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Intoxicacdo alcdolica e glicose.
Um estudo duplo-cego em pacientes de pronto-socorro

(Ver Editorial, pag. 165)
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Foram avaliados os niveis de glicemia e alcoolemia de 80 pacientes alcoolizados que procuraram
atendimento médico em um Pronto Socorro Municipal de Sio Paulo. O valor médio da glicemia
destes pacientes foi de 94mg/100ml (limites 69 a 194), sendo que 74% dos valores apressntaram-se
normais (80 2 120mg6100ml). Estes achados ndo diferiram dos valores encontrados em 21 pacien-
tes nav-alcoolizados que deram entrada no mesmo Pronto Socorro, cuja glicemia média foi de
99mg/100m] (variando de 80 a 139). A alcoolemia apresentada pelos pacientes alcoolizados foi ele-
vada, com o valor médio de 260mg/100ml (variando de 80 a 610). Os pacientes ‘foram distribuf-
dos em 2 grupos de 40 cada, sendo a um deles administrada, endovenosamente, a medicacdo roti-
neiramente usada no servico (40ml de glicose a 50%) ¢, ao outro, volume idéntico de soro fisiol6gi-
co. A avaliacdo feita pelo médice do servigo (num esquema duple-cego), comparando o estado do
paciente cerca de 20 minufos apds a injecdo, com o seu estado inicial, ndo detectou diferencas en-
tre os dois tratamentos, sendo a maioria dos pacientes considerada “melhor”. A auto-avaliacio so-
licitada aos pacientes foi concordante com a avaliacio médica. Os resultados sdo discutidos basea-
dos em dados recentes da literatura, que salientam a importancia de fatores como a neoglicogénese
renal ¢ a relagdo temporal entre a ingestdo de 4lcool e as possiveis alteracoes glicémicas.

A administracdo endovenosa de glicose Hi-
pértomica nos guadros de intoxicacio alcodli-
€a €, N0 Nosse meio, preconizada COMO Ccon-
dauta de rotina. Uma das justificativas baseiaz-
se na possibilidade de aceleracdo do metabe-
lismo do etanol® pela glicose. No entante, tra-
balhos experimentais ndo confirmam esta

ossibilidads(6,19.28). Qutra consideragao
eita £ que a inloxicaco alcodlica vstaria asso-
clada a hipoglicemia, como mosirado em vi-
tios trabalhos(3,4,18,17,22). No entanto, co-
me foi recentemente colocado por Winston e
Reitz{27], a literatura a respéito da interagio
entre o etanol e o metabolismo de carboidra-
tos ¢ ainda inconclusiva. Neste sentido, so la-
do do efeito hipoglicemianis do etanol, é rela-
tada uma agdo. hiperglicemiantel1,11,17,26),
Por outro lado, enquante alguns autores rela-
tam hipoglicemia com poucas horas de jejum
ou mesmo nenhum jejum(12,15), outros refe-
rem gue o jejum prolongado é essencial para o
efeita hipoglicemiante do ctanal(3,9,14],

A explicagio da hipoglicemia induzida
Io dlcool baseia-ss no efeito de esta droga ini-
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bir a neoglicogénese hepitica, atraves do au-
menfo da razio NADH/NAD que ocorre co-
mo consequencia da oxidagdao doetanoll1,26],
Ja foi, no entanto, sugerido gque wm distiirbio
na secregio de insulina, associado @ inibigdo
da neoglicogénese, seria o fator que fornaria
zlgumas pessoas mais sensivels ao efeito hipo-
glicemiante do etanol(5). Por outro lado,
Jones e col (9] mostraram que a producdo re-
nil de glicose € suficiente para impedir es-
posta hipoglicémica severa em cies privados
de comida por 3 dias e submetidos a infusao
de efanol.

Em 1elagao a hiperglicemia induzida pelo
dleool, foi sugerida a participagdo da guebra
do glicogénio hepdtlico por um aumenlo da
resposta simpitica efoua diminuico da utili-
zacao periférica da glicose(26]. T Jones &
col.(2) sugerem que o efejto hivergiicemiante
do etanol posa ocomer em decoméncia da
ncoglicogénese renal. Foram também publica-
dos dados mostzando que o dicool € capaz de
produzir infolerincia 4 glicose em pessoas nio
diabéticas(24).
~ No presente trabalho, procuramos avaliar
sistematicamente os niveis glicémicos de pa-
cientes alcoolizados que procuram atendimen:
to médico. Procuramos também verificar a
existéncia de uma correlagdo entie o grao de
intexicacdo alcodlica, avaliada pela alcoole-
mia, e os niveie glicemicos encontrados. Final-
mente, 8 melhora clinicz obtida com a glico-
¢ foi comparada com a observada com place-
bo (soro fisioldgico) através de um procedi-
mento duplo-cego, uma vez que ndo $o encon-
tram dados a respeito na hiteratura, usando-se
esta metodologiz.

MATERIAL E METODOS

Pacientes — Participaram deste estudo 80
pacientes que foram atendidos num Pronto
Socorro Municipal da Cidade de S3o Paulo
(em noites de sexia-feira, sdbade ¢ domingo),
no periodo de agosto 2 novembro de 1980, ¢

que receberam diagndstico de intoxicacio
alcoolica aguda. '

Solu¢oes administradas — Solucio fisiols-
gica de cloreto de sddio Botbnica (Brasmedi-
ca) e solucdo de glicose & 50% (Lab, Darrow).

Dosagens — A glicemia foi medida através
da 1eacdo de uma gota de sangue do paciente
(obtida por puncdo digital) com fita Dextros-
tix (metodo da glicose oxidase), cuja leitura
foi feita num colorimetro de reflectincia
Dextrometer (Ames Div., Miles Lab_Ingc )(21),

A alcoolemia fol medida por meio de
um analisador de ar alveolar portitil Alcosen-
sor II (Intoximeters In¢,) gque fornece direta-
mente 4 concentragio sangiifnea de dleool(8),

Procedimento — Cada pacicnte diagnosti-
cado com “intoxicagio sicodlica” pelo médi-
co de planido no Pronto Socorro era imedia-
tamente encaminhado a uma equipe de 2 pes-
quisadores, que mediam sua glicemia e al-
coolemin (medida I). Em sepunida umn dos pee-
guisadores determinava se o paciente recebe-
mia 40ml de glicose a S0% ev., conduta de
rotina neste Pronto Socorro, ou volume idén-
tico de soro fisiclégico, 0% 80 pacientes foram
aleatoramente divididos nestes 2 grupas, ten-
do-se, entreianto, a cautels de predeterminar
que o5 pacientes que tivessem miveis glicemi-
cos abaixo de 70mg/100 ml recebenam glico-
se. Entre 10 e 30 minutos (as condi¢bes nio
permitiram um mailor rigor neste intervalo de
tempo) apos a injecdo, foram realizadas novas
medidas da glicemia e alcoolemia (medida 11),
seguidas por uma avaliagio do estado do pa-
ciente pelo mesmo médico que o haviz exami-
nado ¢ diagnosticado mijcialmente ¢ que des-
conhecia 2 medicagio administrada.

A avaliacdo consistia em classilicar o esta-
do do paciente em “‘pior”, ‘‘indiferente”,
“melhor” cu “muito melhar”, quando com-
E:.mdo com seu estado inicial, Apds esta ava-

iagao midica, o segundo pesquisador (gue

Rey Ass Mad Brasl -vol, 28, 0!8 7-8 - uhalagosts, 1982



também desconhecia a medicacdo administra-
da) pedia ao paciente que respondesse a se-
guinte pergunta: “Como o Sr.(a) estd se sen-
tindo depois da inje¢do: pior, melhor ou do
mesmo jeito?”. No caso do paciente respon-

; Tabela |
Caracteristicas gerais dos 80 pacientes com intoxicagdo alcoblica que receberam
soro fisiolégico ou glicase

lhante dos niveis glicémicos e da alcoolemia
nos pacientes que vieram a receber soro fisio-
16gico ou glicose. A maioria apresentou niveis
glicémicos dentro dos limites da normalidade
(80-120mg/100ml). Nao observamos correla-
¢do entre os niveis de glicemia ¢ alcoolemia
(teste de cotrelagdo de Pearson; r=0,096).

A tabela II mostra os niveis médios de gli-
cemia e alcoolemia apresentados pelos pa-
cientes no momento de sua chegada ao Pron-
to-Socorro (medida I) e entre 10 e 30 minu-
tos apés a administracdo de glicose ou soro
fisiologico (medida II). Pode-se notar que a
glicemia média dos pacientes alcoolizados que
receberam glicose ou soro fisioldgico ndo di-
feriu da glicemia dos pacientes ndo alcooliza-
dos (andlise de varidncia; F5 93=2,54). Além
disso, podemos observar que a dose de glicose
utilizada foi suficiente para aumentar signifi-
cativamente os niveis glicémicos (teste t de
Student  para  amostras  dependentes;
p<0,001), enquanto que a administragao e.v.
de soro fisiolégico ndo alterou estes niveis.

A queda média na alcoolemia observada
{oi semelhante nos 2 grupos, como pode ser
observado na tabela 2.

As figs. 2 e 3 mostram a avaliacao do esta-
do do paciente feitas pelo médico e por ele
ptoprio. Observamos que as duas avaliacdes
foram semelhantes, sendo que nenhum deles
considerou que tivesse havido “‘piora” apOs as
injecoes. A maioria dos pacientes, segundo
estas ~avaliacOes, apresentou melhora tanto
upbs a administragdo de glicose como de soro
fisiolégico. Nao houve diferenca significante
(teste de qui-quadrado) entre os pacientes que
receberam glicose ou soro fisiologico em rela-
¢do a avaliagdo feita pelos médicos ou por
eles proprios. A distribuicao pelos diferentes
niveis de melhora foi semelhante em ambos os
¢asos.

Dentre os 80 pacientes estudados 4 apre-
sentaram-se inconscientes, ou seja, incapazes
de se locomover e de responder a perguntas.
Para estes a alcoolemia foi realizada através de
um adaptador nasal préprio do aparelho utili-
zado. Trés deles receberam glicose, enquanto
que ao quarto foi administrado soro fisiologi-
co. A glicemia destes pacientes era normal,
variando entre 82 e 96mg/100ml, sendo que a
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: : isi i Glicose
der que se sentia melhor pedia-se que ele Soro flilolbglco ic
dissesse_se estava “melhor” ou “muito me- (=40 tht ="aa
lhor”. E importante ressaltar que o paciente o 5
- Soacs e e 15—24 30,0% 25,0%
g:ggava qual medicacdo havia sido adminis 25 _ 34 42'5% 45'0%

A. fim de comparar 0s niveis gHCémiCOS Faixa etdria (aﬂOS) 36— 44 17,5% 20,00/0
0 (e)
.dos pacientes alcoolizados com individuos gg . gz thﬁ %gé’
nio alcoolizados, foi feita uma medida da gli- - 20 e
cemia de 21 pacientes que procuraram o
' Pronto Socotro por outras queixas e que apre- . Eragco g;gg’ ggg‘;’
< sentaram alcoolemia igual a zero mg/100ml =M@ ardo o el
“de sangue. Preto 7.5% 10,0%
Foram excluidos das amostras pacientes .
que apresentaram problemas colaterais capa-  Sexo lr\:ﬂasc'ullmo ?ggﬂf’ ?ggz’
zes de alterar a avaliagdo (como por exemplo e AL O
ferimentos graves), mas ndo aqueles que che-
garam inconscientes com alcoolemia positiva.
' Tabela 11
RESULTADOS Alcoolemia e glicemia (média * desvio-padrdo) ide 80 pacientes com intoxicacdo
alcootlica atendidos em pronto-socorro que receberam soro fisiolégico ou glicose
A caracterizagdo da amostra estudada estd . - .
representada na tabela I, onde observamos Medid Soro fisiolégico Glicose Controle
; o peiga N =40 N =40 N=21
que a maior parte dos pacientes era do sexo Ol S -
masculino, de cor branca e na faixa de 25 a
34 anos. Em relagdo a estas caracteristicas, . | 256 + 128 263 = 108 0
os pacientes se distribuiram de modo se- Alcoolemia -
melhante pelos grupos que receberam glicose  (Mg/100ml sangue) il 216 £ 116 218+ 95 0
ou soro fisioldgico. (—15,6%) (—17,1%)
A fig. 1 representa a glicemia e a alcoole-
mia iniciais (medida I) de cada paciente. Ob- Glicernia I 99 + 23 90 + 16 99 + 19
servamos que houve uma distribuicdo seme-
S : (mg/100mi sangue) 1 96 & 20 184 + 42 =

* As medidas Il foram realizadas entre 10 e 30 minutos ap6s a administracdo endovenosa de

40m| de glicose a 50%.

{ ) Queda da alcoolemia em percentagem.
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Fig. 1 — Valores individuais de alcoolemia e
glicemia dos pacientes alcoolizados antes da
administracdo de glicose ou soro fisiologico.
As linhas tracejadas delimitam a faixa de nor-
malidade da glicemia. Os pontos fechados e
abertos indicam, respectivamente, os pacien-
tes que vieram q receber glicose ou soro
fisiolbgico.

alcoolemia variou de 120-220mg/100 ml. Os
niveis relativamente baixos de alcoolemia pos-
sivelmente se devem a metodologia utilizada,
dado que o adaptador nasal ndo € t3ao preciso
quanto o bucal, ou 3 baixa tolerdncia destes
pacientes ao efeito depressor do etanol. Em
relacdo 2 avaliacdo médica, dentre os 3 pacien-
tes que receberam glicose 2 foram considera-
dos “indiferentes”, permanecendo inconscien-
tes, e o terceiro “melhor”. A auto-avaliagao
deste paciente foi concordante com a do mé-
dico. O paciente que recebeu soro fisiologico

foi considerado “melhor” pelo médico e
“muito melhor’” na auto-avaliagao, retornan-
do ao estado de lucidez de consciéncia e pe-
dindo para sair do Pronto Socorro 20 minutos
apos.

Uma situagdo interessante ocorreu com
um paciente que foi atendido 2 vezes com um
intervalo de 40 dias. Na primeira oportunida-
de a sua alcoolemia e glicemia eram respecti-
vamente 300 e 81mg/100ml, quando lhe foi
administrado glicose. No segundo atendimen-
to os valores destas medidas foram 180 e
89mg/100ml, tendo recebido soro fisiolégico.
A avaliagdo médica na primeira oportunidade
foi “melhor”, sendo considerado “muito me-
lhor” na segunda ocasido. A auto-avaliacdo
nas duas circunstincias foi idéntica a do mé-
dico.

DISCUSSAO

Os resultados mostram que, na sua grande
maioria, a glicemia dos 80 pacientes alcooliza-
dos que procuraram o Pronto-Socorro estava
dentro dos limites da normalidade, com al-
guns valores pouco abaixo ou acima. Como
este dado pode ser explicado a luz dos conhe-
cimentos sobre o efeito inibitdério do dlcool
na neoglicogénese? Uma das possibilidades é
que os pacientes nao estivessem em jejum pro-
longado e, portanto, a inibicao da neoglicogé-
nese nao seria relevante na manutencao dos
niveis glicémicos normais, uma vez que a neo-
glicogénese sO passa a seIr um processo impor-
tante na auséncia de carboidratos e quando
os niveis de glicogénio se encontram depleta-
dos. No entanto, é pouco provavel que na
amostra estudada nao houvesse a concomi-
tancia de jejum e ingestdo de bebidas alcodli-
cas, dada a alta freqiiéncia desta combinagao.
Isto porque nao s6 o dlcool fornece calorias
(7,1cal/g), o que poderia levar a diminuicao
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da ingestao de alimentos, como também a
privagdo alimentar, por razdes socio-ccond-
micas, ¢ freqiientc em pacientes atendidos
em servicos médicos gratuitos no nosso meio.
Uma outra hipOtese, baseada nos dados de
Jones e col.(9), é que nestes pacientes esti-
vesse ocorrendo neoglicogénese renal, indu-
zida pelo etanol, compensando a inibicdo da
formag@o de glicose a nivel hepitico. Estes
autores sugerem que certas disfuncdes do
metabolismo hepdtico, como a causada pelo
dlcool, possam ser corrigidas pelo metabolis-
mo renal. A produgdo de glicose pelo rim ji
foi demonstradal18), Uma terceira alterna-
tiva importante a ser discutida diz respeito a
sugestao feita de que a hipoglicemia se insta-
laria quando os niveis de alcoolemia ji estdo
descendo ou mesmo tendendo a zero. Ylikahri
e col.(28) em um amplo estudo a respeito,
em voluntarios, mostraram que, apesar do
etanol nao alterar a concentrag@o de glicose
sangiifnea durante o perfodo de intoxicacio
alcodlica, uma diminuicdo da glicemia foi ob-
servada 12 horas apos a ingestdo de dlcool,
quando o nivel de alcoolemia era praticamen-
te zero. Deve ser ressaltado que, neste expe-
rimento, os voluntirios permaneceram em je-
jum 10 horas antes e 20 horas ap6s a adminis-
tragdo de dlcool. E, portanto, possivel que
os pacientes estudados no nosso trabalho vies-
sem ainda a apresentar queda nos niveis glicé-
micos.

Nao encontramos correlagdo entre os ni-
veis glicémicos e a alcoolemia (fig. 1). Vale a
pena ressaltar que, apesar dos altos niveis de
alcoolemia encontrados, apenas uma pequena
proporgao de pacientes se apresentou incons-
ciente, sugerindo que a amostra estudada
apresenta tolerancia ao efeito depressor do
etanol,

Os altos niveis de alcoolemia observados
ndo podem ser explicados por um artefato da
metodologia usada, uma vez que em experi-
mento anterior(25) na administracio de 1g/kg
(cerca de 200ml de vodca para uma pessoa de
70kg) a mesma metodologia acusou niveis de
alcoolemia em torno de 100mg/100ml. Além
disto, um trabalho comparativo entre a meto-
dologia usada por nés ¢ a analise cromatogri-
fica gasosa de dlcool no sangue mostra uma
6ti1(%a; correlacdo entre estes dois procedimen-
tostel,

O resultado obtido através da avaliacio cl{-
nica dos pacientes mostra a importancia de
estudos duplo-cego quando a eficicia de de-
terminada droga esta sendo testada, uma vez
que ndo foi detectada diferenca entre a glico-
se e o soro fisioldgico, Uma das possibilidades
para explicar a melhora encontrada tanto com
0 soro como com a glicose poderia estar na
“solicitacao de volta a realidade” que o am-
biente de Pronto-Socorro, e/ou a propria ad-
ministracdo de uma injecdo propicia. A este
respeito, Young e Phil{29) publicaram um
trabalho interessante que mostra a influéncia
do meio ambiente no efeito do dlcool. Os au-
tores administraram dlcool a 26 voluntdrios
e pediram 4 metade deles que se mantivessem
sébrios. Através de uma série de testes realiza-
dos, foi possivel concluir que o grupo que foi
motivado a se manter sobrio teve um desem-
penho significativamente melhor do que o
grupo que nao havia recebido tal solicitacdo.
Outros estudos também demonstraram que o
alcool induz uma “plasticidade” geral que
pode ser convertida, em um determinado
ambiente, em vdrias expressdes e experién-
cias afetivas(10,13,20),

Em um trabalho recente, mostramos que a
administracdo endovenosa de glicose a volun-
tdrios que haviam ingerido 1,0g/kg de dlcool
ndo produziu melhora na intoxica¢do alcodli-
ca, sendo os resultados semelhantes aos obti-
dos com a inje¢do de soro fisiolégico(25). No
entanto, varias ressalvas foram feitas neste tra-
balho em relacdo & interpretacdo dos resulta-
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Fig. 2 — Ntveis de melhora segundo avaliacio
médica apos a administragdo e, v. de soro fisio-
l6gico ou glicose.

dos. Uma delas ¢ que a alcoolemia induzida
pela dose administrada (cerca de 100mg/
100mlD ndo tivesse sido suficiente para que a
eficdicia da glicose fosse demonstrada. Outra
consideracdo feita foi a de que a boa condi¢do
nutricional dos voluntdrios poderia fazé-los
menos sensiveis a um possivel efeito hipogli-
cemiante do dlcool, resultando, como decor-
réncia, a ineficdcia da glicose. Foi também
ponderado que o resultado negativo observa-
do poderia ser conseqiiéncia do curto interva-
lo de tempo decorrido entre a administracdo
de dlcool e a injegdo de glicose (15 minutos),
uma vez que na situacdo clinica real decorre
um tempo maior entre estes dois eventos, No
presente trabalho, estas consideracdes foram
respondidas, uma vez que foram estudados 80
pacientes com altos niveis de alcoolemia que
procuraram atendimento médico em Pronto
Socorro Municipal, que sabidamente atende,
na sua maioria, uma populacdo de baixa ren-
da, o que deve ter reflexos na sua condigdo
nutricional.

A. questao da eficdcia da administragdo de
glicose na intoxicacdo alcodlica deve ser enca-
rada sob vdrios dngulos, dada a sua complexi-
dade. O fato de um paciente se apresentar al-
coolizado ndo implica que ele esteja hipoglicé-
mico, podendo mesmo estar hiperglicémico.
Poder-se-ia argumentar que, mesmo assim, a
administracdo de glicose preveniria uma possi-
vel hipoglicemia a se instalar posteriormente,
0 que, no entanto, parece pouco provavel, da-
da a ripida metabolizacdo da glicose. Neste
sentido, Ylikahri e col.(28) demonstraram, em
condi¢des experimentais, que a administracdo
de glicose durante a intoxicagdo alcodlica nio
impediu a queda da glicemia nos voluntarios,
que veio a ocorrer 12 horas apds. Estes auto-
res relataram a ocorréncia de hipoglicemia em
4 dos 14 voluntirios que receberam apenas
dlcool e em 3 dos 14 voluntirios que recebe-
ram dlcool e glicose simultanecamente. Deve
novamente ser lembrado que estes voluntirios
permaneceram em jejum 20 horas apés a ad-
ministracdo de dlcool que, por sua vez, j4 se
seguia a 10 horas de jejum.

Em conclusdo, o embasamento tebrico que
justifique a administragdo rotineira de glicose
na intoxicagdo alcodlica ainda ¢ questiondvel,
dada a multiplicidade de fatores envolvidos,
As condi¢des de alimentagdo que precedem e
se seguem a intoxicacdo alcodlica e a possibili-
dade de uma resposta hiperglicémica ao dlcool
sdo algumas das varidveis a serem considera-
das.

Chama a atengdo, na literatura, que a ad-
ministracao de glicose como rotina na intoxi-
cacao alcodlica nao é consenso, sendo preco-
nizada em vdrios centros médicos de outros
paises, apenas em casos nos quais é detectada
a hipoglicemia(2,16,23). Deve, no entanto, ser
ressaltado que, muito provavelmente, as me-
lhores condi¢bes de infra-estrutura destes

Fig. 3 — Niveis de melhora segundo auto-ava-
liagdo do paciente apos a administracdo e.v.
de soro fisioldgico ou glicose,

centros permitem uma maior plasticidade na
conduta.

SUMMARY

Blood glucose and alcohol levels were
evaluated in 80 alcoholized patients in an
emergency room located in the city of Sao
Paulo. The mean glycemic value was 94mg/
100ml (varying from 69-194), with 74% of
the values being within the rormality range
(80-120mg/100ml). No statistical difference
was found in comparing this values with those
presented by nonlcoholized patients (mean
equal to 99mg(100ml, varying from 80-139).
The blood alcohol level of the alcoholized
patients reached high values with a mean of
260mg/100ml (varying from 80-610). The 80
patients were distributed into 2 groups of 40
each. To one of them was intravenously (i.v.)
the medication routinely employed (40ml
of glucose 50%) was administered intrave-
nously (i.v.), while to the other an identical
volume of NaCl 0.9% was injected i.v. About
20 min later the patients of both groups were
clinically evaluated by the physician in duty,
through a double-blind procedure. The result
was that patients of both groups improved
equally, regardless of the medication injected
(glucose or saline). The patients’ self-
evaluation gave a result similar to the medical
impression, The results are discussed on the
basis of the importance of factors such as
renal neoglucogenesis and the temporal
relationship between the ingestion of alcohol
and the possible glycemic alterations.
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A administracao de glicose na intoxicacao
alcodlica aguda. Um estudo duplo-cego em voluntarios™

(Ver Editorial, pag. 165)

Maria Lucia Oliveira de Souza', Ronaldo Ramos Laranjeira®, Jandira Masur?

S30 Paulo, SP

No presente trabalho, foi avaliada a eficdcia da administracdo endovenosa de glicose na intoxica-
¢do alcoblica aguda, em voluntdrios com boa dondi¢do nutricienal, através de um procedimento
duplo-cego. A aministracio de glicose ou soro fisiolégico apés a ingestdo de 1,0g/kg de dlcool ndo
alterou a sintomatologia apresentada, nem os niveis de alcoolemia.

Corrﬁo foirecentemente colocado por Levy

e col.(#), o tratamento da intoxicacio alcooli-
ca aguda continua 2 ser um problema médico.
Tmna das razdes para isso € a-auséncia de subs-
tincias efetivas na aceleragdo do meizbelismo
do etanol** que nio apresentem afeitos secun-
ddrios indesejdveis. A intoxicagdo alcoolica
aguda ocorre quando doses altas de dlcool s@o
ingeridas e caracterizam-$¢ poT virios sinais,
€omo excitacdo, loguacidade, comportamento
“inadequado”, periurbacées da fala, mcoorde-

_nagao de moyimentos, & em Casos mais sérios
por anestesia ¢ coma.

‘No hemem, a taxa de metabolismo do eta-
nol ¢ constante e linear, diminuindo a alcoo-
lemia em cerca de 100mg/kg peso por ho-
ral14), O declinio linear do nivel de dicool se

¢ Trab. repliz. com aux. da Fund. de Amparo &
=  Pesq. do Est. de Sao Panlo (FAPESP).

1. Bioméd., aluna de pés-grad. em Psicofarmacol.
do Dep. de Psicobiol. da Esc. Paul. de Med., com
bolsa da Fund. de Amparo 3 Pesq. do Esi. de S0
Panlo (FAPESP).

2. Acad. de Med., estag, do Dép. de Psicoblol. da
Esc. Paul. de Med., com bolsa do Ministério da
Educagas ¢ Culiura (MEC), Dep. de Assist. ao
Estudente (DAE).

3. Prof.*-Adj. do Dep. de Psicobiol. da Esc. Paul.
de Med.; Pesg. I-A do Cons. Nac. de Desenyoly.
Cientil. ¢ Tecnol. (CNPq)-

** No presente irabalho, os fermos etanol ¢ dlcool
seriio usados como sindnimos.
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deve, aparentemente, a0 suprimento limitado
de NAD (nicotinamina-adenina-dirucleotideo),
que deve ser regenerado pelo sislema mitocon-
drial do citocromo. no figado. Esta regenera-
¢io de NAD parece ser o fator limitante na
velocidade da degradacio do etanol. Portan-
to, se substratos que estimulam 3 oxidacdo
de NADH, para NAD (por exemplo, frutose)
estiverem presenies, a taxa de metabolismo dao
etanol poderia, teoricamente, seracelerada.
Varias substincias foram testadas com a fi-
nalidade de acelerar o processo de metaboliza-
¢io do dleool no sentido de facilitar a recupe-
racio do quadro de intoxicagdo altodlica. En-
tre elas esido a tiroxina, trilodotironina, adre-
nalina, cortisona, insulina, glicose e outros
acticares(3,4,11,12,15), Entretanto, o$ resul-
tados mostraram que esies agentes ndo s3o
capazes de anmentar a velocidade de oxi-
dagiio do dlcool. A Wunica excegac parece
ser a frutose, cujos efeitos colaterals como
complicacSes gastrointestinais, acidose litica;
hiperuricemia ¢ diurese osmotica contra-indi-
cam 2 sui administraggo(4.15), Jd a adminis-
tragdo de insulina provoeca im aumento muito
pegueno na taxa de metabolizagio do etanal,
sendo sen efeisp; na maior partc das vezes,
imprevisivel{11), Quanto 3 glicose, apesar de
virios estudos terem demonstrado sua inefici-
cia na aceleracio do metabolismo do eta-
nol{3,12,18), sus administracdo constitul pra-
tica comur, &m 710586 meio, nos guadros de
imtoxicagdo alcodlica, independentemente da
condigao nautricional do paciente. Uma das
justificativas mais relevantes para esta conduta
¢ 0 efcito hipoglicemiante do etanol, devido

& sua ac3o inibitdria de neoglicogénesels); que
&, justamente com a quebra do glicogénio
armazenado nos tecides e a conversZo de car-
boidratos da dieta, uma das fontes basicas de
aglicar para o sangue.

Por outro lado discute-se também em que
medida o estado nutricional é imporiante na
hipoglicemia causada pelo dlcoolls 7,9} Uma
das possibilidades £ que a Hipoglicemia indu-
zida pelo etanol 56 seja relevante em pessoas
desnuiridas ou submetidas a jejum prolongado,
onde ocorra deficigndia de mboidgntés &nma
redugdo na reserva tecidual de glicogénio.

Apesar de a literatura a respeito do efeito
do dlcool sobre a glicemin ser muito vasta.
inchiindo varios trgbalhos com animais de
laboratorio (entie os quais 3, 16, 17), ainda
ndo existe um corpo tedrico que permita uma
interpretagdo clara da questdo: Esta dificuldade
se reflete nag diferentes condutas elinicas. que
variam desde & preconiza¢io da administracdo
de glicose apenas quando ha susperta de hipo-
glicemia(t5) até a sua administracao em todos
o5 casos de intoxicagdo alcdolica aguda, 0 que
freqiicniemente 0COTIe em NOSSO M0,

Consideramas, portanto, 0portunc um ira-
balka experimental com procedimento duplo-
cego, onde procuramos avaliar a eficdcia da
administracio: de glicose na intoxicagao
alcdolica aguda em volurntdrios com boa con-
di¢do nutriciondl.

MATERIAL E METODOS

Foram convidados a participar do experi-
mento 10 alunes do ocurso de medicina da
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INTENRIDAGE DA RESPOSTA IMEDIANAI
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Fig. 1 — Intensidade da resposta dos voluntd-
r:ﬂax dL ingestdo de 0,2; 04; 0,8 e 1,0g/kg de
dicoo '

Eseola Paulista de Medicing, todos do sexo
masculing ¢ com proporcionalidide peto/
alturz ¢ habitos de beber semelbantes (behe-
dores moderados),

Os participantes foram esclarecidos a res-
peito das doses que mimm tomar, mas nem eles
nem os entrevistadores sabiam em que dn

mam receber cada uma das doses, num esque-

ma duplo-cego ¢ emordem nleatdria, a fim de
evitar um viés conseqiiente a expectativa,
Cada perticipante recebeu todas as doses de
dicool com um intervalo mimimo de uma
semany entre uma dose e outra. Os voluntinos
foram instruidos a ndo ingerir bebidas aledoli-
as na véspera ¢ 2 tomarem apenas o café da
manhi ¢ almogo padronizades, nos dias de
experimenio.

As sessdes experimentais foram realizadas
a tarde, I horus apds o almogo, & consistiam
na mpestio de uma solugio de vodca com
refngerante de manetra homogénea durants
10 minttos, a fim de garenticr um bom contro-
le sobre z velocidade de absorgio. A quanti-
inde exsta de etanol contida na vodca “foi
determinada wilizando-se wm alcoolémetro
de densidade (Incotern),

Asvdoses utilizadas foram'0,2; 0,4; 0,8 e
1,0g de etanol/kg g:_mm. As solugdes de vodaa
com refrigerante foram preparadas de modo
# manter constante o volume final, indepen-
dentemente da dose adminisirada.

Considezando-se como tempo “zero™ o
fim da ingestao da dlcool, os participantes res-
ponderam a um guestiondrio padromzado aos
15, 30, 60, 90 2 120 minutos, no qual se auto-
avaliaram quanto a sintomatologin upresenta-
i Entre os itens avalindos estavam; tontura,
agitagio, incoordenagdd motora, alteragdes de
visdo, fala ¢ aundigdo, niuseas, malestar =
tringliilidade. Of voluntdarios graduaram cada
om desses itens de @ a 2 de acerdo ¢om a
intensidade (0 = nada, 1 = moderadamente,
2 = intensamente). A partir desies valores
calcalamos a intensidade da resposta pars
cada antervalo de tempo e dose da ileool
administrada.

Numa 2% fase, os voluntirios receberam
(apls a ingestdo de 1,0g/kg de etanol) 40ml
de glicose (Laborat6rio Merck) a 25% ou volu-
me equivalente de sore fsiologico adminis-
trado: de modn lento, endovenosamente, apos
a entrevista: dos 15 minutos. Também nests
Fiso, tanto o5 participantes como O egtrevis-
tadores ndo foram informados s=e estavam
recebendo glicose ou placebo, sendo o eddige
mantido por outro pesquisados.

Em cada entrevista {oi medida a alcoolemiia
através de um analisador de ar alveolar (Alco-
Sensar I1). Nu cntrevista final, o5 pesquisa-
fores permuntavam aos voluntiirjos se supu-
nham ter recebido glicose ou placebo.
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Fig. 2 — Mediana du intensidade da resposta
apos 1,0gfky de dlcool (A} e apds o mesma
dose seguida por injecdo endovenosa de gii-
cose (m] ou placebo fe]. A flexa indica 0 mo-
mento da infegdo.

A andlise cstatistica para a intensidade da
resposie foi feitz pelo teste de andlise de
varianci no-parametrica de Kruskal-Wallis,
seguido pelo teste U de Mann-Whitney. Para
andlise di alcoolemia foi wtilizado o teste £
de Student.

RESULTADOS

Nu'fig. 1 pode-se ver a resposta dos partici-
pantes as diferentes doses de dlcool adminis-
tradas, Observa-se uma nitida relagio dose-
efeito. A dose de 0,4g/ke difersncion-se signifi-
cmntemente (p < (,05) da dose de 0. 2p/kg nos
imtervalos de tempo 15, 30 e 60 minutos. As
doses de 0.8 e [ Ug/keg diferiram significante-
mente das doses de 0,2e 0 4g/keg ¢m todos os
uitervalos de tempo {p = 0,02). N3o houve
diferen¢a  significante na intensidade da
tesposta entre as doses de 0.8 e | Og/ke. No
entanto, no intervalo de tempo 120 minutos,
abserva-se uma diminmEco da resposta com a
dose de 0.8g/kg. o que sugere um efeito mais
prolongade com a maior dose utilizada.

Na 22 fase do experimento, u ligeira me-
lhora, upds a administragio de glicose ou pla-
;::eho (1?‘55 2}, nfoatingiu niveisde sgnificincia

p > 0,05).

A resposta d pergunta v supunhs ter rece-
bido glicose ou placebo obedeceu a uma distri-
buigdo casual, ou seja: 4 voluntirios responde-
ram corretamente, 4 erraram e 2 niio souberam
responder.

Os niveis sangitineos de dlcool nio foram
influenciados pela inje¢io de glicose ou soro
fistologico (fig. 3).

DISCUSSAO

Nossos resultados mostram que o método
de auto-avaliagio empregado foi suficiente-
mente sensivel pary distinguir os efzitos das
diferentes doses de dlcool, sendo teoricamen-
te, pelo menos, capaz de detectar uma possivel
“melhora” induzida pela administragio de gli-
COSE, CusO 1550 OTOTTEssS.

Confirmando dados anteriores. a glicose
nio scelerou o metabolizagio do etanolls 2],
Também ndo interferiu na recuperagio da
intoxica¢ao aleodlica.

Analisando os efejtos da injeao de glicose
ou placebo na resposta dos voluntiries & inges-
t#o de 1,0g/kp de alcool (fig. 2), notamos uma
hgeire “methors” que pode ser atribufda ao
fator expectativa Isto pode ter ocorrido por-
que, quando da administragao de 1,0g/kz de
etanol sem plicose ou placebo, os participanies
o sabiam a dose que irium tomar, sendo que,
nos dias em que receheram glicose ou plicebo,
eles desconheciam apenas qual seria a injecio.
Isto refor¢a 3 importancia de estudo duplo-
cego ¢ esta de acordo com recentes dados de

ESE

=

2

=an-

- |

L

i

B

o]

o

=

= J

o~
i T Ll 1 |
o 1 &0 S0 10
1 TEMFOLMIND

Fig. 3 — Média e desvio-padrdo dog niveis de
alcoolemia (mg/lGOm!) upds a ingesigo de
1,0g/kg dé ewgnol seguids por edminisiracio
endovenose de glicase (—) ou placeba (---),
L5 minutos apés u administragdo de dlecool,

Young & Pihlli# ], que confirmam a importin
ciz do estado emocional ¢ expectativa sobre
os efeitos do etanol,

Apesar de 0 presente experimernito demons-
trar 4 imeficicia de administragio de glicose
na intoxicigio alendclica aguda, vérias ressalvas
devem ser feitas, £ possivel que a dose de
dlcool utiizada tenha mido insuficiente p
evidenciar uma eventual melhora com a ;:g;lnl:
nistragdo de glicose, o que talvez ocorresse se
doses mais altas tivessem sido: utilizadas. No
entanto, ndo consideramos oporiuno um ay-
mento de dose por questdes eticus. Outro fator
a ser considerado ¢ o intervalo de tempo entre
& ingestdo de stanol & a administracdo de gli-
cose. Geralmerite, em situacBes redis nus quais
@ paviente procura atendimento médico, o
intervilo entre a medicacEe ¢ o témine da
ingestio de bebida € bem malor. E possivel
que mlieraces metabglicis rélevantes possam
ocorrer apas um intervalo de tempo major,
sem que fossem detectadas pelo métado de
avalingac utilizado. Finalmente. é necessdrio
ressultar que os partivipanies possuiam boa
condigio nutricional (senda, portanto, teori-
camente; Menos Sensivels a um possivel efeito
hipoglicemmnts do aleool) & nio se encontra-
vam em jejum prolongado, tendo mgerido
uma refeigio leve 2 horas antes do inicie do
experimsnto.

Alguns autores, entre elés Madison(v1, atir-
mam g a hipoglicemin induzida pelo dlcool
¢ um fator wrio e por vezes letal, mesmo na
auséncia de um quadro de caréncia nutricional,
embora salicntem que individuos desnutridos
sajam mais suscetivess. Por oatro lado, Mendel-
son ¢ col.ls) relutaram auséncia de ipogli- -
cema em alceolistas* * * com boas condighes
alimentares apds a ingestdo de cerca de |
lito de uwisque (ceérca de 400ml de ctanol
puro por dia). Fstes sutores sugerem que o
jejum, ou digia pobre, swja uma condiEo
essencial para 2 induggo de hipoglicemid indu-
zid4 por dlcool. Mincislie) raglizou um estudo
no qual administrou dlcool 2 voluntsrios bem
nutridos. submetidos s verca de 10 horas de
jelum, £ observou diminuigao dos niveis de
ghcemia. Outies autores afirmam que mdi-
viduos obesos ndo diabeticos sio relratdrios
4 hipoglicemia induzida pelo alcoollz ],

Alem do ji comentado efeito hipoglics-=
minite do alcool, a literatura contém relatos
sobre um efeito hiperglicemiznte do etanol
am individuos bem nutridos, dependends de
virios fatores, entrie o5 quais 0 mais relevanie
parece ser a quantidade e disponibilidade de
glicogénio hepaticali ).

*** Usaremos o termn alcoolistz ¢ alcodlutra coimo
sininimos, de acordo com  argumentagio ja
exposta em trabalho anterior™®,
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