica das células do sistema nervoso central de
lactentes sofre a acdo do alcool, com aumento de galactolipideos no cérebro
e medula, lipideos da mielina (maior concentracdo de fosfolipideos), bem
como na incorporacéo de glicose nas membranas celulares, sugerindo uma
maior producao lipidica. Na circulacdo cerebral observa-se maior teor de
colesterol,fosfolipideos, esfingomielina, fosfatidilcolina e fosfatidiletanolamina
(LALITHA et al., 1988).

Em 1998, Vanglenova e Petkov alertaram a comunidade cientifica
para os efeitos do etanol na gestacdo-lactacdo, com prejuizo na area do
aprendizado, memoéria (no periodo de adolescéncia) e aumento da
mortalidade. Os mecanismos envolvidos nas anormalidades na FAS até
pouco tempo ndo eram bem entendidos, principalmente se os tecidos
embrionéarios sofriam acédo direta do alcool ou de seus metabdlicos. Em
animais, estd comprovado o envolvimento de varios fatores maternos,
nutricionais e comportamentais, modificados na gestacédo e lactacdo por
alta/baixa concentracdo de etanol, sendo seu efeito "per si, e ndo o
acetaldeido, responsavel pelas alteragdes (DANIEL; EVANS, 1982).

Estudos recentes indicam que a exposi¢ao alcodlica nestes periodos
de desenvolvimento cerebral altera a expressao das moléculas adesivas das
células neurais, sugerindo a possibilidade de serem afetadas as interacdes
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neuronakglial, contribuindo para os defeitos cerebrais (MINANA et al., 2000;
TARELO-ACUNA; OLVERA-CORTES; GONZALEZ-BURGOS, 2000). Por
outro lado, dietas contendo 20% de alcool alteram as células piramidais,
podendo modificar a excitabilidade elétrica, devido aos efeitos toxicos
(TARELO-ACUNA; OLVERA-CORTES; GONZALEZ-BURGOS, 2000).

Alcool e lactagdo

Os efeitos decorrentes do uso de substancias como etanol, cafeina,
nicotina e outras, permitido socialmente, vém sendo pesquisados por Varios
autores, com evidéncias de que o alcool passa ao LM em grandes
proporcdes, alterando a producao, volume, composicado e excrecao lactea,
provocando efeitos deletéricos nos RNs (LISTON, 1998; MENELLA,
BEAUCHAMP, 1991, 1993; MINANA et al., 2000; SUBRAMANIAN, 1991,
19954, 1995b, 1999; TOMLINSON; WILCE; BEDI, 1998).

A maioria das gestantes tem conhecimento de que ndo deve consumir
alcool neste periodo; o mesmo ndo ocorre na lactacdo, vez que a cerveja
tradicionalmente e, em menor grau, o vinho, sdo recomendados como
lactogdgos, fontes de vitaminas do complexo B e capazes de provocar o
relaxamento méae/filho (GOTTSFELD; LEGRUE, 1990).

Segundo alguns autores (GROSSMAN, 1988; NA; DANIELS; SEELIG,
1997; SEELIG; STEVEN; STEWART, 1999; ZORDANO; HERRERA, 1989),
o sistema imunologico é afetado pela ingestéo alcodlica na lactagéo, sendo
observado déficit, a longo prazo, na imunidade celular e no sistema nervoso,
indicando sensibiidade ao alcool em etapas precoces do desenvolvimento
de animais (GOTTSFELD ; LEGRUE, 1990).

Alguns efeitos maternos sédo evidenciados, em decorréncia da
ingestao de alcool na gestacdo - lactacdo. As variacbes no peso feminino
também afetam a desintoxicacdo alcodlica, as magras necessitando de
maior tempo para metabolizar a mesma quantidade de alcool (GOTTSFELD;
LEGRUE, 1990).

Comparando mulheres, lactantes ou ndo, quanto a absorcéo do etanol
(ap6s grupamento por idade, peso e etnia), Silva et al. (1993) observaram



34

que as lactantes tém menor absor¢do em menor periodo. Por outro lado, a
alcoolemia, que é semelhante ao teor de alcool no LM, foi menor nas
lactantes, consequentemente a taxa de captacdo de alcool pelo figado deve
ser diferente, devido a menor quantidade de alcool circulante.

Pesquisas pioneiras de Lawton (1985) evidenciaram que o teor de
alcool no LM é diretamente proporcional ao do sangue, ndo sendo afetado
por succdo ou aleitamento pré-pds ingestdo de alcool. A medida que a
droga vai chegando ao sangue, também vai se acumulando no leite
(ARGOTE et al., 1992).

Schuckit e Harison (1996), determinaram o tempo de metabolizagéo
de bebidas alcoodlicas a partir do peso de mulher ndo lactante; assim,
engquanto uma mulher normal de 45 kg, ingerindo 200 ml de bebida, levaria
3,1 hora para eliminagéo corporal, outra mulher, com 72 kg, levaria 1,9 hora.

Por outro lado, na lactacdo, observa-se redugcdo no consumo
alimentar das maes e no peso corporal ALBUQUERQUE et al., 1998;
SUBRAMANIAN, 1999), com maior acumulo de lipideos nas mamas
(TAVARES-DO-CARMO, 1993).

Pesquisa realizada em 1989, no Instituto Nacional de Saude Infantil e
Desenvolvimento Humano, nos Estados Unidos, detectou diferencas
significativas no desenvolvimento motor de RNs de maes que bebiam de
forma regular GOTTSFELD; LEGRUE, 1990). Efeitos téxicos do uso de
alcool levam a alteragcfes, em animais experimentais, dependendo da idade
do RN ( o figado imaturo sera mais afetado), IMC da méae, quantidade e
concentracdo da bebida consumida, periodo de pjum ou pos-prandial e
guantidade de gordura consumida, que reduz a absorcdo do alcool
(SANCHIS; SANCHO-TELLO; GUERRI, 1989). Reducao pondo-estatural
(ALBUQUERQUE et al., 1998; DETERING et al., 1979; GOOLDLETT et al.,
1990; NEVES; FACCIN; TAVARES-DO-CARMO, 1995; SANCHIS;
SANCHO-TELLO; GUERRI, 1989) e aumento da mortalidade neo-natal
foram encontrados por diversos autores (ABEL, 1974; NEVES; FACCIN;
TAVARES-DO-CARMO, 1995; OYAMA et al., 2000 a; SANCHIS; SANCHO-
TELLO; GUERRI, 1989; VANGLENOVA; PETROV, 1998). Vérias alteractes
metabdlicas e hormonais maternas (FUCHS, 1969; COBO, 1973;
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SUBRAMANIAN; HEIL,2000),consequentemente, na composi¢cdo do LM,
bem como na metabolizac&o do etanol, repercutem de forma significativa no
desenvolvimento das crias. Foram também observadas altera¢des nos RNs,
apos consumo de 20% de alcool, com reducéo do peso do figado, cérebro,
diminuicdo do conteudo protéico e do DNA, bem como dos niveis de
glicogénio hepatico, sem alterar os lipideos destes tecidos na circulagao,
elevacdo de colesterol, 4cidos graxos e de b-hidroxibutirato; presenca de
hipoglicemia e hiponatremia (NEVES; FACCIN; TAVARES-DO-CARMO,
1995).

Aspectos nutricionais e caracteristicas organolépticas do leite materno
contendo etanol

Menella e Beauchamp (1991) investigaram os efeitos do &lcool no
lactente, evidenciando que o odor do LM é modificado, imediatamente apos
sua ingestéo. O lactente, apesar de sugar de forma mais vigorosa, ingere
menos leite por tempo de succdo, fato ndo percebido pelas maes.
Posteriormente, em 1993, os mesmos autores concluiram que ndo s6 o
flavor prejudica o RN, mas também o alcool "per si".

A ingestdo de bebidas alcodlicas, por lactantes, altera o flavor do leite
e expbe o RN ao etanol, provocando efeitos imediatos sobre seu
comportamento CHESLOCK et al., 2000; KLINTSOVA, 1997; KLINTSOVA
et al., 1998; MENELLA; BEAUCHAMP 1991; MENELLA; BEAUCHAMP,
1993). Apods 30 minutos de ingestdo, o alcool ja estad presente no leite,
alcancando seu platd aos 60 minutos, independentemente do volume,
guando consumido na forma de bebida fermentada (ARGOTE et al., 1992).

A composicao do leite, em caso de consumo agudo, aparentemente
nao sofre alteracbes do ponto de vista energético, porém, o volume é
significativamente reduzido (MENELLA 1998; TAVARES-DO- CARMO,
1993), apesar do aumento do teor lipidico (TAVARES-DO-CARMO, 1993).

Por outro lado, nos casos de consumo crénico (a 20%), a fosfatidilserina se
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reduz significativamente no leite, apesar de ocorrer apenas aumento de
colesterol no plasma (MENELLA, 1998).

Como ocorrem edas dteragbes e de que modo repercutem  no
desenvolvimento dos filhotes sBo aspectos que precisam ser mehor estudados (HEIL
etd., 1999).

Alterac6es metabdlicas

O consumo, pelo rata lactante, de agua adicionada ao alcool (20%)
provoca desnutricdo protéica no RN, com déficit de crescimento, reducéo de
proteina no figado e plasma, apenas com 12 dias de lactagdo. Na lactante,
ocorre decréscimo da proteina da mama, com aumento na lipogénese
(TAVARES-DO-CARMO, 1993; TAVARES-DO-CARMO; NASCIMENTO-
CURI, 1990). No figado de lactantes foram constatados: reducdo do peso,
da concentracdo de DNA, aumento lipidico e acumulo hepético de
triglicerideos, resultando em baixos niveis de acidos graxos livres e glicerol
na circulacao, aumento da taxa de lipogénesein vivo da mama e in vitro de
acidos isolados; maior utilizagdo de glicose para sintese de lipideos em
acinos da mama, com potencializacdo da lipogénese, a partir da glicose, em
acinos de animais -controle; aumento da lipase lipoprotéica (LPL) no tecido
adiposo, sem alterar sua atividade glandular; e reducéo da lipase horménio
sensivel, na mama (HUNGUND,1996; TAVARES-DO-CARMO,1993;
TAVARES-D O-CARMO; NASCIMENTO-CURI, 1990).

Alteragbes dcool - especificas sBo produzidas no eixo renina - adogterona de
filhotes de lactantes consumindo bebidas acodlicas(WIGLE e d., 1993).

Efeitos no sistema nervoso de lactantes/lactentes

As informacgfes cientificas acerca da acdo do etanol via LM no
crescimento e desenvolvimento de criancas sdo limitadas ao estudo
epidemioldgico americano, realizado com 400 criangcas de maes que
consumiam &lcool na lactacdo. Foi investigada a relagdo alcool x
desenvolvimento infantil até 01 ano de idade e, posteriormente, com 18
meses (LITTLE; NORTHSTONE; GOLDING, 2002), evidenciando alteracdes
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leves, porém significativas, no sistema motor, sem, no entanto, afetar a area
mental (LITTLE et al, 1989). Por outro lado, alteracdes no flavor do LM
modificaram o comportamento do bindbmio mae/filho (MENELLA;
BEAUCHAMP, 1993; OYAMA et al., 2000 a; SMITH et al., 1986). Cheslock
et al. 000) evidenciaram modificagdo do comportamento de succ¢édo dos
recém-nascidos, com reducdo na atividade global do sistema motor. Na
exposicao ao etanol, via LM, as adaptacdes metabdlicas que ocorrem nas
crias ndo sdo suficientes para assegurar o desenvolvimento normal do
cérebro (TAVARES-DO-CARMO, 1993).

Modifica¢des funcionais no sistema nervoso central sdo visiveis em
modelos experimentais (THOMAS et al., 1996), como: déficit no aprendizado
(4° e 9° dia), mesmo quando avaliado seis meses ap06s a exposicao alcoodlica
(KLINTSOVA et al, 1998). Quando comparados em periodos de
gestacéo/lactacédo, observa-se retardo no abrir de olhos naqueles
submetidos a exposicéo alcodlica nos 2 periodos; reducdo na formacgéo da
mielina cerebral; peso diminuido do cérebro e 6rgdos mais severo na
lactagdo e atraso de crescimento corporal mais significativo na gestacéo
(LANCASTER et al., 1984).

Alteragdes intracelulares também ocorrem, levando a modificagdes no
crescimento, diferenciacdo e sobrevida, com reducdo na performance de
aprendizado - memoria (KELLY; TRAN, 1997; VANGLENOVA; PETROV,
1998).

Na ultima década, varios estudos indicam que a exposi¢cao alcoodlica
pré-pos natal afeta os canais idnicos de neuro-transmissores, receptores do
hipocampo e do NMDA, sugerindo que estes efeitos podem estar envolvidos
na etiologia das desordens neuro-psiquiatricas alcodlicas e no FAS (COSTA;
SAVAGE; VALENZUELA, 2000).

Pesquisas in vitro com células cerebrais de animais recém-nascidos
mostram apoptoses no desenvolvimento do cOrtex cerebral, nas doses de
950 mg/dl de etanol (CHEEMA; WEST; MIRANDA, 2000). A intubacao
intragastrica com &lcool, em RNs (4° e 9° dia) revelou modificagbes no

“reflexo de piscar de olhos”, talvez associadas com a inducéo alcodlica de
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perda de células de Purkinje do cerebelo (GREEN et al. 2000); perda destas
células também foi observada (Backman et al., 1998).

O etanol ainda pode alterar mecanismos intracelulares que modificam
o crescimento, diferenciacdo e sobrevida de células da cortex cerebral
(CLIMENT et al., 2002). Por outro lado, Othman et al. (2002) sugerem que o
consumo de leite, associado a 15% de etanol, provoca reducédo de peso
corporal e cerebral, bem como de receptores, RNA e densidade protéica da
cortex e cerebelo.

Dados epidemiol6gicos déo suporte a hipétese de que a exposicao
precoce ao alcool no leite materno pode estar associada a um maior risco de
alcoolismo, na vida adulta (GOODWIN et al., 1999).

Adaptagdes hormonais durante a lactagéao

No periodo de gestacdo, lactacdo e puberdade o etanol podera
provocar modificaces hormonais opostas aquelas descritas em outros
periodos.

Efeitos deletérios do alcool sobre os parametros hormonais
lactacionais dependem da quantidade da bebida ingerida e duracd da
alcoolemia, ndo sendo benéficos para a glandula maméaria COBO, 1973;
SUBRAMANIAN, 1997). Fatores como: presenca de amenorréia, peso do
RN e materno podem influenciar o nivel de toxicidade das bebidas alcodlicas
consumidas pelas lactantes (SILVA et al., 1993).

No que diz respeito a prolactina (PRL), observa-se que o alcool inibe
sua elevacédo, em animais intubados, por periodos agudos. Por outro lado, o
etanol ndo é capaz de alterar a secrecao basal (SUBRAMANIAN, 1991,
1994; SUBRAMANIAN; SAVOYMOORE, 1993). Estudos realizados em ratos
com niveis baixos de etanol circulante evidenciam que a dose limite (2.5g/kg
de peso corporal), na qual se produz inibicdo da prolactina, é comparavel
com o0s niveis de intoxicagdo humana (BACKMAN et al., 1998;
SUBRAMANIAN, 1991). A administracdo crbnica de alcool ocasiona
alteracfes adversas na ejeccédo lactea, no crescimento dos RNs e reducao
na liberacdo da PRL induzida pela succdo (SUBRAMANIAN, 1995b),
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provocando efeitos na inibicdo da producdo lactea que ultrapassam o
estimulo da succéo prolongada (SUBRAMANIAN, 1995a; SUBRAMANIAN;
HEIL, 2000). No caso da cerveja, aparentemente uma substancia nao
alcodlica (polissacarideo da cevada), € responsavel pelo estimulo a
secrecéo de PRL (De ROSA et al., 1981; KOLETZKO; LEHNER, 2000).

Por outro lado, modificagbes hormonais induzindo a puberdade
precoce, sem alteracbes na fertilidade, foram observadas recentemente
(JUAREZ; BARRIOS; VAZQUEZ, 2000).

Em relacdo aos neurotransmissores, foram evidenciados aumento na
concentracao de noradrenalina no sistema hipocampo/hipotédlamo, durante o
desenvolvimento neural, em ratas, e reducdo da serotonina no hipotalamo,
em ambos os sexos (TRAN; KELLY, 1999). Rovinski e Hosein (1984)
observaram, em crias de ratas, redu¢cdo dos receptores adrenérgicos alfa-1
das membranas plasmaéticas hepéticas; por outro lado, evidenciaram, em
figado de RNs, no 5° e 15° dia, 30% de reducgéo da atividade da fosforilase
hepética, estimulada pela epinefrina.

Estudos direcionados ao consumo e armazenamento de energia em
modelos experimentais constataram que o alcool aumenta a termogénese,
provocando hiperplasia do tecido adiposo marrom nos RNs, aumento de
enzimas oxidativas e da atividade simpatica. A associacdo destes fatores
com stress emocional e infecgfes podera conduzir & morte por hipertermia
(HUTTUNEN; KORTELAINEN; HIRVONEN, 1989).

Em relacdo a oxitocina, ocorre inibicdo ao estimulo da lactagéo,
resultando na reducédo de secrecéo lactea (COIRO, 1992; FUCHS, 1969;
FUCHS;WAGNER, 1963; LINCOLN, 1973), também causada por diminuicao
do horménio luteinizante (TAVARESDO-CARMO; NASCIMENTO-CURI,
1990). Quanto a insulina, ndo h& informacdo sobre seu mecanismo na
lactacdo, porém, nos periodos continuos gestacdo - lactacdo observa-se
insulina e glicemia normais na lactacdo (TAVARES-DO-CARMO;
NASCIMENTO-CURI, 1990). No que tange a interacdo medicamentosa do
alcool via leite materno, pesquisas evidenciaram que a adi¢cdo de etanol
(8%) na agua de consumo de animais provocou aumento na toxidade renal

do paracetemol, nas crias (LLAMAS et al., 1998).
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Estudo realizado em animais, no periodo continuo de gestacdo -
lactacdo, também constatou que o etanol provoca inibicdo do metabolismo
hepatico de drogas, como a clorpromazina. Estes resultados indicam a
importdncia da farmacocinética do etanol na lactacdo, levando a
guestionamento acerca da farmacocinética de outras drogas ingeridas pelas
lactantes (SILVA et al., 1993).
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3. OBJETIVOS
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3.1-Geral
v' Avaliar, em ratas lactantes e suas crias, os efeitos da ingetédo de etanol,

na forma de bebida destilada e fermentada, associada a uma mistura

alimentar.

3.2 - Especificos
v' Analisar os seguintes parametros, em ratas controles e alcoolizadas:
= biolégicos ( variacdo de peso corporal e de alguns O6rgdos das
lactantes e seus RNSs; ingestdo alimentar, caldrica, liquida e etilica
diaria, das lactantes;mortalidade e canibalismo dos RNs);
= bioquimicos(concentracdo de varios metabdlitos circulantes, em maes
e crias; alcoolemia das mées,);

* maturagdo somatica (periodo de abertura dos olhos e aparecimento
de pélos, nos filhotes);

= composicdo centesimal do leite materno;
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4.1 - Material

4.1.1 - Animais e condi¢cOes experimentais

Foram utilizadas 30 ratas da linhagem Wistar (Rattus Norvegicus,
variedade Albinus), com 100-120 dias de idade, e 240 crias recem-nascidas,
do Biotério de Criacdo do Departamento de Nutricdo da UFPE, pesando
entre 260 - 360g e mantidos em condi¢gbes-padrédo de iluminacao (12h
claro/12h escuro), temperatura constante de 24° = 1°C (MERUSSE;
LAPICHICK, 1996). As ratas foram acasaladas com machos da mesma
linhagem, na proporcdo de 1 macho: 3 fémeas, por 5 dias, descansando
durante 2 dias e retornando ao acasalamento por mais 5 dias (perfazendo 12
dias), conforme as normas estabelecidas para a linhagem (LAUS, 1996).

Vale ressaltar que a parte experimental do estudo somente comegou
a ser realizada ap6s aprovacéo do plano de trabalho pelo Comité da Etica de

Animais Experimentais do Centro de Ciéncias Biologicas, UFPE (Anexo A).

4.1.2 - Esquema Experimental

Os animais foram divididos em 5 (cinco) grupos de igual nimero,
sendo o dia do nascimento considerado dia O (zero). O estudo foi realizado
obedecendo um esquema experimental desenhado de conformidade com o

tipo de alimentacao oferecida a cada grupo:

GC - Grupo controle: agua e dieta equilibrada (18% de PTN) para a lactacéo,
constituida de uma mistura alimentar "ad libitum".

GA - Grupo &lcool: solucéo hidroalcodlica com 5% de etanol + dieta controle
"ad libitum";

GPFA - Grupo Peer-fed &lcool: solucdo de 4gua + maltodextrina e dieta

controle, nas mesmas quantidades da dieta e calorias ingeridas nos
liquidos pelo grupo G2;
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GCER - Grupo cerveja: cerveja (5% de alcool) e dieta controle "ad libitum?”;

GPFCER - Grupo Peer-fed cerveja: solucdo de agua + maltodextrina e dieta

controle nas mesmas quantidades e calorias dos liquidos ingeridos

pelo grupo G4.

A introducdo de 2 grupos peer-fed no estudo teve como principal
objetivo controlar a desnutricdo, variavel constante nas pesquisas com
alcool, principalmente a DPC (Desnutricdo Protéico-Calérica), provocada
pela reducdo do consumo alimentar, resultante da ingestédo alcodlica. Este
procedimento propiciou a coleta de subsidios para estabelecer as diferencas
entre os efeitos da desnutricdo e os da ingestao alcoolica.

No 2° dia de vida, as ninhadas eram padronizadas, por reducao, para
8 filhotes, sendo medidos a evolucdo de peso e o peso das lactantes, de 2
em 2 dias, até o sacrificio, no 12° dia. Este periodo foi estabelecido para
evitar rejeicdo das crias, pela mae, e possibilitar o controle do peso por
ninhada, e nao individual, reduzindo assim o tempo de manipulacdo dos
filhotes. Deste modo, se obteve uma redugao na mortalidade, uma vez que,
neste tipo de estudo, por modificagédo de comportamento das mées e outros

fatores envolvidos, a mortalidade é bastante elevada.

4.1.3 - Controle do consumo de alimentos e peso corporal

Apdés o nascimento, registrou-se, diariamente, o consumo alimentar e
a cota hidrica ingerida nos 5 grupos de maes, uma vez que a ninhada, neste
periodo de vida (0 - 12° dia), recebe leite materno, através da amamentacéao
exclusiva.

As cotas dietética e liquida foram calculadas através da diferenca
entre o que foi ofertado e o rejeitado.

O consumo caldrico total diario foi estimado pelo célculo do valor
caldrico da dieta controle (cal/g). Nos grupos tratados com &lcool (5% de

etanol) e cerveja (5% de etanol) foram acrescentados 5,6 cal/ml e 4,7 cal/ml
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+ 0,9 cal/ml com maltodextrina (para evitar esteatose hepatica, frequente

com uso de CH simples), respectivamente.
4.1.4 - Dietas

A dieta-controle foi assim constituida:
feijdo carioquinha (Phaseolus vulgaris L);

arroz polido (Oriza satival..);

farinha de mandioca (Manihot esculenta Crantz);

YV V VYV VY

frango de granja (Gallus galinaceo).

Os liquidos ingeridos pelos ratos foram os seguintes:

- aguapotavel;

- solugdo de 95 ml de 4gua + 5 ml de alcool etilico (P.A. pureza 99,50, da
MERCK, n° 130, produzindo 7.1 cal/ml);

- cerveja Brahma, com 5% de alcool, lote n°066630 (constituida de agua
potavel, malte, cereais ndo malteados, CH, lupulo, antioxidante INS 316,
estabilizante INS 405), com teor calorico de 42,9 cal/100ml;

- solucdo de agua + maltodextrina (cota do consumo de &lcool a 5% /
cerveja 5%.

Os alimentos constituintes das dietas, bem como as cervejas, foram
adquiridos de uma unica vez, no comércio local. O feijao, o arroz e o frango
foram cozidos em &gua, separadamente, durante 2 horas, posteriormente
dessecados em estufa (60°C), por 12h, e pulverizados em moinho (FLOOR
GRIND MILL - CHUO BOEKI KAISHA), para obtencdo das respectivas
farinhas.

A dieta foi equilibrada de acordo com a AIN 1993, recomendacdes
para animais de laboratério (roedores) na lactacdo (REEVES; NIELSEN;
FAHEY, 1993).

4.1.5 - Sacrificio dos animais e coleta das amostras de leite/sangue

No 12° dia de experimento, os animais foram pesados as 7h da

manha&, no proprio Biotério, e transferidos para o Laboratério de Bioquimica
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da Nutricdo do Departamento de Nutricdo, onde foram realizados todos os
sacrificios. Antes da aplicacdo do anestésico, 0s animais permaneceram no
Laboratério por, no minimo, 30 minutos, para ambientac&o, reduzindo assim
0 "stress" do sacrificio.

As ratas foram anestesiadas, via intramuscular, com ketalar
(Ketamin), na proporcao de 1ml/g de peso animal; 10 a 15 minutos apés a
anestesia, foi injetado oxitocina (prolacton), via subcutdnea, na regiao
abdominal, na proporcédo de 1ml. Apés intervalo de 30 minutos, iniciou-se a
coleta manual do leite, através de rodizb no manuseio das tetas, de acordo
com a ejegdo de maior volume de leite. A coleta durou cerca de uma (1)
hora, seguida de puncédo cardiaca, para retirada do sangue, dosagem de
vitamina A; dosagens de glicose, colesterol total, colesterol HDL, colesterol
LDL, triglicerideos, PTN totais e albumina, no Departamento de
Farméacia/lUFPE; determinacdo da alcoolemia, nos grupos que ingeriram
alcool e cerveja (Departamento de Engenharia Quimica/UFPE).

Imediatamente, a pulsdo cardiaca a anestesia foi aprofundada, com
inalacdo de éter etilico, para retirada do figado, lavado com soro fisiolégico,
pesado em balanca analitica de marca OHAUS, modelo AP 2105, para
obtencéo do peso.

No mesmo dia do sacrificio das mées (12° dia de lactacdo ), as crias
foram pesadas e decapitadas, sendo-lhes retirado o sangue, formando um
“pool” de sangue para analise.

Além do sangue, foram retirados o cérebro, figado e coracdo das
crias, seguindo o mesmo protocolo de procedimento descrito para as
nutrizes.

As carcacas das mées e o0 “pool” das ninhadas, apds evisceracao,

foram armazenados a -20°C, para posterior dosagem de gordura da carcaca.
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4.2 —Métodos

Todos os alimentos solidos foram oferecidos sob forma de farinha,
sendo analisados previamente (Tabela 1), o mesmo ocorrendo com o teor
alcodlico da cerveja do lote utilizado, cuja composicdo quimica foi fornecida
pela empresa.
4.2.1 - Quimicos

A composicdo centesimal dos alimentos utilizados na dieta foi
analisada no Laboratério de Experimentacdo e Andlise de Alimentos
(LEAAL) do Departamento de NutricAo/UFPE, segundo a metodologia
recomendada pela Association of Official Analytical Chemists HORWITZ,
1975).

O mesmo procedimento foi seguido para a cerveja, tendo as analises
constatado teor alcodlico semelhante aos valores fornecidos pela empresa

fabricante.

4.2.2 - Biolégicos

Lactantes: Para o registro, a cada 2 dias, do peso corporal, foi
utilizada balanca de precisdo elétrica, marca OHAUS, capacidade
para 2.6/0z. A variacdo de peso correspondeu a diferenca entre o
peso inicial (2° dia de lactag&o) e o peso final (12° dia).

A ingestdo alimentar diaria (IA) correspondeu a diferenca entre a cota
oferecida (CO) e o residual ( RS) + limpo (RL), em g, calculada através da
seguinte formula: IA=CO- (RS + RL).
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Tabela 1 - Composi¢do centesimal e caldrica da dieta e liquidos ingeridos pelos
animais em estudo

GRUPOS  GRUPOALCOOL ~ GRUPO CERVEJA
ALIMENTOS CONTROLE
CONTROLE PAIR-FED CONTROLE PAIR-FED
Arroz 34,00 34,00 34,00 34,00 34,00
Feijao 30,00 30,00 30,00 30,00 30,00
Farinha de Mandioca 12,00 12,00 12,00 12,00 12,00
Frango 11,00 11,00 11,00 11,00 11,00
Fibras 2,17 2,17 2,17 2,17 2,17
Oleo de soja 5,98 5,98 5,98 5,98 5,98
Mistura Vitaminica * 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Sais Minerais® 3,50 3,50 3,50 3,50 3,50
Bitartarato de Colina 0,35 0,35 0,35 0,35 0,35
Alcool - 5,00 - - -
Cerveja - - - 100,00 -
Maltodextrina - 1,90 8,88 - 10,75
Agua 100,00 100,00 100,00 - 100,00
% de Calorias’

Proteinas 18 18 18 18 18
Carboidratos 64 54 54 54 54
Gorduras 18 18 18 18 18
Etanol ? - 08 - - -
Cerveja? - - - 10 -
Maltodextrina® - 02 10 - 10

1-  AIN 93 GCalculo de calorias: etanol = 7,1 cal/g; cerveja = 0,43 cal/g; maltodextrina = 4,0 cal/g

2- 434 cal/100g
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Ninhadas: O registro do peso corporal das crias (8 em cada ninhada)
obedeceu o mesmo procedimento utilizado nas méaes, sendo ainda
observado o tempo de aparecimento de pélos no tronco e de abertura
dos olhos (indicadores de maturagdo somatica), até o dia do sacrificio
(12°dia).

4.2.3 — Bioquimicos

- Determinagdes no sangue

a - Dosagem de Vitamina A

Por ocasido das dosagens, as amostras foram descongeladas,
diluidas e centrifugadas (Centrifuga Universal 5403 - EPPENDORF), a 3000
rpm/20 minutos, para determinacdo de vitamina A no plasma, de acordo
com o método de Bessey et al. (1946), modificado por Aradjo e Flores
(1978).

Apés irradiacdo, durante uma hora, foi realizada a leitura no

espectofotometro Beckman DO, em comprimento de onda de 325 nm.

b - Dosagem de Glicose, Colesterol (CT) e Triglicerideos (TG)

O método empregado foi o enzimatico, descrito por Trinder (1969) e
modificado pelo LABTEST Diagnoéstica (Lagoa Santa, MG/BR). A
modificagdo consistiu na colocagcdo de um tamp&o, que assegura maior
sensibilidade e estabilidade das enzimas e reagentes.

Foram utilizadas amostras de 0,02ml (sendo o soro utilizado para a
dosagem de TG e CT, e o plasma para a dosagem de glicose). A amostra foi
misturada vigorosamente e colocada em banho-maria, a 37°C, por 15
minutos. O nivel de &agua do banho-maria foi superior ao nivel dos
reagentes.

Determinou-se as absorbéncias do teste e do padrdo, em
fotocolorimetro com comprimento de onda de 505 nm.

c - Dosagem de HDL-colesterol
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As lipoproteinas de alta densidade, ligadas ao colesterol, foram
avaliadas por sistema enzimético automatizado, apés centrifugacdo e
precipitacdo quantitativa das lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDLs) e das lipoproteinas de baixa densidade (LDLs), por acdo do
reagente fosfotungstato, utilizando o mesmo principio metodologico
empregado na determinacao do colesterol total (RAUTELA; LIEDTKE, 1978).

Utilizou-se o "Kit" comercial da Labtest Diagnoéstica ( Lagoa Santa, MG/BR).

d - Dosagem de LDL-colesterol

Foi utilizado o método indireto, mediante calculo estimativo do
colesterol contido nest lipoproteina (VIRELLA et al., 1977).

e - Proteinas totais

Utilizou-se 0 método de biureto, descrito por Gornall, Bardawell e
David (1949). Uma amostra de 0,1 ml de soro e 0,5 ml de Biureto foi
colocada em tubo de ensaio, misturada e deixada em repouso por 15
minutos, a temperatura ambiente, até obter coloracdo azul violeta. Apds o
tempo de repouso, foi realizada a leitura, no fotocolorimetro, em
comprimento de onda de 545nm. Utilizou-se o "Kit" comercial da Labtest

Diagnéstica (Lagoa Santa, MG/BR).

f - Albumina

Dosada pela metodologia de ligacdo com corantes, sendo utilizado o
verde de bromocresol. O sistema de medig&o se baseia no desvio do pico de
absortividade maxima do corante complexo, quando se liga a albumina. A
cor que aparece € medida colorimetricamente entre 600-640 nm, sendo
proporcional a quantidade de albumina na amostra, até a concentracdo de
610g/dl. Utilizou-se o "Kit" comercial da Labtest Diagnostica (Lagoa Santa,
MG/BR).
- Determinacgéo do contetudo de gordura total na carcaca
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A dosagem seguiu a metodologia de Entenman (1957), com
modificacBes. As carcacas foram moidas, separando-se 20g, colocadas em
becker de 100ml. Adicionou-se 40ml de KOH (30%) e deixou-se em repouso,
por 12 horas. Em seguida, foram levadas ao banho-maria, por 3 horas,
adicionando-se etanol absoluto (concentragédo 50-60% do volume total final)
+ 20ml, com retorno ao banho-maria, por mais 2 horas, até a dissolucéo total
dos tecidos. Apds retirada do banho-maria, foi medido o volume final do
homogenato, retirando-se 5 ml, colocados em tubos de 50ml com tampa
esmerilhada e levados a estufa (60°C), para evaporar o etanol, por + 2
horas; a seguir, deixou-se esfriar.

Foram adicionados 5ml de H,SO,4 5N, agitando-se por 2 minutos,
sendo verificada a acidez da solucédo, com papel tornassol.

Em continuidade, foram acrescentados 20ml de cloroférmio, agitando-
se por 3 minutos; a seguir, a solucéo foi centrifugada, por 20 minutos.

Posteriormente, foram retirados 5ml da fase do CHCk, colocados nos
beckers, em duplicata, e levados a estufa (105°C), por 24h, sendo entdo

realizada a 1* pesagem. Determinou-se a umidade até peso constante.

- Determinacdo da composicao do leite das ratas

A retirada do leite foi realizada no 12° dia, antes do sacrificio, segundo
técnica descrita por Keen et al. (1981). As maes foram separadas das crias,
por um periodo de 1-2horas (KEEN et al., 1981; PINE; JESSOP; OLDHAM,
1994); em seguida, anestesiadas com Ketalar (Ketamin 1 ml/g de peso
corporal), no musculo glateo; ap6s o inicio do efeito anestésico, aplicou-se
injecdo intra-peritoneal de oxitocina (1 ml = 5Ul). Apds um periodo de 10-30
minutos, procedeu-se a coleta do leite, por retirada manual das glandulas
mamarias (inguinais e peitorais), colocado em tubos de ensaio de 5ml, com
tampa, sendo imediatamente acondicionados em freezer a -20°C, para
posterior determinacéo de CH, PTN, triglicerideos, lipideos e minerais.

a - CARBOIDRATO: A determinacgdo colorimétrica dos CH em cada 10ml de
aliquotas do leite foi feita em solucdo de fenol e &cido sulfarico concentrado,
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seguindo basicamente o método descrito por Dubois et al. (1956). A leitura

da densidade o6ptica foi realizada em espectrofotometro, a 540nm, e 0s
resultados expressos em g/dl.

b - TRIGLICERIDEOS: Pesquisados pelo método enzimatico colorimétrico,
conforme descrito por Bucolo e David (1973), utilizando-se o "kit" comercial
da LABORLAB (Laborlab Ltda., Guarulhos/SP). A leitura da absorbéancia foi
realizada em espectrofotbmetro, em comprimento de onda de 505nm, sendo

os resultados expressos em mg de T G/dl de leite.

c - LIPIDEOS TOTAIS: Obtidos pelo método colorimétrico com &cido

sulftrico concentrado, utilizando-se o "kit" comercial Doles (Goiania/GO). A
leitura de absorbancia foi realizada em espectrofotdmetro a 530nm e os

resultados expressos em mg/dl de leite.

d - PROTEINAS TOTAIS: Dosadas pelo método classico de biureto,
utilizando-se "kit" comercial da LABORLAB (Laborlab Ltda, Guarulhos/SP),
de acordo com o principio da unido bromocresol - sulfonaftaleina. A leitura
da absorbéancia foi realizada em espectrofotbmetro a 540nm, sendo os

resultados expressos em g/dl de leite.

e- MINERAIS: Sodio e potassio foram analisados pela técnica de

espectrofotometria de absorcao atdmica ( AOAC, ref. n® 990.23,1998).

4.2.4 - Fisico-Quimicos

a - Determinacdo de ETANOL

A alcolemia foi realizada a partir de amostras de 1ml de sangue

fresco, retirado das fémeas adultas no dia do sacrificio.
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As aliquotas foram imediatamente acondicionadas em frasco
vaporizador de vidro, com tampa de borracha e invélucro de aluminio, sendo
armazenadas a -20°C, até o dia das andlises.

As determinagfes foram realizadas no Laboratério de Cromatografia
Instrumental/Departamento de Engenharia Quimica/CTG/UFPE, utilizando a
técnica de cromatografia gasosa, descrita por Eriksson, Sippel e Forsander
(1977).

Todas as amostras foram dosadas nas seguintes condigdes:

1- Técnica Official

- Frasco vaporizador de 10ml;

- Solucéo padrao de etanol (0,0482%) de cada substancia;

- Aliquota do padréo introduzida no frasco vaporizador: 1ml de solugéo;

- Aliquota das amostras injetadas: 0,5ml do vapor das amostras de
sangue;

- Tempo de permanéncia da amostra na estufa a 120°C: 10 minutos;

- Duracao da analise no cromatografo: 3 minutos.

2- Condicdes Cromatograficas

- Cromatografo a Goz, modelo CG - Master;
- Detector: de ionizagéo de chama;

- Temperatura do detector: 140°C;

- Temperatura do vaporizador: 120°C;

- Coluna: CARBOWAX 20M, 10%;

- Temperatura da coluna: 100°C 1,8n x 1/8";

- Vazéo Fase Monel(Nz): 30ml/min

4.2.5 - Estatisticos

Para a andlise dos dados foram obtidas andlises descritivas

através da média e do desvio padrdo e a técnica de estatistica inferencial,
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através do teste ndo paramétrico de Mann-Whitney, Logrank, e testes de
duas propor¢cdes ( CONOVER,1980).

A escolha do teste ndo paramétrico foi ocasionada pelo numero de
casos, insuficiente para verificar a hip6tese de normalidade dos dados em
cada grupo, exigéncia necessaria para a utilizacao do teste t-Student.

O nivel de significancia utilizado na decisé@o dos testes estatisticos foi
de 5,0% ( ALTMAN, 1991) e o software para a obtencdo dos calculos
estatisticos foi o0 SAS (Statistical Analysis System), na versao 8.0.
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5. RESULTADOS
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Com o objetivo de facilitar a analise dos resultados obtidos,

inicialmente serdo descritos os parametros avaliados nas ratas lactantes,

nos diferentes grupos e, posteriormente, em suas respectivas crias.

Efeito do etanol sobre o peso corporal, parametros teciduais e

plasméticos

A)LACTANTES

Analisando o efeito do etanol sobre o peso corporal materno, através
da figura 1, observa-se que as ratas do GC no 12° dia apresentaram peso
corporal significantemente superior ao dos animais do GA. Por outro lado, o
grupo GCER apresentou um peso corporal superior ao GC, durante o
periodo experimental; entretanto, esta diferenca mostrou-se significativa
apenas nos 2° e 10° dias de lactacéo.

Na comparacdo do GA e GCER, observa-se ganho de peso
significativo do Gltimo, ja a partir do 2° dia, sendo esta diferenca mantida nos
4°, 8° e 10° dias.

Em relacao ao efeito do etanol sobre a composicao quimica do leite
materno, os resultados estdo apresentados na tabela 2 e demonstram ter
havido reducgéo significativa nos teores de TG do GPFA, quando comparado
ao GA. Nos demais, nenhuma variacdo ocorreu em relacao ao controle, fato
constatado também nos teores de PTN, lipidios e sddio. A lactose foi a
dosagem que apresentou maior variagdo entre oS grupos, com valor
significativamente mais elevado no GCER, quando comparado ao GC, GA e
GPFCER. O valor do GPFA revelou diferenga significativamente maior, em
relacdo ao GA e ao GPFCER. Por outro lado, o potassio mostrou-se

significativamente aumentado no GA, quando comparado ao GC.



2 4 6 Dias 8 10 12

Figura 1 - Curva ponderal de ratas lactantes submetidas a uma mistura alimentar,adicionada de cerveja (5%) ou etanol
(5%)

* P < 0,05 = Controle vs Alcool ** P < 0,05 = Cerveja vs Controle *** P < 0,05 = Alcool vs Cerveja



Tabela 2 - Composi¢do quimicado leite materno de ratas submetidas a uma mistura

alimentar, adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

GRUPOS
Controle Alcool Pair-Fed Alcool Cerveja Pair-Fed cerveja
Composicao quimica €)) (b) (c) (d) (e)

Média+ DP Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP
Proteina (g/100ml) 7,61 +1,99 7,08 +3,04 7,31+ 0,44 8,06+ 2,07 8,44 + 3,08
Triglicerideos (mg/100ml) 1,28 + 0,38 1,16 + 0,23 © 0,69+ 0,32 1,29+ 0,12 0,92 +0,41
Lipideos (mg/100ml) 1,80 + 0,90 1,51+ 0,80 1,23+ 0,40 2,18+ 0,59 1,49 + 0,43
Lactose (g/100ml) 3,49+ 1,14@ 357+1,26¢9  502+089® 592+0,85® 2,91 +0,58
Sédio (mg %) 26,72 + 14,21 46,79 + 20,17 31,99+571 3556+ 1563 26,80+ 17,51
Potassio (mg %) 39,73+19,27 ® 64,48 +16,30 4583+ 19,53 50,74+ 10,99 31,71+ 23,73

Letra entre parénteses indica diferenca significativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra

correspondente, sendo minuscula, ao nivel de significancia p< 0,05, e maiuscula, ao nivel p<0,01, no teste de

MANN-WHITNEY.
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Analisando o efeito do,etanol sobre os parametros bioquimicos do
sangue, observa-se, na tabela 3, que a glicemia materna foi reduzida
significativamente no GA, em relagdo ao GCER, e no GPFA, em
comparagcdo ao GPFCER. O teor de colesterol manteve-se semelhante
entre os diversos grupos estudados e o GC , com excegao da comparagao
dos dois grupos pair-fed, em que ocorreu reducéo significativa no GPFA.
Os valores da HDL-C, LDL-C, TG e albumina nédo diferiram, nos grupos
analisados. No entanto, a proteina do GCER mostrou-se a mais alta entre
0s grupos, com diferenca estatistica em relagdo ao GA e ao GC. O teor de
vitamina A circulante nas ratas que ingeriram etanol e cerveja ocasionou
uma diminuig&o significativa na sua concentracao (p<0,01)

Nos resultados explicitados na tabela 4 denota-se o efeito do etanol
sobre o peso do figado e do rim. Observa-se que o tratamento com alcool e
cerveja nao provocou alteracdo no peso relativo do figado nos grupos
estudados. No que concerne ao peso relativo dos rins, ficou demonstrado
gue o GA e o GCER foram significativamente maiores do que seus
respectivos pair-fed e o GA significantemente maior que o GC.

O efeito do etanol sobre a gordura da carcaca (Tabela 5) evidencia
gue o teor de gordura corporal foi significativamente maior no grupo que
recebeu cerveja, em relagdo ao seu pair-fed GA, e ao GC.

Um outro aspecto estudado foi a ingestao alimentar/cal6rica relativa
diaria (Figura 2), que apresentou diferenca significativa no 2° dia, apenas
entre os pair-fed (GPFA > GPFCER). No 4° dia, o GA apresentou valores
significativamente mais elevados em relacdo ao GCER e entre os pair-fed
(GPFA > GPFCER). No 8° dia, o GC mostrou-se significativamente maior
que o GCER.

Analisando a ingestdo hidrica relativa diaria (Tabela 6), denota-se a
superioridade significativa do GCER em relacdo ao GC (2° dia), GA (2° ao
12°dia), e GPFCER (2° ao 6°10° e 12° dia). Por outro lado, a ingestéo
caldrica hidrica mostrou-se significantemente diferente entre os grupos, com
maiores volumes ingeridos no GCER vs GA e GPFCER, em todos os dias,
com exce¢do do GPFCER, no 8° dia ( Tabela 7).



alimentar, adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

Tabela 3 — Pardmetros bioguimicos sanguineos de ratas lactantes submetidas a uma mistura

Parametros

GRUPOS

Controle

(@)
Média + DP

Alcool

(b)
Média + DP

Pair-Fed Alcool

(c)
Média + DP

Cerveja

(d)
Média+ DP

Pair-Fed cerveja

(e)
Média + DP

Glicose (mg/dl)

Colesterol (mg/dl)

HDL-C (mg/dl)

LDL-C (mg/dl)

Triglicerideos (mg/dI)

Proteina (g/dl)

Albumina (g/dl)

Vitamina A (mmol/l)

111,49 + 16,67
122,15 + 19,47
41,18 + 9,66
57,58 + 17,67
92,57 + 21,15
4,45+1,39 @

2,57 +0,29

102,72 + 4,32®D

74,62 + 37,169
114,07 + 18,48
42,62 + 9,07
50,63+ 7,19
90,67 + 36,20
4,55+ 1,189
2,52 +0,75

53,38 £17,82

88,67 + 45,04®

110,25 + 30,34®

43,52+ 10,42

62,27 + 15,59

100,83 + 24,59
5,57+0,96
2,60+0,58

39,72+ 15,77

122,32 + 27,13
164,98 + 60,77
53,47 + 20,34
90,73 +52,71
109,83 £ 9,52
6,02+1,21
2,52 +0,62

37,99 + 14,23

146,85+ 25,41
172,50 + 38,82
57,32 £10,24
92,27 + 34,86
104,67 + 31,81
5,45+ 1,07
2,12+0,35

47,06 + 2,52

- Letra entre parénteses indica diferenca significativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correspondente,
sendo mintiscula, ao nivel de significanciap< 0,05, e maitiscula, a0 nivel p<0,01, no teste de MANN-WHITN-EY .
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Tabela 4 - Peso umido relativo dos 6rgéos de RNs e de ratas lactantes submetidas a uma mistura

alimentar, adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

GRUPOS
' Cerveia PAIRFED
Controle Alcool I?air-Fed ((;/) ] CERVEJA
Parametros (g) (@) (b) Alcool (c) Média +
Média+ DP) Média+ DP  Média+ DP eD;,a— (e)
Média =+ DP

- Ratas L actantes
Peso do figado 333+ 050 339+ 010 339+ 046 326+ 017 324+ 0,17
Peso do Rim 030+ 04® 037+ 0039 031+001 035+ 003° 032+ 001
- Ninhadas
Peso do figado 306 + 056 339+ 045 336+ 054 318+ 049 312+ 046
Peso dorim 009+ 001® 026 + 0,367 082+ 001® 009+ 001 008+ 002
Peso do coracio 062+ 023 065+ 011 065+ 0,10 058+ 0,09 056+ 007
Peso do cérebro 377+ 067% 468+ 035 474+ 047° 411+ 084 394+ 070

Letra entre parénteses indica diferanca significativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correspondente, sendo
minUscula, ao nivel de significancia p< 0,05, e mailscula, ao nivel p<0,01, no teste de MANN-WHITNEY.
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Tabela5 — Gorduradacarcaca (g) de RNs e de ratas |actantes submetidas a uma mistura alimentar,

adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

Grupos
Controle Alcool Pair-Fed Alcool Cerveja Pair-Fed cerveja
GRUPOS (a) (b) (c) (d) (e)
Média + DP Média+ DP Médiaz DP  Média+ DP Média + DP
Ratas Lactantes 8,23+0,739 697+1699 741+231 11,37 + 3,139 7,07 £2,18
Recém-nascidos 6,06 + 1,44 461+1,059 392+0,40 736+ 1,51 5,35+ 1,81

Letra entre parénteses indica diferenca significativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correspondente, sendo
minGscula, a0 nivel de significancia p< 0,05, e mailscula, ao nivel p<0,01, no teste de MANN-WHITNEY .
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Tabela 6 - Ingestdo liquidarelativa diaria de ratas | actantes submetidas a uma mistura
alimentar, adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

INGESTAO LIQUIDA RELATIVA (ml)

Grupos Dias
2 4 6 8 10 12
Média +DP Média +DP Média + DP Média + DP Média +DP Média +DP
Controle (a) 11,71+408 O) 1396+327 ©) 16,15+241 1745+244 b) 19,26+2,84 17,82 +254
(b,D) (b)
Alcool (b) 11,68 +2,98 (D) 9,54+ 3,28(D) 12,58 + 3,15(D) 12,75+ 3,51 (d) 13,33+ 3,05 15,67 £1,75 (d)
(d
Pair-fed alcool (c) 12,01+ 3,14 959+3,11 11,61+ 3,80 13,21 + 3,58 19,90 £ 2,81 15,29 + 3,29
Cerveja (d) 21,03+265 () 2113+286() 20,73+441(.) 21,02+3,70 20,55 + 4,40 21,11 +4,57 (e)
©
Pair-fed cerveja (e) 16,03 +2,83 13,78 +571 13,78 £571 17,20 £5,70 12,79 + 4,60 15,19 + 2,62

Letra entre parénteses indca diferenca sgnificativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra
correspondente, sendo mintscula, ao nivel de sgnificAncia p<0,05, e malscula p<0,01, segundo o teste de MANN-
WHITNEY.



Tabela 7 - Calorias liguidas diarias de ratas lactantes submetidas a uma mistura alimentar,
adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

INGESTAO LIiQUIDO/CALORICA (ml)

Grupos Dias
2 4 6 8 10 12
Média + DP Média+ DP Média+ DP Média + DP Média+ DP Média+ DP

Controle (3) 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Alcool (b) 4,20+ 1,05 D) 344+ 1,18 (D) 453+ 1,13 (D) 4,59+ 1,26 (0 4,80+ 1,10 (d) 5,64 + 0,63 (d)
Pair-fed dcod (C) 4,32+ 1,13 (E) 346+ 112 418 + 1,37 4,75+1,29 464+ 1,01 551+1,18
Cevega(d) 883+111( 761+1,03 (e 7,46+ 159 (9 7,57+ 1,33 7,40+ 1,59 (¢ 7,60+ 1,65(
Pair-fed carvegja(e) 6,73+ 1,19 4,96 + 5,71 6,08 + 2,04 6,19+ 2,05 4,67 + 1,66 547+0,94

- Letra entre parénteses indica diferenca sgnificativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correspondente,
sendo minUiscula, a0 nive de significancia p<0,05, e maitscula p<0,01, segundo o teste de MANN-WHITNEY .
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Observando o efeito do etanol sobre a ingestéo cddrica totd relativa (Figura
3), veifica-se que a ingestdo cddrica dimentar foi reduzida com a bebida dedtilada
(GA) e fermentada (GCER), com diferenca dgnificativamente maior do GA e GC
em rdacédo a0 GCER. No entanto, a ingestéo cadrica hidrica foi maior no GCER,
em relacé a todos os grupos, mostrando diferenca a nivel de p < 0.01, em rdacéo
a0 GA, e a nivd de p<0,05, para 0 GPFCER. Quanto a consumo de cdorias totais
no periodo (Figura 3), foi maior no GCER em rdagéo ao GC e GPFCER, smilar ao
GA, com ingesté maior do que o GC.

Andisando a IA (Figura 4), condatase superioridade do GC e GA em
rdacdo a0 GCER, modrando que este parémetro foi influenciado apenas pela bebida
dedilada. Quanto a ingestéo hidrica do periodo, foi dgnificativamente maor no
GCER, em relacdo ao GA, GPFCER e GC e, negte Ultimo, em relacdo ao GA.

Condderando 0 efdto do etanol sobre a ingestdo dilica (Figura 5), obsarva-
* gue a ingedtdo absoluta e rdativa, durante o periodo expeimentd, com os
animas tratados com cervega foi Sgnificativamente maior do que no GA (p <
0,001).Por outro lado, o teor de dcool no sangue (dcoolemia), andisado no dia do
sacrificio (12 dia), apesar de ter Sdo maor no GCER, ndo mostrou diferenca
sgnificativa

B) RECEM —NASCIDOS

Os resultados apresentados na figura 6 evidenciam que o peso
dos RNs de mées que ingeriram alcool e seus pair-fed ndo mostrou retardo
do crescimento, quando comparado ao controle. Por outro lado, os RNs do
GCER mantiveram maior peso durante todo o periodo do estudo, todavia
este aumento so foi significativo no 8° dia, em relagdo ao GC, e no 12° dia,
ao GA.

Quanto aos pesos relativos dos Orgaos estudados (Tabea 4), os do figado e
do coragdo foram semehantes, em todos os grupos. O mesmo ndo foi observado
guanto a0 peso do rim e do cérebro, bagtante aumentado no GA, em rdacdo a0
controle (rim: p < 0,01; cérebro: p<0,05); fao semdhante também ocorreu entre os
par-fed. Por outro lado, nete mesmo grupo (GA), 0 peso do rim edava
sgnificativamente aumentado (p<0,01), em rd acéo ao GCER.
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Na tabela 5 observa-se, nos teores de gordura da carcaca, aumento no GCER,
em rdacd a todos os grupos, contudo, a diferenca foi dgnificativa apenas em
relacdo ao GA.

Outro aspecto a ser consderado € a maturacdo soméatica, avadiada pelo empo
de abertura dos olhos (Tabela 8) e do gparecimento de pdos no tronco (Tabea 9);
obsavase que o tratamento com &dcool provocou retardo dgnificaivo do dia de
goarecimento de pélos, no GCER, em relacéo ao GC, GA e GPFCER, gpesar de
todos 0s RNs estarem com pélos no 12° dia Do mesmo modo, o dia de abertura dos
olhos foi ggnificativamente retardado (p<0,01) pelas duas formas de etanol ingerido
(destilado e fermentado), em relagéo ao GC.

A incidéncia de mortdidade pds-nata esta demonstrada na tabela
10, evidenciando-s2 0 efdto do consumo de etanol peo aumento Sgnificaivo  de
animais mortos, devorados, e da mortdidade totd dos grupos GA e GCER, em
comparacd a0 GC; motivo pdo qud utilizouse grande nimeros de animas para
conclusio do estudo com 48 RNs por ninhadas por grupo. Os grupos tratados com
glanol (GA e GCER) gpresentaram diferenca significativa, em relacdo aos seus
respectivos pair-fed, em todos os parémetros estudados. Na andise entre os pair-fed,
observa-se esta diferenca sgnificativa, com filhotes devorados gpenas no GA.

A tabda 11 goresenta os par@metros bioquimicos do sangue, no 12° dia de
vida, veificando-se que a glicose e o LDL-C do GA foram ggnificativamente
inferiores  (p<0,01) aos vdores dos GC e GCER, sendo ete Utimo
sgnificativamente maior que o GC. Entretanto, ab comparar os pair-fed, gpenas o
L DL-C apresentou-se significativamente menor em relagéo ao GPFA.

Quanto aos vadores obtidos nas determinagcbes de HDL-C, TG, PTN e
dbumina, ndo foi condatada nenhuma diferenca edtatistica entre os resultados, no
entanto, o teor de CT, na compaagdo entre os par-fed, evidenciou aumento
Sgnificativo para o GPFCER.
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Tabela 8- Indicador de Maturagcéo Somética: Tempo de abertura dos olhos (dias) dos RNs

amamentados por ratas submetidas a uma mistura alimentar, adicionada de
cerveja (5%) e etanol (5%)

Grupos N e Rqu,ueab(r)irgm Mediana [ Minimo- Maximo |
osolhos até o 12° dia
Controle (a) 48/ 48 12,00 D) [12-12]
Alcool (b) 3/48 * [11-12]
Pair - fed dcool (c) 2/48 * [11-12]
Cerveja(d) 4148 * [11-12]
Pair - fed cerveja (e) 3/48 * [11-12]

Letra entre parénteses indica diferenca dgnificativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra
correspondente, sendo mindscula, ao nivel de significancia p< 0,05, e maitiscula, a0 nivel p<0,01,segundo o teste de LOGRANK.

* - Auséncia de dados para o cdculo da mediana



Tabela 9 —Indicador de maturagdo somatica: Tempo de aparecimento de pélos (dias) de RNs

amamentados por ratas submetidas a uma mistura alimentar, adicionada de
cerveja (5%) ou etanol (5%)

Grupos N° de RNs com pélos Mediana [ Minimo- Maximo ]
atéo12°dia.

Controle (a) 48/ 48 7,00 [6-8]

Alcool (b) 48/ 48 7,00 [4-7]

Pair - fed alcool (c) 48/ 48 7,00 [5-7]

Cerveja (d) 48/ 48 8,00 [5-8]

Pair- fed cerveja(e) 48/ 48 7,00 [4-7]

- Letraentre parénteses indica diferenca sgnificativa do grupo representado na respectiva linha.com o grupo daletra
correspondente, sendo minUiscula, ao nive de sgnificncia p< 0,05, e maitliscula, a0 nive p<0,01, no teste de MANN-WHITNEY .



Tabela 10 — Incidéncia de mortalidade pos-natal nos diferentes grupos

Recém-nascidos

GRUPOS Periodo Experimental Devorados Mortos Mortalidade
Total
Inicio Fim N % N % %
Controle 51 48 - - 3 5,9 ® 5,9 &P
Alcool 208 48 54 26 © 106 51,0 P 76,9¢P
Pair-fed &l cool 62 48 6 9,7 8 12,9 22,6
Cerveja 119 48 37 31,1 ® 34 28,6 © 59,7 ®
Pair-fed cerveja 56 48 - - 8 14,3 14,3

Letra entre parénteses indica diferenca sgnificativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correpondente, sendo
mindscula, ao nivel de sgnificancia p< 0,05, e mailscula, ao nivel p<0,01, no TESTE DE DUAS PROPORCOES.



Tabela 11— Pardmetros biogquimicos de RNs amamentados por ratas submetidas a uma mistura
alimentar,adicionada de cerveja (5%) ou etanol (5%)

7€

Controle Alcool Pair-Fed Alcool Cerveja Pair-Fed cerveja

Parametros (@) (b) (c) (d) (e)

Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP Média+ DP
Glicose (mg/dI) 138,37 +2,909 91,03+ 28,710 116,73 + 32,95 161,32 + 20,74 164,25 + 41,62
Colesterol (mg/dl) 185,57 + 7,79 169,17+ 32,18  138,82+35,16® 210,27 + 50,58 191,58 + 34,05
HDL-C (mg/dI) 55,75 + 5,65 56,47 + 6,92 49,60 + 13,30 65,28 + 7,84 62,52 + 7,35
LDL-C (mg/dl) 115,67 +8,41®9 67,03 +9,120 65,93 + 19,43® 139,90 + 15,60 122,73 + 33,00
Triglicerideos (mg/dl) 128,75 + 6,63 143,57 + 27,10 138,17 + 26,59 135,63 + 20,55 129,70 + 22,70
Proteina (g/dl) 4,10 +0,70 5,08 + 1,27 4,73+ 0,98 4,87 +0,74 452 +1,12
Albumina (g/dl) 2,15 + 0,40 2,02 +0,28 2,23+ 0,29 2,33+0,43 1,82 + 0,40

Letra entre parénteses indica diferengca significativa do grupo representado na respectiva linha com o grupo da letra correspondente, sendo
minGscula, ao nivel de significancia p< 0,05, e maitscula, ao nivel p<0,01, no teste de MANN-WHITNEY.
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6. DISCUSSAO
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No presente estudo foi utilizado um método que causa menor stress
materno e se aproxima mais do modelo humano (TAVARES DO CARMO,
1993; TESTAR et al., 1986). Entretanto, a administracdo de &alcool é
apontada por Silva, Ribeiro e Masur (1980), como uma das maiores
dificuldades para comparacdes em estudos experimentais, pela grande
variedade de aspectos especificos enwlvidos. Ha trabalhos utilizando a via
intramuscular, intra-peritoneal, dieta liquida, gavagem, e como parte do
consumo "ad libitum" dos animais experimentais (FUCHS,1969; HEIL;
SUBRAMANIAM, 2000; LINCOLN,1973; NAASSILA; DAOQOUST, 2002,
OYAMA et al., 2000a; REN et al., 2002 ).

Outro ponto bastante discutido, na literatura (OTHMAN et al., 2002;
OYAMA et al., 2000b), em relacdo aos ratos lactantes, € o percentual de
alcool utilizado, que frequentemente varia em torno de 10% a 20%.
Entretanto, no presente trabalho usou-se apenas 5% de etanol (forma
destilada e fermentada/cerveja), bem abaixo dos valores apontados na
literatura. Foram utilizadas duas formas de bebida, para avaliar se o alcool
teria 0 mesmo efeito na nutricdo e no metabolismo dos grupos estudados.

Sabe-se que a ingestdo de etanol pode levar a alteragbes do
metabolismo intermediario de CH, PTN e gorduras, ocasionando um
paradoxo entre o alcool e o peso corporal. A ingestao diaria de etanol foi de
6,18kg/dia + 0,86 (bebida destilada) a 10,45kg/dia + 1,12 (bebida
fermentada). Segundo Arola et al. (1997), a ingestao de pequena quantidade
de alcool ndo tem efeito sobre o peso corporal e, se moderada, podera levar
a um aumento de peso, por efeito supressor da via de oxidacao lipidica,
enquanto a ingestdo crénica de doses excessivas, em alcodlicos, acarreta
perda de peso, provavelmente por aumento da oxidagdo lipidica e do gasto
energético, associado a alteracfes de vitaminas lipossollveis, hidrossoluveis
e elementos tracos, como: Mg, Se e Zn (MAILLOT; FARAD; LAMISSE,
2001).

Para Ferner (2001), a relacdo entre a ingestédo etilica e a alcoolemia
€ bastante variavel, dependendo principalmente do background genético do
grau de absorc¢do, da eliminacdo e do volume distribuido pelo corpo (relacéo
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entre a quantidade corporal / concentracdo sanguinea), sendo que essa
distribuicdo podera sofrer alteracdes conforme a idade, sexo, etnia, altura,
peso e composicao corporal (FERNER, 2001; SILVA et al., 1993).

No presente estudo, a ingestdo de etanol na forma destilada
provocou reducéo de peso das mées apenas no 12° dia, em comparacéo ao
grupo que nao recebeu alcool. Achados semelhantes foram encontrados por
Subramanian (1995a) e Detering et al. ( 1979 ), que relataram reducéo de
peso s6 apds o 8° e 21° dia de lactacdo, respectivamente.

Por outro lado, varios autores apontam a perda de peso durante todo
0 periodo experimental, em ratas lactantes (ALBUQUERQUE et al.,1998;
HEIL; SUBRAMANIAN, 2000; NEVES; FACCIN; TAVARES DO CARMO,
1995; OTMAN et al, 2002; OYAMA et al., 2000a; SANCHES;SANCHO-
TELLO;GUERRI, 1989; TAVARES DO CARMO, 1993, 1996, 1999), nao
obstante a variagcdo do percentual de etanol (10%, 13.5%, 15%, 20%) na
dieta e as diferentes formas de administracdo. Essa diminuicdo de peso
corporal € explicada pela reducdo alimentar que ocorreu nos grupos
alcodlicos e seus respectivos pair-fed, reducéo esta previamente descrita por
varios autores (DETERING et al.,, 1979; FORSANDER, 1994; OYAMA et
al.,2000b; PIANO et al.,, 2001; TAVARES DO CARMO, 1993, 1996). A
ingestdo alimentar (IA) também poderd aumentar na presenca de alcool, ou
nao sofrer alteracdo (FORSANDER, 1988, 1994); todavia, Albuquerque et al.
(1998) constataram aumento no consumo alimentar, do 8° ao 12° dia de
lactacdo, apesar da reducéo de peso observada no mesmogrupo.

Os resultados deste estudo permitem também confirmar que as
calorias alcoolicas extras ingeridas pelas ratas do GA e GCER né&o foram
aproveitadas eficientemente em todos os dias, para ganho de peso, como ja
previamente descrito por Lieber (1994).

As ratas do grupo GCER apresentaram maior peso em relacéo ao
controle apenas no 2° e 10° dias, em concordancia com os resultados de
Villalpando (1993), em mulheres que ingeriram bebida fermentada (5% de
etanol) na gestacao-lactacdo. A bebida fermentada, apesar do efeito toxico
do etanol, é veiculo de minerais, vitaminas, PTN (cevada) e CH (ARGOTE et
al.,1992;VILLALPANDO, 1993), o que poderia explicar 0 aumento de peso
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nestes dois dias, em relagéo ao controle, e na maioria dos dias ( 2°, 4°,8° e
10°), em relacdo ao GA.

Em ratas lactantes sem consumir alcool, Cripps e Williams (1975)
relatam que a IA diaria sofreu aumento em torno de 250% do VCT (valor
caldrico total), do 3° ao 18° dia de lactacdo, fato também registrado neste
estudo, em que os animais do GA, GCER e seus respectivos pair-fed
acompanharam a IA do GC, com excecdo do 8°dia, em que a do GC
superou a do GCER. Portanto, a IA foi semelhante em todos 0s grupos,
contrariando a maioria dos dados da literatura, com excec¢ao de Detering et
al. (1979), que também utlizaram 5% de etanol. Dietas com 10 a 20% de
etanol promovem reducdo da IA durante todo o periodo de tratamento
(OYAMA et al.,, 2000b; TAVARES DO CARMO, 1993, 1996,1999), ou
apenas no 10° dia (PIANO et al., 2001), ou ainda apos elevado consumo de
bebida alcodlica (FORSANDER, 1994). Depreende-se dai que ocorre
aumento da IA com a ingestdo de 5% a 20% de etanol. Em outro trabalho,
Forsander (1998) afirma que pequeno ou nenhum efeito podera ocorrer com
a ingestdo de 10-20% de etanol, concluindo que a raz&o para a grande
diferenca dos resultados até o momento permanece obscura. Por outro lado,
estudo prospectivo recente, realizado em homens de meia idade, detectou
ganho de peso e obesidade com ingestdo alcodlica 3 30g/dia
(WANNAMETHEE; SHAPER, 2003).

Outro ponto avaliado no estudo foi o efeito do etanol sobre a
composicado quimica do leite materno. O alcool tem multiplos e variados
efeitos adversos sobre a reproducgédo e lactacdo, principalmente por seu
papel em algumas funcdes e secre¢des enddcrinas. Distlrbios tém sido
documentados ao nivel do hipotalamo, pituitaria, ovario e glandulas
mamarias, pés-consumo de alcool (HEIL; SUBRAMANIAN, 2000). Vilaro,
Vinas e Remesar (1987, 1989), estudando animais tratados com &alcool
evidenciaram alteragbes na estrutura e fungcdes da mama. Os resultados,
mostrados na tabela 2, comprovam que o etanol da bebida fermentada
provocou alteragcbes na composicdo quimica do leite, com elevacdo da
lactose no GCER. Em relacdo a este nutriente, Sanchis, Sancho-Tello e
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Guerri (1989) mencionam sua elevacao, associada a alteracdes lipidicas e
protéicas, justificado pela atrofia da mama de ratas consumindo 5% de
etanol. No presente estudo, a elevacdo ocorreu no grupo cerveja, cuja
composic¢do inclui malte, cereais malteados e carboidratos, o que poderia
explicar o maior teor de lactose encontrado. Empiricamente era atribuido ao
polissacarideo da cevada e ao salsulino-l (substancia encontrada nas
cervejas) a acao lactagoga deste tipo de bebida. Vale ressaltar que os
valores de lactose no GC e GA se encontram dentro dos padrées normais
(FORTE et al., 2001; HARKNESS; VAGNER, 1993), diferente dos achados
de Neves et al. (1995), que relatam reducéo da lactose em ratos recebendo
20% de solucdo de etanol; todavia, 0 GPFA apresentou teores maiores do
gue o GA e GPFCER, nédo se tendo encontrado, na literatura, dados que
possam explicar ou confirmar estes achados; por outro lado, a maior
reducéo de lactose ocorreu no GPFCER, o que pode ser explicado por se
tratar do grupo com menor ingestdo alimentar e calérica total, coincidente
com os relatos de Keen et al. (1981), estudando ratas lactantes desnutridas.

No leite materno, denota-se uma elevacdo do potassio no GA,
provavelmente decorrente de uma maior absorcdo e reabsorcéo,
concomitante a ingestdo crbnica de 4&lcool, em animais e humanos
(RODRIGO et al.,1998). No que concerne ao teor de gordura, os resultados
nao evidenciaram alteragdo em sua quantidade, com o uso de etanol, a
exemplo do encontrado por outros autores, apesar de ter sido constatado
por Heil et al. (1999) modificacdo no perfil dos &cidos graxos, bem como
reducao de fosfatidil serina (MENELLA, 1998).

Na bioquimica sanguinea (Tabela 3) foram encontrados valores
reduzidos de glicose no GA, possivelmente devido a mecanismo semelhante
ao relatado por Furuya, Binsack e Onishi (2002), em ratos Wistar: reducéo
de secrecdo de insulina e aumento de sua sensibilidade (elevacdo da
fosforilacdo de IRS-2 e AKT hepético). Sabe-se que o consumo de etanol
altera a sensibilidade a insulina de maneira dose-dependente, revelando um
padréo em U invertido, no qual uma dose intermediaria de 3% j& acarreta
aumento de sensibilidade (FURUYA; BINSACK; MACHADO, 2001).
Diferentemente, Tavares do Carmo e Nascimento Curi (1996) nao
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encontraram alteracdes na glicose, com o uso cronico de etanol a 20%, e
Cha et al. (2000), em ratos bem nutridos, afirmam que o alcool ndo altera o
metabolismo da glicose, o qual podera ser modificado conforme a duracao e
a quantidade de ingestéo alcodlica. No entanto, este efeito ndo foi observado
na ingestao de cerveja, provavelmente por interacdo do alcool com seus
componentes.

Também foram estudados os teores de CT, HDL-C e TG, os quais
nao apresentaram alteracdes, resultados concordantes com os de Furuya,
Binsack e Onishi (2002), em ratos recebendo alcool a 3%, e de Arola et al.
(1997), utilizando vinho tinto e doce (12,5 - 20%), ap6s 30 dias de ingestéo,
ambos os trabalhos realizados com ratos adultos; entretanto, apds 6 meses
de tratamento, ocorreu aumento dos teores de TG e reducdo do CT, em
relacdo ao seu pair-fed. Tavares do Carmo (1993), utilizando alcool a 20%
na lactagéo, encontrou valores reduzidos de TG e CT, resultado este nédo
observado por Heil et al. (1999) que, em modelo experimental idéntico,
constataram elevacédo do CT.

Baraona e Lieber (1979), revisando estudos em animais e humanos,
encontraram elevacdes de TG, CT e lipideos no consumo crbénico de
bebidas alcodlicas.

Por outro lado, Lorimier (2000) relata aumento do HDL-C (10%) e
reducdo de LDL-C (8%), quando foi utlizada quantidade moderada de
bebida alcodlica, sem contudo esclarecer o que considera quantidade
moderada e que tipo de bebida alcodlica foi utilizado.

Na bioquimica do sangue também foi analisado o teor de PTN, que
se elevou no GCER. Contudo, resultados diferentes foram encontrados, em
ratos adultos, por Arola et al.(1997), utilizando vinho (30 dias), e por Tavares
do Carmo e Nascimento-Curi (1990), na lactacdo com solucéo hidroalcodlica
a 20% (12 dias); ambos os trabalhos néo evidenciaram altera¢des. Baraona
e Lieber (1979) alertam para outro aspecto importante: reducéo de absorcéo
protéica, no alcoolismo crénico; Piano et al. (2001) relatam reducao protéica

plasmatica com 7 dias, utilizando alcool a 9%.
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Pode-se inferir que esta discrepancia entre a literatura e os
resultados encontrados no presente trabalho, em relacdo ao grupo cerveja,
foi resultante do teor protéico da levedura (OLIVEIRA et al., 2001).

Os resultados evidenciados quanto a vitamina A plasmatica, teores
reduzidos no GA e GCER, nao encontraram similares na literatura, valores
gue pudessem ser comparados na lactacdo, apesar dos estudos relatarem
efeito negativo do alcool sobre a vitamina A e seu precursor, o b-caroteno.
De acordo com revisdo recentemente publicada por especialistas na area de
nutricdo (LEO; LIEBER, 1999), o uso cronico de etanol diminui os teores de
vitamina A e b-caroteno, por reducdo de RBP e aceleracdo da quebra da
molécula do retinol, via degradacdo enzimética. Por outro lado, também
ocorre competicdo na absorcdo entre moléculas de alcool e vitamina A.
Albuquerque et al. (1998) encontraram reducdo de vitamina A no leite de
ratas recebendo etanol a 20%.

Analisando o efeito do etanol sobre o teor de gordura da carcaga,
denota-se a superioridade do GCER em relagdo a todos os grupos,
ocorrendo, por outro lado, perda da gordura corporal no GA e nos pair-fed,
guando comparados ao controle, sem, no entanto, mostrar diferenca
estatistica. Pelos resultados apresentados, fica evidente que um ou mais
constituintes da cerveja, e ndo o alcool "per si", provocaram aumento da
atividade lipogénica, nos animais; porém nao foram encontrados dados, na
literatura, que expliquem este resultado.

Quanto a IH diaria, observou-se superioridade do GCER em relacao
aos demais grupos, na maioria dos dias, 0s animais consumindo mais
cerveja do que agua pura, agua agucarada ou a solucao hidroalcodlica, fato
justificado possivelmente pela maior docilidade da cerveja, que concentra
maior quantidade e variedade de CH. Por outro lado, o consumo de cerveja
provoca maior ingestdo de etanol, o que desencadeia um bloqueio na
liberacdo do ADH (Hormonio anti-diurético) da neurohipéfise (COBO, 1973),

levando a maior diurese.
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Os resultados encontrados por Baer e Crumpacker (1977), na
gestacao - lactacdo de ratos (10% de etanol), e Piano et al. (2001), na
lactacéo (6-9% de etanol), constatando reducéo na IH nos grupos de alcool,
foram semelhantes aos do presente estudo, no 6° 8° e 10° dia.
Corroborando o0s presentes resultados no GCER, Villalpando (1993)
encontrou, em mulheres lactantes ingerindo bebida fermentada, maior IH
caldrica durante os 2 periodos, o que provocou IE de 0,48 a 0,559 / kg / dia,
bem abaixo da IE do GCER, que foi de 10,45g + 1,12, o que equivale a uma
diferenca de 95%.

Quanto aos parametros estudados nos RNs, ao avaliar a curva
ponderal, durante os 12 dias de lactacdo (Figura 6), observou-se que as
crias das mées recebendo cerveja apresentaram uma tendéncia a ganhar
mais peso que aquelas de lactantes que receberam solugdo de etanol,
maltodextrina ou agua, apesar de haver diferenca estatistica apenas relativa
a 2 dias, um em relacdo ao GC e outro em relacdo ao GA. De fato, Juarez,
Barrios e Vazquez (2000) ja haviam demonstrado, em animais
experimentais, que RNs de maes recebendo 2 g/Kg/dia de solugéo
hidroalcodlica (13° ao 18° dia) ndo alteravam o peso corporal.

Diferentes resultados foram relatados por Albuquerque et al (1998),
Detering et al. (1979), Heil e Subramanian (2000), Heil e Piano et al. (2001),
Lilliquist, Highfield e Ansel (1999), Lalitha et al. (1988), Lincoln (1973),
Llamas et al. (1998), Neves, Faccin e Tavares do Carmo, (1995), Sanchis,
Sancho-Tello e Guerri, (1989), Subramanian (1995a , 1997), Tavares do
Carmo, (1993), Tavares do Carmo e Nascimento-Curi (1990) e Tavares do
Carmo et al. (1999), utilizando de 5 a 12.5% de etanol durante a lactagéo,
constatando reducdo de peso corporal. Vale salientar o trabalho de
Subramanian (1997), chamando a atencdo para os efeitos adversos do
etanol sobre o crescimento de RNs, somente apés 8 dias de administracao.
Por outro lado, Lancaster et al. (1984), pesquisando os efeitos do alcool na
gestacdo-lactacdo, relatam reducdo de peso corporal mais severa na

lactacdo do que na gestacéo.
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Quanto ao peso relativo dos érgéos (Tabela 4), o figado e o coracéo,
nao apresentaram alteracfes, o que se contrapfe a alguns achados da
literatura: valor reduzido do figado, em animais alimentados com 10% de
etanol (OYAMA et al, 2000 a) e 20% de etanol (TAVARES DO
CARMO;1993; TAVARES DO CARMO; NASCIMENTO-CURI, 1990). Murillo-
Fuentes et al. (2001) observaram o mesmo resultado, com 20% de ingestao
de etanol, durante a gestacdo - lactacdo, além de esteatose, reducdo do
conteudo de DNA e PTN nos hepatécitos (TAVARES DO CARMO, 1993).
Quanto ao peso do coragdo na gestacdo / lactagdo, Fuseler (1993) relatou
hiperplasia e Ren et al. (2002), na gestacéo, observaram reducgéo de peso.

E possivel que um dos fatores explicativos da auséncia do efeito
etilico sobre o peso dos 6rgaos, neste trabalho, esteja relacionado ao baixo
teor (5%) de etanol utilizado, "ad libitum". Outra hip6tese seria de que o
periodo de tratamento (12 dias) tenha sido insuficiente para causar
alteracdes na multiplicacéo celular destes tecidos. Ainda um outro fator que
poderia explicar parcialmente esta diferenca, em relacdo a literatura, seria a
composi¢do dos constituintes da dieta: nos demais trabalhos foi utlizada a
dieta labina industrializada.

Resultados adversos podem ser observados no rim e no cérebro, em
gue ocorreu aumento dos orgéos, similar ao encontrado por Paiva (2002) e
diferentemente dos estudos com 15% (OTHMAN et al., 2002) e com 15 e
20% (MURILO-FUENTES et al., 2001), em relacdo ao primeiro 6rgdo, na
gestacdo-lactacéo, e Tavares do Carmo (1993), com 20% de etanol, Lalitha
et al. (1988), com 15%, Rawat (1981), com 6%, durante a lactacdo, e
Detering et al. (1979), com 5%, na gestacado-lactacdo, em relacéo aos dois
orgaos. Entretanto, é possivel que o aumento do peso umido do cérebro seja
resultado de uma desnutricdo secundaria ao etanol, o que indicaria uma
desproporcdo do tamanho do corpo/cabeca dos animais, freqlientemente
relacionada a episédios de desnutricdo precoce (PAIVA, 2002).

Ao analisar o peso relativo do rim, foi constatado aumento
significativo em relacdo ao grupo controle e cerveja, que apresentaram
valores exatamente iguais. Nao foi encontrada, na literatura, nehuma aluséo

a aumento de peso relativo e/ou absoluto com o uso de etanol. Por
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conseguinte, 0s escassos estudos existentes sao controvertidos,
mencionando reducdo de peso renal de RNs (MURILLO-FUENTES et al.,
2001; OTHMAN, 2002), menor até que no grupo pair-fed (MURILLO-
FUENTES et al., 2001), ingerindo solucdo hidroalcodlica de 15 e 20%,
respectivamente. Ademais no alcolismo crénico ocorre aumento da agua
corporal total, o que justificaria 0 aumento do peso renal por edema
(VILLALPANDO, 1993).

Estudos sobre ingestdo de alcool e peso cerebral relacionado a
gestacdo - lactacdo e/ou lactacdo s&o escassos e as conclusdes
divergentes; enquanto, na gestacdo - lactac@o é inibida a proliferacéo da
matriz celular e de alguns tipos especificos de células (SVNIDEZE;
DIDIMOVA; TSAISHVLLI, 2001), na lactacdo a ingestdo de baixas doses de
etanol poderé provocar efeitos deletéricos no SNC, seguido de uma reduc¢éo
na expressao de neurotrofina. De um modo geral, a administragdo cronica
de etanol, neste periodo, podera influenciar a plasticidade do SNC durante o
desenvolvimento (GERMANI et al., 1999).

No rato recém-nascido, alto grau de desenvolvimento cerebral e de
mielinizacdo ocorrem nos primeiros quinze dias de vida; podera haver
reducdo de concentracdo na mielina, caso as lactantes recebam alcool na
dieta (LANCASTER et al., 1984); neste periodo, o peso cerebral aumenta
mais rapidamente do que o peso corporal (OYAMA et al., 2000 b).

Outra hipotese que ndo pode ser descartada refere-se a possivel
ocorréncia de outras altera¢des funcionais e bioquimicas, ndo detectadas no
presente estudo, face a constatacdo, de varios autores, de que o etanol
aumenta a fluidez das membranas celulares cerebrais, afetando sua
composicao e funcionalidade e desempenhando um importante papel em
varios processos fisiolégicos, durante a maturacdo e desenvolvimento
cerebral (CLIMENT et al., 2002; DETERING et al., 1979; LALITHA et al,,
1988; LILLIQUIST; HIGHFIELD; ANSEL, 1999; NAASSILA; DAOUST, 2002,
OYAMA et al., 2000b; TAVARES DO CARMO et al., 1999; THOMAS et al.,
2000; TRAN; KELLY, 1999; VANGLENOVA; PETKOV, 1998).

Outro parametro estudado para avaliar o peso corporal foi a gordura
da carcaca (Tabela 5), demonstrando que os RNs de méaes que ingeriram
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cerveja apresentaram maior percentual de gordura em relagdo apenas ao
grupo alcool, mostrando-se semelhante ao grupo controle, apesar de revelar
uma tendéncia de maior acumulo lipidico, explicado possivelmente pela
hiperplasia do tecido adiposo marron, segundo Huttunen, Kortelainen e
Hirvonen (1989).

Esses dados permitem sugerir que a elevada ingestdo caldrica,
liquida e etilica pelas lactantes deste grupo resultou em uma maior taxa de
lipogénese nos RNs, quando comparada com o grupo recebendo bebida
destilada, semelhante aos resultados encontrados no teor de gordura da
carcaga materna.

Em animais adultos, a semelhanca do que ocorre em humanos, o
excessivo consumo de etanol reduz a geracao de energia prove niente dos
CH e lipideos, causando perda de peso e aparente deficiéncia de energia
(LIEBER,2000).

Na analise dos dados relacionados a maturacdo somatica observa-
se, nos RNs do GCER, retardo no aparecimento de pélos (tabela 9),
provavelmente pelo efeito do etanol "per si", visto que este grupo teve maior
IE do que o GA (10,45 x 6,18 resp). Nota-se ainda que a diferenca do GCER
nao foi observada no seu pair-fed, ou seja, apesar da cota caldrica alimentar
e hidrica serem iguais, o aparecimento de pélos nao foi atrasado. O mesmo
ocorreu quanto ao tempo da abertura dos olhos, em que o efeito do etanol
"per si" se fez presente com diferencas significativas (p<0.01), nos dois
grupos que ingeriram bebida alcodlica, contrariamente aos achados de Paiva
(2002), administrando 3g/kg/pc de etanol a ratos, durante a lactacdo. Varios
autores estudaram os efeitos toxicos do etanol e sua influéncia adversa no
SNC, durante a lactagcdo (CLIMENT et al., 2002; DETERING et al., 1979;
LALITHA et al.,, 1988; LILLIQUIST; HIGHFIELD; AMSEL, 1999; NAASSILA;
DAOUST, 2002; OYAMA et al., 2000b; TAVARES DO CARMO et al., 1999;
THOMAS et al., 2000; VANGLENOVA; PETROV, 1998).

Na tabela 10 analisou-se o indice de mortalidade que, a exemplo
dos resultados encontrados por outros pesquisadores (ABEL,1974; NEVES;
FACCIN; TAVARES-DO-CARMO,1995; OYAMA et al, 2000a ;
VANGLENOVA; PETROV, 1998), foi bem maior no grupo alcool e,
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posteriormente, no pair-fed. Heil e Subramanian (2000), investigando méaes
de RNs, no 5° e 12° dia de lactacdo, evidenciaram mortalidade total de 35%
no grupo alcool, com ingestédo de 2g/Kg/dia, enquanto Sanchis, Sancho Tello
e Guerri (1989) relatam mortalidade de 53,7%, durante a lactacédo, e 31,8%,
para o pair fed.

Quanto ao comportamento muricida (canibalismo), os resultados
também estdo em concordancia com a literatura e evidenciaram alto
percentual de devorados no GA e GCER (acdo do A&lcool "per si"),
semelhantes aos achados de Vanglenova e Petrov(1998), na gestacao -
lactagdo, com indice de 12.5%, no grupo &alcool. Dados encontrados em
alguns estudos com ratas lactantes alcoolizadas oferecem importantes
argumentos favoraveis a hipotese, que justifica esse alto canibalismo e
mortalidade total (ABEL, 1974; HEIL;SUBRAMANIAN, 2000; NEVES;
FACCIN; OYAMA et al., 2000a;TAVARES DO CARMO, 1995; PEPINO et al.,
2002). Segundo Sanchis; Sancho Tello e Guerri (1989), o "status nutricional”
materno é alterado pelo etanol, provocando desnutricdo primaria, desde que
afeta a absor¢cdo, o metabolismo e o transporte da maioria dos nutrientes
essenciais (TAVARES et al.,, 2000); a relacdo mae-filho fica alterada
(PEPINO, 2002; SWANBERG; WILSON, 1979), resultando em menor
habilidade do RN para mamar, podendo reduzir o tempo de cuidados
maternos e, assim, a quantidade de leite ingerida pelos RNs. Neste estudo,
observou-se ainda que os RNs nao foram devorados e que morriam antes
do fim do estudo, apresentavam estdémago totalmente vazio, confirmando os
achados de varios estudos, indicando ser o alcool um inibidor do reflexo de
ejeccdo lactea, além de reduzir a secrecdo e liberacdo de
oxitocina/prolactina (FUCHS, 1969; GIBBENS; CHARD,
1976;SUBRAMANIAN; HEIL, 2000).

Analisando os resultados da concentracdo de metabdlicos
sanguineos (Tabela 11), verificou-se hipoglicemia nos dois grupos
alcoolizados, semelhante aos achados de Oyama (2000 a), usando
concentragcdo de etanol igual a do presente trabalho, durante a lactagéo,
relatando ainda que, neste nivel de alcoolemia, apesar de ndo haver
alteracdo de peso cerebral, ja ocorrem alteracdes no metabolismo da glicose
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do cérebro, possivelmente por reducdo da glicogénio fosforilase que,
segundo Rovinsk e Hosein (1984), seria de 30%, quando os RNs sdao filhos
de lactantes recebendo &lcool na gestacdo - lactacdo. Do mesmo modo,
Tavares do Carmo (1993) e Tavares do Carmo et al., (1999) encontraram,
na lactacéo, reducdo da glicemia no grupo alcool e seu pair fed, utilizando
20%. No entanto, Cha et al. (2000), pesquisando ratos adultos nutridos que
recebiam 5g/Kg/dia de etanol, ndo observaram altera¢des na glicemia. Tem
sido demonstrado a baixa capacidade de RNs metabolizar o etanol, sendo,
contudo, necessarios estudos especificos que permitam explicar todas as
etapas fisiolégicas e bioquimicas envolvidas no processo (ARGOTE et al.,
1992).

Nos valores de LDL-C, semelhantes a glicose, o grupo alcool
também mostrou reducdo, quando comparado ao GC, fato provavelmente
explicado, como em humanos, pelo efeito do &lcool na inibicdo da agregacao
plaguetaria, quando ocorre consumo de vinho, em doses moderadas
(AROLA et al., 1997). No entanto, a cerveja, ao contrario do vinho, aumentou
o teor de LDL-C no GCER. No que se refere a interacdo do alcool com o
metabolismo lipidico, Denkins et al. (2000) relatam aumento de acido
estearico no sangue do corddo umbilical de RNs de méaes alcodlicas que
ingeriram, na gestacdo, quantidades maiores que 30ml de etanol/dia.

Quanto aos valores de CT e PTN, ndo foram encontradas
alteracgdes; entretanto, Tavares do Carmo (1993) e Tavares do Carmo et al.
(1999), em ratos ingerindo 20% de etanol, constataram aumento significativo

para o primeiro parametro e reducao para o segundo.
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7. CONCLUSAO
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De acordo com os resultados, é possivel inferir que:

1.A ingestdo de bebida alcodlica com 5% de etanol, durante a
lactacdo, em ratos, provocou:
Aumento de peso corporal com cerveja e redugédo com etanol;
Elevacdo do peso renal com etanol e acumulo de gordura nos animais recebendo
cerveja;
Alteracdo na composi¢cdo quimica do leite materno, com elevacdo da lactose, pela
cerveja, e do potéassio, pela bebida destilada;
Diminuicdo dos niveis circulantes de vitamina A, com os dois tipos de bebida, assim
como elevagédo na concentracéo de PTN plasméticas, com cerveja;
Elevacdo da ingestdo liquida, pela cerveja, o mesmo ocorrendo com as calorias
liguidas totais e a ingestéo etilica, levando a uma tendéncia de maior alcoolemia;
O consumo alimentar ndo sofreu alteragbes com o uso de bebidas alcodlicas,
entretanto, a ingestao caldrica diaria sofreu aumento com a cerveja;
2. A ingestdo materna de bebida alcodlica com 5% de etanol, durante a lactacéo,
promoveu, nos RNs;
Tendencia a maior ganho ponderal, com o uso de cerveja, pelas maes;
Elevacédo do peso do rim e cérebro, pela bebida destilada, sem alterar o contetido
de gordura da carcaca;
Retardo no tempo de abertura dos olhos, com os dois tipos de bebidas, e atraso no
tempo de aparecimento de pélos, com a cerveja;
Elevacdo do percentual de mortos / devorados, com as bebidas utilizadas, com
maior gravidade para a destilada, ndo obstante ter sido ingerida em menor

quantidade;

Diminuicdo dos niveis circulantes de glicose e LDL-C, com a destilada, e aumento,
com a cerveja.

Todos estes achados indicam que a ingestdo de bebidas alcodlicas com
baixo teor de etanol, provoca graves alteragdes no comportamento,nutricdo

e metabolismo das méaes,comprometendo o desenvolvimento normal dos
RNs, além de elevar sua morbi-mortalidade.
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A partir do presente estudo sdo sugeridos algumas idéias para

exeperimentos futuros:

1. Analisar neste modelo experimental os efeitos do etanol na infancia,

adolescencia e senilidade;

2. Observar se o etanol de bebidas alcoolicas, oferecido na deita afeta o

desempenho fisico de criangas, adolescentes,gestantes e lactantes;

3. Delinear o efeito do etanol enduzido por doses menores e maiores (curva

dose-resposta) na lactacéo;

4. Investigar modificacBes produzidas pelo etanol nos demais nutrientes

circulante e/ou teciduais;

5. Pesquisar os efeitos do etanol na lactagéo, infancia e adolescencia sobre
parametros imunoldgicos.
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