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RESUMO

A crescente popularidade do consumo de bebidas energéticas e alcodlicas levou
a sérias preocupacdes sobre os possiveis riscos para a saude decorrentes do
consumo excessivo destas bebidas. Estas preocupacdes abrangem os
problemas cardiovasculares, disturbios do sistema nervoso central e o risco de
desenvolver dependéncia. O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo da
literatura para investigar e fornecer evidéncias sobre as implicagbes do consumo
de alcool associado a bebidas energéticas. Foram encontrados 978 artigos na
base de dados consultada. Apdés as etapas de selecdo 9 artigos foram
selecionados para esta revisdo. A analise mostrou uma incidéncia significativa
de efeitos colaterais, especialmente nos sistemas cardiovascular e nervoso
autbnomo. Foram registrados nove casos de parada cardiaca, trés dos quais
resultaram em morte. Esses efeitos colaterais se devem as propriedades
psicoativas inerentes as bebidas energéticas, sendo a cafeina o ingrediente
principal. A comparacao entre os efeitos relatados em humanos e estudos
experimentais demonstrou convergéncia de resultados, destacando a validade
das preocupacdes em relacdo ao consumo dessas bebidas. Com base nas
evidéncias encontradas e na literatura disponivel, esta revisdo destaca a
necessidade de impor limites mais rigidos ao consumo de bebidas energéticas
do que aqueles que se aplicam apenas a cafeina. Isto reflete a compreensao de
gue a combinacdo de cafeina com outros ingredientes encontrados nestas
bebidas pode agravar os riscos para a saude. Além disso, é importante
considerar regulamentacdes mais rigorosas para reger o consumo destes

produtos, dados os potenciais impactos na saude humana.

Palavras-chave: Bebida Energética. Bebida Alcodlica. Cafeina Taurina. Efeitos

Adversos.
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1. INTRODUCAO

O crescente consumo de bebidas energéticas, notadamente entre jovens
adultos e atletas, tem suscitado preocupacdes significativas no cenéario da saude
publica. Estas bebidas, impulsionadas por diversos motivos, como a busca por
maior energia, melhor desempenho fisico e a associacdo com atividades
cotidianas, tém sido objeto de estudos abrangentes devido aos potenciais riscos
a saude associados ao seu consumo excessivo. (TENG,2019)

A presenca marcante de cafeina, taurina, acucar e outras substancias
estimulantes nas composi¢cfes dessas bebidas torna-as alvo de analises criticas.
Estudos recentes, como os realizados por Corréa e Ferreira (2023), destacam a
prevaléncia significativa de efeitos adversos, especialmente nos sistemas
cardiovascular e neurovegetativo, relacionados ao abuso agudo ou crénico
dessas bebidas.

Além disso, Mourdo (2020) e Goulart (2021) enfatizam os impactos
adversos da cafeina, componente predominante nas bebidas energéticas,
incluindo aumento da pressdo arterial, resisténcia a insulina e riscos
metabdlicos.

Conforme Silveira et al (2021) e Terra Junior et al (2021), o alcool
consumido de forma abusiva € um dos principais fatores para doencas
cardiovasculares, aumenta o risco de violéncia, como homicidios e acidentes de
transito, caracterizando-se como a maior causa de morte entre jovens. Ademais,
predispde para o consumo de outras drogas como tabaco, drogas ilegais e a
manifestacéo de desordens psiquicas, como ansiedade e depressao. Silveira et
al (2021), apontam que pessoas que fizeram uso cronico de alcool demostraram
reducdo no volume do hipocampo e de habilidades no aprendizado e na
memoria, sendo multiplos os seus efeitos no sistema nervoso central (SNC),
além de efeitos clinicos, como a cirrose hepatica, alguns tipos de cancer, além
da dependéncia. Estas consequéncias surgem do crescimento do consumo
precoce e influenciam o futuro, provocando o aumento de gastos publicos (ROSA
etal, 2021).

No Brasil, o consumo de energéticos tem influéncia da midia e a falta de
politicas publicas para seu controle de vendas e fiscalizacdo, o que possibilita

seu acesso a adolescentes e jovens, proporcionando que o contato comece
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precocemente, merecendo importancia nos aspectos de vulnerabilidade
(GALVAO et al, 2021).

A combinacéo preocupante de bebidas energéticas com alcool também
tem sido objeto de investigacdo. Pesquisadores como Stephanie et al. (2023)
alertam para a associacdo dessas bebidas com um aumento no consumo total
de &lcool, e Cruz et al. (2023) ressaltam os danos intensificados resultantes
dessa combinacao, incluindo arritmias cardiacas e estado de alerta prolongado.

Estudos também demonstraram que esta pratica pode aumentar o
consumo de alcool e levar ao alcoolismo (Centro Brasileiro de Informacgdes Sobre
Drogas Psicotropicas, [s/d]).
Diante desse cenario, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo da
literatura para aprofundar a compreenséo e fornecer evidéncias sobre os efeitos
do consumo de alcool associado a bebidas energéticas na saude humana,

explorando as implica¢des cardiovasculares, neurolégicas e metabdlicas.
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2. REFERENCIAL TEORICO

2.1. O Alcool

A primeira evidéncia de fermentacao alcodlica foi descoberta em vasos de
ceramica por volta de 6.600 a 7.000 a C., em um sitio arqueoldgico localizado
onde hoje € o Ird, e essas descobertas sugerem que as comunidades neoliticas
estavam envolvidas em uma forma rudimentar de producédo de vinho (CISA,
2022).

Conhecido quimicamente como etanol, o alcool possui uma estrutura
molecular composta por uma cadeia de dois carbonos e um grupo hidroxila (-
OH). Essas caracteristicas conferem ao etanol um equilibrio adequado entre ser
hidrofilico (afinidade pela agua) e hidrofébico (repulsdo pela agua). Além disso,
devido ao seu baixo peso molecular, o etanol possui uma notavel capacidade de
se difundir e se distribuir pelos diversos fluidos e tecidos do corpo, o que facilita
sua entrada no SNC (COSTARDI, et.al.,2014).

'
H-C-C-0-H
H H

Figura 1. Representacdo Esquematica da molécula de Etanol C,HsO.. Fonte:

Sociedade Brasileira de Quimica, [s/d].

2.2. Uso de Alcool e seus Efeitos no Organismo

Embora sejam socialmente aceitaveis, as bebidas alcodlicas séao
categorizadas como substancias psicotropicas, o que significa que afetam o
SNC, levando a modificagbes no comportamento, cognicao e estado de animo.
Além disso, podem levar a dependéncia. Isso ocorre através de Varios
mecanismos, incluindo a influéncia nos canais i0nicos, receptores de
neurotransmissores e na sinalizacao celular, essas acfes provocam alteracées

na funcéo das sinapses e na plasticidade cerebral (CARLINI et al., 2001).
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2.2.1 Farmacocinética do etanol

O etanol tem baixo peso molecular, é soluvel em 4gua e € rapidamente
absorvido pelo estbmago, cerca de 20% e 80% através do intestino delgado e
célon. As concentracbes plasmaticas méaximas sdo alcancadas
aproximadamente 30 a 90 minutos apds a administracdo oral (DELUCIA et al.,
2014).

Bebidas com maiores concentracdes de alcool tendem a ser absorvidas
mais rapidamente pelo estomago (DELUCIA et al.,, 2014). Mas o tempo de
esvaziamento gastrointestinal pode afetar a taxa de absorcédo. Por exemplo, se
a presenca de alimentos no intestino retarda o esvaziamento gastrico, entao a
absorcao do etanol também seréa retardada (MALBERGIER et al, 2014).

A absorgédo no intestino delgado € extremamente rapida. Sua motilidade
€ um fator que contribui para a aceleracdo da absorcéo, independente da
presenca ou auséncia de alimentos (DELUCIA et al., 2014; MALBERGIER et al.,
2014). O etanol € capaz de atingir altas concentracdes no sangue em poucos
minutos devido a sua alta solubilidade em &agua, portanto seus efeitos no
organismo sao rapidos, determinando distribuicdo especifica entre usuarios com
diferentes massas corporais (REIS et al., 2014).

Devido as suas propriedades de solubilidade, o alcool é distribuido
proporcionalmente ao teor de agua dos tecidos ou fluidos por todo o corpo,
concentrando-se em ordem decrescente no sangue, cérebro, rins, pulmdes,
coracao, intestinos, musculo esquelético e figado, com concentracfes muito
elevadas. Pobre em tecido adiposo e ésseo, pobre em agua. Sabendo que com
0 passar dos anos o corpo humano tende a ficar desidratado, os idosos tém
maior probabilidade de produzir alcoolemia (presenca de &lcool no sangue) ao
tomarem doses semelhantes as dos mais jovens (DELUCIA et al., 2014).

O &lcool tem um livre acesso a circulagéo fetal, devido a sua habilidade
de atravessar a barreira placentaria (MOREIRA et al., 2013). E capaz também
de atravessa a barreira hematoencefélica, atingindo o sistema nervoso central
(SNC). Sendo possivel entdo, estabelecer uma relacdo entre 0s niveis
plasmaticos com efeitos comportamentais do usuério em elevacdo das doses
ingeridas (MALBERGIER et al., 2014).

A Figura 2 ilustra esquematicamente as fases do metabolismo do etanol

em adultos.

16



AS FASES DO METABOLISMO
DO ALCOOL EM ADULTOS

ABSORCAO

Assim que ingerido, o dlcool inicia seu 3
trajeto dentro do organismo. Desde a
ingestao até sua completa absor¢ao, 8

estima-se em média 1 hora. O tempo /-

de absor¢ao do dlcool dependerda de T +»
uma série de fatores, entre eles, a ; B
presen¢a de comida no estébmago, o ool W
tipo de alimento ingerido antes de ar? ot
beber e a velocidade comquea _.-*~ 5
pessoa o consumiu. ae”" q

Cerca de 75% do ’
Gicool & absorvido pelo
intestino delgado.

O restante é absorvido
pela mucosa da boca,
esofago, estomago e
intestino grosso.

AR
cérobro
DISTRIBUIQI\O misculos  S20600
O dlcool é transportado pelo sangue para todos os tecidos que contém figado
agua. As maiores concentracdes de dlcool encontram-se no cérebro, no r -
figado, no coragao, nos rins e nos musculos. h J
®
METABOLISMO ogomen
Cerca de 90 a 95% do dalcool ingerido é metabolizado no figado por enzimas () figado
especiais. Um figado sauddavel é capaz de metabolizar o dlcool a uma taxa L]
de 15mg/100ml de sangue a cada hora. As enzimas do figado dividem o B ccotoidoido
alcool em varias substancias, sendo as mais importantes o acetaldeido e o B ekt octes
dcido acético.
ELIMINAQKO

O dlcool, em sua maioriq, é eliminado pela urina, porém cerca de 5% é eliminado por meio da
respiracao, transpiracao e salivacdo. Além do mais, o dlcool tem a capacidade de inibir a liberacao
do horménio responsavel pelo controle da reabsor¢ao de agua (ADH) provocando aumento da
diurese, com maior vontade de urinar.

Homens e mulheres sao diferentes

Como as mulheres possuem menos Ggua no corpo que os

homens, o alcool é distribuido e metabolizado mais rapida-
mente, apresentando seus efeitos de forma mais intensa.

Figura 2. Fases do metabolismo do &lcool em adultos. Absorcdo: O etanol é absorvido
principalmente no trato gastrointestinal, sendo transportado para o figado pela corrente
sanguinea (Distribuicdo); Metabolizacdo no Figado: A enzima alcool desidrogenase (ADH)
converte o etanol em acetaldeido, que por vez é convertido em acetato pela enzima aldeido
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desidrogenase (ALDH); Excrecéo: O acetato é convertido em diéxido de carbono e 4gua, sendo
excretado do organismo. Fonte: Centro de Informacdes sobre Satde e Alcool (CISA).

2.2.1.1 Absorcao

O etanol, em geral, entra no corpo humano por via oral, passando por

absorcdo através da difusdo simples no Trato Gastrointestinal (TGI).
Consequentemente, sua concentracdo no sangue aumenta de maneira rapida.
Apds esse aumento inicial, ocorre o inicio do metabolismo do etanol, resultando
em uma menor taxa de aumento da concentracdo sanguinea, atingindo, assim,
um platd. Quando a velocidade do metabolismo supera a taxa de absorcado de
etanol, ocorre uma diminuicdo na concentracdo sanguinea, formando um novo
platd, caracterizado por uma inclinagcdo negativa.

Posteriormente, entra-se na fase de excrecdo, onde se observa uma
reducéo consideravel da concentracdo sanguinea de etanol ao longo do tempo.
No entanto, a velocidade de diminuicdo da concentracao de etanol € menor em
comparacdo com a velocidade de seu aumento. Esse fendbmeno contribui para
gue os efeitos do &lcool se manifestem mais rapidamente do que seu
desaparecimento (HANCOCK; MCKIM, 2017).

No Trato Gastrointestinal, a absorcdo do etanol varia conforme sua
localizacéo, sendo sujeita a um efeito de primeira passagem no estdmago. A
absorcdo mais rapida ocorre no intestino delgado, especialmente no duodeno e
jejuno. Entretanto, durante a permanéncia do alcool no estbmago, ocorre sua
metabolizacdo pela enzima alcool desidrogenase, que converte o etanol em
etanal (acetaldeido). Portanto, o estbmago é o primeiro local de metabolizacéo
do etanol.

Além disso, a ingestdo de alimentos sélidos, especialmente carboidratos,
antes do consumo de etanol, prolonga o tempo de permanéncia da substancia
no estdbmago devido a digestdo, aumentando seu metabolismo e reduzindo a
guantidade disponivel para absor¢cdo. Apesar desse fenébmeno, o tempo
necessario para atingir a concentracdo maxima de etanol no sangue e o tempo
para que essa concentracdo sanguinea retorne a zero sdo independentes da
presenca ou auséncia de alimentos no esttmago (HANCOCK; MCKIM, 2017).

E importante observar que, em geral, os homens possuem maior

guantidade da enzima alcool desidrogenase no estbmago em comparacdo com
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as mulheres. Portanto, ao ingerir a mesma dose, mulheres tém a tendéncia de
apresentar concentragcdes sanguineas mais elevadas de etanol do que os
homens (PATON, 2005).

O tempo necessario para atingir a concentracdo maxima de etanol no
sangue varia entre os individuos, normalmente situando-se em torno de uma
hora, com uma duracdo de aproximadamente 15 minutos. Entretanto, quando a
ingestao € realizada com o estbmago vazio e de maneira continua, esse pico
pode ser alcangado em um intervalo de 20 a 25 minutos antes (HANCOCK;
MCKIM, 2017).

Ademais, ha discrepancias entre as bebidas; cervejas, por exemplo,
passam pelo estdbmago de forma mais lenta em comparacao com outras bebidas,
resultando em uma menor concentracao de etanol no sangue mesmo quando a
mesma quantidade de etanol é consumida. A concentracao de etanol na bebida
também influencia a absorcéo, j& que concentragdes mais elevadas favorecem

uma maior difusdo do limen para o sangue.

2.2.1.2 Distribuicao

O alcool etilico possui a capacidade de se distribuir por quase todo o
organismo, preferencialmente em ambientes aquosos, evitando lipidios. O
volume de distribuicdo estimado em um individuo de 70 kg é de 37 L, o que
significa que a maioria dos 6rgaos e tecidos, como coracao, cérebro e musculos
esqueléticos, € exposta a mesma concentracdo de etanol. Uma excecéo ocorre
no figado, que recebe o etanol absorvido do estbmago e do intestino delgado,
apresentando concentracfes mais elevadas. Até o momento, nao foi relatada
ligacdo entre o etanol e proteinas plasméticas, indicando que sua distribuicdo
independe dessas proteinas. Em contraste, o tecido adiposo apresenta
concentracdo de etanol inferior a outros tecidos devido a baixa lipofilicidade do
etanol. (HOLFORD, 1987; PATON, 2005; HANCOCK; MCKIM, 2017).

O etanol é capaz de atravessar barreiras facilmente, como a
hematoencefalica e a placentaria. Portanto, as concentracbes de etanol no
cérebro do individuo ou no feto (se presente) refletem a concentragcdo sanguinea
de alcool etilico. Ao comparar individuos com 0 mesmo peso, aqueles com maior
taxa de gordura corporal tendem a ter concentragbes mais elevadas de etanol

no sangue em comparacao com individuos mais magros. Isso se deve ao fato
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de que, em individuos com pesos idénticos, os mais magros tém maior
guantidade de &gua no organismo do que os obesos. Essa explicacdo também
justifica por que as mulheres tendem a sentir mais facilmente os efeitos do
etanol, uma vez que, em média, possuem menor peso absoluto e maior
guantidade de tecido adiposo em comparacdo com os homens (HOLFORD,
1987; PATON, 2005; HANCOCK; MCKIM, 2017)

2.2.1.3 Metabolizacao

O metabolismo do etanol é composto por duas fases. A primeira fase, que
€ a fase limitante da velocidade do metabolismo (fase lenta), envolve a oxidagéo
do etanol, transformando-o em etanal pela enzima alcool desidrogenase. Assim,
a velocidade do metabolismo do etanol depende da quantidade de alcool
desidrogenase no organismo, sendo independente da concentracdo de etanol.
A élcool desidrogenase, uma enzima citosdlica que contém zinco, esta presente
principalmente no figado, mas também pode ser encontrada no TGI, rins,
mucosa nasal, testiculo e utero (CHAN; ANDERSON, 2014).

A segunda fase inicia com a conversdo do acetaldeido, um composto
altamente téxico, em acido etanoico (acido acético) pela enzima aldeido
desidrogenase. O acido acético, por sua vez, é transformado em acetilcoenzima
A. A acetil-CoA pode ter varios destinos no organismo humano, incluindo sua
entrada no ciclo do acido citrico (Ciclo de Krebs), resultando em agua e CO2, e

produzindo energia no processo, conforme a figura 3.
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Figura 3. Diagrama esquematico das etapas do metabolismo do etanol. O etanol é convertido
em Acetaldeido através da enzima ADH, e posteriormente, convertido em acetato pela enzima
ALDH, formando CO2 + H20, e sendo excretado. Fonte: LEHNINGER, 2018

A quantidade de energia produzida por grama de etanol é estimada em 7
Kcal. Outro destino inclui a producdo de lipidios, como acidos graxos ou
esteroides, e a conjugacao com acido glicurénico. Assim, o consumo de etanol
e seu metabolismo podem contribuir para o aumento da gordura corporal (CHAN;
ANDERSON, 2014; HANCOCK; MCKIM, 2017).

O uso continuo e prolongado de alcool induz o aumento das
concentracdes de enzimas metabolizadoras, um efeito conhecido como inducéo
enzimatica. Isso permite que o0 organismo atenda as demandas de
metabolizacdo do etanol. No entanto, mesmo com a participacdo reduzida
dessas enzimas, outros sistemas auxiliam na metabolizacao do etanol. Um deles

€ a CYP2EL, uma enzima do citocromo P450 hepatico, que atua em condicdes
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de altas concentracGes de etanol, como no alcoolismo. (CHAN; ANDERSON,
2014; HANCOCK; MCKIM, 2017).

Embora essa enzima ndo tenha uma capacidade significativa de
metabolizar o etanol, sua participagdo no sistema de metabolizacdo de
xenobidticos a torna relevante para interacdes entre etanol e farmacos. Mesmo
sendo induzida por altas concentracdes de alcool no sangue, a metabolizacao
de farmacos por essa enzima € diminuida ap6s o uso agudo de etanol, pois 0
alcool atua como um substrato que compete com os farmacos pelo sitio ativo da
enzima. A catalase também desempenha um papel na oxidacao do alcool etilico
em acetaldeido, mas sua funcao € dependente da concentracdo de peroxido de
hidrogénio, que € baixa no figado, tornando sua contribuicdo diminuta
(SCHUCKIT, 2012; CHAN; ANDERSON, 2014).

Outro sistema metabolizador de etanol em humanos é conhecido como
sistema microssomal de oxidacdo do etanol (MEOS), responséavel por
metabolizar 5 a 10% do etanol presente no organismo. A acédo desse sistema €
diretamente proporcional a concentragdo de alcool no sangue. Com 0 consumo
continuo de alcool, a atividade desse sistema pode duplicar ou triplicar. Como
esse sistema também esta envolvido no metabolismo de barbituricos, individuos
gue consomem alcool regularmente desenvolvem resisténcia as acbes desses
farmacos (HANCOCK; MCKIM, 2017).

nwoms=

RE CH3§C\

Figura 4. A reacdo catalisada por MEOS (que inclui CYP2E1) no reticulo endoplasmatico. Fonte:

LIEBERMAN, M. Bioguimica Médica Béasica de Marks: uma Abordagem Clinica
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2.2.1.4 Excrecao

O etanol é eliminado pelo organismo por meio do suor, da respiracao, das
lagrimas, urina e fezes. A capacidade de vaporizacdo no ar dos pulmdes permite
0 uso do etildmetro para medir a concentracdo sanguinea de etanol. Entretanto,
de 90 a 98% do alcool é metabolizado no figado, enquanto o restante é eliminado
intacto pelos rins, pulmdes e pele. Devido a longa historia de exposicéo ao alcool
em seres humanos, desenvolvemos ao longo da evolugéo formas de aproveitar
energeticamente essa substancia. A taxa de eliminacéo varia consideravelmente
entre os individuos, com a maioria eliminando de 10 a 20 mg de etanol por 100
mL de sangue a cada hora (aproximadamente 7 g de etanol por hora em um
adulto médio). Um aspecto interessante sobre a eliminacdo de etanol do
organismo € que individuos que ndo consomem bebidas alcodlicas eliminam na
taxa de 12 a 14 mg/100 mL de sangue por hora, enquanto individuos com
exposicdo moderada a essa substancia eliminam na taxa de 15a 17 mg/100 mL.
(PATON, 2005; CHAN; ANDERSON, 2014; HANCOCK; MCKIM, 2017).

Portanto, individuos expostos ao alcool eliminam essa substancia em uma
taxa mais elevada do que aqueles nao expostos (PATON, 2005; CHAN;
ANDERSON, 2014; HANCOCK; MCKIM, 2017).

O tempo de meia-vida do etanol no organismo também varia amplamente
entre diferentes individuos. Um estudo com quatro participantes observou
tempos de meia-vida de eliminacdo de etanol da corrente sanguinea que
variaram de 15 a 22 minutos. O padréo de absorcdo e biodisponibilidade do
etanol foi estudado em diferentes situacdes, variando a presenca de alimentos
no estbmago e a concentracdo da bebida alcodlica ingerida. Em ratos, foi
observado que quanto maior a concentracdo da bebida alcodlica, menor a
biodisponibilidade da mesma, independentemente da presenca de alimentos.
Esse padrdao também foi observado em humanos apos o desjejum. (ROINE et
al., 1991).

No entanto, em humanos em jejum, a biodisponibilidade n&o foi afetada
pela concentragdo da bebida alcoodlica. Portanto, em humanos que fizeram uma
refeicdo, a ingestdo da mesma quantidade de etanol, mas em concentracbes
distintas, resultou em maiores concentracdes de etanol no sangue. Isso ocorre

devido a inibicdo do esvaziamento gastrico em bebidas mais concentradas,
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aumentando a metabolizacdo do etanol pela enzima alcool desidrogenase
presente no estdbmago. Além disso, uma maior quantidade de etanol deixa de
ser absorvida pelo trato gastrointestinal, prosseguindo pelo TGI até sua
eliminacdo, e mais etanol é metabolizado no efeito de primeira passagem.
Portanto, varios fatores podem interferir na biodisponibilidade do etanol no

organismo, com taxas que variam de 46 a 90% (ROINE et al., 1991).

2.2.2 Farmacodinamica do etanol

O etanol exerce sua influéncia em diversos sistemas neuroquimicos,
principalmente manifestando uma agéo sedativa e anestésica leve. No entanto,
a auséncia de um carbono quiral em sua estrutura molecular resulta em
interagbes ndo estereosseletivas com varias macromoléculas, tornando suas
acoes inespecificas (KHRUSTALEV; KHRUSTALEVA; LELEVICH, 2017). Esta
caracteristica peculiar confere complexidade aos efeitos dessa molécula
aparentemente simples.

O alcool etilico tem a capacidade de estimular os centros de prazer e
recompensa no cérebro, desencadeando a liberacdo de neurotransmissores
como dopamina e serotonina. Isso inicialmente provoca uma sensacao de bem-
estar, relaxamento, desinibicdo e euforia, acompanhada por alteracdes
fisiolégicas, como rubor, sudorese, taquicardia e aumento da pressao arterial. O
efeito diurético do etanol, resultante do efeito osmético e da inibi¢do do hormonio
antidiurético, também contribui para essas alteracbes (FADDA; ROSSETTI,
1998; PATON, 2005).

Apesar de induzir desinibicdo e euforia, o etanol é, essencialmente, um
depressor do Sistema Nervoso Central (SNC), com seus efeitos sendo
dependentes da dose. Embora historicamente tenha sido considerado um
depressor global do SNC, estudos recentes refutam essa generalizagao,
destacando variacdes nas respostas do SNC em diferentes regides cerebrais.
Por exemplo, o etanol suprime a atividade na area septal medial, afetando a
memoria operacional espacial, mas aumenta a atividade na area tegmental
ventral, ligada ao sistema de recompensa do cérebro (GESSA et al., 1985;
GIVENS, 1996).

O comportamento ansiolitico e de desinibicdo associado a ingestdo

moderada de etanol destaca-se, mas concentracdes mais elevadas podem
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resultar em alteracdes comportamentais que variam de afeto expansivo a
explosividade e violéncia (SCHUCKIT, 2012; CHAN; ANDERSON, 2014).

Em resumo, os efeitos do etanol no SNC sdo multifacetados, influenciados
pela adaptacdo do sistema diante da exposicao e por alteragdes neuroquimicas
tanto no uso agudo quanto na diminuicdo da concentracdo de etanol. Sua
atuacdo abrangente em diversos receptores, incluindo GABA, glicina,
serotonina, acetilcolina, dopamina e opioides, destaca a complexidade das
interacdes neuroquimicas envolvidas (SCHUCKIT, 2012).

Além disso, estudos mostram que a interacdo do alcool nos receptores
acido gama-aminobutirico (GABA) provoca modificacdo dos receptores,
conferindo-lhes alta afinidade e promovendo maior abertura de canais de ions
cloreto para o ambiente intracelular. Desta forma, as células tornam-se
hiperpolarizadas, promovendo a inibicéo celular que pode potencialmente causar
relaxamento muscular, movimentos musculares irregulares, aumento do limiar
convulsivo e muito mais. (MOREIRA, 2013).

Ao mesmo tempo, 0s receptores excitatérios de glutamato presentes em
pequenas quantidades de etanol sao inibidos (DELUCIA et al.,, 2014). Os
receptores N-metil DAspartato (NMDA) estdo envolvidos nos canais de célcio,
sédio e potassio, utilizam o glutamato como neurotransmissor e sao
responsaveis pela atividade excitatoria do SNC.

Os efeitos do alcool sobre este neurotransmissor promovem efeitos
depressivos. Em baixas concentracdes, o etanol pode inibir a entrada de ions
nas células através de canais, reduzindo significativamente a liberacdo de
neurotransmissores excitatorios na fenda sinaptica (MOREIRA et al., 2013).

Os receptores GABA sensiveis ao etanol no cerebelo, responséavel pela
coordenacdo motora e equilibrio, influenciam diretamente na sensacédo de
sonoléncia e relaxamento muscular. Neurénios de Purkinje, essenciais na saida
da informacao neuronal do cerebelo, sédo estimulados por baixas concentracfes
de etanol, mas inibidos em doses elevadas, afetando negativamente o controle
motor (KUMAR et al., 2009; HANCOCK; SCHUCKIT, 2012; MCKIM, 2017).

Existem também receptores GABA-B, que sdo metabotropico, ndo sendo
um canal iénico, mas influenciando indiretamente a atividade de canais de
potassio (K+). Os subtipos de receptores GABA-B, atuando como

autorreceptores pré-sinapticos ou na membrana pos-sinaptica, bloqueando a
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liberacdo de neurotransmissores ou alterando canais de célcio. O etanol também
modifica a funcdo de alguns subtipos de receptores GABA-B, podendo resultar
na liberacdo de dopamina na fenda sinaptica (HANCOCK; MCKIM, 2017).

O glutamato, principal neurotransmissor excitatério do SNC, € inibido pelo
etanol, contribuindo para a supresséao global do SNC. O equilibrio delicado entre
sinapses envolvendo GABA e glutamato regula a excitabilidade do SNC. O
etanol inibe os receptores NMDA e do cainato, enquanto os receptores AMPA
sdo menos sensiveis. A exposicao crbnica ao etanol aumenta os receptores
NMDA, tornando o SNC mais sensivel ao glutamato, o que contribui para os
sintomas de abstinéncia, como convulsdes (HOFFMAN et al., 1990; DANBOLT,
2001).

Além disso, o etanol prejudica negativamente o cortex pré-frontal,
responsavel por habilidades cognitivas, controle de impulsos e resolucdo de
problemas. Também afeta o hipocampo, inibindo a formacao de novos neurénios
e interferindo na plasticidade sinaptica, explicando seus efeitos adversos na
memoria (LOVINGER; WHITE; WEIGHT, 1989; WHITE; MATTHEWS; BEST,
2000; IZQUIERDO et al., 2008).

O efeito reforcador do etanol, assim como o de outras substancias,
decorre do aumento da atividade do sistema mesolimbico dopaminérgico,
resultando indiretamente na liberacdo de dopamina no nucleo accumbens
(FADDA et al., 1989). Em condi¢bes normais, a atividade dos neur6nios do
sistema mesolimbico dopaminérgico € inibida por interneurdnios gabaérgicos
gue atuam nos corpos celulares dos neurdnios dopaminérgicos localizados na
area tegmental ventral. Esses interneurdnios gabaérgicos recebem projecdes
provenientes do nucleo accumbens e do globo pélido. Durante o consumo de
etanol, os neurdnios do ndcleo accumbens e do globo palido liberam quantidades
aumentadas de GABA nos interneurdnios inibitérios na area tegmental ventral,
resultando na diminuicdo da atividade desses interneurdnios. Como
consequéncia, esses interneurdnios liberam menos GABA, reduzindo a inibigéo
dos neurbnios dopaminérgicos da area tegmental ventral e possibilitando um
aumento nos niveis de dopamina no ndcleo accumbens. Assim, manifestam-se
os efeitos do etanol sobre os sistemas dopaminérgicos do Sistema Nervoso
Central (SNC). A ingestéo de etanol eleva a concentracéo de dopamina na fenda

sinaptica, mas o0 uso abusivo resulta em alteracbes nos receptores

26



dopaminérgicos do subtipo 2 e 4 (D2 e D4), podendo desempenhar um papel
crucial no consumo repetitivo de etanol e no desenvolvimento do alcoolismo
(PIERCE; KUMARESAN, 2006; SCHUCKIT, 2012; HANCOCK; MCKIM, 2017).

Os receptores colinérgicos nicotinicos respondem a influéncia do etanol
(YOSHIDA; ENGEL; LILJEQUIST, 1982). A ingestdo aguda de etanol aumenta
a concentracao de acetilcolina na area tegmental ventral, resultando no aumento
da concentracdo de dopamina no nucleo accumbens. A ingestdo de etanol
desencadeia a liberacdo de Beta- endorfinas, que sédo agonistas enddgenos dos
receptores opioides. As Beta-endorfinas se ligam aos receptores y na area
tegmental ventral e no ndcleo accumbens, resultando na liberacdo de dopamina.
Portanto, uma das formas de ativacdo do sistema de recompensa pelo etanol
ocorre através dos receptores opioides (SCHUCKIT, 2012).

Portanto, diferentes estudos apoiam a ideia de que agonistas opioides
podem aumentar o consumo de bebidas alcodlicas e a liberagcdo de dopamina
induzida pelo etanol, enquanto antagonistas tém efeitos opostos (OSWALD;
WAND, 2004).

AplOs a ingestdo de etanol, ocorre um aumento na concentragdo de
serotonina na fenda sindptica de neurbnios pertencentes as vias
serotoninérgicas. Entretanto, em casos de uso abusivo de etanol, observa-se
uma maior recaptacdo desse neurotransmissor, resultando na reducéo de sua
concentracdo na fenda singptica (SCHUCKIT, 2012).

Os receptores canabinoides, especialmente o subtipo CB1, sao afetados
pelo etanol. A ativacdo do CB1 resulta na liberagcdo de dopamina, GABA e
glutamato. Esses receptores estdo concentrados principalmente na éarea
tegmental ventral, nicleo accumbens e cortex pré-frontal. E possivel que haja
uma contribuicdo do sistema de recompensa por meio dos receptores
canabinoides (SCHUCKIT, 2012).

Estudos demonstraram interacdes entre o etanol e os receptores do
subtipo CB1, com a constatacdo de uma diminuicdo na quantidade desses
receptores no uso cronico de etanol, indicando o envolvimento dos receptores
canabinoides na tolerancia e dependéncia do etanol (BASAVARAJAPPA,
COOPER; HUNGUND, 1998).
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Diversos estudos também evidenciaram que antagonistas dos receptores
CB1 foram capazes de reduzir a ingestéo de etanol em ratos (LALLEMAND; DE
WITTE, 2004; CIPPITELLI et al., 2005; ECONOMIDOU et al., 2006).

2.2.3. Efeitos adversos do alcool no organismo

Conforme o consumo de etanol ocorre, ha alteragdes no comportamento
do individuo. E evidente que ele se torna mais comunicativo, com um aumento
no volume da voz, manifesta maior alegria, torna-se ruidoso e, posteriormente,
experimenta sonoléncia. Em situacées de consumo elevado de etanol, podem
surgir sintomas como nausea e, em casos mais extremos, vomitos. Em situacoes
de consumo excessivamente elevado, é possivel ocorrer perda de memoria e
até mesmo perda de consciéncia. Diversos autores destacam que o etanol induz
um efeito bifasico associado a quantidade consumida. (HANCOCK; MCKIM,
2017).

Em doses baixas, a medida que a concentracdo sanguinea de etanol
aumenta, observa-se um efeito estimulante, contribuindo para um estado de
euforia. No entanto, em doses elevadas, com a concentragdo sanguinea de
etanol diminuindo, surge uma sensagdo de sedacdao, acompanhada por
emocdes como raiva e depressao. A agressividade € outro efeito frequentemente
mencionado, mostrando-se aumentada em alguns individuos. Algumas
pesquisas indicam que aqueles que experimentam a sensacdo estimulante
provocada pelo etanol sdo mais propensos ao uso abusivo da substancia
(HANCOCK; MCKIM, 2017).

O etanol tem efeito de prejudicar a visao, incluindo a periférica. Ha
também diminuicdo do paladar, olfato e da sensacédo de dor. O etanol causa
diminuicdo do tempo de reacdo que € dose dependente. Tarefas complexas que
exigem analise, planejamento da acdo e a acdo propriamente dita sdo
largamente afetadas pelo consumo de etanol, tanto a nivel de acuracia quando
na velocidade. Uma forma de evidenciar isso € através do sinal de Romberg, no
qgual o individuo deve ficar de pé, com os pés juntos e de olhos fechados ao longo
do tempo. Um individuo normal faz isso com facilidade, jA quem usou etanol néo
consegue executar essa tarefa sem desequilibrar (SCHUCKIT, 2012;
HANCOCK; MCKIM, 2017).
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O etanol apresenta como um de seus efeitos a reducdo da inibicdo. A
intoxicacdo por etanol frequentemente acarreta riscos pessoais, transgressao de
normas sociais e implicagfes a longo prazo. Entretanto, em doses moderadas,
o etanol pode ajudar um individuo a desempenhar uma tarefa que lhe cause
ansiedade ou envolva algum conflito prejudicial a execucao da funcao. O etanol
influencia as fungdes cerebrais relacionadas a conducdo de maneira dependente
da dose, interferindo principalmente em tarefas mais complexas. A base neural
desses efeitos envolve a influéncia do etanol no hipocampo, cértex pré-frontal e
cortex cingulado anterior. Estas Ultimas areas estdo associadas a atencéo e a
tomada de decisdes. Dessa forma, condutores sob efeito do &lcool enfrentam
desafios para se orientar, identificar novos obstaculos, reagir a eles, manter a
atencéo e, por fim, ter uma percepcao espacial adequada do veiculo e de outros
objetos ou obstaculos (GLAUTIER et al., 1998; HANCOCK; MCKIM, 2017).

O alcool pode afetar uma ampla variedade de 6rgaos e sistemas por todo
0 corpo humano, podendo seu consumo excessivo e crbnico ter sérias

consequéncias para a saude, entre eles: Vide figura 5.
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Figura 5. Representacdo grafica da A¢do do Etanol no Organismo, destacando sua influéncia
nos principais 6rgdos, incluindo cérebro, figado, coracao, trato gastrointestinal, musculos e etc.

Fonte: National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism.

Cérebro: O alcool pode perturbar as vias de comunicacéo do cérebro e afetar a
aparéncia e o funcionamento do cérebro. E um depressor do sistema nervoso
central e pode causar sintomas como confusao, falta de coordenacéo, perda de
memdéria e comprometimento cognitivo. O uso excessivo pode causar danos
cerebrais a longo prazo. (CISA-2012).

Coracgdo: Quantidades moderadas de &lcool podem ter efeitos benéficos no
sistema cardiovascular, mas o consumo excessivo pode causar problemas.
(CISA-2012). O consumo excessivo de etanol eleva a probabilidade de
ocorréncia de doencas cardiovasculares, sendo estas as principais responsaveis

por mortes prematuras entre os individuos que abusam do alcool. Essas
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enfermidades incluem a doenca arterial coronariana, arritmias cardiacas,
insuficiéncia cardiaca congestiva e acidentes vasculares cerebrais. A ingestao
em quantidades substanciais de bebidas alcodlicas pode contribuir para o
desenvolvimento de condicbes como hipertensédo, cardiomiopatia dilatada e
fibrilagcao atrial (O’KEEFE et al., 2014).

Figado: O figado é o principal 6érgédo responséavel pelo metabolismo do alcool. O
uso excessivo pode causar inflamacéo, esteatose (acumulo de gordura), hepatite
alcodlica e, em casos graves, cirrose.

Pancreas: O alcool pode fazer com que o pancreas produza substancias toxicas,
0 que pode eventualmente levar a pancreatite. Esta € uma inflamacéo e inchaco
perigosos dos vasos sanguineos pancreaticos que impedem a digestédo
adequada. (CISA-2012).

Trato gastrointestinal: O trato gastrointestinal, ao ser diretamente exposto ao
etanol ingerido, enfrenta complica¢cdes em varias areas, como no esdfago, onde
pode ocorrer refluxo gastroesofagico, Ulceras, esb6fago de Barret, ruptura
trauméatica de esbéfago, laceracbes de Mallory-Weiss e cancer. No estbmago, o
etanol é prejudicial e toxico para a mucosa estomacal, além de aumentar a
secrecdo gastrica, podendo desencadear gastrite aguda e cronica (ENZINGER;
MAYER, 2003; KUBO et al., 2009; UHLENHOPP et al., 2020).

Rins: O alcool pode prejudicar a funcdo renal, causando desidratacdo e
hipertenséo. (CISA-2012).

Pulmd@es: O alcool pode aumentar o risco de pneumonia e sindrome alcodlica
fetal em bebés cujas maes bebem &alcool durante a gravidez. (CISA-2012).
Pele: O consumo crénico de alcool pode causar uma variedade de problemas de
pele, incluindo dilatagdo dos vasos sanguineos (telangiectasia), descoloracao e
desidratacdo. (CISA-2012).

Sistema enddcrino: O alcool pode afetar a produgdo de hormdnios, incluindo
horménios sexuais, e pode causar problemas de fertilidade e disfuncéo sexual.
(CISA-2012).

Musculoesquelético: O consumo excessivo de alcool pode causar fraqueza
muscular, perda de massa muscular e osteoporose. (CISA-2012).

Sistema sanguineo: O alcool pode afetar a producédo de células sanguineas, o

gue pode causar anemia e problemas de coagulac¢do sanguinea. (CISA-2012).
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Sistema imunoldgico: O consumo excessivo de alcool pode enfraquecer o
sistema imunoldgico, tornando o corpo mais suscetivel a doencas. Os bebedores
cronicos tém maior probabilidade de desenvolver doencas como pneumonia e
tuberculose do que as pessoas que ndo bebem muito. Beber muito de uma vez
diminui a capacidade do corpo de combater infec¢cdes por até 24 horas depois
de beber. (CISA-2012).

Cancer: De acordo com o Instituto Nacional do Céancer, “ha um forte consenso
cientifico de que o consumo de alcool pode causar alguns tipos de cancer”. “As
evidéncias mostram que quanto mais alcool vocé beber regularmente ao longo
do tempo, maior € o risco de desenvolver canceres relacionados ao alcool.
Pessoas que bebiam menos de um drinque por dia, quatro ou mais drinques por
dia para mulheres e cinco ou mais drinques por dia para homens também
apresentaram taxas ligeiramente aumentadas de alguns tipos de céancer. De
acordo com dados de 2009, aproximadamente 3,5% das mortes por cancer nos
Estados Unidos (aproximadamente 19.500 mortes) estéo relacionadas ao alcool.
(CISA-2012).

2.3. As Bebidas Energéticas

As bebidas energéticas tiveram sua origem no Japdo em 1962, com o
langamento do Lipovitan-D, que continha uma combinacdo de vitaminas
projetada para melhorar a concentracdo e a energia. No entanto, foi em 1987
qgue Dietrich Mateschitz introduziu cafeina e carboidratos nas bebidas
energéticas, criando o Red Bull, que se tornou a marca mais amplamente
comercializada nesse segmento (CAVALCANTE, 2008). Atualmente essas
bebidas energéticas sdo comercializadas em mais de 160 paises (ALFORD et
al., 2012).

Na atualidade, a maioria das bebidas energéticas sdo compostas por uma
mistura de ingredientes, incluindo carboidratos (em torno de 11 g/dl), taurina
(cerca de 400 mg/dl), cafeina (por volta de 32 mg/dl), gluconolactona (cerca de
240 mg/dl) e vitaminas do complexo B. Embora esse tipo de bebida seja
consumido por diversas faixas etarias, ele é especialmente popular entre jovens
adultos e adolescentes (BADU et al.,2008; ATTILA et al., 2011; SEIFERT et al.,
2011).
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Recentemente, tem-se observado um aumento significativo no consumo
de bebidas energéticas por parte de jovens adultos e atletas. No entanto, esse
aumento tem suscitado inumeras preocupacdes relacionadas aos potenciais
riscos a saude associados ao consumo excessivo dessas bebidas. Entre as
principais preocupacdes destacam-se problemas cardiovasculares, disturbios do
sistema nervoso e o risco de desenvolvimento de dependéncia (COSTANTINO
et al., 2023).

Os motivos mais frequentes para o consumo dessas bebidas sao a
reducdo da do sono e o aumento de energia, a manutencéo do estado de alerta
durante o estudo ou na conducdo de veiculos, bem como a mitigacdo dos
sintomas da ressaca (SEIFERT et al., 2011; GILES et al., 2012).

O consumo excessivo de bebidas energéticas tem sido associado a uma
série de problemas cardiovasculares, incluindo aumento da presséao arterial,
taquicardia e arritmias cardiacas. Isso ocorre devido aos estimulantes, como a
cafeina, presentes nesses produtos, que podem sobrecarregar o sistema
cardiovascular e aumentar o risco de eventos adversos (COSTANTINO et al.,
2023)

Além disso, o sistema nervoso também é afetado pelo consumo excessivo

de bebidas energéticas. Os altos niveis de cafeina e outros estimulantes podem
levar a distarbios do sistema nervoso, como insodnia, ansiedade, tremores e
irritabilidade. Em casos mais graves, podem ocorrer sintomas psicoticos, como
alucinacdes e delirios (COSTANTINO et al., 2023)
Outra preocupacdo significativa € o potencial de vicio associado a essas
bebidas. A combinacao de cafeina, aclcares e outros ingredientes estimulantes
pode criar uma sensacdo de euforia e aumento da energia, levando algumas
pessoas a desenvolverem uma dependéncia psicoldgica. O consumo regular e
crescente de bebidas energéticas para manter altos niveis de energia pode
resultar em um ciclo de consumo nocivo (COSTANTINO et al., 2023)

Portanto, embora as bebidas energéticas sejam amplamente consumidas,
€ importante estar ciente dos riscos a salde associados a0 consumo excessivo.
A conscientizagdo sobre esses potenciais problemas € fundamental,
especialmente entre os jovens adultos e atletas, a fim de promover um consumo
responsavel e prevenir complicagdes de saude a longo prazo (COSTANTINO et
al., 2023).
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2.3.1 A Cafeina
A cafeina é um alcaloide pertencente a classe das xantinas, representada

pela formula quimica C8H1ON402. Esse composto tem propriedades
neuroativas e pode ser encontrado em varias fontes, como sementes, produtos
derivados do cacau, certos medicamentos e faz parte da composicéo de diversas
bebidas, incluindo refrigerantes, chés, café e energéticos (ALTIMARI et al.,
2006).

A cafeina é absorvida rapidamente pelo organismo humano devido a sua
alta solubilidade lipidica e baixa ligacdo a proteinas plasmaticas. Isso permite
gue atravesse facilmente as membranas celulares e passe livremente pela
barreira hematoencefalica (FREDHOLM et al., 1999).

O figado desempenha um papel crucial no metabolismo da cafeina,
principalmente através do citocromo P450 1A2. Diversos fatores, como peso
corporal, género e frequéncia de consumo, podem influenciar esse processo
(Altimari et al., 2006). A concentracao sanguinea de cafeina atinge seu pico em
algum lugar entre 15 minutos e 2 horas apos a ingestao, e sua meia-vida varia
de 4 a 6 horas em adultos. No entanto, em criancgas, a cafeina é eliminada mais
lentamente, e seus efeitos podem persistir por até 3 ou 4 dias (AGNOL e SOUZA,
2006).

A cafeina exerce influéncia no sistema dopaminérgico, que esta envolvido
na regulacdo do comportamento relacionado a dopamina. Ela age inibindo os
receptores de adenosina A2A, resultando em um aumento na transmissao
através dos receptores de dopamina D2. Isso tem implicagcdes na ativacao
cerebral e nos padrdes de ondas cerebrais (COSTANTINO et al., 2023).

E importante notar que a ingestio de cafeina em doses muito altas, muitas
vezes em um contexto farmacologico, tém sido associada a possibilidade de
ocorréncia de convulsdes. Estudos em modelos animais demonstraram que a
administracao intraperitoneal de cafeina pode levar a convulsdes, conforme
indicado pela eletroencefalografia. Embora menos comum, também ha relatos
de convulsdes em seres humanos apds overdose ou consumo de preparacoes
medicamentosas ricas em cafeina (COSTANTINO et al., 2023).

O consumo de bebidas energéticas tem sido associado a casos de

convuls@es, tanto em individuos com epilepsia conhecida quanto naqueles sem
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histérico da condicéo. Essa associacao pode ser atribuida, em parte, ao elevado
teor de cafeina presente nas bebidas energéticas (COSTANTINO et al., 2023).

Em doses moderadas e tipicas de cafeina em seres humanos, a cafeina
atua como um antagonista dos receptores de adenosina, com afinidade igual
tanto pelos receptores A1l quanto A2A. Quando administrada agudamente, a
cafeina exerce sua acgdo principalmente nos receptores Al, uma vez que a
adenosina enddgena ativa esses receptores. No entanto, o uso crénico de
cafeina leva ao desenvolvimento de toler&ncia nos receptores Al. Como
resultado, a cafeina passa a ter efeitos menos significativos nos receptores Al,
tornando-se mais predominante nos receptores A2A (COSTANTINO et al.,
2023).

Os endocanabindides, que séo os ligantes enddgenos dos receptores
canabindides, sdo produzidos em resposta ao aumento da excitacdo neuronal.
Eles ativam o receptor pré-sinaptico CB1, o que leva a reducdo dos niveis de
AMP ciclico (AMPc) liberados e diminui a liberagdo de neurotransmissores
(COSTANTINO et al., 2023).

A cafeina atua de forma complexa no sistema nervoso central. Ela
aumenta a liberacdo de neurotransmissores, em parte, removendo a inibicéo
exercida pela adenosina nos neurdnios do hipocampo e do cértex pré-frontal. A
regulacdo da abertura de canais de potassio mediados pelos receptores Al é
uma das maneiras pelas quais a cafeina influencia a excitabilidade neuronal
(Costantino et al., 2023).

A cafeina também afeta a taxa de disparo dos receptores A2A nas
espinhas dendriticas dos neurbnios. Essa acdo inibe o0s neurbnios
talamocorticais glutamatérgicos, levando a ativagdo celular e estimulando a via
da adenilato ciclase (COSTANTINO et al., 2023).

A cafeina bloqueia os receptores A2A, reduzindo os efeitos estimulantes
da adenosina no AMPc. Essa interacdo complexa com o0s receptores de
adenosina e a regulacao do AMPc tém implicagbes em varias vias de sinalizagdo
intracelular (COSTANTINO et al., 2023).

O bloqueio dos receptores A2A no estriado tem sido associado as
propriedades psicoativas da cafeina. Ha também evidéncias de que a genética

desempenha um papel, pois um polimorfismo especifico do receptor de
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adenosina A2A tem sido associado ao consumo habitual de cafeina em seres
humanos (COSTANTINO et al., 2023).

Portanto, a cafeina exerce uma série de efeitos complexos no sistema
nervoso central, afetando multiplas vias de sinalizacdo. A compreensao dessas
interacOes € fundamental para entender os efeitos da cafeina no cérebro e seus

Impactos no comportamento humano (COSTANTINO et al., 2023).
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Figura 6. Representacédo da Molécula de Cafeina - CgH;,N,O,. Fonte: Sociedade Brasileira de
Quimica, 2016.

2.3.2 A Taurina

A taurina, também conhecida como &cido beta-aminossulfénico (VOHRA
& HUI, 2000; Giles et al.,, 2012; Agnol & Souza, 2006), um derivado do
aminoacido cisteina (COSTANTINO
etal., 2023), e representada pela formula quimica C2H7NO3S, é uma substancia

presente naturalmente em varios organismos (VOHRA & HUI, 2000; AGNOL &
SOUZA, 2006; GILES et al., 2012). Nos seres humanos, pode ser encontrada
em diversos 0rgdos, tais como musculos cardiacos e esqueléticos e
desempenha func¢des importantes (COSTANTINO et al., 2023).

Suas funcbes abrangem areas como neuromodulacéo, estabilizacdo da
membrana celular e regulacdo dos niveis intracelulares de calcio. Um dos
aspectos notaveis da taurina € sua capacidade de modulacédo do transporte de
cétions, contribuindo para suas propriedades antiarritmicas (COSTANTINO et
al., 2023).

A taurina € encontrada em concentracdes mais elevadas em algas e em

animais. Entretanto, a sintese da taurina em seres humanos é limitada, sendo
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necessaria a ingestao de fontes externas desse composto (AGNOL & SOUZA,
2006).

Ela é especialmente abundante em niveis intracelulares no coracéo,
leucécitos, musculo esquelético, retina e sistema nervoso central, incluindo
areas como o tronco cerebral e o hipocampo (GILES et al., 2012).

A sintese da taurina ocorre a partir dos aminoacidos sulfurados, cisteina
e metionina, principalmente no figado e no cérebro. Esse processo envolve
reacfes enzimaticas de oxidacéo e transulfuracdo, e depende da vitamina B6
como cofator (AGNOL & SOUZA, 2006).

A taurina desempenha um papel essencial na regulacdo da duracéo da
corrente de potassio retificador interno e do potencial de acdo nos musculos
cardiacos, além de inibir a corrente rapida de sédio, resultando em uma atividade
antiarritmica que se enquadra na classe | dos agentes antiarritmicos
(COSTANTINO et al., 2023).

Além de seu papel no sistema cardiovascular, a taurina também &
encontrada em concentracfes significativas no cérebro, o que destaca seu
importante papel na neuroprote¢cdo e na melhoria da neurotransmisséo
(COSTANTINO et al., 2023).

Um estudo realizado por Seidl et al. envolveu um ensaio duplo-cego,
controlado por placebo, no qual cafeina, taurina e glucuronolactona foram
administradas ao grupo experimental. Os resultados mostraram tempos de
reacdo motora mais curtos e maiores pontuacdes de bem-estar emocional. No
entanto, é importante observar que esses efeitos podem estar relacionados a
interacbes complexas nos sistemas de neurotransmissores GABAérgico,
glicinérgico, colinérgico e adrenérgico, reconhecendo o papel da cafeina nesse
contexto. Portanto, a combinacdo de taurina e cafeina apresenta um campo
intrigante de pesquisa, especialmente no que diz respeito aos seus potenciais
efeitos benéficos na funcéo cognitiva e emocional. E fundamental que pesquisas
adicionais sejam conduzidas para esclarecer de forma mais abrangente essas
interacOes e seus impactos (COSTANTINO et al., 2023 et al., 2023).

Existem evidéncias que sugerem que a taurina desempenha funcdes
fisiolégicas cruciais. Isso inclui seu papel na osmorregulagéo, neuroprotecéao,
neurotransmisséo, bem como sua associagcao com sais biliares para auxiliar na

emulsificacdo e absorcao de lipidios. Aléem disso, a taurina mantém a integridade
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estrutural das membranas celulares, desempenha um papel na neuromodulacéo
e exibe efeitos antiapoptéticos e antioxidantes (VOHRA & HUI, 2000;
CARVALHO et al., 2006; GILES et al., 2012; AGNOL & SOUZA, 2006; WU &
PRENTICE, 2010).
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Figura 7. Representacdo da molécula de Taurina - C2H7NO3S. Fonte: Sociedade Brasileira de

Quimica, [s/d].

2.4. Energéticos e seus Efeitos no Organismo

O consumo de bebidas energéticas que contém cafeina e outras
substancias pode ter uma série de impactos no sistema nervoso central, alguns
dos quais podem ser preocupantes. Esses impactos incluem a possibilidade de
convulsdes, vasculopatia cerebral e psicose maniaca. Estudos tém demonstrado
gue os ingredientes presentes nessas bebidas tém o potencial de superestimular
0 sistema adrenérgico, o que pode levar a uma série de desequilibrios no
organismo, incluindo hiperglicemia (elevag¢édo dos niveis de aclcar no sangue),
hipocaliemia (diminuicdo dos niveis de potassio no sangue), leucocitose
(aumento do numero de glébulos brancos) e acidose metabdlica (desequilibrio
acido-base no corpo) (COSTANTINO et al., 2023)

Além desses impactos fisicos, a cafeina presente nas bebidas energéticas
€ conhecida por seus efeitos psicoestimulantes, que se manifestam em doses
relativamente baixas. Isso pode levar a um aumento do estado de alerta, maior
energia e reducao da sensacao de fadiga. No entanto, o consumo excessivo de
cafeina, comum em bebidas energéticas, pode resultar em sintomas como
ansiedade, tremores e insbnia, bem como aumentar o risco de sintomas
psicoticos, especialmente em individuos predispostos (COSTANTINO et al.,
2023).

A cafeina e a taurina sdo apontadas como as principais substancias que

afetam o funcionamento da mente nas bebidas energéticas. Estudos indicam
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gue a combinacao de cafeina e glicose pode aprimorar a performance mental e
reduzir a sensacdo de fadiga em momentos de elevada atividade cognitiva.
Esses achados destacam como essas substancias podem influenciar

positivamente a cognicao e o estado de alerta (ATTILA et al., 2011).

2.4.1. Efeitos no Sistema Cardiovascular

Os impactos no sistema cardiovascular emergem como objeto de estudo
preeminente dentre todas as ramificagdes colaterais dessas substancias, dada
a natureza potencialmente letal de seus efeitos. A ingestdo elevada de bebidas
energéticas estdo relacionadas a um estado hemodindmico e adrenérgico
agudo, resultando no aumento dos niveis de glicose e norepinefrina. Observa-
se a ocorréncia de arritmias supraventriculares e ventriculares, vasoespasmo
coronario, isquemial/infarto do miocardio, fibrilacdo atrial, sincope, disseccao
aodrtica, cardiomiopatia, parada cardiaca e morte cardiaca subita, especialmente
em pacientes jovens e saudaveis. Destaca-se que o0 risco de eventos
cardiovasculares é exacerbado em individuos que apresentam doenca cardiaca
estrutural ou hereditaria prévia. Efeitos adversos no sistema cardiovascular
também tém sido documentados com o uso de outras substancias, como o alcool
(COSTANTINO et al., 2023).
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Figura 8. Efeitos patolégicos das bebidas energéticas no tecido cardiaco. Fonte: COSTANTINO
2023.
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2.4.2. Efeitos no Sistema Neuroldgico

A ingestao de bebidas energéticas contendo cafeina e outras substancias
pode igualmente manifestar impactos sobre o sistema nervoso central,
manifestando-se em fendmenos como convulsdes, vasculopatia cerebral e
psicose maniaca. Pesquisas indicam que esses componentes promovem uma
superestimulacdo do sistema adrenérgico, resultando em condi¢des como
hiperglicemia, hipocalemia, leucocitose e acidose metabdlica. Os efeitos
psicoestimulantes da cafeina se tornam evidentes em doses reduzidas.
(COSTANTINO et al., 2023).
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e
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* Metabolic acidosis = Cerebral vasculopathy;

* Manic psychosis.

Figura 9. Efeitos patolégicos das bebidas energéticas nos tecidos cerebrais. Fonte: COSTANTINO
2023.

2.4.3. Efeitos no Sistema Gastrointestinal e Renal

Essas bebidas também podem resultar no desenvolvimento de disturbios
nos sistemas gastrointestinal e renal. Algumas fontes literarias descrevem
ocorréncias de hepatite aguda, pancreatite aguda e insuficiéncia renal com leséo
renal aguda (LRA). As bebidas energéticas contém quantidades elevadas de
cafeina, taurina, aclcar e vitaminas. A megadose de vitamina B3 (niacina) esta
associada a hepatotoxicidade. Acredita-se que a hepatotoxicidade da niacina
seja uma resposta diretamente toxica e dependente da dose. A vitamina B3 esta
relacionada ao metabolismo celular, rubor e hepatotoxicidade em doses

farmacoldgicas. A hepatotoxicidade se manifesta como uma leve elevacao das
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enzimas hepaticas (ALT/AST), esteatose hepatica, necrose hepatica e, em
casos raros, insuficiéncia hepatica. (COSTANTINO et al., 2023).

Ve

= Saturation of nicotinic
acid receptors by
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niacin;
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= Atrophic Gastritis;
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H2 receptors by
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= Hepatitis.
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Figura 10. Efeitos patolégicos das bebidas energéticas nos tecidos gastrointestinais. Fonte:
COSTANTINO 2023.

A cafeina estimula a digestdo ao promover a salivacdo e a producao de
suco gastrico, devido a presenca de substancias sinérgicas que atuam nos
receptores H2. Além disso, a cafeina € reconhecida por relaxar o esfincter
gastroesofagico, responsavel por evitar que o contetdo estomacal reflua para o
eso6fago. No contexto renal, a cafeina exibe propriedades diuréticas moderadas,
possivelmente relacionadas ao aumento da filtracdo glomerular e a reducao da
reabsorcdo tubular de sddio. O trato gastrointestinal apresenta receptores
GABA, localizados no sistema nervoso autbnomo periférico, desempenhando
um papel na secrecdo acida e na protecdo da mucosa gastrica contra lesdes,
bem como na regulacdo da motilidade. No estdmago, a taurina se acumula nas
células parietais das glandulas gastricas, enquanto neurdnios taurinérgicos
presentes nos plexos mientérico e submucoso do sistema nervoso entérico
podem influenciar a motilidade gastrointestinal e as funcdes das células
enddcrinas. (COSTANTINO et al., 2023).
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filtration;
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Figura 11. Efeitos patoldgicos das bebidas energéticas no tecido renal. Fonte: COSTANTINO 2023.

2.5 Evidéncias da Associacao entre Bebidas Alcodlicas e Energéticos

Ha indicios de que o consumo simultaneo de bebidas energéticas e alcool
pode resultar no aumento do consumo e da dependéncia de bebidas alcodlicas,
elevando os niveis de alcool no sangue para patamares mais perigosos.
Portanto, uma das principais preocupacgfes associadas ao uso excessivo de
bebidas energéticas esta relacionada ao incremento no consumo de alcool
(RAMADA et al., 2019).

A conexao entre bebidas energéticas e alcool pode ser explicada, em
primeiro lugar, pela capacidade de certas substancias presentes nas bebidas
energéticas, como a cafeina, em prolongar os episédios de ingestdo de alcool,
retardando o inicio da sonoléncia normal e resultando em um aumento no
consumo geral. Em segundo lugar, os efeitos neurofarmacoldgicos e
comportamentais da cafeina, mediados pelo antagonismo do neuromodulador
adenosina, desempenham um papel direto na mediacdo de muitos efeitos
neurofarmacolégicos e comportamentais do alcool (MARAGNO, 2015).

A cafeina e outros antagonistas da adenosina podem intensificar a
autoadministracdo de alcool. Em terceiro lugar, uma vez que altos niveis de
cafeina durante uma sessao de consumo de alcool podem agravar os efeitos
desinibidores normais do alcool, a coingestdo de alcool e bebidas energéticas
pode resultar em comportamentos de risco e atividades fisicamente perigosas.
Uma séria preocupacdo associada € que a reducdo da consciéncia do

consumidor sobre seu nivel de incapacidade pode leva-lo a avaliar erroneamente
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sua capacidade de se envolver com seguranca em atividades como dirigir,
potencialmente resultando em um aumento de lesdes e mortes relacionadas ao
alcool (ARRIA et al., 2010).
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Quadro 1: Associacao entre Bebidas Alcoolicas e Bebidas Energéticas.

Componente

Mecanismo de Acéao

Efeitos Esperados

Efeitos Adversos

Antagonista do receptor de

Aumento do nivel de

Doengcas cardiovasculares e

Cafeina adenosina, inibe a acdo do GABA, | alerta e locomocéao respiratorias: taquiarritmias,
modula a acao das aumento da pressao arterial, gera
fosfodiesterases, ativa 0s dificuldade neurolégica
receptores de rianodina A2A esta
associado a efeitos sistemicos
locais.

Regulamento de calcio e Neuroprotector: Taquicardia

Taurina intracelular Antioxidante e anti-
de volume inflamatério.

Agonista GABA e Antagonista de | Espera-se, com o0 | Abuso/ Dependéncia alcodlica.
Etanol Glutamato. consumo moderado

Diminui a atividade do cértex pré
frontal.

de alcool a reducéo
risco de doencas
cardiovasculares,
derrame e diabetes.

Fonte: Autor.
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Investigar, identificar e fornecer, por meio de uma revisdao da literatura,
evidéncias sobre o consumo de alcool associado aos energéticos e suas

consequéncias.

3.2 OBJETIVO ESPECIFICO

e Efetuar uma pesquisa em bases de dados cientificas com o intuito de
identificar estudos relacionados a combinagdo do consumo de alcool e
energeticos;

e Realizar a selecado de estudos que abordem a correlacdo entre alcool,
energéticos e desfechos clinicos;

e Proceder a analise critica dos estudos selecionados visando elucidar os
potenciais riscos associados a combinacdo de bebidas energéticas e
alcool.

e Avaliar as motivagbes predominantes para o consumo de bebidas

energéticas e alcool.
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4. JUSTIFICATIVA

Tém-se observado um aumento substancial no consumo de bebidas energéticas
por parte de adolescentes, jovens e adultos. No entanto, no Brasil ndo existem
politicas publicas que regulem ou controlem o acesso e a comercializacdo destes
produtos e seu aumento tem gerado preocupacgodes significativas em relagéo aos
seus possiveis riscos a saude.

Entre as principais areas de preocupacao estao os problemas cardiovasculares,
distlrbios do sistema nervoso e o risco de desenvolvimento de dependéncia.
Diante desse cenario, é imperativo estudar e discutir os impactos da combinacao
entre alcool e bebidas energéticas para informar e conscientizar a sociedade
sobre os riscos envolvidos. Esta compreensdo € crucial para a promog¢éo de
politicas publicas, campanhas de conscientizacdo e intervencdes preventivas
realizadas por profissionais de salde, como os farmacéuticos, que visem mitigar

os efeitos adversos desse comportamento.

5. METODOS

Trata-se de uma revisdo da literatura que buscou evidéncias sobre o
impacto da associacdo do consumo de alcool e energéticos, e teve como
pergunta de pesquisa "Quais sao as evidéncias sobre as consequéncias da
combinacao entre alcool e bebidas energéticas na saude em geral?" Uma busca
exploratoria de artigos publicados na base de dados Google Académico, foi
realizada no periodo de setembro de 2023 a dezembro de 2023.

Para esta revisao foram selecionados artigos de revisdes da literatura,

entre os anos de 2019 e 2023 por meio de termos DeCS com o algoritmo "(Alcool
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OR Bebidas alcodlicas) AND (energéticos OR bebidas energéticas OR bebidas
estimulantes) AND (sistema nervoso central) AND (sistema cardiovascular),
limitando-se aqueles escritos em lingua portuguesa e publicados nos ultimos 5
anos.

Adotou-se como critério de exclusdo artigos que néo se relacionavam com
0 tema em questdo ou nao tinham relevancia para esta revisdo como: artigos
gue mencionassem outros tipos de drogas; artigos sobre o beneficio do vinho;
gue associassem o consumo de bebidas a pandemia da Covid19; associados a
obesidade; ou que promovessem e/ou incentivassem o0 uso de bebidas
alcodlicas.

Aos artigos encontrados com a estratégia de busca na base de dados, na
primeira etapa de sele¢éo foi feita a leitura de titulos e resumos. Nesta etapa
foram retiradas as duplicatas e artigos que nao respondessem a pergunta de
pesquisa e/ou aos critérios de incluséo.

Na segunda etapa de selecéo foi realizada a leitura de texto completo. Da
mesma forma que na etapa anterior, artigos que nao respondessem a pergunta
de pesquisa e/ou aos critérios de inclusdo foram excluidos.

A Figura 12 sumariza as etapas de selecdo, com os artigos
encontrados/selecionados em cada etapa. Por se tratar de um estudo de revisédo
da literatura, este trabalho néo foi submetido a anélise de um comité de ética em

pesquisa.
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TRABALHO? ]
ANALISE DE TEXTO
COMPLETO
SIM

R=25

Figura 12 — Fluxograma de amostras de artigos selecionados para a revisao.
Fonte: Autoria propria.
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6. RESULTADOS

Os principais resultados abordados nas pesquisas incluem uma variedade de
descobertas relacionadas ao consumo de alcool e bebidas energéticas.
Observou-se um menor tempo de reacdo associado a ingestdo de alcool,
engquanto a combinacao de bebidas energéticas com alcool mostrou melhorias
no desempenho. A relacdo entre o consumo combinado de alcool e bebidas
energéticas foi vinculada a um aumento de euforia e vigor fisico. Esse padrao
pode potencializar os efeitos adverso a saude, aumentando a preocupagao com
problemas de salde mental, neurolégicos, cardiovasculares, distarbios
gastrointestinais e alteracdes nos padrdes de sono.

Esses resultados enfatizam a necessidade de intervencdes e politicas publicas

para abordar o consumo excessivo de alcool e seus impactos na sociedade.

O Quadro 2 apresenta a caracterizagdo dos estudos incluidos nesta revisao.
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Quadro 2: Caracterizacéo dos estudos incluidos nessa revisao

Autor(es)

CORREA, Béarbara Lucia
Rufino;

FERREIRA, Isabela de
Oliveira Lopes

Susanne Stephanie Alves
de Souza,

Heliane Sousa da Silva;
Drielly Lima Santana;
Liberta Lamarta Favoritto
Garcia Neres

Camili Quixabeira Cruz,
Fernanda Cecconello,
Camila Teixeira De Oliveira
Penna Chaves, Thiago

Ano

2023

2023

2023

Titulo do Artigo

Consumo de bebidas
energéticas entre jovens e
suas repercussodes a salde:
uma revisao integrativa de
literatura.

A Influéncia do Consumo de
Bebidas Energéticas na
Saude Humana.

Alcool e suas diversas
consequéncias no organismo
do atleta

Tipo de
Estudo

Revisao
Sistematica da
Literatura.

Pesquisa
Bibliografica
Exploratoria -
Descritiva.

Revisédo

Integrativa da

Literatura.

Principais Resultados

. 38,5% consomem para ficar acordado.

. 32% consomem pelo sabor da bebida.

) 25% consomem como estimulante.

. 44,9% consomem bebida energética misturada
com élcool.

. 35% consomem para aumentar a energia global.
. 61,5% dos consumidores apresentaram
palpitacbes cardiacas.

. 31,6% relataram efeitos adversos como
palpitacdo, insdnia e mic¢cdo frequente.

° Os principais motivos para 0 consumo séo obter

mais energia, melhorar o desempenho fisico, e associar
a bebida com atividades como estudo, vida noturna e
atividade fisica.

. O uso abusivo de bebidas energéticas pode
provocar sintomas agudos ou crdnicos, como arritmia
cardiaca, tempo de estado de alerta prolongado e, se
associado com bebida alcodlica, pode promover a
impressao de embriaguez tardia.

. A combinacgéo de bebidas energéticas com
alcool resulta em quantidades significativamente
maiores de consumo de &lcool em comparacdo com o
consumo isolado de alcool. Isso esta associado a danos
relacionados ao alcool de maior intensidade.

. Reducdo da atividade do sistema nervoso
central com o consumo de &lcool.
° Impactos no equilibrio fisiologico, alteracdes

comportamentais, neurolégicas e risco de dependéncia.
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Vilagellin Penna Chaves,
Liberta Lamarta Favoritto
Garcia Neres

2020

Catarina Arsénio

Teng, Tatiana K,

Yonamine, Mauricio tm* 2019

O impacto do consumo de
bebidas energéticas na salde
do consumidor

O Consumo De Bebidas
Energéticas E Seus Efeitos A
Saulde

Revisdo
Sistematica da
Literatura.

Revisdo da
Literatura

o Acéo do alcool no sistema nervoso, afetando
neurotransmissores como GABA e glutamato, com
consequéncias como psicose, transtornos de humor e
amnésia.

. Comprometimento do sono devido ao consumo
crénico e exacerbado de alcool.

. Impactos no estagio REM do sono, essencial
para a recuperacgao e consolidacéo cognitiva.

. Correlacdo entre o consumo de bebidas
energéticas e aumento da pressao arterial,
especialmente devido a interagédo sinérgica da cafeina
com substancias como a taurina.

. Consumo crénico de bebidas energéticas,
especialmente aquelas com alto teor de cafeina e
acucar, pode induzir resisténcia a insulina, aumentando
o risco de doengas metabdlicas como Diabetes tipo 2 e
obesidade.

. Consumo pontual pode levar a alteracdes no
estado de espirito, manifestadas por irritabilidade,
sonoléncia, aumento da diurese e xerostomia. O
consumo cronico associado a sindrome de ansiedade.
) A cafeina e a taurina, em doses ideais e
circunstancias especificas, podem estar associadas a
neuro protecdo. No entanto, essa protecao néo se aplica
guando combinadas com alcool.

o O consumo agudo de bebidas energéticas esta
associado A eventos adversos que afetam o sistema
nervoso, cardiovascular e gastrointestinal.

o A ingestdo combinada de bebidas energéticas
com alcool pode gerar riscos adicionais a saude.

° A cafeina é O principal ingrediente que causa
riscos A saude.

. Os principais motivos para a associacéo das
bebidas sdo: Mascarar o gosto do alcool, Sentir-se mais

51



Ricardo Rodrigues Goulart. 2021

Jackeline dos Santos
Andrade;

Wellington Carlos da Silva
Pereira;

Jhenifer Mikaelly Teodoro
de Souza,

Joyce Harumi
Zama4Rafael Jardim
Vieira,

Gabriela Zanette Thomé;
Paula Della Giustina
Rigone;

Isabella Carolina Podadeiro
da Silva,

Suellen Lais Vicentino
Vieira

2023

Acdes do etanol sobre o
organismo e as
consequéncias para a saude
humana de seu uso no curto
prazo.

Efeitos da cafeina no
organismo humano.

Uma revisao
bibliografica

Revisao da
Literatura

energético ou Beber mais sem sentir os efeitos do
alcool”.

O etanol exerce impacto no SNC, agindo como um
sedativo ao modificar as atividades de varios
neurotransmissores;

o etanol interfere negativamente em varios 6rgaos,
aumentando o risco de eventos cardiovasculares,
céncer e outras patologias fatais.

A retirada abrupta do etanol pode desencadear a
sindrome de abstinéncia.

Alcool associado a energeticos aumentar a
possibilidade da ocorréncia de uma overdose;

A euforia causada pela cafeina pode modificar a
sensacao de embriaguez;

Motivos para ingestao: Aumentar a energia e manter-
se acordado.
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Marcos Felipe Silva Lino;

Cleomacio Miguel da Silva

Andrea Costantino;

Aniello Maiese ;Julia
Lazzari ;Chiara Casula ;
Emanuela Turillazzi ;Paola
Frati; Vittorio Fineschi.

2019

2023

Bebidas energéticas: uma
guestdo educacional

O Lado Negro das Bebidas
Energéticas: Uma Revisao
Abrangente de Seu Impacto
no Corpo Humano

Fonte:

Revisao da
Literatura

Revisdo da
Literatura
baseada em
evidéncia.

Autor.

Sintomas ao consumir bebidas energéticas:
Aumento de alerta e energia, seguidos por
gueda subita de energia; Agitado / tremendo;
Dificuldade em dormir; Pulsacao rapida

Principais efeitos adversos nos sistemas
cardiovasculares (Houve 9 casos de parada
cardiaca, sendo 3 fatais), e neurolégico
(propriedades neuro estimulantes), ambos
associados a cafeina.
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7. DISCUSSAO

Ao integrar resultados de estudos recentes, como os conduzidos por
Mouréao (2020), Stephanie et al. (2023) e Goulart (2021), visamos fornecer uma
visdo abrangente e atualizada sobre os potenciais impactos da associacao de
alcool e energéticos na saude, destacando a necessidade de intervencdes
eficazes e regulamentacfes mais rigorosas para mitigar os riscos identificados.

Nos ultimos anos, inUmeras preocupacdes tém sido expressas por
pesquisadores e instituicbes de saude em relacdo aos potenciais riscos
associados a combinagdo de bebidas energéticas com alcool. Trés principais
riscos foram identificados, incluindo o aumento da ingestéo total de alcool, a
possivel mascaragem dos efeitos toxicos do alcool e a propensdo a
comportamentos de risco elevados (YONAMINE; TENG, 2019).

Recentes estudos indicam um crescimento no consumo de bebidas
energéticas entre jovens e adultos, porém, os efeitos e consequéncias dessas
bebidas, devido aos seus componentes, ainda ndo s&o completamente
compreendidos pelos consumidores. Efeitos como taquicardia, ansiedade,
irritacdo estomacal, desidratacdo, busca intensificada por sensacoes,
impulsividade e consequéncias interpessoais adversas tém sido associados ao
consumo dessas bebidas (CORREA et al., 2023).

Outro efeito frequentemente relatado é a dificuldade em limitar a
guantidade de &lcool consumida, uma vez que a combinacdo com bebidas
energéticas pode atenuar a sensacdo de embriaguez, levando a uma falsa
sensacdo de sobriedade conhecida como "wide awake drunkenness",
aumentando assim o risco de acidentes. O consumo regular de bebidas
energéticas pode acarretar diversos danos a saude devido a intoxicacao por
cafeina e ao excesso de agucar, incluindo arritmias, incontinéncia urinaria,
dependéncia, perda de apetite e até mesmo morte stbita (CORREA et al., 2023).

Considerando que a cafeina é o principal componente das bebidas
energéticas, muitas vezes combinada com outros elementos como taurina,
extratos herbais ou vitaminas, essas substancias podem exercer efeitos
potenciais sobre o desempenho fisico e mental. Embora evidéncias cientificas
sugiram beneficios dessas bebidas, é crucial realizar mais estudos para

confirmar esses efeitos. A ingestdo de bebidas energéticas também pode
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resultar em efeitos adversos, especialmente em grupos de risco, como criancas
ou adolescentes, ou quando consumidas de forma aguda, crbnica ou em
conjunto com outras substancias, como o alcool. A fim de evitar riscos a saude
dos consumidores, é imperativo aprofundar a investigacdo sobre a real
toxicidade das bebidas energéticas a curto e longo prazo, além de fortalecer a
regulamentacao relacionada a sua rotulagem e consumo (YONAMINE; TENG,
2019).

No contexto do consumo de alcool, Mourdo (2020) discute os efeitos do
alcool no sistema nervoso, destacando seus impactos no equilibrio fisioldgico,
comportamental e neurolégico. Esses efeitos séo pertinentes a discussao sobre
0 consumo de alcool em combinacdo com bebidas energéticas, conforme
abordado por Stephanie et al. (2023).

A revisdo de Goulart (2021) destaca os efeitos adversos da cafeina, o
principal componente das bebidas energéticas. Esses efeitos séo reforgados por
Teng e Yonamine (2019), que ressaltam a associacdo das bebidas energéticas
com eventos adversos no sistema nervoso, cardiovascular e gastrointestinal. O
consumo agudo dessas bebidas esta associado a riscos a saude, evidenciando

a necessidade de regulamentacéo, conforme sugerido por Corréa et al. (2023).

8. CONCLUSAO

Tanto o consumo excessivo de alcool quanto o uso desmedido de bebidas
energéticas apresentam implicacfes adversas para a saude, evidenciadas por
uma série de alteracdes fisiologicas e neuroquimicas. A mistura de alcool com
bebidas energéticas intensifica ainda mais esses riscos, aumentando a
possibilidade de dependéncia alcoodlica, complicacdes cardiovasculares e
comportamentos de risco, especialmente entre os jovens desinformados. A
compreensao aprofundada desses impactos é crucial para a conscientizacao e
destaca a necessidade de abordagens equilibradas, politicas de regulamentagéo
e intervencgdes educacionais para promover um consumo responsavel dessas
substancias. Essa combinacdo é uma pratica que pode ser tentadora, mas que
traz consigo riscos significativos para a satde. E essencial que os individuos
estejam cientes desses perigos e tomem decisdes responsaveis em relagédo ao

consumo de alcool e energéticos.
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Considerando os resultados dessas revisdes, € essencial promover
campanhas educativas, regulamentacdo mais rigorosa e intervencdes
especificas, especialmente entre jovens, para minimizar os riscos a saude
associados ao consumo de bebidas energéticas, seja isoladamente ou em
combinacao com alcool.

Para tanto, torna-se imprescindivel que as entidades governamentais e
organismos de saude implementem regulamentacdes e iniciativas educacionais
a fim de mitigar os riscos associados ao consumo de alcool e bebidas
energéticas. Tais esforcos visam assegurar a saude publica e minimizar os

prejuizos decorrentes dessa pratica.

Para tal desiderato, propdem-se estratégias abrangentes, incluindo
campanhas educativas veiculadas por meio de plataformas diversas, como
redes sociais, televisdo e outros meios de comunicacédo, com a finalidade de
informar amplamente sobre os perigos intrinsecos a concomitancia de alcool e
energéticos. Essas campanhas tém o propdsito de salientar os potenciais riscos

para a saude e 0s impactos negativos no comportamento.

Ademais, é imprescindivel que os governos e as instituicbes de saude
prossigam na regulamentacéo e divulgacdo de informacdes acerca dos riscos
inerentes a combinacgdo de &lcool e bebidas energéticas, com o propdsito de

preservar a saude publica e mitigar os danos correlatos.

Estratégias de conscientizacdo, como campanhas educativas veiculadas
por meio de plataformas digitais, televisdo e outros meios de comunicacao,
devem ser implementadas, destacando os perigos para a saude e 0s possiveis
impactos negativos no comportamento. A instituicdo de Programas Escolares
voltados para a abordagem dos efeitos adversos provenientes do consumo
simultaneo de alcool e bebidas energéticas, por meio de palestras, workshops e
disponibilizagdo de materiais educativos, representa uma medida eficaz para

informar e conscientizar estudantes sobre os perigos associados a essa pratica.

A celebracdo de parcerias com estabelecimentos, como bares e clubes,
emerge como uma estratégia colaborativa para promover praticas responsaveis
de consumo. Isso implica na divulgacdo de informag¢des concernentes aos

perigos da combinagcdo de alcool com energéticos nos proprios
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estabelecimentos, especialmente em ambientes noturnos, onde a
comercializagdo de combos Alcool + Energético é proeminente. O estimulo a
regulamentacdo e restricdo, mediante a implementacdo de normativas que
limitem a venda conjunta de &lcool e bebidas energéticas, incluindo proibicdes
ou restricdbes de promoc¢des que incentivem o consumo combinado, constitui
uma medida especifica a ser adotada; A realizacao de a¢cdes em comunidades

locais, por meio de eventos especificos, representa uma iniciativa adicional.

Estabelecer limites para a quantidade de cafeina adicionada as bebidas
energéticas, reconhecendo-a como o principal agente responsavel pela
atenuacdo do estado de embriaguez, também é proposto como uma medida

preventiva.
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