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“– Estou falando de uma única e longa cadeia de acasos – prosseguiu meu pai. – E essa 

cadeia pode ser acompanhada até chegarmos à primeira célula viva, que se dividiu e com 

isso deu o pontapé inicial para tudo o que cresce e medra hoje em dia no planeta. A 

probabilidade de que a minha cadeia não se interrompeu em algum ponto do passado ao 

longo de três ou quatro bilhões de anos é tão pequena que quase não podemos imaginá-la. 

Mas eu consegui chegar até aqui. Isso mesmo, diabos, aqui estou eu! E sei que sorte do cão 

eu tive para ter o prazer de desfrutar deste planeta na sua companhia. Sei da sorte que teve 

cada pequeno ser vivo deste planeta. 

– E aqueles que tiveram azar? – perguntei. 

– Eles não existem! – gritou ele. – Nunca nasceram. A vida é uma loteria gigante, da qual só 

se veem os ganhadores.” 

  

(O Dia do Curinga) 

Jostein Gaarder 
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RESUMO 

 

 

As doenças crônicas não-transmissíveis são um importante problema de saúde pública, sendo 

responsáveis pelas maiores taxas de morbimortalidades no Brasil. Poucos estudos 

epidemiológicos avaliam se o momento da ingestão de álcool, com ou sem refeição, associa-se 

com o desenvolvimento de doenças crônicas. Este estudo tem como objetivo investigar as 

associações de consumo de bebidas alcoólicas (quantidade, momento e tipo de bebida) com os 

indicadores de obesidade (IMC, circunferência da cintura, %gordura corporal total e %gordura 

no tronco) e a incidência de Síndrome Metabólica (SM) e de seus componentes. O Estudo 

Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) é um estudo de coorte que iniciou em 2008 e 

está distribuído em seis Centros Investigativos no Brasil – Universidade Federal do Rio Grande 

do Sul, Universidade de São Paulo, Fundação Oswaldo Cruz (Rio de Janeiro), Universidade 

Federal da Bahia, Universidade Federal do Espírito Santo e Universidade Federal de Minas 

Gerais. No ano de 2015 foi finalizada a segunda visita de coleta de dados, possibilitando 

análises longitudinais. As associações entre consumo de álcool com os indicadores de 

obesidade foram apresentadas testando as diferenças das médias na análise de variância, na 

amostra geral e separadamente por sexo (análise transversal). A associação de consumo de 

álcool com SM incidente e seus componentes foi investigada em modelos de regressão de 

logística (análise longitudinal). Para ambas análises utilizou-se uma parametrização que 

representa as combinações entre a quantidade de álcool e momento de consumo. As análises 

foram ajustadas para potenciais confundidores (sexo, idade, cor/raça, escolaridade, tabagismo 

e atividade física (artigos 1 e 2); + consumo calórico (kcal) e IMC basal (artigo 2). A análise 

dos dados foi realizada utilizando-se o software SAS versão 9.4, adotando um nível de 

significância de 5%. A pesquisa seguiu os preceitos éticos que envolvem seres humanos, em 

conformidade com a resolução 466/12. Em análises ajustadas, foi observado que o consumo 

leve a moderado de álcool, junto das refeições, foram associados a menores médias de IMC, 

circunferência da cintura, %gordura corporal total e %gordura no tronco; o maior consumo, 

fora das refeições, apresentou maiores médias desses indicadores. Da mesma forma, consumo 

leve de bebidas alcoólicas com refeições foi associado a menor incidência de SM, pressão 

arterial elevada e redução de HDL-c, enquanto o maior consumo, fora das refeições, foi 

associado à elevada incidência de componentes da SM. Estes achados apoiam as considerações 

de que o álcool, quando ingerido, deve ser preferencialmente consumido em pequenas 

quantidades e junto das refeições. 

 

Palavras-chave: Obesidade; Composição corporal; Síndrome Metabólica; Consumo de álcool; 

Refeição. 
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ABSTRACT 

 

Noncommunicable chronic diseases are a major public health problem and are responsible for 

the highest morbidity and mortality rates in Brazil. Few epidemiological studies have assessed 

whether the timing of alcohol intake, with or outside of meals, is associated with the 

development of chronic diseases. This study aims to investigate the associations of alcohol 

consumption (amount, timing and type) with obesity indicators (BMI, waist circumference, % 

total body fat mass and %trunk fat mass) and the incidence of metabolic syndrome (MS) and 

its components. The Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil) is a cohort study that 

began in 2008 and is distributed in six Investigative Centers in Brazil - Federal University of 

Rio Grande do Sul, University of São Paulo, Oswaldo Cruz Foundation (Rio de Janeiro), 

Federal University of Bahia, Federal University of Espírito Santo and Federal University of 

Minas Gerais. In 2015, the second visit of data collection was completed, enabling longitudinal 

analysis. Associations between alcohol consumption and obesity indicators were presented by 

testing the differences of means in the analysis of variance in the general sample and separately 

by sex (cross-sectional analysis). The association of alcohol consumption with incident MS and 

its components was investigated in logistic regression models (longitudinal analysis). For both 

analyses we used a parameterization that represents the combinations between the amount of 

alcohol and timing of consumption. The analyzes were adjusted for potential confounders (sex, 

age, skin color/race, education level, smoking and physical activity (articles 1 and 2); + caloric 

intake (kcal) and basal BMI (article 2). Data analysis was performed using SAS version 9.4 

software, adopting a significance level of 5%. The research followed the ethical precepts 

involving humans, in accordance with resolution 466/12. In adjusted analysis, it was observed 

that light to moderate alcohol consumption with meals were associated with lower means of 

BMI, waist circumference, % total body fat mass and % trunk fat mass; while higher 

consumption, outside of meals, presented higher averages of these indicators. Similarly, light 

alcohol consumption with meals was associated with a lower incidence of MS, high blood 

pressure, and a reduction in HDL-c, while higher outside of meal consumption was associated 

with a high incidence of MS components. These findings support the view that alcohol, when 

taken, should preferably be consumed in small quantities and with meals. 

 

Keywords: Obesity; Body composition; Metabolic Syndrome; Alcohol consumption; 

Postprandial perior; Meals. 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

 

 Este trabalho consiste na tese de doutorado intitulada “Consumo de álcool e suas 

relações com indicadores de obesidade e síndrome metabólica incidente: ELSA-Brasil”, 

apresentada ao Programa de Pós-Graduação em Epidemiologia da Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul, em 19 de dezembro de 2019. O trabalho é apresentado em três partes, na ordem 

que segue:  

1.  Introdução, Revisão da Literatura e Objetivos 

2.  Artigos 

3. Conclusões e Considerações Finais. 

Documentos de apoio estão apresentados nos anexos. 
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2 INTRODUÇÃO 

 

 

 As transições epidemiológica, demográfica e nutricional caracterizam um quadro de 

risco para doenças crônicas (Toscano 2004). As doenças crônicas não-transmissíveis 

constituem um importante problema de saúde pública, sendo responsáveis pelas maiores taxas 

de morbimortalidades no Brasil (Brasil e Ministério da Saúde 2008). A obesidade é uma doença 

cuja prevalência atinge proporções epidêmicas, sendo ela responsável por elevar o risco de 

diversos agravos. Além disso, o aumento de peso aumenta significativamente o risco a longo 

prazo de diabetes (DM) (Melo 2011). Estudo demonstrou que, a cada dois anos com sobrepeso, 

houve aumento de 9% no risco de desenvolver DM tipo 2 e, para cada 2 anos apresentando 

obesidade, o risco foi aumentado em 14% (Hu et al. 2014). A síndrome metabólica (SM) é um 

complexo conjunto de fatores de risco tanto para doenças cardiovasculares quanto para diabetes 

(Alberti et al. 2009). A incidência de SM parece estar aumentando paralelamente a incidência 

de obesidade e DM tipo 2, e sua prevalência global pode ser estimada em cerca de um quarto 

da população mundial. (Saklayen 2018). As prevalências, tanto de obesidade quanto de SM, 

podem estar relacionadas com determinados hábitos de vida (Dima-Cozma et al. 2014). Dentre 

estes, está o consumo de álcool, comum em diversas populações (Manthey et al. 2019; World 

Health Organization 2018). 

 Do uso social ao problemático, o álcool é a droga mais consumida no mundo. No Brasil, 

cerca de 52% da população faz uso de bebidas alcoólicas com alguma frequência (Laranjeira et 

al. 2007), sendo que em 2016, o total consumido de álcool (puro) per capita no país, entre 

indivíduos acima de 15 anos, foi de 7,8 litros (sugerindo uma redução no consumo, visto que 

em 2010 a estimativa era de 8,8 litros per capita) (World Health Organization 2018). 

 Há evidências de que o consumo excessivo de álcool está associado a consequências 

negativas para o bem-estar psicológico e físico dos indivíduos (Batty et al. 2009; Furtwængler 

and De Visser 2013; Laranjeira et al. 2007; Schuckit 2009). No entanto, associações não-

lineares sugerem que o consumo moderado de álcool oferece benefícios à saúde quando em 

pequenas quantidades (Costanzo et al. 2010; Huang et al. 2014; Ronksley et al. 2011; Zhang et 

al. 2014). A Organização Mundial da Saúde (OMS) define como comportamento de baixo risco: 

não beber mais do que 3 doses/dia e 15 doses/semana para homens; e não ingerir mais do que 

2 doses/dia e 10 doses/semana para mulheres (World Health Organization 1998). Além disso, 

a OMS também define uma bebida padrão como 10 g de etanol puro, sendo homens e mulheres 
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aconselhados a não exceder duas ‘bebidas padrão’ por dia (World Health Organization 2001). 

 O consumo leve a moderado de álcool tem sido associado a um menor risco de doença 

cardiovascular (Ronksley et al. 2011) e mortalidade por todas as causas (Costanzo et al. 2010). 

Parte desta associação poderia estar relacionada a um efeito anti-inflamatório do álcool (Imhof 

et al. 2004; Imhof et al. 2001). 

 No entanto, são escassos os estudos que abordam a influência da ingestão de bebidas 

alcoólicas junto da presença de alimentos. Poucos estudos epidemiológicos avaliam se o 

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

(Augustin et al. 2004), pressão arterial (Foppa et al. 2002), glicemia (Brand-Miller et al. 2007) 

ou mortalidade geral (Trevisan et al. 2001). 

 O Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) é um estudo de coorte 

multicêntrico realizado em um país fora do eixo dos países desenvolvidos (Departamento de 

Ciência e Tecnologia et al. 2009). Recentemente, em uma análise transversal do ELSA-Brasil, 

foi visto que há associações entre o momento e o tipo de bebida alcóolica consumida com SM 

e seus componentes isolados (Vieira et al. 2016). Assim, a possibilidade de avaliar essa 

população é vista como uma ampla oportunidade de estudar doenças crônicas incidentes e 

diversos fatores socioeconômicos e comportamentais.  
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

3.1 Obesidade 

 

A obesidade é uma doença complexa e multifatorial que se desenvolve a partir da 

interação entre genótipo e ambiente. Os motivos pelos quais a obesidasde ocorre envolve 

integração de fatores sociais, comportamentais, culturais, metabólicos, fisiológicos e genéticos 

(Martí et al. 2004). Ela caracteriza-se pelo excesso de gordura corporal, sendo considerado 

sobrepeso quando o Índice de Massa Corporal (IMC) está entre 25 e 29,9kg/m² e obesidade 

quando IMC ≥ 30kg/m² (National Institutes of Health 2000). 

O excesso de gordura corporal é o fator de risco de maior magnitude para a DM tipo 

2. Estima-se que o sobrepeso e a obesidade causam uma grande proporção da carga global de 

DM. De fato, uma circunferência da cintura elevada e um alto IMC estão associados ao aumento 

do risco de DM (World Health Organization 2016). Outras doenças não transmissíveis, além 

do DM, associadas ao excesso de peso são hipertensão, alguns tipos de câncer, infarto e doença 

coronariana (World Health Organization 2014). Segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS), pelo menos 2,8 milhões de pessoas morrem anualmente como resultado de excesso de 

peso ou obesidade, dado que o risco de doenças cardíacas, derrames, câncer e DM acabam 

aumentando em função do aumento do IMC (World Health Organization 2011). 

 

 

3.1.1 Métodos indicadores de obesidade 

 

 

Para o diagnóstico da obesidade, existem vários métodos que permitem estimar a 

quantidade e a distribuição de gordura corpórea. Em estudos epidemiológicos, geralmente, são 

utilizados índices antropométricos, tais como IMC e circunferência da cintura (World Health 

Organization 2000). 

A forma mais utilizada para a determinação da adiposidade corporal é o IMC. Este 

índice é calculado por meio da divisão do peso (em kg) pela altura (em metros) elevada ao 

quadrado, kg/m² (Assosiação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica 
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(ABESO) 2016). Segundo a OMS, pode-se classificar os valores de IMC da seguinte forma: 

baixo peso com o IMC <18,5kg/m² , peso normal entre 18,5 e 24,9 kg/m², excesso de peso entre 

25 e 29,9 kg/m² e obesidade ≥ 30 kg/m² (sendo considerada obesidade extrema quando IMC 

≥40 kg/m²) (World Health Organization 2000). 

A nível populacional, o IMC é considerado como uma ferramenta adequada para a 

avaliação da prevalência de obesidade. No entanto, tal indicador apresenta limitações por não 

ser totalmente correlacionado com a gordura corporal. O IMC não faz distinção entre massa 

gordurosa e massa magra, apresentando menos exatidão entre idosos (em função da perda de 

massa magra e redução do peso), e superestimado em sujeitos musculosos, não refletindo de 

forma adequada a distribuição da gordura corporal (Assosiação Brasileira para o Estudo da 

Obesidade e da Síndrome Metabólica (ABESO) 2016; Madden and Smith 2014; World Health 

Organization 2000). 

Já a circunferência da cintura (CC) é uma medida que reflete o conteúdo da massa de 

gordura abdominal (subcutânea e intra-abdominal) (Klein et al. 2007). Segundo a OMS, esta 

aferição deve ser realizada no maior perímetro abdominal entre a última costela e a crista ilíaca 

(Assosiação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica (ABESO) 2016). 

Recomendações sobre CC têm sido feitas como um dos componentes da SM. A OMS 

recomenda pontos de corte diferentes entre os sexos, sendo considerado como risco valores 

>94cm e >80cm e risco substancialmente elevado >102cm e >88cm para homens e mulheres, 

respectivamente (World Health Organization 2008). Em geral, a utilização combinada da 

medida destes indicadores pode ajudar a diminuir as limitações de cada uma das avaliações, 

quando aplicadas de forma isolada (Assosiação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da 

Síndrome Metabólica (ABESO) 2016).   

Entre os métodos não antropométricos utilizados para a verificação da composição 

corporal está a bioimpedância (BIA). A análise de BIA é uma abordagem não invasiva, 

comumente usada para medidas de composição corporal e avaliação da condição clínica (Khalil 

et al. 2014). Este método baseia-se nas propriedades condutoras de elementos do corpo humano. 

Uma corrente elétrica passa pela água do corpo, que é rica em eletrólitos, sendo este o 

compartimento que apresenta uma menor resistência. A condutividade será proporcional à água 

corporal total e ao tecido com alta concentração de água (como o músculo esquelético). Além 

disso, a medição da composição corporal pelo método de BIA pode ser afetada por vários 

fatores (desde exercício físico e ingestão alimentar até a posição do corpo e a temperatura da 

pele) (Fosbøl and Zerahn 2014). É válido ressaltar que a estimativa quantitativa da composição 

corporal usando a tecnologia de BIA é uma técnica indireta, visto que ela não mede a 
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composição corporal propriamente dita. A resistência medida é posteriormente transformada 

em uma previsão de água corporal total por um algoritmo (Ward 2018). 

 

 

3.1.2 Prevalência no Mundo 

 

A obesidade vem aumentando em todos os países, tendo dobrado sua prevalência 

mundial nas últimas três décadas. A prevalência de sobrepeso é maior nos países de renda 

média-alta e nas Regiões Européia, do Mediterrâneo Oriental e das Américas. Mais de 50% das 

mulheres apresentam excesso de peso, sendo que nessas três regiões, aproximadamente, metade 

das mulheres com sobrepeso são obesas (World Health Organization 2014). Globalmente, em 

2015, aproximadamente 39% da população mundial foi estimada com sobrepeso e obesidade 

(um total de 1,9 bilhões e 609 milhões de adultos, respectivamente) (Chooi et al. 2019). Há, 

inclusive, projeções que indicam que, se as tendências recentes continuarem, até o ano de 2030, 

cerca de 57,8% da população adulta mundial (aproximadamente 3,3 bilhões de pessoas) pode 

apresentar sobrepeso ou obesidade (Kelly et al. 2008). 

Chooi et al., utilizando dados do Global Burden of Disease Study (GBD), 

reproduziram gráficos com prevalências de sobrepeso e obesidade por sexo, idade e regiões 

(Chooi et al. 2019; Global Burden of Disease Study 2015 2017). Tais informações estão 

reproduzidas nas Figuras 1, 2 e 3, a seguir: 
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Figura 1 - Prevalência de sobrepeso e obesidade no mundo em adultos acima de 20 anos, 

por sexo e idade 

 

 

Fonte: Chooi et al., 2019. GBD, 2017. 
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Figura 2 - Prevalência de sobrepeso e obesidade em homens e mulheres acima de 20 anos, 

por ano. 

 

Fonte: Chooi et al., 2019. GBD, 2017. 
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Figura 3 - Prevalência de sobrepeso e obesidade em homens e mulheres acima de 20 anos, 

por região geográfica e ano. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fonte: Chooi et al., 2019. GBD, 2017. 

 

 

3.1.3 Prevalência no Brasil 

 

As doenças crônicas não transmissíveis representam um dos maiores problemas de 

saúde pública da atualidade no país e a epidemia de obesidade tem levado a um aumento na 

prevalência de outras doenças crônicas, tais como hipertensão e DM (Schmidt et al. 2011).  
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Levantamento realizado pelo IBGE verificou que, nos anos de 2008 e 2009, 

aproximadamente metade dos homens e das mulheres apresentaram excesso de peso, sendo 

diagnóstico de obesidade feito em 12,5% e em 16,9% dos homens e das mulheres, 

respectivamente (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 2010). 

Já o VIGITEL, uma pesquisa realizada pelo Ministério da Saúde através de contato 

telefônico, verificou no seu último levantamento, realizado no ano de 2018, que a frequência 

de adultos com excesso de peso variou entre 47,2% e 60,7%. Em relação à obesidade, a 

frequência variou entre 15,7% e 23,0%. Quando estratificado por sexo, verificou-se uma maior 

prevalência, entre os homens, de excesso de peso em Porto Alegre (66,7%) e obesidade em 

Manaus (27,1%); já, entre as mulheres, as maiores frequências foram em Palmas (44,1% de 

excesso de peso) e Rio de Janeiro (24,6% de obesidade) (Brasil e Ministério da Saúde 2019). 

Nos últimos anos, o sobrepeso e a obesidade evoluíram de forma desfavorável e 

significativa no país. Enquanto no ano de 2006 o percentual de brasileiros com excesso de peso 

era 42,6% e obesidade era 11,8%, em 2018 houve um salto significativo na frequência destes 

indicadores (55,7% e 19,8% de sobrepeso e obesidade, respectivamente) (Brasil e Ministério 

da Saúde 2019). 

 

 

3.2 Síndrome Metabólica 

 

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

o risco de doenças cardiovasculares e DM. Os fatores de risco incluem o aumento da pressão 

arterial, glicemia de jejum elevada, dislipidemia (triglicerídeos elevados e HDL-colesterol 

(HDL-c) baixo) e obesidade central (avaliada por meio da circunferência da cintura) (Alberti et 

al. 2009). Este complexo transtorno é responsável por aumentar a mortalidade cardiovascular 

em 2,5 vezes (Sociedade Brasileira de Cardiologia et al. 2005). 

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

diferentes organizações. A OMS desenvolveu a primeira definição de SM, onde o principal 

critério era a presença de resistência à insulina, adicionado de, pelo menos, outros dois fatores 

de risco (obesidade, triglicerídeos elevados, baixo HDL-c, hipertensão e microalbuminúria) 

(Alberti e Zimmet 1998). 
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Anos após, o National Cholesterol Education Programa Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATP III) definiu que não há necessidade da presença de resistência à insulina. Além 

disso, estabeleceu que, para o diagnóstico de SM, era indispensável a presença de 3 dos 5 fatores 

de risco: obesidade abdominal (fortemente correlacionada com resistência à insulina), 

triglicerídeos elevados, baixos níveis de HDL-c, pressão arterial elevada e glicemia de jejum 

elevada ou DM tipo 2 (National Cholesterol Education Program (NCEP) 2002).  

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

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

estabelecidos pelo NCEP-ATP III, com pequenas modificações, como o limiar para a glicemia 

de jejum alterada, que foi reduzida de 110 para 100 mg/dL (Grundy et al. 2005). Tal ajuste 

corresponde aos critérios modificados pela American Diabetes Association (ADA) (Genuth et 

al. 2003). 

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

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

necessariamente, obesidade central (definida como CC elevada de acordo com valores 

específicos para cada etnia), além de quaisquer outros dois fatores: triglicerídeos elevados, 

baixos níveis de HDL-c, pressão arterial elevada e glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL (Alberti et 

al. 2005). 

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

comuns para o diagnóstico clínico da SM com base nos parâmetros apresentados na Tabela 1, 

onde três achados anormais qualificam uma pessoa como tendo SM. Esta definição reconhece 

ainda que o risco associado com a CC pode variar entre diferentes populações (Tabela 2). 
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Tabela 1 - Critérios para diagnóstico de Síndrome Metabólica (adaptada de Alberti et al, 2009). 

Medida Pontos de corte 

Circunferência da cintura elevada* Definições populacionais e específicas de 

cada país 

Triglicerídeos elevados (tratamento medicamentoso para 

triglicerídeos elevados é um indicador alternativo**) 

≥ 150mg/dL (1,7 mmol/L) 

HDL-colesterol reduzido (tratamento de drogas para 

redução de HDL-colesterol é um indicador alternativo**) 

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

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

Pressão arterial elevada (tratamento anti-hipertensivo em 

um paciente com história de hipertensão é um indicador 

alternativo) 

Sistólica ≥ 130 e/ou diastólica ≥ 85 

mmHg 

Glicemia de jejum elevada*** (tratamento 

medicamentoso para glicose elevada é um indicador 

alternativo) 

≥ 100 mg/dL 

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

ou do AHA/NHLBI sejam utilizados para pessoas de origem europeia até que mais dados estejam disponíveis. 

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

fibratos e o ácido nicotínico. Pode-se presumir que um paciente usando uma dessas drogas tem triglicerídeos 

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

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

 

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

abdominal (adaptada de Alberti et al, 2009). 

  

Limite recomendado da 

circunferência da cintura para 

obesidade abdominal 

População Organização Homens Mulheres 

Europeus IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Caucasianos WHO ≥ 94 cm (risco 

aumentado) 

≥ 102 cm (risco 

inda maior) 

≥ 80 cm (risco 

aumentado) 

≥ 88 cm (risco 

ainda maior) 

Norte Americanos (EUA) AHA/NHLBI (ATP 

III)* 

≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Canadenses Health Canada ≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Europeus European 

Cardiovascular Societies 

≥ 102 cm ≥ 88 cm 

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

Asiáticos WHO ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Japoneses Japanese Obesity 

Society 

≥ 85 cm ≥ 90 cm 

Chineses Cooperative Task Force ≥ 85 cm ≥ 80 cm 

Oriente Médio, Mediterrâneo IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Sub-Saara Africano IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Central e Sul Americanos IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

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

cardiovasculares e diabetes com circunferência da cintura ≥ 94 cm nos homens e ≥ 80 cm nas mulheres e 

identificam esses pontos de corte como opcionais para os indivíduos ou populações com o aumento da resistência 

à insulina. 
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3.2.1 Componentes da Síndrome Metabólica 

 

A OMS estima que, em 2012, cerca de 17,5 milhões das mortes no mundo ocorreram 

devido a doenças cardiovasculares (DCV) e que o DM foi responsável por 1,5 milhões delas 

(World Health Organization 2014). Considerando que a SM caracteriza-se por um conjunto de 

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

de DM (Ballantyne et al. 2008; Meigs 2010), torna-se fundamental conhecer cada componente 

que compõe esta síndrome.  

A obesidade pode ser definida como o acúmulo anormal ou excessivo de tecido 

adiposo, que pode conduzir a problemas de saúde (Organisation mondiale de la Santé 2003). 

Sua causa é multifatorial, envolvendo ligações etiológicas complexas entre genética, 

comportamento, atividade física, hábitos alimentares, fatores sociais e culturais (Martí et al. 

2004; Nammi et al. 2004). A CC é um indicador de distribuição de gordura corporal que pode 

indicar maior risco metabólico (Klein et al. 2007). A obesidade abdominal ocorre quando 

depósitos de gordura se distribuem predominantemente no abdome e nas vísceras, sendo uma 

manifestação comum da SM (Després et al. 2008), podendo estar presente em mais de 70% dos 

indivíduos com esta síndrome (Oliveira et al. 2006). Além disso, a CC foi considerada como 

um melhor preditor de SM em comparação com outros indicadores de obesidade (Bener et al. 

2013). É demonstrado na literatura que indivíduos com elevada CC tem risco substancialmente 

maior de desenvolver DM (HR=8,30, IC95% 5,60 – 12,28, comparando quartis extremos: >102 

cm vs. <91 cm em homens, e >101 cm vs. <84 cm em mulheres (Luft et al. 2013). Além disso, 

estudo que avaliou dados de duas coortes nórdicas, realizado com 2492 mulheres, demonstrou 

que um aumento ≥8,1cm na CC, ao longo de 6 anos, esteve associado com maior mortalidade 

total (RR=1,72, IC95% 1,28 – 2,31), incidência de DCV (RR=1,35, IC95% 1,06 – 1,72) e 

mortalidade por DCV (RR=2,16, IC95% 1,38 – 3,37) (Klingberg et al. 2015).  

Desta forma, a obesidade abdominal pode ser considerada um importante componente 

da SM, pois além de apresentar relação com a resistência à insulina (Tabata et al. 2009; 

Westphal 2008; Zadeh-vakili et al. 2011), também contribui para o aparecimento dos demais 

componentes desta síndrome, tais como glicemia de jejum elevada (Elkafrawi et al. 2017; 

Veghari et al. 2014), hipertensão (Kotsis et al. 2010; Kotsis et al. 2005; Re 2009; Zhao et al. 

2017), hipertrigliceridemia e baixo HDL-c (Carr and Brunzell 2004; Singh et al. 2011). 
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A elevação de triglicerídeos plasmáticos é uma característica comum em indivíduos 

com obesidade, SM ou DM tipo 2. Anormalidades lipídicas são consequência de uma 

desregulação metabólica (Hassing et al. 2012). Um estudo, que objetivou determinar a 

prevalência de SM entre trabalhadores de escritório de ambos os sexos, verificou que 45,9% 

dos indivíduos avaliados apresentavam hipertrigliceridemia (Alavi et al. 2015). Os 

triglicerídeos podem não ser diretamente aterogênicos, mas representam um importante 

biomarcador de risco de DCV em função de sua associação com partículas aterogênicas (Miller 

et al. 2011; Talayero and Sacks 2011). Em meta-análise de 35 estudos, foi demonstrada a 

associação de hipertrigliceridemia com desfechos cardiovasculares, estimando chances 80% 

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

IC95% 1,23 – 1,53) para eventos cardiovasculares e 31% maiores (OR=1,31, IC95% 1,15 – 

1,49)  para infarto do miocárdio (Murad et al. 2012).  

A SM se caracteriza pelo estresse oxidativo, resistência à insulina, dislipidemia 

aterogênica, e risco cardiovascular elevado, frequentemente envolvendo níveis reduzidos de 

HDL-c (Hansel et al. 2004). O HDL-c é um biomarcador altamente eficaz para a previsão do 

risco cardiovascular (Rader and Hovingh 2014). Baixas concentrações de HDL-c estão 

associadas a diversos fatores, tais como: obesidade, DM tipo 2 e triglicerídeos elevados (todos 

também fatores de risco para SM) (National Cholesterol Education Program (NCEP) 2002). A 

concentração de HDL-c é um preditor independente e inverso para DCV. As partículas de HDL 

têm várias funções protetoras, reduzindo a oxidação, inflamação vascular e trombose, 

melhorando a função endotelial, além de melhorar a sensibilidade à insulina e levando a 

secreção de insulina pelas células beta pancreáticas (Barter 2011). Estudo avaliou se HDL-c 

estava associado com a sobrevivência de 90 anos de idade em uma coorte de homens idosos. A 

mortalidade para os participantes com um nível de HDL-c inicial ≥54,1mg/dL foi de HR=0,72 

(IC95% 0,55 − 0,94) em comparação com aqueles que apresentavam HDL-c <32,8mg/dL 

(Rahilly-Tierney et al. 2012). O mesmo autor, em outro estudo semelhante, relata que cada 

aumento de 10 mg/dL foi associado a uma redução de 14% (HR=0,86, IC95% 0,78 − 0,96) no 

risco de mortalidade antes dos 85 anos (Rahilly-Tierney et al. 2011). 

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

participantes, meta-análise demonstrou que uma pressão sistólica de 120-139 mmHg e/ou 

diastólica de 80-89 mmHg foi significativamente associada com um aumento do risco de 

desenvolver ou morrer por acidente vascular cerebral (RR=1,73, IC95% 1,61 – 1,85), infarto 
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do miocárdio (RR=1,79, IC95% 1,59 – 2,50) e DCV (RR=1,44, IC95% 1,35 – 1,53) (Guo et al. 

2013). Um estudo de coorte que avaliou 1,25 milhões de indivíduos, verificou que pessoas com 

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

arterial), aos 30 anos de idade apresentavam uma probabilidade de 63,3% (IC95% 62,9 – 63,8) 

de desenvolver ao longo da vida doença cardiovascular, 5 anos mais cedo, comparados a uma 

probabilidade de 46,1% (IC95% 45,5 – 46,8) em normotensos (Rapsomaniki et al. 2014). 

Aumento da variabilidade a longo prazo na pressão arterial sistólica também foi associado com 

risco de mortalidade por todas as causas (HR = 1,15; IC95% 1,09-1,22), mortalidade por doença 

cardiovascular (HR=1,18; IC95% 1,09-1,28), eventos de DCV (HR=1,18; IC95% 1,07-1,30 ), 

doença cardíaca coronária (HR=1,10; IC95% 1,04 a 1,16) e acidente vascular cerebral 

(HR=1,15; IC95% 1,04 a 1,27) (Stevens et al. 2016). Em contrapartida, indivíduos que 

apresentam uma pressão arterial sistólica entre 120-124mmHg têm risco menor de DCV (29% 

IC95% 0,60-0,83, vs. 130-134mmHg; 42% IC95% 0,48-0,72, vs. 140-144mmHg; 54% IC95% 

0,34-0,63, vs. 150-154mmHg; e 64%, IC95% 0,26-0,51, vs. >160mmHg) (Bundy et al. 

2017).Segundo a OMS, 9,4 milhões de mortes no mundo ocorrem, anualmente, devido a 

complicações da hipertensão. A hipertensão arterial é responsável por, pelo menos, 45% das 

mortes por doença cardíaca e 51% das mortes por acidente vascular cerebral. O aumento da 

prevalência de hipertensão é relacionado ao envelhecimento e a fatores de risco 

comportamentais, como alimentação inadequada, uso nocivo do álcool, falta de atividade física 

e excesso de peso (World Health Organization 2013). 

Em relação à glicemia de jejum, é estabelecido que valores até 100mg/dL são seguros, 

sendo considerado pré-diabetes uma glicemia de jejum entre 100-125mg/dL e DM 

≥126mg/dL.(American Diabetes Association 2019), sendo sua função fornecer energia para o 

bom funcionamento dos diversos tecidos do organismo, especialmente o sistema nervoso 

(Aronoff et al. 2004; Berg et al. 2002). Concentrações elevadas dos níveis de glicose no sangue 

caracterizam a hiperglicemia, sendo um fator de risco importante não apenas para a doença 

relacionada com a DM, mas também DCV e para a mortalidade por todas as causas (Pistrosch 

et al. 2011), levando a complicações macrovasculares (doença arterial coronariana, doença 

arterial periférica e acidente vascular cerebral) e microvasculares (nefropatia diabética, 

neuropatia e retinopatia) (Fowler 2008). Recente revisão sistemática e meta-análise, que avaliou 

77 estudos prospectivos sobre DM ou glicemia e risco de insuficiência cardíaca, sugere que um 

diagnóstico de DM está associado a um risco relativo de 2,06 (IC95% 1,73-2,46) de 

insuficiência cardíaca na população em geral e risco 69% (IC95% 1,57-1,81) maior de 
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insuficiência cardíaca em estudos baseados em pacientes. Além disso, um aumento de 20 mg/dL 

na glicemia foi associado a um aumento de 23% (IC95% 1,15-1,32) no risco de insuficiência 

cardíaca (Aune et al. 2018). 

 

   

3.2.2 Prevalência de Síndrome Metabólica no Mundo 

 

A SM apresenta diferentes prevalências dentre regiões distintas. Esta síndrome tem 

aumentado em todo o mundo, representando um importante problema de saúde pública (Alberti 

et al. 2009). Tal aumento tem sido relacionado com características do mundo moderno, tais 

como obesidade e sedentarismo (Borch-Johnsen and Med Bull 2007; Dima-Cozma et al. 2014). 

Aproximadamente 25% da população adulta europeia tem SM. A prevalência varia 

dependendo da faixa etária, da localização geográfica ou das características da população 

estudada (Grundy 2008). Para investigar a distribuição de SM na Europa, um estudo agrupou 

dados de 11 coortes de 10 países, onde foi possível observar uma prevalência geral de SM de 

24,3%. No entanto, há diferenças significativas na prevalência da síndrome entre os países 

avaliados. Enquanto na Lituânia a prevalência é maior que 60%, na Suécia é pouco mais que 

10% (Scuteri et al. 2014). 

Revisão sistemática realizada na Argentina verificou uma prevalência de SM de 

27,5%, sendo significativamente maior entre os homens do que nas mulheres (29,4% vs. 27,4%, 

respectivamente; p=0,02). Além disso, o componente mais comum foi a dislipidemia (38,3%), 

seguido de hipertensão (33,4%), obesidade (32,1%) e diabetes (7,5%) (Diaz et al. 2017). Outra 

revisão sistemática, que avaliou 12 estudos, verificou que a prevalência geral de SM em países 

da América Latina foi de 24,9%, sendo mais frequente entre mulheres e entre indivíduos com 

mais de 50 anos (Marquez-Sandoval et al. 2011). De acordo com o Consenso latino-americano 

de hipertensão em pacientes com DM tipo 2 e SM, a prevalência na América Latina ainda pode 

oscilar entre 25 e 45%, com diferenças significativas entre as zonas urbanas e rurais (López-

Jaramillo et al. 2014). Já na América Central, um estudo de base populacional apontou uma 

prevalência de 30,3% de SM, ocorrendo grande variabilidade por sexo e condições de trabalho, 

sendo mais prevalente entre mulheres e trabalhadores não remunerados (Wong-McClure et al. 

2015).  
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Segundo dados do National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), a 

prevalência global da SM no período entre 1988-1994 era 25,3%, caindo para 25,0% entre 

1999-2006 e, em seguida, aumentando substancialmente para 34,2% entre 2007-2012. Entre os 

homens, a prevalência da síndrome aumentou de 25,6% para 33,4% (entre 1988-1994 e 2007-

2012, respectivamente). Da mesma forma, a prevalência de SM aumentou entre as mulheres de 

25,0% para 34,9%, no mesmo período (Moore et al. 2017). Já Saklayen, relata que a SM é cerca 

de três vezes mais comum que o DM, estando presente em aproximadamente um quarto da 

população mundial (mais de um bilhão de pessoas sendo afetadas por esta síndrome) (Saklayen 

2018). 

 

 

3.2.3      Prevalência de Síndrome Metabólica no Brasil 

 

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

apresentam, pelo menos, uma das alterações utilizadas para caracterizar a SM e 14,2% 

apresentam duas ou mais. A prevalência de SM em ambos os sexos é maior em idades mais 

avançadas, com atividade física insuficiente e com excesso de peso (Sá and Moura 2010), sendo 

também mais frequente entre classes sociais mais baixas (Marquezine et al. 2008). Já uma 

análise secundária de dados da Pesquisa Nacional de Saúde de 2013, estimou uma prevalência 

de 8,9% na população (Ramires et al. 2013). 

Estudo recente avaliou a presença de SM entre soldados do Exército Brasileiro, entre 

os anos de 2014 e 2016. A prevalência encontrada foi de 12,21%. Neste estudo, a CC e o IMC 

mostraram-se bons preditores de alterações nos marcadores fisiológicos da SM. Soldados com 

CC ≥ 90 foram mais propensos a apresentar SM (OR: 33,37; IC95% 24,37-45,7). Além disso 

aqueles com CC ≥ 90 também apresentaram maior chance de: triglicerídeos elevados (OR: 5,98; 

IC95% 4,69-7,61); baixo HLD-c (OR: 1,78; IC95% 1,47-2,16) e pressão arterial sistólica 

aumentada (OR: 3,10; IC95% 2,55-3,76). Soldados com IMC ≥ 30 tiveram chance aumentada 

de apresentar glicose elevada (OR: 2,69; IC95% 1,93-3,75) e aumento da pressão arterial 

diastólica (OR: 3,02; IC95% 2,22-4,10) (Fortes et al. 2019). 

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

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

indígena do Rio Grande do Sul e apresentando menor prevalência (14,9%) em uma área rural 
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de Minas Gerais. Além disso, sete estudos desta revisão mostraram que a prevalência de SM 

era maior entre indivíduos com mais de 50 anos de idade (Vidigal et al. 2013).  

 

 

3.3 Consumo de Álcool 

 

 

3.3.1 Consumo de Álcool no Mundo 

 

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

Dados da OMS mostram que, no ano de 2016, houve um consumo per capita médio de 6,4 litros 

de álcool puro por ano. Em 2016, 43% da população com idade igual ou superior a 15 anos 

consumiram álcool nos últimos 12 meses. Há uma importante variação global no consumo de 

álcool nas diferentes regiões. Nas regiões da Europa, das Américas e do Pacífico Ocidental, 

mais da metade da população consumiu álcool nos últimos 12 meses. (World Health 

Organization 2018). A Figura 4 revela os dados apresentados pela OMS. 

 

 

 

Figura 4 - Porcentagem de bebedores atuais, ex-bebedores e abstêmios em tempo integral 

(em%) entre a população total (+15 anos) segundo regiões da OMS e do mundo, 2016 

 
Fonte: WHO, 2018 
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As diferenças nos níveis de consumo total entre as regiões do mundo representam as 

complexas interações existentes em meio a diversos fatores, tais como: diferenças 

sociodemográficas, desenvolvimento econômico, cultura (incluindo religião) e os diferentes 

tipos de bebidas preferidas (World Health Organization 2018). Na Figura 5, pode-se observar 

o total de álcool consumido per capita, em 2016, segundo a OMS. 

 

 

Figura 5- Consumo total de álcool per capita (+15 anos; em litros de álcool puro), 2016 

 
Fonte: WHO, 2018 

 

 

3.3.2 Consumo de Álcool no Brasil 

 

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

(Laranjeira et al. 2007), sendo que em 2016 o total consumido de álcool (puro) per capita no 

país, entre indivíduos acima de 15 anos, foi de 7,8 litros. Tal consumo se mostrou acima da 

média mundial (6,4 litros), e a tendência dos últimos anos pode ser observada na Figura 6 

(World Health Organization 2018). Ainda, em 2013, segundo dados da Pesquisa Nacional de 

Saúde, o hábito de ingerir bebida alcoólica uma ou mais vezes por semana esteve presente entre 

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

até 28,4% na Região Sul (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 2014). 
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Figura 6- Consumo de álcool per capita (+15 anos) no Brasil, 1961-2016 

 

Fonte: WHO, 2018 

 

Estudos descrevem algumas características da população brasileira em relação ao 

consumo de bebidas alcoólicas. Há registros de que os homens sejam responsáveis por 77,8% 

do consumo de álcool, sendo aqueles entre 18 e 29 anos de maior proporção de consumo 

(40,3%) (Caetano et al. 2012). Entre os bebedores, 29% afirmam que a quantidade habitual 

consumida, nos dias que ingerem bebidas alcoólicas, é de cinco doses ou mais (38% dos homens 

e 17% das mulheres). Outro dado importante é que as quantidades usuais mais elevadas estão 

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

 

 

3.3.3 Tipos de Bebidas Alcoólicas 

 

A maioria das bebidas alcoólicas são preparadas por fermentação ou por destilação. 

Desde os tempos antigos elas têm sido consumidas, sendo que nas mais comuns o etanol é o 

principal ingrediente psicoativo (Organización Mundial de la Salud 1994). 

 

 

3.3.3.1 Cerveja 

 

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

de que grãos poderiam ser utilizados para a produção de pão e cerveja pode ter sido uma das 

grandes motivações para a transição da caça e coleta para a agricultura. Mesmo com algumas 

diferenças, todos os povos fabricavam de alguma forma bruta a cerveja: enquanto no Oriente 
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Médio ela era feita com trigo e cevada, na Ásia ela era produzida com arroz, e nas Américas 

com milho (Marty and Ettlinger 2014). A cerveja consiste em mais de 90% de água, contendo 

basicamente carboidratos e álcool (Gaetano et al. 2016). No Brasil, segundo o Sindicato 

Nacional da Indústria da Cerveja, 98% do total ingerido é do tipo Pilsen - uma cerveja leve, 

clara e de baixo teor alcoólico (entre 3% e 5%) (SINDICERV 2017), sendo suas principais 

matérias primas, além do malte de cevada, adjuntos cervejeiros derivados de milho ou açúcar 

de cana (Sleiman et al. 2010). 

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

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

adição de lúpulo (Brasil 2009). 

Depois dos destilados (44,8%), a cerveja é a segunda bebida alcoólica mais consumida 

no mundo, representando 34,3% do consumo de álcool. No entanto, considerando apenas a 

região das Américas, ela é a bebida de maior consumo (53,8%) (World Health Organization 

2018). 

Levantamento nacional aponta que 61% das doses anuais consumidas pelos brasileiros 

são de cerveja. Diferentemente do vinho, a cerveja não apresenta diferença de consumo entre 

os sexos (Laranjeira et al. 2007). 

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

relação à quantidade de antioxidantes, cerveja e vinho são equivalentes, porém, os antioxidantes 

específicos são diferentes já que a matéria prima da cerveja (lúpulo e cevada) contêm 

flavonóides distintos daqueles encontrados nas uvas utilizadas na produção de vinho (Denke 

2000). 

Uma metanálise verificou que o consumo de cerveja foi associado a menores chances 

para DCV  (OR=0,87, IC95% 0,80 – 0,95), quando comparado ao risco de indivíduos que não 

ingeriam cerveja (Villarino Marín et al. 2002). Outra metanálise, baseada em 13 estudos, 

constatou uma relação em forma de J sendo o menor risco vascular, considerando a ingestão de 

cerveja, com o consumo de 43g/dia (RR = 0,58; IC95%: 0,42–0,81) (Costanzo et al. 2011). 

Uma revisão sistemática avaliou o consumo de cerveja com obesidade abdominal e geral. Em 

relação à obesidade abdominal, a maioria dos dados observacionais sugeriram uma associação 

positiva ou nenhuma associação entre o consumo de cerveja e a CC ou relação cintura-quadril 

em homens, já entre as mulheres os resultados foram inconsistentes. Além disso, foi visto que 

o consumo >500 mL/dia de cerveja pode estar positivamente associado à obesidade abdominal. 

Dados de estudos experimentais sugerem que o consumo de cerveja alcoólica também resulta 

em ganho de peso (0,73 kg; p <0,0001), quando comparado com cerveja com baixo teor de 
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álcool (Bendsen et al. 2012). Já um estudo prospectivo de 12 semanas relatou que a ingestão 

moderada de cerveja (tradicional e sem álcool) não exerceu efeitos vasculares prejudiciais nem 

aumentou o peso corporal em indivíduos saudáveis obesos (Padro et al. 2018). 

 

 

3.3.3.2 Vinho 

 

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

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

tenha sido produzido em um passado remoto, como a 8.000 a.C (Johnson 1999). A história da 

civilização demonstra que, desde a Antiguidade, esta bebida ocupou lugar de destaque (Bianco 

2007; Fehér et al. 2005), sendo citada, inclusive, no Antigo Testamento (Bíblia 1985). 

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

fermentação alcoólica do mosto simples da uva sã, fresca e madura (Brasil 2014). 

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

influenciadas pelo clima, solo e práticas de viticultura (espaçamento de vinhas, poda, irrigação, 

etc.). Desde 2004, a produção mundial de vinho tem se mantido na faixa de 270 milhões de 

hectolitros. Em 2008, os cinco principais produtores de vinho do mundo foram Itália, França, 

Espanha, Estados Unidos e Argentina (Food and Agriculture Organization of the United 

Nations 2009). 

Apenas 11,7% do álcool total consumido no mundo se dá em forma de vinho. 

Enquanto o vinho representa mais de um quarto (29,8%) do total de bebidas alcoólicas 

consumidas na Europa, nas Américas corresponde a apenas 13,5% do consumo total (World 

Health Organization 2018).  

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

de Álcool na População Brasileira, quando questionados sobre a frequência e quantidade que o 

indivíduo consumia de cada tipo de bebida alcoólica, verificou-se que 25% do total de bebidas 

consumidas ao ano, por brasileiros adultos, eram de vinho, sendo que 19% dos homens e 34% 

das mulheres referiram ingerir vinho (Laranjeira et al. 2007). 

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

o como diurético, antitérmico ou anti-séptico geral (Johnson 1999). Desde então, muito evoluiu 

a literatura científica, sendo hoje crescentes as evidências sobre os benefícios do vinho à saúde 

(Böhm et al. 2004; Chiva-blanch et al. 2013; Costanzo et al. 2011; Grønbæk et al. 2000).  
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Análise de 6 coortes de Copenhagen, avaliou a relação entre consumo de diferentes 

tipos de bebidas alcoólicas e mortalidade por todas as causas, doença cardíaca coronária e 

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

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

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

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

comparados com não-bebedores de vinho em todos os níveis de ingestão de álcool. Além disso, 

bebedores leves que evitaram vinho tiveram um risco relativo de morte por doença cardíaca 

coronária de 0,76 (IC95% 0,63 – 0,92), enquanto bebedores leves que consumiam vinho um 

risco de 0,58 (IC95% 0,47 – 0,72), quando comparado com quem não ingeriu bebidas alcoólicas 

(Grønbæk et al. 2000). 

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

randomizados individualmente para três sequências de tratamento com duração de quatro 

semanas cada, em que as bebidas de teste foram fornecidas. Os participantes receberam 

instruções para consumirem gim (100 mL/dia, contendo 30 g de etanol), vinho tinto (272 

mL/dia, contendo 30 g de etanol e 798 mg de polifenóis totais) ou vinho tinto desalcoolizado 

(272 mL/dia, contendo 1,14 g de etanol e 733 mg de polifenóis totais). Intervenções com vinho 

tinto e vinho desalcoolizado levaram a uma redução nos níveis de insulina (21% e 20%, 

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

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

intervenção com vinho tinto e os níveis de HDL-c aumentaram em relação à linha de base após 

intervenção com vinho tinto (7%) e gin (5%). Os autores concluíram que, enquanto o etanol em 

si exerce um efeito protetor sobre o perfil lipídico, a fração não-alcoólica do vinho tinto 

(principalmente polifenóis) tem um efeito benéfico na resistência à insulina. Tais achados 

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

sobre o risco cardiovascular, embora tenham comparado apenas com gim (Chiva-blanch et al. 

2013). 

Em uma revisão sistemática e metanálise que avaliou tipos específicos de bebidas 

alcoólicas, verificou-se que o consumo de vinho esteve associado a um menor risco de diabetes 

tipo 2 (RR=0.85; IC95% 0,80 – 0,89) (Huang et al. 2017). Além disso, em outra revisão 

sistemática, autores do estudo observaram que os componentes polifenólicos do vinho tinto, 

com suas propriedades anti-inflamatórias, podem atenuar o efeito do álcool sobre a obesidade 

(Sayon-Orea et al. 2011a). O consumo de vinho ainda esteve associado a menor mortalidade 

cardiovascular e menor mortalidade por qualquer causa, sendo a máxima proteção com 
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consumo de 24g/dia (34% na redução do risco) e 10g/dia (com 25% na redução do risco), 

respectivamente (Costanzo et al. 2011). 

 

 

3.3.4 Efeitos do Consumo de Álcool 

 

Associações não-lineares sugerem que o consumo moderado de álcool oferece 

benefícios à saúde (Costanzo et al. 2011; Huang et al. 2014; Ronksley et al. 2011; Zhang et al. 

2014). 

Em uma metanálise que incluiu 84 estudos, constatou-se que 2,5-14,9 g de álcool (1 

dose ou menos) por dia esteve associado à proteção para todos os desfechos avaliados 

(incidência e mortalidade por doença cardíaca coronariana, acidente vascular cerebral e 

cardiovascular total), quando comparado a nenhuma ingestão de álcool. Já aqueles que 

consumiam >60 g/dia tinham um risco significativamente aumentado (RR= 1,62, IC95% 1,32 

– 1,98) de acidente vascular cerebral em comparação com os abstêmios (Ronksley et al. 2011). 

Metanálise de 11 estudos de coorte prospectivos realizados com indivíduos 

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

associado com redução significativa no risco de mortalidade por DCV e mortalidade geral. O 

consumo de aproximadamente 10g/dia (o equivalente a 1 taça de vinho [~100ml] ou 1 copo de 

cerveja [~330ml]) foi associado com redução de 28% (RR=0,72, IC95% 0,68 – 0,77) e o 

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

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

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

indivíduos com hipertensão, sendo o menor risco com o consumo de uma dose ao dia (RR=0,82, 

IC95% 0,76 – 0,88) (Huang et al. 2014). 

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

associação do consumo de álcool com o risco de infarto do miocárdio. Ao final dos 12 anos de 

acompanhamento, concluiu-se que o consumo de, pelo menos, três a quatro doses por semana 

foi inversamente associado com risco de infarto (RR=0,63, IC95% 0,54 – 0,74). Tal associação 

não sofreu influências do tipo de bebida alcoólica ingerida e nem da sua proporção de consumo 

com refeições (Mukamal et al. 2003).  

 O menor risco de DCV e mortalidade observado com o consumo leve a moderado de 

álcool tem sido relacionado a um efeito anti-inflamatório do álcool (Imhof et al. 2004; Imhof 
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et al. 2001). Além disso, observam-se benefícios do consumo de álcool sobre marcadores 

metabólicos. Uma metanálise, que compilou informações de 44 estudos de intervenção, 

evidenciou que a ingestão de álcool aumenta, de forma significativa, os níveis de HDL-c e de 

adiponectina e reduz, significativamente, os níveis de fibrinogênio (Brien et al. 2011).  

Uma revisão sistemática e metanálise avaliou a associação entre consumo de álcool e 

o risco de diabetes tipo 2 incidente. Em análises baseadas em 26 estudos, foi detectada uma 

relação não linear entre o consumo de álcool e o risco de DM. Em comparação com a categoria 

mínima de consumo, as ingestões leves e moderadas estiveram associadas com um menor risco 

de DM tipo 2 (RR=0.83; IC95% 0.73, 0.95; P=0.005 e RR=0.74; IC95%: 0.67, 0.82; P=0.001, 

respectivamente). Em contrapartida, os autores verificaram que o consumo excessivo de álcool 

teve pouco ou nenhum efeito no risco de DM tipo 2.(Li et al. 2016). 

Pesquisadores encontraram relação inversa entre ganho de peso e quantidade de álcool 

consumida. Além disso, após o ajuste para diversos fatores de estilo de vida e dietéticos, o risco 

relativo de sobrepeso ou obesidade para mulheres com ingestão de álcool de >0 e <5g/dia, 5 

e<15g/dia, 15 e<30g/dia e ≥30g/dia foi 0,96 (IC95%: 0,91-1,01), 0,86 (IC95%: 0,80-0,92), 0,70 

(IC95%: 0,62-0,79) e 0,73 (IC95%: 0,62-0,85), respectivamente, e o risco relativo de se tornar 

obeso foi 0,75 (IC95%: 0,63-0,89), 0,43 (IC95%: 0,34-0,56), 0,39 (IC95%: 0,25-0,60) e 0,29 

(IC95%: 0,15-0,54), respectivamente, durante 12,9 anos de follow-up do estudo, em 

comparação as abstêmias (Wang et al. 2010). 

Outra revisão sistemática sugere que o tipo de bebida alcoólica pode desempenhar um 

papel importante na modificação do efeito do consumo de álcool no ganho de peso. O consumo 

de álcool pode constituir um fator de risco para o aumento de gordura corporal devido ao 

consumo excessivo de energia proveniente deste tipo de bebida (~7 kcal/g de álcool), além de 

ocorrer uma diminuição na oxidação total de gordura na presença de álcool (como o álcool não 

pode ser armazenado no corpo, existe uma oxidação contínua obrigatória de etanol, ele torna-

se o combustível prioritário a ser metabolizado) (Schutz 2000). Em função da obesidade estar 

associada a um estado de inflamação branda crônica subclínica, os componentes polifenólicos 

do vinho tinto, com suas propriedades anti-inflamatórias, podem atenuar o efeito do álcool 

sobre a obesidade quando a fonte de álcool é vinho tinto. Além disso, os autores sugerem 

também que um efeito prejudicial do álcool sobre o ganho de peso ocorra apenas em níveis 

elevados de consumo (2-3 doses/dia) (Sayon-Orea et al. 2011a). 

No entanto, a literatura também mostra que o consumo de álcool pode trazer prejuízos 

à saúde. Em metanálise foram observadas tendências de risco para diversos tipos de cânceres 

tais como de cavidade oral e faringe, esôfago e laringe. Foram também observadas relações 
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diretas para cânceres de cólon, reto, fígado e mama. Entre as condições não-neoplásicas, houve 

tendência de risco para hipertensão, cirrose hepática, pancreatite crônica, lesões e violência. 

Foram encontrados riscos significativamente maiores a partir da menor dose de álcool 

considerada (25 g/dia, correspondendo a cerca de duas doses por dia) para todas estas 

condições. Riscos significativos aumentados foram encontrados apenas a 100 g/dia para doença 

cardíaca coronária e acidente vascular cerebral isquêmico e nas categorias de 50 g/dia ou mais 

para acidente vascular cerebral hemorrágico. Os autores verificaram ação protetora significativa 

nas categorias de 25 e 50 g/dia para a doença coronária (Corrao et al. 2004). 

Recente estudo publicado pelo GBD mostrou que, em 2016, 2,8 milhões de mortes 

foram atribuídas ao uso de álcool, correspondendo a 2,2% dos óbitos (padronizados por idade) 

no sexo feminino e a 6,8% no sexo masculino. O consumo de álcool foi classificado como o 

sétimo principal fator de risco para morte prematura e incapacidade em 2016, em comparação 

com outros fatores de risco nos estudos de GBD. Houve relato de certo benefício (curva em 

forma de J) do consumo de álcool em relação a doença isquêmica cardíaca mas, no entanto, os 

autores sugerem que o risco de incapacidade, câncer, morte e outros malefícios se sobrepõe aos 

possíveis benefícios, não sendo seguro nenhum nível de consumo de álcool (GBD 2016 Alcohol 

Collaborators 2018). 

 

 

3.3.5 Consumo de Álcool com Refeições 

 

 

As discussões de consumo de álcool concentram-se não apenas no tipo de bebida 

tipicamente consumida, mas também se a ingestão ocorre geralmente com as refeições em casa, 

como com o vinho em algumas culturas (por exemplo, Itália, Grécia) ou se o consumo ocorre 

predominantemente em bares e outros lugares fora de casa, como ocorre tipicamente com a 

cerveja (Savic et al. 2016). Sendo o momento ao qual o consumo de bebidas alcoólicas ocorre 

um aspecto cultural importante a ser observado. 

No entanto, o hábito de consumir diferentes bebidas alcoólicas com ou sem refeições 

tem sido relativamente pouco avaliado. Estudo transversal da população espanhola verificou 

associação de ingestão de álcool com melhora do HDL-c, fibrinogênio e marcadores do 

metabolismo da glicose. Os autores relatam que para as análises foi realizado ajuste para o 

momento de ingestão de álcool (junto ou fora das refeições), mas não apresentam nos resultados 
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seu impacto, de modo que não é possível saber a real influência do alimento neste estudo (Galán 

et al. 2014). 

Estudo epidemiológico avaliou os hábitos de consumo de bebidas alcoólicas em 

italianos e americanos. Foi demonstrado que o consumo de álcool pode variar entre populações 

e como as diferentes culturas contribuem para preferências e hábitos de consumo de cada país. 

Entre os abstêmios a prevalência de pressão arterial elevada era de 42,8% e 40,4% (italianos e 

americanos, respectivamente). Já em relação àqueles que bebiam fora das refeições, 42,8% dos 

italianos e 41,4% dos americanos apresentavam hipertensão (Della Valle et al. 2009). 

Ensaio clínico, realizado com pacientes obesos e hipertensos, demonstrou que o 

consumo moderado de vinho tinto, juntamente com a refeição do meio-dia, resultou na redução 

de, aproximadamente, 5mmHg na média da pressão arterial pós-prandial (Foppa et al. 2002). 

Por outro lado, estudo de base populacional verificou que bebedores diários e participantes que 

consumiam álcool fora das refeições apresentaram um risco significativamente maior de 

hipertensão em comparação com aqueles que bebem menos de uma vez na semana (OR = 1,65, 

IC95% 1,18 - 2,30) e quando comparado àqueles que bebiam principalmente com refeições 

(OR = 1,49, IC95% 1,10 - 2,00) (Stranges et al. 2004). 

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

chances de infarto agudo do miocárdio eram 50% menores (OR=0,50, IC95% 0,30 – 0,82) 

quando o álcool era consumido junto das refeições (três ou mais doses por dia). Em contraste, 

neste estudo, o consumo de álcool fora das refeições não apresentou associação significativa 

com infarto (OR=0,98, IC95% 0,49 – 1,96) (Augustin et al. 2004).  

Em análise que reuniu uma série de estudos epidemiológicos realizados na Itália, com 

indivíduos de ambos os sexos e idade entre 30 a 59 anos, que foram seguidos durante um 

período médio de 7 anos, foi observado que aqueles que bebiam vinho junto das refeições 

apresentaram menores taxas de mortalidade (por todas as causas: RR=0,64, IC95% 0,49 – 0,82; 

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

RR=0,48, IC95% 0,30 – 0,76), em comparação com os que bebiam vinho fora das refeições. A 

associação foi independentemente da quantidade de álcool consumida e da presença de fatores 

de risco para DCV (Trevisan et al. 2001). 

Um pequeno ensaio randomizado procurou explorar o efeito de três tipos de bebidas 

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

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

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

todas capazes de reduzir o pico de glicose pós-prandial. Os autores sugerem que a fisiologia 
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destes achados ocorra em função da capacidade do etanol de inibir agudamente a 

gliconeogênese e a produção hepática de glicose (Brand-Miller et al. 2007). 

Recentemente, em estudo realizado no ELSA-Brasil, foi verificado que o consumo 

leve de bebidas alcoólicas com refeições foi inversamente associado com SM (4 doses/semana: 

OR = 0,85, IC95% 0,74-0,97; 4 a 7 doses/semana: OR = 0,75, IC95% 0,61-0,92), quando 

comparado com abstêmios ou bebedores ocasionais. Já o maior consumo de álcool consumido 

fora das refeições foi significativamente associado com SM (7 a 14 doses/semana: OR = 1,32, 

IC95% 1,11-1,57; 14 doses/semana: OR = 1,60, 95% CI 1,29-1,98). Assim, notou-se que a 

associação álcool-síndrome metabólica difere dependendo da quantidade, momento de 

consumo e bebida predominante (Vieira et al. 2016). 

 

 

3.4 Obesidade e Síndrome Metabólica vs. Consumo de Álcool 

 

Alguns estudos abordam o tema peso corporal ou obesidade e SM com o consumo de 

bebidas alcoólicas. Os achados são controversos, visto que estudos relatam benefícios e 

prejuízos para os desfechos acima citados, demonstrando, eventualmente, efeitos opostos com 

padrões de consumo semelhantes. Seus principais resultados estão descritos nas Tabelas 3 e 4.  

As associações entre o consumo de álcool e peso corporal ou outro marcador de 

adiposidade ainda não estão bem estabelecidas. Uma revisão sistemática que avaliou como 

principal desfecho o peso corporal, verificou que, de forma global, os resultados não confirmam 

conclusivamente uma associação positiva entre o consumo de álcool e o ganho de peso (Sayon-

Orea et al. 2011a).  

Golan et al., em um ensaio controlado randomizado relizado com diabéticos, 

verificaram mudanças na distribuição do tecido adiposo abdominal similar entre os grupos 

controle (água mineral) e intervenção (vinho tinto seco) (Golan et al. 2016). Já entre estudos de 

coorte, enquanto alguns autores relatam que o consumo de álcool esteve associado a menores 

percentuais de gordura (Hagnäs et al. 2017) e peso corporal (Hagnäs et al. 2017; Wang et al. 

2010), menor risco de sobrepeso e obesidade (Thomson et al. 2012) e inversamente associado 

com mudanças na circunferência da cintura em mulheres (Tolstrup et al. 2008), outros  

verificaram que o consumo de cerveja e destilados esteve associado a maior incidência de 

sobrepeso e obesidade (Sayon-Orea et al. 2011b), e o uso de álcool durante a vida foi 
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positivamente associado com CC, RCQ (em homens e mulheres) e IMC (entre os homens) 

(Bergmann et al. 2011). 

Diversos estudos estudos transversais observam relação direta entre consumo de álcool 

e indicadores de obesidade, tais como CC (Bermúdez et al. 2015; Brumby et al. 2013; Coulson 

et al. 2013; Ferreira et al. 2008; Ryu et al. 2010; Vieira et al. 2016) e IMC (Brumby et al. 2013; 

Coulson et al. 2013). Alem disso, a ingestão de bebidas alcoólicas esteve associada a maior 

percentual de gordura corporal, gordura no tronco (Coulson et al. 2013) e tecido adiposo 

visceral (Kim et al. 2012b). Por outro lado, o consumo de álcool também tem sido associado 

com menor chance de obesidade (Wakabayashi 2011a), e a frequência de consumo de álcool 

inversamente correlacionada com IMC e CC (Dumesnil et al. 2013). 

Em relação ao consumo de bebidas alcoólicas e SM, duas metanálises, sendo uma que 

avaliou estudos de coorte (Sun et al. 2014) e outra que avaliou estudos transversais (Alkerwi et 

al. 2009), verificaram que o consumo muito leve (0,1-5g/dia) e o consumo responsável (1-

19,99g/dia para mulheres e 1-39,99g/dia para homens) de álcool estiveram inversamente 

associados com a síndrome, respectivamente. 

De modo geral, em estudos observacionais, maiores chances de SM ou de seus 

componentes têm sido reportadas especialmente em categorias de consumo elevado de álcool 

(Baik and Shin 2008; Barrio-Lopez et al. 2013; Choi et al. 2019; Fan et al. 2008a; Kim et al. 

2012a; Lee 2012; Lee et al. 2010; Vieira et al. 2016; Wakabayashi 2014; Wakabayashi 2011b; 

Wakabayashi 2010). Além disso, a prevalência de SM foi significativamente menor entre os 

que relatam consumo moderado de álcool (Athyros et al. 2008; Churilla et al. 2014). Em 

comparação com os não-bebedores, bebedores moderados de vinho tinto tiveram um risco 

reduzido de SM, menor risco de ter CC aumentada, HDL-colesterol baixo, pressão alta e 

glicemia de jejum elevada (Tresserra-Rimbau et al. 2015). Já ingestão de pequenas quantidades 

é associada a menor prevalência da síndrome (Kim et al. 2017; Vieira et al. 2016; Wakabayashi 

2010) e o consumo de vinho é associado a menor risco de SM entre as mulheres (Janssen et al. 

2011). No entanto, também há relato na literatura de associação inversa significativa em todos 

os níveis de consumo de álcool com a incidência de síndrome metabólica em comparação com 

os não-bebedores (Stoutenberg et al. 2013), 

No entanto, são escassos os que abordam a influência da ingestão de álcool junto das 

refeições em relação aos desfechos acima descritos (Brand-Miller et al. 2007; Foppa et al. 2002; 

Kroenke et al. 2003; Stranges et al. 2004; Wannamethee et al. 2005), especialmente na 

população brasileira (Vieira et al. 2016). 

 



 

 

Tabela 3 - Estudos que avaliam a associação entre o consumo de álcool e peso corporal ou outro marcador de adiposidade. 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Sayon-Orea et 

al. 2011a) 

- 

 

Revisão 

sistemática 
Peso corporal - - 

Os resultados globais não confirmam 

conclusivamente uma associação positiva 

entre o consumo de álcool e o ganho de 

peso. Entretanto, foram relatados achados 

positivos entre a ingestão de álcool e o 

ganho de peso, principalmente de estudos 

com dados sobre níveis mais altos de 

consumo de álcool. Além disso, a ingestão 

de álcool leve a moderado, especialmente a 

ingestão de vinho, pode ser mais favorável 

para proteger contra o ganho de peso, 

enquanto o consumo de bebidas destiladas 

tem sido positivamente associado com 

ganho de peso.  

(Golan et al. 

2016) 

48 adultos com 

abstinência de 

álcool e diabetes 

tipo 2 bem 

controlado. 

Ensaio 

controlado 

randomizado 

Adiposidade 

abdominal 

Vinho tinto seco 

Água mineral 

 

Participantes deveriam 

consumir 150ml da 

bebida correspondente 

durante o jantar. 

Grupo intervenção, 

mudanças no IMC, sexo, 

tecido adiposo visceral na 

linha de base 

Foi observada perda de peso similar entre 

os grupos após 2 anos. Mudanças na 

distribuição do tecido adiposo abdominal 

também foi similar. Observou-se que o 

consumo moderado de vinho, em pessoas 

com diabetes controlado, não promove 

ganho de peso ou de adiposidade 

abdominal. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Hagnäs et al. 

2017) 
983 homens 

Estudo de base 

populacional, 

coorte 

Alterações na 

composição 

corporal, hábitos de 

vida e aptidão física 

Contínuo: g/semana 

 

≥1 vez no mês 

≥1 vez na semana 

Fumo, alteração no teste de 

Cooper; Índice de dieta 

insalubre e consumo de 

álcool, IMC basal e 

duração do serviço militar. 

Foram observados valores 

significativamente menores (P <0,05) em% 

de gordura corporal (-2,3%) e peso (-1,8 

kg), bem como melhores hábitos de estilo 

de vida e aptidão física no grupo consumo 

excessivo de álcool pelo menos uma vez 

por semana durante o serviço militar.  

As reduções de peso relativo (%) e % de 

gordura corporal (follow-up realizado 

entre 6-12 meses) foram associadas ao 

consumo excessivo de álcool pelo menos 

uma vez por semana (coeficiente de 

regressão para peso relativo -1,39, IC95% 

-2,32; -0,45, P=0,004 e % gordura -0,68, 

IC 95%: -1,35; -0,01, P = 0,049. 

(Thomson et 

al. 2012) 

15920 mulheres 

pós menopausa 

Coorte 

prospectiva 

Mudança no peso 

corporal 

Quintis: 

Quintil 1 = Abstêmios 

(<0,2g/dia) 

 

Idade, raça, escolaridade, 

altura e peso, atividade 

física, fumo, histórico de 

tratamento para diabetes, 

doença cardiovascular e 

câncer, percentual de 

consumo energético 

proveniente de gorduras e 

carboidratos, consumo de 

frutas e vegetais, calorias 

não-alcoólicas, cálcio total. 

Entre mulheres de peso normal, o risco de 

sobrepeso ou obesidade ao longo de um 

período de seguimento de 7 anos foi de 

35% ou 88% menor, respectivamente, para 

as mulheres no quintil superior do 

consumo de álcool em relação aos 

abstêmios (HR: 0,65;IC95%: 0,58-0,73, ou 

HR: 0,12; IC95%: 0,05-0,25, 

respectivamente). O consumo de vinho no 

quintil superior apresentou menor risco de 

sobrepeso (HR: 0,75; IC95%: 0,68-0,84), 

seguido de destilados (HR: 0,85; IC95%: 

0,78-0,93) e cerveja (HR:0,90; IC95%: 

0,82-1,00), comparado aos abstêmios. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Sayon-Orea et 

al. 2011b) 
9318 

Coorte 

mediterrânea 

Incidência de 

sobrepeso/ 

obesidade 

Não-bebedores 

<1dose/semana 

1 a <2 doses/semana 

2 a <7 doses/semana 

≥7 doses/semana 

Idade, sexo, IMC na linha 

de base, fumo, atividade 

física, lanches entre as 

refeições, horas sentado 

durante o dia, consumo de 

fast food, consumo de 

bebidas açucaradas, 

consumo de fibras. 

Usando o ganho de peso como variável 

contínua, os resultados da regressão de 

mínimos quadrados ajustada mostraram 

que o β-estimado para a diferença de 

ganho de peso para aqueles que bebiam 

pelo menos sete doses por semana de 

cerveja e destilados versus não bebedores 

foi +119 g/ano (p=0.04). Não houve 

associação significativa entre consumo de 

vinho e ganho de peso anual. 

 

Beber pelo menos 7 doses/semana de 

cerveja ou destilados esteve associado com 

maior incidência de sobrepeso/obesidade 

(HR 1.32, 1.00-1.74, p=0.05) comparado 

aos não-bebedores. 

 

Aqueles que aumentaram o consumo de 

álcool durante o follow-up tiveram um 

risco 30% maior para sobrepeso/obesidade. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Bergmann et 

al. 2011) 

99381 homens 

158796 

mulheres 

Coorte 

prospectiva 

europeia 

Adiposidade geral e 

abdominal 

Nunca consumiram 

álcool 

Ex-bebedores 

Bebedores correntes: 

   <6 g/dia 

   >6-12 g/dia 

   >12-24 g/dia 

   >24-60 g/dia 

   >60-96 g/dia 

   >96 g/dia 

Idade, centro de estudo, 

nível educacional, 

atividade física, consumo 

de energia não-alcoólica, 

fumo (quantidade), fumo 

(tempo), doenças 

prevalentes. 

 

Para mulheres foi incluído: 

status de menopausa, 

número de partos. 

Entre os homens, o uso de álcool 
durante a vida foi positivamente 
associado com CC, RCQ e IMC. Aqueles 
que consumiam >96g/dia tinham 1,1cm 
de CC e IMC 1,0kg/m² maiores do que os 
que ingeriam ≤6g/dia de álcool. CC, RCQ 
e IMC dos homens que que nunca 
consumiram álcool ou de ex-bebedores 
foram comparáveis aos de homens que 
consumiam ≤24g/dia. CC e RCQ foram 
maiores entre bebedores de >96g/dia. 
 
Já entre as mulheres, o uso de álcool 
durante a vida foi relacionado 
positivamente com CC e RCQ, e 
observou-se uma curva em U para IMC 
(com menores valores entre aquelas que 
consumiam >6-24g/dia de álcool). A 
diferença de CC entre a menor e a mais 
alta categoria de uso de álcool durante a 
vida foi 1,7 cm, e CC e RCQ aumentaram 
de forma constante nas categorias de 
uso de álcool durante a vida. As 
mulheres que nunca usaram álcool eram 
mais pesadas (IMC 27,6 kg/m²), mas sua 
CC foi comparável às mulheres que 
consumiam baixas quantidades de 
álcool ≤12g/dia. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Wang et al. 

2010) 
19.220 mulheres 

Coorte 

prospectiva 

Ganho de peso e 

obesidade 

0 

>0-<5g/dia 

5-<15g/dia 

15-<30g/dia 

≥30g/dia 

Idade, raça, IMC, 

tratamento, total energético 

consumido de fonte não-

alcoólica, atividade física, 

fumo, status pós-

menopausa, uso de 

hormônios na pós-

menopausa, uso de 

multivitamínicos, história 

de hipercolesterolemia e 

hipertensão, consumo de 

frutas e vegetais, grãos 

integrais e refinados, 

consumo de carne 

vermelha e aves, consumo 

de produtos com baixo e 

elevado teor de gorduras, 

consumo energético 

ajustado para gorduras 

totais, consumo de 

carboidratos e fibras 

Houve uma associação inversa entre a 

quantidade de álcool consumida na linha 

de base do estudo e o peso ao longo dos 

anos de seguimento.  

Após ajustes, os riscos relativos (RR) de 

sobrepeso ou obesidade no consumo total 

de álcool de >0-<5, 5-<15, 15-<30 e 

≥30g/dia foram respectivamente de 0,96 

(IC95%: 0,91-1,01), 0,86 (IC95%: 0,80-

0,92), 0,70 (IC95%: 0,62-0,79) e 0,73 

(IC95%: 0,62-0,85), comparados aos que 

não consumiam álcool. 

Os RRs correspondentes para obesidade 

foram 0,75 (IC95%: 0,63-0,89), 0,43 

(IC95%: 0,34-0,56), 0,39 (IC95%: 0,25-

0,60) e 0,29 (IC95%: 0,15-0,54). 

(Tolstrup et al. 

2008) 
43.543 Coorte   

Mudanças na 

circunferência da 

cintura 

Nunca bebeu 

<1 vez/mês 

1-3 vezes/mês 

1 vez/semana 

2-4 vezes/semana 

5-6 vezes/semana 

Diariamente 

Circunferência da cintura, 

idade, atividade física, 

fumo, consumo energético 

total (sem álcool), 

escolaridade 

A freqüência de consumo de álcool foi 

inversamente associada com mudanças na 

circunferência da cintura em mulheres e 

não foi associada com alterações na 

circunferência da cintura em homens.  

A freqüência de consumo de bebidas 

alcoólicas foi inversamente associada ao 

ganho de cintura (6,9 e 12,6cm para 

homens e  mulheres, respectivamente, em 

5 anos) entre homens e mulheres, sendo os 

menores chances observadas quando o 

consumo era diário (OR: 0,79; IC95%: 

0,69-0,90 e OR: 0,74; IC95%: 0,66-0,84, 

respectivamente) quando comparado aos 

que bebiam <1vez/semana. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Vieira et al. 

2016) 
14,375 Transversal  

Circunferência da 

cintura elevada 

(como componente 

de síndrome 

metabólica) 

Não bebe regularmente 

Até 4 doses/semana 

4-7 doses/semana 

7-14 doses/semana 

>14 doses/semana 

Sexo, idade, raça, fumo, 

IMC, escolaridade, renda 

per capita, classe social e 

atividade física. 

Em relação à circunferência da cintura 

elevada, maiores consumos 

predominantemente de cerveja estiveram 

associados a maiores chances de 

circunferência da cintura elevada, 

especialmente fora das refeições. O 

consumo predominante de vinho não 

esteve associado à circunferência da 

cintura elevada. 

(Bermúdez et 

al. 2015) 
2230 Transversal 

Circunferência da 

cintura elevada 

(como componente 

de síndrome 

metabólica) 

Mulheres: 

   Não-bebedores 

<3,80g/dia 

3,80-10,41g/dia 

   10,42-28,40g/dia 

≥28,41g/dia 

Homens: 

   Não-bebedores 

<9,54g/dia 

   9,54-28,401g/dia 

   28,41-47,33g/dia 

≥47,34g/dia 

Idade, raça, situação 

ocupacional, escolaridade, 

situação socioeconômica, 

história familiar de 

hipertensão e diabetes, 

fumo, atividade física 

Em relação à circunferência da cintura 

elevada, houve associação significativa 

somente entre os homens que consumiam 

28,41-47,33g/dia (OR: 2,13; IC95%: 1,14-

3,98). 

(Cibeira et al. 

2013) 
317 mulheres Transversal  

Excesso de peso 

(sobrepeso/ 

obesidade) 

1) bebedoras 

(mínimo 10g/dia de 

etanol), 

2) ex-bebedoras (que 

bebiam regularmente, 

mas que deixaram de 

consumir há pelo 

menos seis meses) 

3) não bebedoras (que 

nunca beberam ou que 

referiram beber 

em uma frequência 

menor que uma vez por 

semana) 

- 

Bebedoras apresentaram maior proporção 

de sobrepeso (43,2%), quando comparadas 

àquelas que não consumiam álcool 

(37,8%), porém essa diferença não foi 

significativa (p = 0,948). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Brumby et al. 

2013) 
1792 Transversal  

Peso, IMC, 

circunferência da 

cintura 

Alto risco (homens:≥6 

doses; mulheres:≥4 

doses; qualquer 

ocasião, pelo menos 

uma vez por mês) 

 

Baixo risco (demais). 

- 

Indivíduos que consumiam álcool em 

níveis de alto risco apresentaram 

significativamente maiores  peso 

(84,7[15,7] vs 77,8[15,9] kg), IMC 

(27,7[4,4] vs 27,1[4,9] kg/m²) e 

circunferência da cintura (96,3[12,8] vs 

92,3[13,5] cm)do que os de baixo risco. 

(Coulson et al. 

2013) 

534 homens 

australianos 
Transversal  

Composição 

corporal, IMC e 

circunferência da 

cintura 

Não-bebedores 

≤2 doses/dia 

3-4 doses/dia 

≥5 doses/dia 

Idade, fumo, consumo 

calórico diário, atividade 

física, situação 

socioeconômica 

Aqueles que consumiam ≥5 doses/dia 

apresentaram maior IMC (+4,8%), índice 

de massa de gordura (+20,1%), 

circunferência da cintura (+5,0%),% 

gordura corporal (+15,2%) e proporção de 

gordura tronco (+5,3%) e menor massa 

magra (-5,0%) do que os não-bebedores.  

Eles apresentavam maiores chances de ser 

obesos do que não-bebedores de acordo 

com critérios baseados no IMC (OR=2,83; 

IC95%: 1,10-7,29) ou circunferência da 

cintura (OR=3,36; IC95%: 1,32-8,54). 

(Dumesnil et 

al. 2013) 
7855 homens Transversal Peso corporal  

Frequência: 

   Ocasional (1-

2dias/semana) 

   Frequente (3-

6dias/semana) 

   Diário 

 

Níveis de consumo: 

   Moderado (0-

140g/semana) 

   Intermediário (141-

280g/semana) 

   Elevado 

(>280g/semana)  

Idade, centro, atividade 

física, escolaridade, fumo 

A frequência de consumo foi inversamente 

correlacionada com IMC (p<0,0001) e 

circunferência da cintura (p<0,0001). A 

razão de chances para obesidade foi de 1,8 

(IC95%: 1,3-2,4) para bebedores 

ocasionais (1-2 dias/semana) e 1,6 

(IC95%: 1,2-2,1) para bebedores 

frequentes (3-5 dias/semana) em 

comparação com bebedores diários. 

Esta associação foi menos acentuada nos 

consumidores moderados 

(<140ml/semana) do que nos 

intermediários (140-280ml/semana). Em 

consumidores pesados (>280ml/semana), a 

ingestão foi quase sempre diária. Os 

resultados foram semelhantes para o 

consumo de vinho e cerveja. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Lourenço et 

al. 2012) 
2377 Transversal 

Obesidade geral e 

central 

Mulheres: 

   0 

   0,1-15,0g/dia 

   15,1-30,0g/dia 

>30,0g/dia 

 

Homens: 

0 

   0,1-15,0g/dia 

   15,1-30,0g/dia 

   30,1-60,0g/dia 

>60,0g/dia 

 

Consumo de álcool 

atual: considerando 

último ano 

 

Consumo de álcool ao 

longo da vida: se os 

participantes mudaram 

seus hábitos de 

consumo de álcool 

durante a vida, a 

informação foi 

registrada para o 

período de maior 

exposição 

Idade, escolaridade, fumo, 

ingestão calórica, atividade 

física 

Homens que consumiam 

atualmente>60g/dia de álcool 

apresentaram maiores chances de serem 

obesos em comparação com não-bebedores 

(OR: 2,26; IC95%: 1,17-4,35). Ao 

considerar o consumo de álcool ao longo 

da vida, a magnitude da associação foi 

mais forte tanto nas mulheres (OR: 2,41; 

IC95%: 1,28-4,56) quanto nos homens 

(OR: 4,22; IC95%: 1,93-9,24). Para a 

obesidade central, as mulheres que 

consumiam 15,1-30g/dia e >30g/dia 

apresentaram maiores chances de serem 

obesas, considerando o consumo de álcool 

tanto atual como ao longo da vida. Nos 

homens, observaram-se as mesmas 

associações positivas, que foram 

particularmente mais fortes entre o 

consumo de álcool durante a vida e 

obesidade central (>60g/dia vs não 

bebedores: OR: 4,02; IC95%: 1,80-8,98). 

(Kim et al. 

2012b) 

951 homens 

coreano 
Transversal 

Distribuição de 

tecido adiposo 

visceral, tecido 

adiposo subcutâneo  

Não-bebedores 

>0 a <7 doses/semana 

7 a <14 doses/semana 

14 a <28 doses/semana 

>28 doses/semana 

Idade, IMC, fumo, 

consumo energético total e 

consumo de gorduras, 

escolaridade, renda 

familiar 

O consumo de álcool apresentou 

associação negativa com tecido adiposo 

subcutâneo (β = -18,76, p=0,047), e 

associação positiva com tecido adiposo 

visceral (β = 17,70, p=0,037), 

independente de outros fatores.  



 50 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Chen et al. 

2012) 
2358 homens Transversal 

Circunferência da 

cintura elevada 

(como componente 

de síndrome 

metabólica) 

Nunca bebeu 

Bebedor (quem bebeu 

pelo menos 1x/semana 

por 6 meses 

consecutivos) 

Idade, escolaridade, fumo, 

atividade física, consumo 

de gordura, consumo de 

fibras, medicação para 

lipídeos 

Os bebedores apresentaram chances 

significativamente maiores de obesidade 

abdominal (OR: 1,27; IC95%: 1,05-1,55). 

(Wakabayashi 

2011a) 

36.121 homens 

japoneses 
Transversal  Obesidade  

Não-bebedores 

Consumo: 

   Leve (<22g/dia) 

   Moderado (≥22 a 

<44d/dia) 

   Elevado (≥44g/dia) 

Idade, fumo 

As relações entre consumo de álcool e 

índices relacionados à obesidade foram 

comparadas entre os quartis de idade. O 

IMC foi menor em todos os níveis de 

consumo comparado aos não-bebedores. 

Nos 1º e 2º quartis da idade, as chances de 

circunferência de cintura elevada foi 

significativamente menores em bebedores 

leves (1º quartil: OR: 0,64; IC95%: 0,54-

0,75; 2º quartil: OR: 0,69; IC95%: 0,60-

0,80) e nos bebedores moderados (1º 

quartil: OR: 0,69; IC95%: 0,61-0,78; 2º 

quartil: OR: 0,84; IC95%: 0,76-0,93). No 

3º quartil de idade, apenas em bebedores 

leves apresentaram menores chances de 

circunferência da cintura elevada (OR: 

0,84; IC95%: 0,73-0,97), não sendo 

significativo em nenhum grupo de 

bebedores do 4º quartil. Os resultados 

sugerem que o consumo de álcool está 

associado com menor risco de obesidade 

em homens japoneses e esta associação é 

mais proeminente entre os mais jovens. 

(Ryu et al. 

2010) 

8603 

(5195 homens, 

3408 mulheres) 

Transversal 
Obesidade 

abdominal 

Não-bebedores 

1-10g/dia 

11-20g/dia 

>20g/dia 

Idade, fumo, atividade 

física, renda, estado civil. 

Em comparação aos não-bebedores, 

aqueles que tinha consumo de álcool 

>20g/dia apresentaram associações 

significativas com obesidade central em 

ambos os sexos (homens: OR 1,35, IC95% 

1,08-1,70; mulheres: OR 2,58, IC95% 

1,30-5,10). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Ferreira et al. 

2008) 
1235 Transversal 

Adiposidade 

abdominal 

Nenhum 

<6,4g/dia 

6,4 a 15,5g/dia 

>15,5g/dia 

Idade, % de gordura, 

atividade física, fumo 

A prevalência da inadequação da 

circunferência da cintura e da relação 

cintura quadril aumentou linearmente com 

o consumo de álcool (p=0,02 e p=0,04, 

respectivamente). Além disso, a 

circunferência da cintura e a relação 

cintura quadril mantiveram-se associadas 

positivamente com consumo de cerveja 

(p=0,02 e p=0,02) e com total de álcool 

consumido (p=0,01 e p=0,03). A 

circunferência da cintura também mostrou 

associação com o consumo de aguardente 

(p=0,04). 
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Tabela 4 - Estudos que avaliam a associação entre o consumo de álcool e síndrome metabólica. 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Sun et al. 

2014) 

6 artigos, com 

um total de 

28.862 

participantes 

Metanálise 

 

Critérios de 

inclusão; 

Estudos de 

coorte 

prospectiva; 

dados originais 

relevantes para 

uma possível 

associação entre 

o consumo de 

álcool e o risco 

de síndrome 

metabólica. 

Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor muito leve: 

0.1-5 g/dia 

Bebedor leve: 5.1-10 

g/dia 

Bebedor moderado: 

10.1-20 g/dia 

Bebedor moderado a 

pesado: 20.1-35 g/dia 

Bebedor excessivo: 

>35 g/dia 

 

Em comparação aos não-bebedores, 

bebedor muito leve apresentou menor risco 

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

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

maior risco de síndrome metabólica 

(RR=1,84, IC95% 1,34-2,52). 



 53 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Alkerwi et al. 

2009) 

7 estudos, com 

um total de 

44.374 

participantes. 

Metanálise 

 

Critérios de 

inclusão: 

Estudo 

transversal ou 

de dados de 

linha de base de 

estudo 

longitudinal; 

indivíduos 

saudáveis; 

definição clara 

de síndrome 

metabólica; 

estimativa de 

risco de 

ocorrência de 

síndrome 

metabólica; 

auto-relato de 

consumo de 

álcool por meio 

de questionário; 

auto-

quantificação de 

consumo de 

álcool. 

Síndrome 

metabólica. 

Abstêmios (referência): 

0 g/dia 

Categoria I (consumo 

responsável):  

      Mulheres: 1-19,99 

g/dia  

      Homens: 1-39,99 

g/dia 

Categoria II (consumo 

de risco): 

      Mulheres: 20-39,99 

g /dia 

      Homens: 40-59,99 

g/dia  

Categoria III (consumo 

nocivo): 

      Mulheres: ≥40 

g/dia 

      Homens: ≥60 g/dia 

 

Houve associção significativa inversa entre 

a primeira categoria de consumo e 

síndrome metabólica.  

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

Mulheres: OR=0,75 (IC95% 0,64-0,89) 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Choi et al. 

2019) 
41368 

Coorte 

retrospectiva 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Não-bebedores 

Consumo: 

Leve 

   - homens: 0,1-

19,9g/dia 

   - mulheres: 0,1-

9,9g/dia 

Moderado 

   - homens: 20,0-

39,9g/dia 

   - mulheres: 10,0-

19,9g/dia 

Elevado 

   - homens: ≥40,0g/dia 

   - mulheres: 

≥20,0g/dia 

Idade, sexo, renda familiar, 

nível educacional, 

atividade física, tabagismo, 

consumo calórico total, 

IMC, histórico de doença 

cardiovascular, histórico 

familiar de hipertensão, 

diabetes e dislipidemia, 

score de risco metabólico 

na linha de base 

Em comparação com os bebedores leves 

persistentes, aqueles que aumentaram a 

ingestão de álcool a níveis elevados 

apresentaram maior risco de SM (OR: 

1,45, IC95% 1,09-1,92).  

Bebedores que tinham consumo elevado e 

que se tornaram bebedores leves tiveram 

risco reduzido de SM (OR: 0,61, IC95% 

0,44-0,84) em comparação com os 

bebedores persistentes.  

O aumento do consumo de álcool foi 

associado a valores elevados de 

circunferência da cintura, glicemia em 

jejum, pressão arterial, triglicerídeos e 

HDL-c (todos p<0,05).  

Redução na ingestão de álcool foi 

associada com diminuição da 

circunferência da cintura, glicemia de 

jejum, pressão arterial, triglicerídeos e 

níveis de HDL-C entre os que tinham 

elevado consumo inicialmente (todos 

p<0,05) 

(Kim et al. 

2017) 
10037 Coorte 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Não-bebedores 

Consumo: 

   -muito baixo: 0,1-

5,0g/dia 

   -baixo: 5,1-15,0g/dia 

   -moderado:15,1-

30,0g/dia 

   -elevado: >30g/dia 

Idade, sexo, hipertensão, 

IMC e diabetes, 

Nas mulheres, o consumo de álcool 

mostrou associação significativa entre os 

grupos com SM e sem SM (OR: 0,75, 

IC95%: 0,64-0,88). Não houve associação 

com prevalência de SM em homens. 

Consumo muito baixo foi associado com 

redução da prevalência de SM (homens, 

OR: 0,65, IC95% 0,50-0,85; mulheres, 

OR: 0,72, IC95% 0,60-0,86). 

>30,0g/dia não mostrou associação 

significativa com a prevalência de SM. 

Consumo de álcool >30,0g/dia mostrou 

associação com glicose e HDL entre os 

componentes da SM. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Barrio-Lopez 

et al. 2013) 

8.105 homens 

 

Adultos, 

espanhóis 

Coorte 

Síndrome 

metabólica (e cada 

critério de sua 

definição). 

Não-bebedores: 0 

doses/semana 

<1 doses/semana 

1 a <2 doses/semana 

2 a <7 doses/semana 

≥7 doses/semana 

Idade, sexo, consumo 

energético total, aderência 

ao padrão alimentar 

mediterrâneo, IMC, 

tabagismo, atividade física, 

lanches entre refeições, 

mudança no consumo de 

bebidas adocicadas e binge 

Aqueles que consumiram ≥7 doses/semana 

apresentaram chances significativamente 

maiores de síndrome metabólica 

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

hipertrigliceridemia (OR=2,07, IC95% 

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

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

O consumo ≥7 doses/semana de cerveja foi 

associado com maiores chances de 

hipertrigliceridemia (OR=1,81, IC95% 

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

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

0,05-0,89). 

Não houve associação significativa entre 

consumo de vinho ou destilados e 

síndrome metabólica. 

(Stoutenberg et 

al. 2013) 

7.483 homens 

 

Norte-

americanos 

Coorte  
Síndrome 

metabólica 

Não-bebedores: 0 

doses/semana 

Leve: 1-3 

doses/semana 

Moderado: 4-7 

doses/semana 

Moderado-excessivo: 

8-13 doses/semana 

Excessivo: >14 

doses/semana 

Idade, ano de exame, 

tabagismo, 

condicionamento físico. 

Todos os níveis de consumo de álcool 

mostraram associação inversa significativa 

com a incidência de síndrome metabólica 

em comparação com os não-bebedores, 

sendo menor risco com consumo de 4-7 

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

0,80). 

Consumo moderado (HR=1,28, IC95% 

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

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

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

um maior risco de glicemia de jejum 

elevada. Observou-se uma associação de 

consumo de álcool (dose-resposta) com um 

menor risco de baixo HDL-colesterol, 

sendo o menor risco com consumo de 8-13 

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

0,62). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Kim et al. 

2012a) 

4.505 homens 

 

coreanos 

Coorte 

Síndrome 

metabólica e cada 

componente. 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor leve: 1.0-14.9 

g/dia 

Bebedor moderado: 

15.0-29.9 g/dia 

Bebedor excessivo: 

≥30.0 g/dia 

Idade, peso, dieta, 

tabagismo, atividade física, 

cada componente da 

síndrome metabólica, 

LDL-colesterol, PCR, 

alanina aminotransferase, 

ácido úrico, HOMA-IR 

Todos os três grupos de consumo de álcool 

apresentaram maiores chances de síndrome 

metabólica do que os não-bebedores, 

sendo a maior razão de chances entre os 

bebedores excessivos (OR=2,11, IC95% 

1,25-3,56). 

(Janssen et al. 

2011) 

1.057 mulheres 

caucasianas 

 

527 mulheres 

afro-americanas 

 

 

42-52anos 

Coorte 
Síndrome 

metabólica. 

Nenhum consumo de 

vinho 

>1taça de vinho/dia 

=1 taça de vinho/dia 

<1taça de vinho/dia 

Idade e nível educacional 

Mulheres que consumiam uma taça de 

vinho por dia apresentaram menor risco de 

síndrome metabólica quando comparadas 

com as que não consumiam vinho 

(p=0,031). 

Quanto maior o consumo de vinho, mais 

elevados os níveis de HDL-colesterol 

(p<0,001). 

Mulheres que consumiam 1 taça de 

vinho/dia apresentaram triglicerídeos 

significativamente mais baixos (p<0,001). 

(Buja et al. 

2010) 

1.321 homens 

1.122 mulheres 

 

Idosos, italianos 

Coorte 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes. 

Homens: 

    Abstêmios 

    ≤12 g/dia 

    13-24 g/dia 

    25-47 g/dia 

    ≥48 g/dia 

Mulheres: 

    Abstêmios 

    ≤12 g/dia 

    13-24 g/dia 

    ≥24 g/dia 

Idade, circunferência da 

cintura, tabagismo, 

educação, consumo de 

peixe, café, legumes, 

azeite, queijo e carnes 

curadas, e uso de 

hipoglicemiante oral e 

insulina 

O consumo de álcool não foi 

significativamente associado com 

síndrome metabólica, quando comparado 

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

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Baik and Shin 

2008) 

3.833  

 

51,8% homens 

48,2% mulheres 

 

Adultos, 

coreanos 

 

Coorte 

prospectivo 

Síndrome 

metabólica 

Não-bebedor: 0 g/dia 

Bebedor muito leve: 

0.1-5 g/dia 

Bebedor leve: 5.1-15 

g/dia 

Bebedor moderado: 

15.1-30 g/dia 

Bebedor excessivo: 

>30 g/dia 

Idade, sexo, IMC, renda, 

ocupação, estado civil, 

escolaridade, tabagismo, 

atividade física, ingestão 

total de energia, gordura e 

fibra alimentar, freqüência 

de consumo de carne 

vermelha, peixe e nozes, 

história familiar de 

diabetes e de hipertensão 

Em comparação com os abstêmios, o 

consumo excessivo esteve associado com 

maior  risco de síndrome metabólica 

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

todos os componentes individuais da 

síndrome metabólica (circunferência da 

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

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

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

OR=0,39, IC95% 0,31-0,49; pressão 

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

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

1,50-3,73). 

(Oh et al. 

2018) 
16164 homens 

Transversal de 

abrangência 

nacional 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Frequência de consumo 

de álcool: 

   - menos de 1 vez/ano 

  - menos de 1 vez/mês 

   - 1 vez/mês 

   -2-4 vezes/mês 

   -2-3 vezes/semana 

   -mais de 4 

vezes/semana 

 

Quantidade média 

consumida por vez: 

   -0-2 copos 

   -3-4 copos 

   -5-6 copos 

   -7-9 copos 

   ->10 copos 

Idade, atividade física, 

fumo, renda familiar, 

ocupação, nível 

educacional. 

Em relação aos não-bebedores, aqueles 

que consumiram álcool mais de 4 vezes 

por semana (OR: 1,30, IC95% 1,14-1,49) e 

aqueles que consumiram mais de 10 copos 

por vez (OR:2,04, IC 95% 1,82-2,28) 

foram mais propensos a ter uma associação 

com SM.  

Frequência de consumo de álcool 

também foi associada com níveis elevados 

de triglicérides, diminuição do colesterol 

HDL, aumento da pressão arterial e 

glicemia em jejum. 

Quantidade média de álcool consumido 

por vez teve impacto sobre obesidade 

central, aumento dos níveis de 

triglicerídeos, diminuição do colesterol 

HDL, elevação da pressão arterial e 

glicemia de jejum. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Vieira et al. 

2016) 
14375 Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Não-bebedores 

Até 4 doses/semana 

4-7 doses/semana 

7-14 doses/semana 

>14 doses/semana 

Idade, sexo, nível 

educacional, renda, classe 

social, raça/cor da pele, 

tabagismo, IMC e 

atividade física 

Consumo leve de bebidas alcoólicas com 

refeições foi inversamente associado à SM 

(até 4 doses/semana: OR: 0,85, IC95% 

0,74-0,97; 4 a 7 doses/semana: OR: 0,75, 

IC95% 0,61-0,92), em comparação com 

não-bebedores.  

Maior ingestão de álcool consumido fora 

das refeições foi significativamente 

associado à SM (7 a 14 doses/semana: OR: 

1,32, IC95% 1,11–1,57; >14doses/semana: 

OR: 1,60 IC95% 1,29-1,98). 

O consumo <7doses/semana, com as 

refeições, foi inversamente associado, em 

pelo menos uma categoria de quantidade 

consumida, com triglicerídeos elevados e 

HDL-C baixo. 

> 7 doses/semana, fora das refeições foi 

associado, em pelo menos uma categoria 

de quantidade consumida, com um 

aumento nas chances de pressão arterial 

elevada, glicemia de jejum elevada, 

triglicerídeos elevados e circunferência da 

cintura elevada. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Tresserra-

Rimbau et al. 

2015) 

5801 Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Não-bebedores 

0,1-1 drink/dia 

>1 drink/dia 

Sexo, idade, IMC, fumo, 

atividade física, consumo 

energético, nível 

educacional, aderência ao 

padrão de dieta 

mediterrânea. 

Em comparação com os não-bebedores, 

bebedores moderados de vinho tinto 

(≥1drink/dia) tiveram um risco reduzido de 

SM (OR: 0,56, IC95% 0,45-0,68), menor 

risco de ter circunferência da cintura 

anormal (OR:0,69, IC95% 0,46-0,77), 

HDL-colesterol baixo (OR: 0,42, IC95% 

0,32-0,53, pressão alta (OR: 0,28, IC95% 

0,17-0,45) e glicose plasmática de jejum 

elevada (OR: 0,67, IC95% 0,44-0,82) em 

análises ajustadas. 

Essa associação foi mais forte em 

participantes do sexo feminino, em 

participantes com idade de 70 anos e em 

participantes que eram ex-fumantes ou 

atuais. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Xiao et al. 

2015) 

13505 mulheres 

6997 homens 

China rural 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

Não-bebedores 

Consumo: 

Baixo 

   - mulheres: ≤5,7g/dia 

   - homens: ≤16,4g/dia 

Moderado 

   - mulheres: 

≤17,7g/dia 

   - homens: ≤45,2g/dia 

Elevado 

   - mulheres: 

>17,7g/dia 

   - homens: >45,2g/dia 

 

Idade, IMC, nível 

educacional, status 

conjugal, renda pessoal, 

atividade física, tabagismo, 

consumo de chá, consumo 

de carne, peixe, soja, frutas 

e legumes 

A prevalência de SM foi 

significativamente baixa entre os 

bebedores em comparação com não 

bebedores (20,6 % vs. 23,6%) em 

mulheres e em homens (16,4% vs. 17,1%). 

Mulheres: consumo de vinho de arroz foi 

associado à diminuição de TG elevado 

(OR: 0,88, IC95% 0,81-0,95), glicose alta 

(OR: 0,79, IC95% 0,67-0,93) e HDL-c 

baixo (OR: 0,84, IC95% 0,77-0,91). 

Consumo de cerveja foi inversamente 

associado com TG elevado (OR: 0,87, 

95%CI 0,80-0,95) e baixo HDL-c (OR: 

0,82, IC95% 0,75-0,90). 

Homens: menor chance de HDL-c baixo 

foi encontrado em vinho de arroz (OR: 

0,75, IC95% 0,66-0,87), cerveja 

(OR: 0,74, IC95% 0,65-0,85) e destilados 

(OR: 0,82, IC95% 0,71-0,94), comparado 

com não-bebedores. 

Consumo destilados foi associado 

com maior chance de PAS elevada (OR: 

1,08, IC95% 1,03-1,15), PAD elevada 

(OR: 1,15, IC95% 1,08-1,23), e 

circunferência da cintura alta (OR: 1,11, 

IC95% 1,02-1,20). 

(Wakabayashi 

2014) 

31.295 homens 

 

35-60 anos 

japoneses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica 

Bebedor excessivo 

regular: todos os dias 

≥66 g/dia 

Bebedor excessivo 

ocasional: algumas 

vezes ≥66 g/dia 

Não-bebedor: nunca 

Idade, tabagismo e 

atividade física regular. 

Comparados a não beber, há associação 

positiva entre beber excessivamente e 

síndrome metabólica, que é mais forte em 

bebedores ocasionais (OR=1,94, IC95% 

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

(OR=1,48, IC95% 1,19-1,84).  
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Churilla et al. 

2014) 

7.432 

Adultos, 

NHANES 

Transversal 
Síndrome 

metabólica  

Nenhum consumo 

Consumo moderado:  

     Homens: ≤2 

doses/dia 

     Mulheres: ≤ 1 

dose/dia 

Consumo acima do 

moderado: 

     Homens: >2 

doses/dia 

     Mulheres: 

>1dose/dia 

Idade 

Prevalência de síndrome metabólica foi 

significativamente menor entre os que 

relataram consumo moderado de álcool 

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

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

em comparação com os que relataram não 

consumir álcool (38,2%, IC95% 35,3-

41,1). 

Proporção de indivíduos com 

circunferência da cintura aumentada foi 

significativamente menor entre os que 

relataram consumo moderado (47,2%, 

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

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

comparação aos que relataram não 

consumir álcool (59,5%, IC95% 56,8- 

62,2).  
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Lee 2012) 

3.793 

 

1.963 homens e 

1.830 mulheres 

 

Coreanos 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes. 

Frequência de consumo 

de álcool: 

    <1/mês 

     1/mês 

     2-4/mês 

     2-3/semana 

     ≥4/semana 

Doses por ocasião: 

     1 ou 2 

     3 ou 4 

     5 ou 6 

     7 a 9 

     ≥10 

Frequência de Binge 

(≥7 e ≥5 para homens e 

mulheres, 

respectivamente) 

     0 

     <1/mês 

     1/mês 

     1/semana 

     Todos os dias 

Idade, nível educacional, 

renda, atividade física, 

tabagismo, consumo 

energético. 

Houve associação significativa com 

síndrome metabólica quando número de 

doses por ocasião foi ≥7 doses para 

homens e ≥3 doses para as mulheres, 

sendo que quando ≥10: OR=2,41, IC95% 

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

1,88-10,85 para mulheres Binge 

≥1/semana também esteve associado com 

síndrome metabólica (OR=2,13, IC95% 

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

homens e mulheres, respectivamente). 

 

(Chen et al. 

2012) 

2.358 homens 

 

chineses 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e seus 

componentes 

individuais. 

Nunca bebeu 

>0 <10 g/dia 

≥10 <30 g/dia 

≥30 <50 g/dia 

≥50 g/dia 

Idade, nível educacional, 

tabagismo, atividade física, 

consumo de gorduras e 

fibras e medicação 

hipolipemiante 

Bebedores atuais tiveram maiores chances 

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

1,02-1,50), obesidade abdominal 

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

triglicerídeos elevados (OR=1,29, IC95% 

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

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

0,96). 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Jin et al. 

2011) 

19.215 

7.280 homens 

11.935 mulheres 

 

≥40 anos 

chineses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedores: 0 g/dia 

Consumo leve: 0,1-9,9 

g/dia 

Consumo moderado: 

10,0-29,9 g/dia 

Consumo pesado: 30,0-

49,9 g/dia 

Consumo grave: >50 

g/dia 

Idade, sexo, IMC, nível 

educacional, atividade 

física e tabagismo 

Homens:  

Consumo moderado de álcool apresentou 

menores chances de glicemia de jejum 

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

consumo grave esteve associado com 

maiores chances de pressão arterial 

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

triglicerídeos elevados (OR=1,26, IC95% 

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

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

0,69). 

Mulheres:  

Consumir álcool esteve associado com 

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

0,75) de níveis baixos de HDL-colesterol 

comparando com os não bebedores. 

Em homens que só consumiam vinho, o 

consumo de álcool grave esteve associado 

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

2,04) de síndrome metabólica. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Wakabayashi 

2011b) 

1.960 homens 

 

30-69 anos 

Japoneses, com 

diabetes 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não bebedores 

Bebedores leves: <22 

g/dia 

Bebedores pesados: 

≥22 e <44 g/dia 

Bebedores muito 

pesados: ≥44 g/dia 

Idade, tabagismo, IMC, 

uso de medicação para 

hipertensão, dislipidemia 

ou diabetes. 

Chances de pressão arterial elevada foram 

significativamente maiores e chances de 

HDL-colesterol baixo foram 

significativamente menores em todos os 

grupos de consumo de álcool, sendo 

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

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

os bebedores muito pesados. 

Chances de triglicerídeos elevados foram 

menores em bebedores leves (OR=0,73, 

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

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

1,93). 

Chances de síndrome metabólica foram 

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

entre os bebedores muito pesados. 

Todas as associações utilizam como grupo 

de referência os não-bebedores. 

(Wakabayashi 

2010) 

19.398 homens 

11.187 mulheres 

 

30-54 anos 

japoneses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Homens: 

    Não-bebedores 

    Leve: <22 g/dia 

    Pesado: ≥22 a <44 

g/dia 

    Muito pesado: ≥44 

g/dia 

Mulheres: 

    Não –bebedores 

    Leve: <22 g/dia 

    Pesado: ≥22 g/dia 

Idade, tabagismo, IMC, 

histórico de uso de 

medicamentos para 

hipertensão, dislipidemia 

ou diabetes 

Comparados com quem não ingere álcool, 

consumo leve de álcool esteve associado 

com menores chances de síndrome 

metabólica em homens (OR=0,65, IC95% 

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

0,25-0,90), enquanto beber ≥44 g/dia 

esteve associado a maiores chances 

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

metabólica em homens. 
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Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Clerc et al. 

2010) 

6.172 

2.928 homens 

3.244 mulheres 

 

35-75 anos 

Caucasianos de 

Lausanne, Suíça 

Transversal 

Síndrome 

metabólica e 

diabetes. 

Número de doses 

consumidas na última 

semana: 

     0 (não-bebedores) 

Baixo risco:      

     1-6  

     7-13 

Médio a alto risco:      

     14-20 

     21-27 

     28-34 

Muito alto risco:      

      ≥35 

Idade, sexo, tabagismo, 

atividade física e nível 

educacional 

Alcool tem uma relação em forma de U 

com a síndrome metabólica, diabetes e 

HOMA-IR, sendo a prevalência de todos 

os desfechos significativamente menor 

naqueles que consomem de 1-13 

doses/semana, comparados com os não-

bebedores (p<0,001 para todos). 

(Lee et al. 

2010) 

4.085 homens 

 

População rural, 

coreanos 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

0 g/dia 

<16 g/dia 

16-40 g/dia 

>40 g/dia 

Idade, ingestão calórica 

total, tabagismo e atividade 

física. 

Chances de síndrome metabólica foram 

significativamente maiores no grupo com 

maior consumo de álcool em comparação 

aos abstêmios (OR=1,33, IC95% 1,11-

1,59) 

(Fan et al. 

2008b) 

3.953 

 

1.524 homens 

2.379 mulheres 

 

Adultos, 

chineses 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Não-bebedores 

Leve: 1-9,9 g/dia 

Moderado: 10-29,9 

g/dia 

Excessivo: ≥30 g/dia 

Idade e sexo. 

Em comparação com os abstêmios, a 

prevalência de hipertrigliceridemia 

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

enquanto a prevalência de obesidade 

abdominal (<0,01), baixo nível sérico 

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

(<0,01) foi menor em indivíduos que 

atualmente consomem álcool. 



 66 

Autor, ano 
Participantes / 

População 
Delineamento Desfechos 

Categorias de 

consumo de álcool 
Ajustes Principais resultados 

(Fan et al. 

2008a) 

1.529 

  

961 homens 

568 mulheres 

 

20-84 anos 

pretencentes ao 

NHANES 

Transversal 
Síndrome 

metabólica. 

Frequência: 

    <1 dia/semana 

    1-2 dias/semana 

    ≥3 dias/semana 

Dose usual consumida 

por vez: 

    1 dose 

    2 doses  

    ≥3 doses 

Frequência de consumo 

excessivo: 

    Não-frequênte 

    < 1/semana 

    ≥1/semana 

Idade, sexo, raça / etnia, 

anos de escolaridade, 

história familiar de doença 

coronariana, acidente 

vascular cerebral ou 

diabetes, práticas 

alimentares, 

tabagismo, atividade física 

habitual, e inatividade 

física baseado em vídeo 

Síndrome metabólica esteve associada com 

o consumo >1 dose/dia para as mulheres e 

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

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

álcool uma ou mais vezes na semana 

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

excesso também esteve associado com 

glicemia de jejum aumentada/diabetes 

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

hipertrigliceridemia (OR=2,37, IC95% 

1,16-4,84), obesidade abdominal 

(OR=1,80, IC95% 1,22-2,66) e pressão 

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

2,86). 

(Athyros et al. 

2008) 

4.153 

 

2.035 homens 

2.118 mulheres 

 

Adultos, gregos 

Transversal 

Síndrome 

metabólica, 

diabetes tipo 2, 

doença coronariana, 

acidente vascular 

cerebral, doença 

arterial periférica e 

doenças 

cardiovasculares em 

geral 

Não-bebedores 

Ocasional: uma vez ao 

mês 

Leve: 1-19 g/dia 

Moderado: 20-45 g/dia 

Excessivo: >45 g/dia 

 

Idade, sexo e tabagismo. 

Consumo moderado de álcool foi 

associado com uma menor prevalência da 

síndrome metabólica (p<0,0001), diabetes 

(p<0,0001), doença coronariana 

(p<0,0002), doença arterial periférica 

(p<0,005) e doenças cardiovasculares em 

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

cerebral, em comparação com a não 

utilização de álcool. 

Consumo excessivo foi associado com 

maior prevalência de todos os desfechos. 

Consumo de vinho esteve associado a 

menores chances de doenças 

cardiovasculares do que cerveja, sendo 

menores com consumo de 20-45g/dia 

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

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

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

0,69, cerveja OR=0,61, IC95% 0,49-0,75). 

  



 

 

4 OBJETIVOS 

 

 

4.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar as associações do momento e tipo de consumo de álcool com 

indicadores de obesidade e síndrome metabólica incidente. 

 

 

4.2 Objetivos Específicos 

 

• Artigo 1: Analisar as associações do consumo predominante de 

diferentes bebidas alcoólicas (vinho e cerveja), das quantidades 

ingeridas e de momentos distintos de consumo (com ou sem refeições) 

sobre indicadores antropométricos (IMC e circunferência da cintura) 

e de composição corporal (% de gordura corporal total e % de gordura 

no tronco). 

 

• Artigo 2: Analisar as associações do consumo predominante de 

diferentes bebidas alcoólicas (vinho e cerveja), das quantidades 

ingeridas e de momentos distintos de consumo (com ou sem refeições) 

sobre a incidência de síndrome metabólica. 

 

• Artigo 2: Analisar as associações do consumo de álcool em relação às 

quantidades ingeridas e ao momento de consumo (com ou sem 

refeições) sobre a incidência dos componentes da síndrome 

metabólica. 
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RESUMO 

O impacto do consumo de álcool como um fator de risco para a obesidade 

permanece controverso. Nós investigamos as relações de momento a 

quantidade de bebida alcoólica consumida com indicadores de obesidade. Em 

análises transversais de 12.660 servidores públicos ativos ou aposentados 

(com idade entre 35-74 anos) participantes do Estudo Longitudinal de Saúde 

do Adulto (ELSA-Brasil), apresentamos a distribuição das variáveis de 

composição corporal nas categorias consumo de álcool (quantidade, 

momento e tipo), testando diferenças na análise de variância. Em análises 

ajustadas por idade, cor/raça, escolaridade, tabagismo e atividade física, 

foram observadas as maiores diferenças: 1) no IMC: 4 a 7 doses/semana com 

refeições vs. >14 doses/semana fora das refeições (-1,23kg/m², p=0,01); 2) na 

circunferência da cintura: até 4 doses/semana com refeições vs. >14 

doses/semana fora das refeições (-3,66cm, p <0,0001); 3) na massa de gordura 

corporal total: de 4 a 7 doses/semana com refeições vs. >14 doses/semana 

fora das refeições (-2,49%, p <0,0001); 4) na massa de gordura no tronco: de 

4 a 7 doses/semana com refeições vs. >14 doses/semana fora das refeições (-

1,34%, p <0,0001). O consumo leve a moderado de bebidas alcoólicas junto 

das refeições foram associados a menores médias de IMC, circunferência da 

cintura, gordura corporal total e massa de gordura no tronco (%); o maior 

consumo, principalmente fora das refeições apresentou maiores médias 

desses indicadores. 

 

Palavras-chave: Obesidade; Composição corporal; Consumo de álcool; 

Período pós-prandial; Refeições; 
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ABSTRACT 

 

The impact of alcohol consumption as a risk factor for obesity remains 

controversial. We investigate the relations of timing and quantity of alcohol 

consumption with obesity indicators. In cross-sectional analyses of 12,660 

active or retired civil servants (aged 35-74 years) participating in the Brazilian 

Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil), we present the 

distribution of body composition variables across alcohol consumption 

categories (quantity, timing and type), testing differences in analysis of 

variance. In analyses adjusted for age, skin color/race, educational level, 

smoke and physical activity, overall largest differences were observed 1) in 

BMI: 4 to 7 drinks/wk with meals vs. >14 drinks/wk outside of meals (-

1,23kg/m², p=0.01); 2) in waist circumference: up to 4 drinks/wk with meals 

vs.  >14 drinks/wk outside of meals (-3,66cm, p<.0001); 3) in total body fat 

mass: 4 to 7 drinks/wk with meals vs. >14 drinks/wk outside of meals (-

2,49%, p<.0001); 4)  in trunk fat mass: 4 to 7 drinks/wk with meals vs. >14 

drinks/wk outside of meals (-1,34%, p<.0001). Light to moderate 

consumption of alcoholic beverages with meals were associated with lower 

means of BMI, waist circumference, total body fat and trunk fat mass (%); 

greater consumption, particularly outside of meals showed higher means of 

these indicators. 

 

Keywords: Obesity; Body Composition; Alcohol consumption; Postprandial 

perior; Meals;  
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INTRODUCTION 

Obesity is a complex and multifactorial disease that evolves from the 

interaction of social, behavioral, cultural, metabolic, physiological and 

genetic factors [1]. 

Worldwide, since 1980, the prevalence of obesity has nearly doubled 

[2]. In 2015, the Global Burden of Diseases study estimated that more than 

600 million adults were obese [3]. Its burden is also increasing in concern, as 

obesity is a risk factor for diseases like diabetes, coronary heart disease, 

stroke, hypertension and certain types of cancer. 

Moderate alcohol intake is associated to benefits for health, including 

a lower risk of cardiovascular disease [4,5], diabetes [6] and mortality [4–8]. 

However, alcoholic bevarages provide energy (calories), possibly also 

affecting weight gain [9]. In fact, the impact of alcohol consumption as a risk 

factor for obesity remains controversial [10]. Besides of that, few 

epidemiological studies [11–15] have evaluated the role of the timing of 

alcohol consumption, i.e., with or outside of meals, on health status. 

Our purpose is to investigate the relations of timing and quantity of 

alcohol consumption with anthropometric and bioimpedance measures of 

obesity indicators in Brazilian adults participating in the Longitudinal Study 

of Adult Health (ELSA-Brasil). 

 

MATERIALS AND METHODS 

The Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil), 

such as previously described [16,17], is a prospective cohort study designed 

to investigate chronic diseases. Study volunteers were active or retired civil 

servants (35-74 years) from public institutions of higher education and 

research located in six different states of Brazil: the federal universities of Rio 

Grande do Sul, Minas Gerais, Espírito Santo and Bahia; the University of São 

Paulo; and the Oswaldo Cruz Foundation in Rio de Janeiro [17]. ELSA-Brasil 

was approved by the Ethics Committees of the Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre (06-194), Hospital Universitário da Universidade de São Paulo 

(669/06), Fundação Oswaldo Cruz (343/06), Universidade Federal de Minas 
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Gerais (186/06), Universidade Federal da Bahia (027-06) and Universidade 

Federal do Espírito Santo (041/06). All participants gave written consent to 

participate.  

First visit occurred from 2008 to 2010. Participants returned to the 

research centers for second visit between 2012 and 2014.  Anthropometry was 

performed in both visits. Body composition, estimated from bioimpedance 

assessment, was obtained of the second visit. Cross-sectional analysis with 

second visit data was performed. 

Of the initial sample of 15,105 participants at the cohort´s baseline 

(2008-2010), 204 died between visits and 887 did not attend the second visit 

for other reasons (2012-2014). We excluded participants lacking valid 

bioimpedance data (n=939), those without BMI or waist measurements (n = 

7), missing data (n=40) or implausible alcohol intake, like consumption 

higher than 2000ml of pure alcohol per week (n = 3), reporting bariatric 

surgery at baseline (n = 89) or bariatric surgery between visits (n = 61) and 

missing data on covariates (n = 215). The final sample consisted of 12,660 

participants.  

Participants were instructed not to consume alcoholic beverages on 

the day before the examination and to fast for 12 hours. Sociodemographic 

data and habits of alcohol consumption and physical activity in leisure-time 

were obtained by interview [18,19]. Participants answered a standard 

questionnaire on quantity and frequency consumed of each type of alcohol 

beverage (drinks/week). We considered as one drink of alcohol 1 can/bottle 

of beer (350ml), 1 glass of wine (120-150 ml) or 1 shot of spirits (40 ml). To 

characterize the timing of alcohol consumption, we asked in both visits 

“Considering all the alcoholic beverages that you consume, how often do you 

drink with meals?”, and analyzed responses as: “Most frequently with meals”, 

“Both with and outside of meals” and “Most frequently outside of meals”. 

We used alcohol information of the second visit. Wine or beer was considered 

the predominant beverage if it constituted >50% of total consumption. 

Leisure-time physical activity was defined by the weighted sum of the time 

of physical activity per week, using the long version of the International 
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Physical Activity Questionnaire (IPAQ), according to its guidelines for data 

processing and analysis [20]. Ethnicity was defined by the participant’s self-

declared skin color/race following the standard approach used to obtain 

official Brazilian statistics.  

We measured weight, waist circumference (WC) and height while 

fasting and with an empty bladder at the research clinics, and defined 

nutritional status using the standard body mass index (BMI) categories [21].  

The body composition was evaluated by segmental bioimpedance 

with 8 electrodes (InBody 230; Bioespace, Korea), capable of distinguishing 

limb and trunk masses. We instructed participants to fast for at least 8 hours, 

not to ingest caffeine and not to practice physical activity in the 24 hours prior 

to the exam. Participants urinated few minutes prior to measurement, wore 

standardized clothing and removed all metallic objects such as glasses, 

earrings, rings, etc. Women of childbearing age were instructed to do not 

perform body composition assessment during their menstrual period. 

Bioimpedance were not performed on participants with metalic prostheses or 

pacemakers. 

We present the distribution of body composition variables and 

covariates across alcohol consumption categories, testing differences in 

analysis of variance, in the overall sample and separately for men and women. 

We present means of BMI (kg/m²), WC (cm), total body fat mass/weight (% 

body fat), trunk fat mass/weight (% trunk fat), total body fat mass (kg) and 

trunk fat mass (kg), adjusted for age, skin color/race, educational level, smoke 

and physical activity. Analyzes were performed using SAS software 

(Statistical Analysis System, SAS Institute Inc., Cary, N.C.), version 9.4, and 

statistical significance was defined as p<0.05. 

 

RESULTS 

At the baseline, there were 6,909 (54.6%) women, 6,660 (52.6%) 

white, 7,286 (57.6%) with a university degree and most (7,458, 58.9%) had 

never smoked.  At second visit, regular alcohol consumption (at least 1 

drink/week) was reported by 6,189 (48.9%) participants. Of these, 2,909 
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(47.0%) consumed up to 4 drinks/week, 1,198 (19.4%) between 4 and 7 

drinks/week, 1,325 (21.4%) between 7 and 14 drinks/week and 757 (12.2%) 

more than 14 drinks/week. Among those who reported drinking alcohol 

regularly, 3,477 (56.2%) drank alcohol most frequently outside of meals, 

2,244 (36.3%) most frequently with meals and only 468 (7.5%) drank 

equivalently during and outside of meals.  

Table 1 presents sociodemographic, anthropometric, body 

composition and behavioral characteristics of the study population by 

different quantities of alcohol consumed.  Among individuals who consumed 

larger quantities, a higher proportion were men, and smoking and lower 

educational level were more frequent. The higher the amount consumed per 

week, the greater the proportion of subjects consuming more frequently 

outside of meals. 

Table 2 shows the same characteristics of the participants but now 

presented separately for timing of alcohol consumption . Those who drank 

most frequently with meals were older. Those who drank most frequently 

outside of meals somoked more than the others. 

Figures 1 to 4 presents adjusted anthropometric and bioimpedance 

measures of obesity indicators (overall and separately by sex), according to 

quantity and timing of alcohol consumption. Those who did not drink 

regularly were considered as reference (0). Table 3 shows the difference 

between means of each obesity indicator, when statistically significant.  

In Figure 1, considering the overall sample and timing of alcohol 

consumption, those who drank up to 4 drinks/week and 4 to 7 drinks/week 

presented lower BMI (kg/m²) than those who drank more than 14 

drinks/week. Moreover, BMI of those drinking up to 4 drinks/week with 

meals (<4wm) and 4 to 7 drinks with meals (4-7wm) were estatisticaly lower 

than the reference (0) (Difference between means: -0.57kg/m2, p=0.01 and -

0.89kg/m2, p=0.01, respectively). Participants drinking with meals (wm) 

(categories <4 and 4-7) presented lower BMI means compared to those 

drinking outside of meals (om) (categories <4, 7-14 and >14): <4wm≠7-

14om: -0.76kg/m2, p=0.04; <4wm≠>14om: -0.92kg/m2, p=0.02; 4-
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7wm≠<4om: -0.87kg/m2, p=0.04; 4-7wm≠7-14om: -1.07kg/m2, p=0.01; 4-

7wm≠>14om: -1.23kg/m2, p=0.01. There were no statistically significant 

associations between categories and timing of alcohol consumption with BMI 

among men. For women, there were BMI differences regarding quantity (4-

7≠0: -0.70kg/m2, p=0.03) and moment of consumption (4-7wm≠0: -

1.28kg/m2, p=0.04; 4-7wm≠>14om: -2.59kg/m2, p=0.03). 

Data for WC (cm) are shown in Figure 2. In the overall sample, 

categories of alcohol consumption (<4, 7-14 and >14) presented significant 

differences to the reference (0): <4≠0: -0.77cm, p=0.03; 7-14≠0: 1.12cm, 

p=0.02; >14≠0: 1.89cm, p<0.01, and drinking categories <4 and 4-7 are 

different to 7-14 and >14 (Table 3). Considering the moment of alcohol 

consumption, individuals who did not drink regularly had higher WC than 

drinking up to 4 drinks/week with meals (<4wm≠0: -1.67cm, p<0.01) and 

lower than drinking more than 14 drinks/week outside of meals (>14om≠0: 

1.99cm, p=0.03). Likewise, drinking with meals (categories <4 and 4-7) 

presented lower means compared to outside of meals: <4wm≠7-14wm: -

2.35cm, p=0.03; <4wm≠<4om: -1.57cm, p=0.04; <4wm≠7-14om: -2.98cm, 

p<0.0001; <4wm≠>14om: -3.66cm, p<0.0001; 4-7wm≠7-14om: -2.86cm, 

p=0.01; 4-7wm≠>14om: -3.54cm, p<0.01. Among men, categories of alcohol 

consumption had higher means compared to those who did not drink regularly 

(0): 7-14≠0: 1.29cm, p=0.03; >14≠0: 2.06cm, p<0.01, and drinking categories 

<4 are different to 7-14 and >14, and 4-7 different to >14 as well (Table 3). 

For those men who drank with or outside of meals, there were significant 

differences in: >14om≠0: 2.16cm, p=0.02; <4wm≠7-14om: -2.41cm, p=0.04; 

<4wm≠>14om: 3.38cm, p<0.01; 4-7wm≠>14om: -3.30cm, p=0.02. Among 

women, the differences between means of WC and the amount of alcohol 

consumption are <4≠0: -1.03cm, p=0.03; >14≠0: 3.66cm, p=0.03; <4≠7-14: 

-2.01cm, p=0.04; <4≠>14: -4.69cm, p<0.01; 4-7≠>14: -4.65cm, p=0.01, 

being the lowest mean among those who drank up to 4 drinks/week. Whereas 

moment there are: <4wm≠0: -1.73cm, p=0.03; >14om≠0: 5.45cm, p=0.04; 

<4om≠>14om: -5.98cm, p=0.01; and means were also significantly lower 

comparing categories of drinking with meals (<4 and 4-7) vs. outside of meals 
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(7-14 and >14) (Table 3).  

Figure 3 shows means of total body fat mass (%). Overall difference 

between means and quantity of alcohol consumption are 4-7≠0: -0.65%, 

p=0.01; >14≠0: 0.78%, p=0.02; <4≠>14: -0.97%, p<0.01; 4-7≠7-14: -0.81%, 

p=0.02; 4-7≠>14: -1.44%, p<0.0001. Regarding moment of alcohol 

consumption, total body fat mass differ in <4wm≠0, 4-7wm≠0, >14om≠0. 

Besides, drinking with meals (categories <4 and 4-7) presented different 

means of outside of meals (<4, 7-14 and >14), being the largest difference in 

4-7wm≠>14om: -2.49%, p<0.0001. Men presented the following differences 

between means: 1) for quantity: >14≠0 (0.86%, p=0.02) and 4-7≠>14 (-

1.13%, p=0.01); and 2) for moment, those who did not regularly or drank with 

meals presented lower means: >14om≠0 (1.21%, p=0.03), <4wm≠>14om (-

1.58%, p=0.01) and 4-7wm≠>14om (-2.19%, p<0.01). Among women, there 

were significant differences regarding quantity (4-7≠0: -1.02%, p=0.01; 

<4≠>14: -1.94%, p=0.04; 4-7≠>14: -2.61%, p<0.01) and moment (4-7wm≠0: 

-1.82%, p=0.01; <4wm≠>14om: -3.03%, p=0.04; 4-7wm≠<4om: -1.86%, 

p=0.03; 4-7wm≠7-14om: -2.57, p=0.01; 4-7wm≠>14om: -4.01%, p<0.01). 

As we can see in Figure 4, there are significant trunk fat mass (%) 

differences between alcohol consumption categories. For the overall sample, 

those who did not drink regularly presented lower trunk fat than those who 

drank higher alcohol amounts (>14≠0: 0.47%, p=0.01). Moderate alcohol 

consumption (<4 and specially 4-7) presented lower means than 7-14 and >14 

categories. Considering the moment of alcohol, those who did not drink 

regularly presented higher means of trunk fat mass than light to moderate 

alcohol consumption with meals (<4wm≠0: -0.41%, p=0.03; 4-7wm≠0: -

0.73%, p<0.01) and lower than heavy alcohol consumption (more than 14 

drinks/week) outside of meals (>14om≠0: 0.62%, p=0.02). Moreover, the 4-

4-7wm presented lower trunk fat mass than all outside of meals quantities of 

alcohol consumption. Men who did not drink (0) or drank 4 to 7 drinks/week 

had lower means of trunk fat mass than those who drank more than 14 

drinks/week (-0.53%, p=0.01 and -0.57%, p=0.03, respectively). Not drinking 

(0) or drinking little or moderately with meals (<4 and 4-7 drinks/week) 
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presented lower values than heavy alcohol consumption (more than 14 

drinks/week) outside of meals (>14om≠0: 0.71%, p=0.01; <4wm≠>14om: -

0.95%, p=0.01; 4-7wm≠>14om: -1.22%, p<0.01). Among women, trunk fat 

mass was lower comparing: 4-7≠0: -0.54% (p=0.01), <4≠>14: -1.11% 

(p=0.02) and 4-7≠>14: -1.45% (p<0.01). The greatest differences were found 

with meals-category 4-7: 4-7wm≠0: -0.93%, p=0.02; 4-7wm≠<4om: -0.95%, 

p=0.04; 4-7wm≠7-14om: -1.28%, p=0.02; and 4-7wm≠>14om: -2.10%, 

p<0.01.  

Furthermore, it can be seen, in the supplementary Figures 1 and 2, that 

the means of absolute total body fat mass and trunk fat mass, both in kg, 

present a pattern similar to the previously described. 

 

DISCUSSION 

In this large sample, quantity and timing of alcohol consumption 

appear to be associated with the studied indicators. Alcohol taken with meals 

was consistently associated with lower averages of BMI, WC, body fat mass 

(%) and trunk fat mass (%) than when taken outside of meals.  

Literature is controversial. In a sample of elderly Australian men, after 

adjustment for age, daily energy intake from food, physical activity, current 

smoking and socioeconomic status, greater alcohol consumption was 

associated with greater adiposity. Those consuming more than 5 drinks/day 

had a greater BMI comparing to both nondrinkers and those consuming 1–2 

drinks/day [22]. Some studies report an inverse association between alcohol 

consumption and BMI [23,24]. BMI had been described as inversely 

correlated with the frequency of intake, specially in the intermediate group 

(those who drink 140–280 g/week). Moreover, the same association was 

found with wine and beer consumption, where the mean BMI was inversely 

associated with frequency, mainly >100 g/week [23]. Researchers point out 

that the prevalence of high BMI (≥25kg/m²) was significantly lower in all 

categories of alcohol consumption (light, moderate and heavy drinkers) than 

in who do not drink regularly, and this association is more prominent in 

younger than in older men [24]. However, Sieri et al. performed a prospective 
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study in 23 centres in 10 Western European countries and found that, among 

men, higher level drinkers had higher means of BMI than did abstainers in 

most of the studied centers (16 of them), while there was an inverse relation 

between alcohol consumption and BMI in women at all centres studied 

(except in two) [25]. Furthermore, those who usually drank with meals had 

significantly lower mean levels of BMI [26]. 

Recently, an ELSA-Brasil study showed that greater consumption of 

predominantly beer was associated with central obesity, independent of 

timing [11]. Vadstrup et al, in a ten-year Danish study, showed that wine 

consumption was associated with smaller WC when compared to beer [27]. 

Another Danish study found no significant association between preferent 

beverage type and WC in men. However, in women there was a positive 

association between elevated beer consumption and increases in WC [28]. 

Recently, a study obtained information from different cohorts studies and 

found an inverse association between alcohol intake and WC gain over 5 

years (−0.26 mm per drink/day, [−0.5, −0.0], p = 0.03) [29]. However, as 

some studies also show a positive association between alcohol consumption 

and WC [30,31], literature is inconsistent. 

The body composition can be modified with the consumption of 

alcoholic beverages. [32]. Conflicting results of studies are related to 

variation of many factors. Among men, percent body fat mass has been 

described as significantly lower in those who drank any levels of alcohol 

when compared to non-drinker. Among women, the percent of body fat was 

significantly lower in those with a history of unsafe alcohol consumption 

when compared to those who do not drink. However, after controlling for age, 

physical activity, race, smoking ang poverty income ratio, in the multivariate 

analysis, the categories of alcohol consumption were not associated with 

lower percent fat mass [33]. In a sample of elderly Australian men, drinking 

≥5 drinks/day was associated with greater adiposity when compared to 

current non-drinkers. Those consuming ≥5 drinks/day had greater body fat 

mass index (+20.1%, 27.43±0.60 vs. 6.88±0.40), %body fat (+15.2%, 

28.42±1.02 vs. 24.68±0.98) and %trunk fat (+5.3%, 58.71±0.92 vs. 
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55.73±0.88) than non-drinkers [22]. On the other hand, Kin et al. describe in 

their study that weekly alcohol consumption showed a negative association 

with subcutaneous adipose tissue (β= –18.76cm², p=0.047) but a positive 

association with visceral adipose tissue (β= 17.70cm², p=0.037), independent 

of age, BMI, regular exercise, smoking status, total energy intake, fat intake, 

income and education level. [34]. In our study, we observed that for both total 

body fat mass percetual and percentage of fat in the trunk there are a tendency 

of J-shaped association, especially among women. In addition, the amount of 

alcohol and the timing when the beverages are consumed can influence 

nutritional status.  

The present study presents some limitations. The cross-sectional nature 

of our analyses makes inferences of causality more difficult. Self-report of 

alcohol consumption by interview is subject to recall bias, especially, as in 

our case, when assessment is obtained by interview, as participants tend to 

give answers perceived as socially desirable. Thus, alcohol consumption 

might be underestimated, especially in groups with higher consumption. 

However, there are important strengths of our study. We studied a large 

sample size, using standardized measurement techniques, and included 

questions which permitted a comprehensive analysis. 

 

 

CONCLUSIONS 

In conclusion, we have found significant differences in obesity 

indicators accross alcohol consumption categories, differing by the quantity 

and timing of consumption. Specifically, light to moderate consumption (>4 

and 4-7 drinks/week) of alcoholic beverages with meals were associated with 

lower means of BMI, waist circumference, total body fat mass and trunk fat 

mass (%), while greater consumption (>14 drinks/week), particularly outside 

of meals, showed higher means of these obesity indicators.  
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Table 1. Characteristics of participants, by quantity of alcohol consumed. ELSA-Brasil (n=12660). 

 
Do not drink 

regularly 
Upto 4 drinks per week 4 to 7 drinks per week 7 to 14 drinks per week 

More than 14 drinks per 

week 

 (n=6471) (n=2909) (n=1198) (n=1325) (n=757) 

Sex (%)      

 Men 33.49 42.63 58.68 73.89 87.45 

Age (years)      

 Median (P25-P75) 55.0 (49.0-62.0) 54.0 (48.0-61.0) 55.0 (49.0-61.0) 55.0 (49.0-62.0) 55.0 (50.0-62.0) 

Skin color / Race (%)      

 

 

White (n=6660) 47.81 59.23 61.19 56.75 47.29 

Brown (‘Pardo’) (n=3530) 30.64 24.61 22.87 24.00 31.57 

Black (n=2009) 17.18 13.06 13.27 16.75 17.97 

Other (n=461) 4.36 3.09 2.67 2.49 3.17 

Smoking (%)      

 Current smoker 8.27 9.49 12.69 17.21 23.51 

Ex-smoker 26.15 27.84 36.73 43.02 42.40 

Never smoked 65.58 62.67 50.58 39.77 34.08 

Educational level (%)      

 

 

Incomplete elementary school 6.31 2.78 3.92 3.85 7.13 

Complete elementary school 7.03 4.43 4.26 5.36 10.17 

Complete secondary school 35.27 25.27 24.87 29.96 31.44 

University degree 51.40 67.51 66.94 60.83 51.25 

Income (US$/month)†      

 Median (P25-P75) 919 (509-1414) 1225 (707-1791) 1272 (707-1791) 1202 (660-1791) 1037 (509-1791) 

Leisure Time Physical Activity (MET-

minutes/week) 

     

 None (%) 45.73 34.41 31.72 33.06 37.38 

 If < 0 Median (P25-P75) 792 (400-1440) 941 (480-1680) 990 (480-1920) 960 (492-1680) 960 (528-1914) 

Alcohol consumption with meals (%)      

 

 

More frequently with meals - 41.08 37.56 31.40 24.17 

Both with and outside of meals - 5.47 6.84 11.02 10.70 

More frequently outside of meals - 53.45 55.59 57.58 65.13 

Predominant beverage (%)      

 

 

Wine - 35.06 34.39 24.30 16.25 

Beer - 51.19 53.67 59.77 71.99 

Other - 13.75 11.94 15.92 11.76 

BMI (kg/m2) (Median [P25-P75]) 26.97 (24.12-30.63) 26.46 (23.96-29.77) 26.56 (24.05-29.37) 27.15 (24.63-29.84) 27.39 (24.81-30.26) 

Waist circumference (cm) (Median [P25-P75]) 92.0 (83.8-101.2) 91.6 (83.6-100.1) 93.2 (85.6-101.2) 96.5 (88.5-104.2) 97.8 (90.5-105.9) 

Total body fat mass (kg)(Median [P25-P75]) 25.0 (19.5-32.2) 24.2 (18.9-30.6) 22.9 (18.2-28.7) 23.8 (18.8-29.4) 24.3 (18.7-29.8) 

Total body fat mass (%) (Median [P25-P75]) 36.0(29.3-42.1) 34.3 (27.7-40.2) 31.6 (25.6-37.8) 30.4 (25.4-36.0) 29.9 (25.0-35.2) 

Trunk fat mass (kg) (Median [P25-P75]) 13.3 (10.2-16.9) 12.8 (9.9-16.3) 12.3 (9.7-15.2) 13.0 (10.0-15.8) 13.2 (10.1-16.0) 



 102 

Trunk fat mass (%) (Median [P25-P75]) 19.0 (15.6-21.8) 18.1 (14.8-21.1) 16.8 (13.8-20.0) 16.5 (13.8-19.4) 16.2 (13.7-18.9) 

P25-75=Percentile 25-75; †Net monthly household income per capita; 2014 conversion rate of 2.2 Brazilian reais = 1 US dollar. 
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Table 2. Characteristics of participants, by timing of alcohol consumption. ELSA-Brasil (n=12660). 

 
Do not drink regularly 

(n=6471) 

Timing of alcohol consumption 

 
More frequently with meals  

(n=2244) 

More frequently outside of meals  

(n=3477) 

Both with and outside of meals 

(n=468) 

Sex (%)     

 Men 33.49 54.32 60.31 57.26 

Age (years)     

 Median (P25-P75) 55.0 (49.0-62.0) 57.0 (50.0-64.0) 53.0 (48.0-61.0) 55.0 (48.0-61.0) 

Skin color / Race (%)     

 

 

White 47.81 70.99 47.94 65.38 

Brown (‘Pardo’) 30.64 17.34 30.51 20.73 

Black 17.18 8.73 18.58 11.75 

Other 4.36 4.36 2.96 2.14 

Smoking (%)     

 Current smoker 8.27 8.24 17.20 10.90 

Ex-smoker 26.15 34.00 34.63 37.18 

Never smoked 65.58 57.75 48.17 51.92 

Educational level (%)     

 

 

Incomplete elementary school 6.31 3.25 4.26 2.56 

Complete elementary school 7.03 3.97 6.59 2.14 

Complete secondary school 35.27 15.95 35.29 17.74 

University degree 51.40 76.83 53.87 77.56 

Income (US$/month)†     

 Median (P25-P75) 919 (509-1414) 1343 (919-2120) 989 (636-1414) 1343 (895-1838) 

Leisure Time Physical Activity (MET-

minutes/week) 
    

 None (%) 45.73 27.72 38.63 29.27 

 If < 0 Median (P25-P75) 792 (400-1440) 959 (480-1680) 960 (480-1836) 984 (495-1760) 

Alcohol consumption with meals (%)     

 More frequently with meals - - - - 

 Both with and outside of meals - - - - 

 More frequently outside of meals - - - - 

Predominant beverage(%)     

 Wine - 52.99 15.70 30.34 

 Beer - 32.89 71.53 52.14 

 Other - 14.13 12.77 17.52 

BMI (kg/m2) (Median [P25-P75]) 26.97 (24.12-30.63) 26.27 (23.87-29.27) 27.15 (24.49-30.16) 26.63 (24.17-29.41) 

Waist circumference (cm) (Median [P25-P75]) 92.0 (83.8-101.2) 93.0 (84.6-100.9) 94.4 (86.5-102.6) 94.0 (86.1-102.7) 

Total body fat mass (kg) (Median [P25-P75]) 25.0 (19.5-32.2) 23.5 (18.2-29.4) 24.2 (19.0-30.3) 24.0 (18.9-29.4) 

Total body fat mass (%) (Median [P25-P75]) 36.0 (29.3-42.1) 32.5 (26.3-38.5) 32.2 (26.3-38.3) 32.0 (26.2-38.2) 

Trunk fat mass (kg) (Median [P25-P75]) 13.3 (10.2-16.9) 12.5 (9.6-15.7) 13.0 (10.1-16.3) 12.8 (9.9-15.7) 

Trunk fat mass (%) (Median [P25-P75]) 19.0 (15.6-21.8) 17.2 (14.3-19.9) 17.3 (14.3-20.3) 17.2 (14.3-19.9) 

P25-75=Percentile 25-75; †Net monthly household income per capita; 2014 conversion rate of 2.2 Brazilian reais = 1 US dollar. 



 

 

Table 3. Statistically significant* differences of obesity indicators across alcohol categories defined by 

quantity, type of preference and moment of consumption. ELSA-Brasil (n=12,660). 
  BMI waist circumference total body fat mass trunk fat mass 
  kg/m² cm % % 
  overall men women overall men women overall men women overall men women 

quantity 

(per week)             

0 <4    0,77  1,03       

0 4-7   0,70    0,65  1,02   0,54 

0 7-14    -1,12 -1,29        

0 >14    -1,89 -2,06 -3,66 -0,78 -0,86  -0,47 -0,53  

<4 7-14    -1,89 -1,63 -2,01       

<4 >14 -0,60   -2,67 -2,41 -4,69 -0,97  -1,94 -0,57  -1,11 

4-7 7-14    -1,68   -0,81   -0,44   

4-7 >14 -0,73   -2,46 -2,23 -4,65 -1,44 -1,13 -2,61 -0,76 -0,57 -1,45 

moment 

(per week)             

0 <4wm 0,57   1,67  1,73 0,71   0,41   

 0 4-7wm 0,89  1,28    1,40  1,82 0,73  0,93 

0 >14om    -1,99 -2,16 -5,45 -1,09 -1,21  -0,62 -0,71  

<4wm 7-14wm    -2,35         

<4wm <4om    -1,57   -0,92   -0,53   

<4wm 7-14om -0,76   -2,98 -2,41 -4,24 -1,13   -0,71   

<4wm >14om -0,92   -3,66 -3,38 -7,18 -1,80 -1,58 -3,03 -1,03 -0,95 -1,64 

4-7wm <4om -0,87      -1,61  -1,86 -0,85  -0,95 

4-7wm 4-7om          -0,74   

4-7wm 7-14om -1,07   -2,86  -4,45 -1,82  -2,57 -1,03  -1,28 

4-7wm >14om -1,23  -2,59 -3,54 -3,30 -7,39 -2,49 -2,19 -4,01 -1,34 -1,22 -2,10 

<4om >14om      -5,98       

*p<0,05. 0: do not drink regularly; <4: up to 4 drinks/week; 4-7: 4 to 7 drinks/week; 7-14: 7 to 14 drinks/week; >14: more than 14 

drinks/week; wm: with meals; om: outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical 

activity. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 105 

Table Suppl. 1. Adjusted anthropometric and bioimpedance measures of obesity indicators, according 

to quantity, moment and beverage type of alcohol consumption. ELSA-Brasil (n=12660). (continue) 

Alcohol consumption BMI kg/m² Waist Circumference cm 

 Overall Men Women Overall Men Women 

Gerenal consumption       

Do not drink regularly 

(reference) 

27,6  

(27,5-27,7) 

27.3 

(27.1-27.5) 

27.8 

(27.7-28.0) 

93.9 

(93.6-94.2) 

96.9 

(96.4-97.4) 

90.7 

(90.3-91.0) 

Up to 4 drinks/wk 27.3  

(27.2-27,5) 

27.2 

(27.0-27.4) 

27.5 

(27.2-27.7) 

93.1 

(92.6-93.5) 

96.6 

(95.9-97.2) 

89.6 

(89.1-90.2) 

4-7 drinks/wk 27,2 

(26.-27.5) 
27.2 

(26.9-27.5) 

27.1 

(26.7-276) 

93.3 

(92.6-94.0) 

96.7 

(95.9-97.6) 

89.7 

(88.6-90.8) 

7-14 drinks/wk 27,6 

(27.4-27.9) 
27.5 

(27.2-27.7) 

27.7 

(27.2-28.2) 

95.0 

(94.3-95.6) 

98.2 

(97.5-98.9) 

91.6 

(90.3-93.0) 

>14 drinks/wk 27,9 

(27.6-28.3) 
27.7 

(7.4-28.1) 

28.6 

(27.6-29.7) 

95.8 

(94.9-96.6) 

99.0 

(98.1-99.9) 

94.3 

(91.9-96.8) 

With meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

27.6 

(27.5-27.7) 

27.3 

(27.1-27.5) 

27.8 

(27.7-28.0) 

93.9 

(93.6-94.2) 

96.9 

(96.4-97.4) 

90.7 

(90.3-91.0) 

Up to 4 drinks/wk 27.0 

(26.7-27.3) 

27.0 

(26.6-27.4) 

27.1 

(26.8-27.5) 

92.2 

(91.5-92.9) 

95.7 

(94.6-96.7) 

88.9 

(88.0-89.9) 

4-7 drinks/wk 26.7 

(26.3-27.1) 

26.8 

(26.2-27.3) 

26.5 

(25.8-27.3) 

92.3 

(91.2-93.4) 

95.8 

(94.3-97.2) 

88.7 

(87.0-90.5) 

7-14 drinks/wk 27.5 

(27.0-27.9) 

27.4 

(26.9-27.9) 

27.3 

(26.3-28.2) 

94.5 

(93.4-95.7) 

97.9 

(96.6-99.3) 

90.3 

(88.1-92.6) 

>14 drinks/wk 28.0 

(27.3-28.7) 

27 

(27.1-28.5) 

27.6 

(25.6-29.7) 

95.3 

(93.5-97.0) 

98.5 

(96.7-100.3) 

90.6 

(85.7-95.5) 

Outside of meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

27.6 

(27.5-27.7) 

27.3 

(27.1-27.5) 

27.8 

(27.7-28.0) 

93.9 

(93.6-94.2) 

96.9 

(96.4-97.4) 

90.7 

(90.3-91.0) 

Up to 4 drinks/wk 27.6 

(27.3-27.8) 

27.4 

(27.0-27.7) 

27.7 

(27.4-28.0) 

93.8 

(93.2-94.4) 

97.2 

(96.3-98.0) 

90.1 

(89.3-91.0) 

4-7 drinks/wk 27.5 

(27.2-27.9) 

27.5 

(27.1-27.9) 

27.5 

(26.9-28.1) 

94.0 

(93.1-94.9) 

97.4 

(96.3-98.6) 

90.4 

(88.9-91.9) 

7-14 drinks/wk 27.8 

(27.4-28.1) 

27.5 

(27.-27.9) 

28.2 

(27.5-29.0) 

95.2 

(94.3-96.0) 

98.1 

(97.1-99.0) 

93.2 

(91.4-94.9) 

>14 drinks/wk 27.9 

(27.5-28.4) 

27.7 

(27.3-28.1) 

29.1 

(27.8-30.4) 

95.9 

(94.8-96.9) 

99.1 

(98.0-100.2) 

96.1 

(93.0-99.3) 

Values expressed as mean (standard devition) 

Adjusted for sex, age, race/skin color, educationalvlevel, smoke and physical activity 

Bold: p<0,05 comparing to reference (not drinking regularly). 
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Table Suppl. 1. Adjusted anthropometric and bioimpedance measures of obesity indicators, according 

to quantity and moment of alcohol consumption. ELSA-Brasil (n=12660). (continued) 

Alcohol consumption Total fat % Trunk fat % 

 Overall Men Women Overall Men Women 

Gerenal consumption       

Do not drink regularly 

(reference) 

33.6 

(33.4-33.7) 

27.9 

(27.6-28.1) 

39.2 

(39.0-39.4) 

17.6 

(17.5-17.7) 

15.0 

(14.8-15.1) 

20.2 

(20.1-20.3) 

Up to 4 drinks/wk 33.4 

(33.1-33.6) 

28.0 

(27.6-28.3) 

38.8 

(38.5-39.1) 

17.5 

(17.4-17.6) 

15.0 

(14.8-15.2) 

20.0 

(19.8-20.2) 

4-7 drinks/wk 32.9 

(32.5-33.3) 

27.6 

(27.1-28.1) 

38.1 

(37.6-38.7) 

17.3 

(17.1-17.5) 

14.9 

(14.6-15.2) 

19.7 

(19.4-20.0) 

7-14 drinks/wk 33.7 

(33.4-34.1) 

28.2 

(27.8-28.6) 

39.1 

(38.4-39.8) 

17.8 

(17.6-18.0) 

15.3 

(15.0-15.5) 

20.1 

(19.8-20.5) 

>14 drinks/wk 34.3 

(33.9-34.8) 

28.7 

(28.2-29.2) 

40.8 

(39.4-42.1) 

18.1 

(17.8-18.3) 

15.5 

(15.2-15.8) 

21.1 

(20.4-21.8) 

With meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

33.6 

(33.4-33.7) 

27.9 

(27.6-28.1) 

39.2 

(39.0-39.4) 

17.6 

(17.5-17.7) 

15.0 

(14.8-15.1) 

20.2 

(20.1-20.3) 

Up to 4 drinks/wk 32.9 

(32.5-33.2) 

27.5 

(26.9-28.1) 

38.3 

(37.8-38.8) 

17.2 

(17.0-17.4) 

14.7 

(14.4-15.0) 

19.7 

(19.5-20.0) 

4-7 drinks/wk 32.2 

(31.5-3.8) 

26.9 

(26.1-27.7) 

37.4 

(36.4-38.3) 

16.9 

(16.5-17.2) 

14.4 

(14.0-14.9) 

19.3 

(18.8-19.8) 

7-14 drinks/wk 33.4 

(32.8-34.1) 

28.0 

(27.3-28.7) 

38.3 

(7.1-39.6) 

17.6 

(17.2-17.9) 

15.1 

(14.7-15.5) 

19.8 

(19.1-20.4) 

>14 drinks/wk 33.8 

(32.8-34.7) 

28.0 

(27.0-29.0) 

39.9 

(37.2-42.6) 

17.8 

(17.3-18.3) 

15.1 

(14.5-15.7) 

20.8 

(19.4-22.1) 

Outside of meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

33.6 

(33.4-33.7) 

27.9 

(27.6-28.1) 

39.2 

(39.0-39.4) 

17.6 

(17.5-17.7) 

15.0 

(14.8-15.1) 

20.2 

(20.1-20.3) 

Up to 4 drinks/wk 33.8 

(33.4-34.1) 

28.3 

(27.8-28.8) 

39.2 

(38.8-39.7) 

17.7 

(17.6-17.9) 

15.2 

(15.0-15.5) 

20.2 

(20.0-20.5) 

4-7 drinks/wk 33.4 

(32.9-33.9) 

28.1 

(27.4-28.7) 

38.6 

(37.8-39.4) 

17.6 

(17.3-17.9) 

15.2 

(14.9-15.6) 

19.9 

(19.5-20.3) 

7-14 drinks/wk 34.0 

(33.5-34.5) 

28.3 

(27.8-28.9) 

39.9 

(39.0-40.9) 

17.9 

(17.7-18.2) 

15.3 

(15.0-15.6) 

20.5 

(20.0-21.0) 

>14 drinks/wk 34.7 

(34.1-35.3) 

29.1 

(28.4-29.7) 

41.4 

(39.7-43.1) 

18.2 

(17.9-18.5) 

15.7 

(15.3-16.0) 

21.4 

(20.5-22.3) 

Values expressed as mean (standard devition) 

Adjusted for sex, age, race/skin color, educationalvlevel, smoke and physical activity 

Bold: p<0,05 comparing to reference (not drinking regularly). 
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Table Suppl. 1. Adjusted anthropometric and bioimpedance measures of obesity indicators, according 

to quantity and moment of alcohol consumption. ELSA-Brasil (n=12660). 

Alcohol consumption Total fat kg Trunk fat kg 

 Overall Men Women Overall Men Women 

Gerenal consumption       

Do not drink regularly 

(reference) 

25.7 

(25.5-25.9) 

23.1 

(22.7-23.5) 

28.1 

(27.8-28.4) 

13.4 

(13.3-13.6) 

12.4 

(12.2-12.6) 

14.4 

(14.3-14.6) 

Up to 4 drinks/wk 25.3 

(25.0-25.7) 

23.1 

(22.6-23.6) 

27.6 

(27.2-28.1) 

13.2 

(13.1-13.4) 

12.4 

(12.1-12.6) 

14.1 

(13.9-14.4) 

4-7 drinks/wk 24.9 

(24.4-25.4) 

22.7 

(22.0-23.3) 

27.0 

(26.1-27.8) 

13.1 

(12.8-13.3) 

12.2 

(11.9-12.6) 

13.8 

(13.4-14.2) 

7-14 drinks/wk 26.0 

(25.5-26.5) 

23.6 

(23.1-24.2) 

28.3 

(27.3-29.3) 

13.7 

(13.4-13.9) 

12.7 

(12.4-13.0) 

14.5 

(14.0-15.0) 

>14 drinks/wk 26.9 

(26.2-27.5) 

24.4 

(23.7-25.1) 

30.3 

(28.4-32.2) 

14.1 

(13.7-14.4) 

13.1 

(12.8-13.5) 

15.6 

(14.6-16.5) 

With meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

25.7 

(25.5-25.9) 

23.1 

(22.7-23.5) 

28.1 

(27.8-28.4) 

13.4 

(13.3-13.6) 

12.4 

(12.2-12.6) 

14.4 

(14.3-14.6) 

Up to 4 drinks/wk 24.7 

(24.2-25.2) 

22.6 

(21.8-23.4) 

27.0 

(26.3-27.7) 

12.9 

(12.6-13.2) 

12.1 

(11.7-12.5) 

13.8 

(13.5-14.2) 

4-7 drinks/wk 24.0 

(23.1-24.9) 

21.9 

(20.8-23.0) 

26.0 

(24.6-27.3) 

12.6 

(12.1-13.0) 

11.7 

(11.2-12.3) 

13.3 

(12.6-14.0) 

7-14 drinks/wk 25.7 

(24.8-26.6) 

23.5 

(22.5-24.5) 

27.3 

(25.5-29.0) 

13.5 

(13.0-13.9) 

12.6 

(12.1-13.2) 

14.0 

(13.1-14.8) 

>14 drinks/wk 26.3 

(25.0-27.7) 

23.9 

(22.5-2) 

27.8 

(24.0-31.7) 

13.8 

(13.1-14.5) 

12.8 

(12.1-13.6) 

14.3 

(12.5-16.2) 

Outside of meals       

Do not drink regularly 

(reference) 

25.7 

(25.5-25.9) 

23.1 

(22.7-23.5) 

28.1 

(27.8-28.4) 

13.4 

(13.3-13.6) 

12.4 

(12.2-12.6) 

14.4 

(14.3-14.6) 

Up to 4 drinks/wk 25.8 

(25.3-26.3) 

23.4 

(22.8-24.1) 

28.1 

(27.4-28.7) 

13.5 

(13.3-13.7) 

12.6 

(12.2-12.9) 

14.4 

(14.0-14.7) 

4-7 drinks/wk 25.5 

(24.8-26.2) 

23.3 

(22.4-24.2) 

27.6 

(26.4-28.7) 

13.4 

(13.0-13.7) 

12.6 

(12.1-13.0) 

14.1 

(13.5-14.7) 

7-14 drinks/wk 26.3 

(25.6-26.9) 

23.7 

(23.0-24.4) 

29.4 

(28.0-30.8) 

13.8 

(13.5-14.2) 

12.8 

(12.4-13.2) 

15.0 

(14.4-15.7) 

>14 drinks/wk 27.1 

(26.2-27.9) 

24.6 

(23.8-25.5) 

31.4 

(29.0-33.9) 

14.2 

(13.8-14.6) 

13.2 

(12.8-13.7) 

16.1 

(14.9-17.3) 

Values expressed as mean (standard devition) 

Adjusted for sex, age, race/skin color, educationalvlevel, smoke and physical activity 

Bold: p<0,05 comparing to reference (not drinking regularly).



 

 

Figure 1. Adjusted Body Mass Index according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by sex, ELSA-

Brasil (n=12,660) 

 

 

── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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Figure 2. Adjusted waist circumference according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by sex, ELSA-

Brasil (n=12,660) 

 

 
── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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Figure 3. Adjusted total body fat mass (%) according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by sex, 

ELSA-Brasil (n=12,660) 

 

 

── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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Figure 4. Adjusted trunk fat mass (%) according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by sex, ELSA-

Brasil (n=12,660) 

 

 
── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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Supl. Figure 1. Adjusted total body fat mass (kg) according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by 

sex, ELSA-Brasil (n=12,660) 

 

 

── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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Supl. Figure 2. Adjusted trunk fat mass (kg) according to quantity, timing and beverage type of alcohol consumption, overall and separately by sex, 

ELSA-Brasil (n=12,660) 

 

 

── quantity only  ── with meals ── outside of meals. Adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoke and physical activity. 
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RESUMO 

 

 

A síndrome metabólica está relacionada a hábitos de vida. O consumo de 

álcool, um importante fator de estilo de vida que afeta muitas doenças, tem 

sido inconsistentemente associado a esta síndrome. Nós investigamos as 

associações de diferentes aspectos do consumo de álcool e o surgimento da 

síndrome metabólica e seus componentes. Em análises longitudinais de 7.347 

servidores públicos ativos ou aposentados (idade 35-74 anos) que 

participaram do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil), 

aplicamos modelos de regressão logística para investigar as interações entre 

a quantidade de álcool consumida, o momento de consumo e o tipo de bebida 

predominante. Em análises ajustadas para sexo, idade, cor/raça, escolaridade, 

tabagismo, atividade física, consumo calórico (kcal) e IMC na linha de base, 

comparando com quem não bebe regularmente, o consumo leve (até 4 

doses/semana) foi inversamente associado com a incidência de síndrome 

metabólica (OR=0,79, IC95% 0,68-0,93). Essa associação foi mais forte 

quando o consumo ocorreu com refeições (OR=0,71; IC95% 0,56-0,88. O 

consumo leve foi inversamente associado à incidência de pressão arterial 

elevada e HDL-c baixo (OR=0,75, IC95% 0,58-0,97 e OR=0,68, IC95% 0,52-

0,88, respectivamente). O consumo de álcool foi inversamente associado à 

incidência de HDL-c baixo (exceto para de 4 a 7 doses/semana, com ou sem 

refeições). Beber mais de 14 doses/semana, principalmente com as refeições, 

foi associado a um aumento nas chances de triglicerídeos elevados (OR=2,05; 

IC95% 1,14-3,69) e circunferência da cintura elevada (OR=2,15; IC95% 

1,11-4,18), e principalmente quando fora de refeições com circunferência da 

cintura elevada (OR=2,10, IC95% 1,33-3,32). O consumo leve de bebidas 

alcoólicas durante as refeições foi associado a menor incidência de síndrome 

metabólica, pressão arterial elevada e baixo HDL-c, enquanto o maior 

consumo, particularmente fora das refeições, foi associado à elevada 

incidência de componentes da síndrome metabólica. 

 

Palavras-chave: Síndrome metabólica; Consumo de álcool; Período pós-

prandial; Vinho; Cerveja; Refeições 
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ABSTRACT 

 

The metabolic syndrome is related to many lifestyle behaviors. Alcohol 

consumption, an important lifestyle factor affecting many diseases, has been 

inconsistently linked to this syndrome. We investigated the associations of 

different aspects of alcohol consumption and the onset of metabolic syndrome 

and its components. In longitudinal analyses of 7,347 active or retired civil 

servants (aged 35-74 years) participating in the Brazilian Longitudinal Study 

of Adult Health (ELSA-Brasil), we fitted logistic regression models to 

investigate interactions between the amount of alcohol consumed and the 

timing of consumption and the predominant beverage type. In analyses 

adjusted for sex, age, skin color/race, educational level, smoking, physical 

activity, total food intake (kcal) and baseline BMI, comparing to not drinking 

regularly, light consumption (up to 4 drinks/week) was inversely associated 

with the onset of metabolic syndrome (OR=0.79, 95%CI 0.68 – 0.93). This 

association was stronger when mostly with meals (OR=0.71, 95%CI 0.56 – 

0.88). Light consumption was inversely associated with the incidence of 

elevated blood pressure and low HDL-c (OR=0.75, 95%CI 0.58 – 0.97 and 

OR=0.68, 95%CI 0.52 – 0.88, respectively). Alcohol consumption was 

inversely associated with the incidence of low HDL-c (except for drinking 4 

to 7 drinks/week, with or outside of meals). Drinking more than 14 

drinks/week, mostly with meals, was associated with an increased odds of 

elevated triglycerides (OR=2.05, 95%CI 1.14 – 3.69) and elevated waist 

circumference (OR=2.15, 95%CI 1.11 – 4.18), and when mostly outside of 

meals with elevated waist circumference (OR=2.10, 95%CI 1.33 – 3.32). 

Light consumption of alcoholic beverages with meals was associated with 

lower incidence of metabolic syndrome, elevated blood pressure and reduced 

HDL-c, while the highest consumption, particularly outside of meals, was 

associated with elevated incidence of metabolic syndrome components. 

 

Keywords: Metabolic syndrome; Alcohol consumption; Postprandial period; 

Wine; Beer; Meals. 
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INTRODUCTION 

Metabolic syndrome (MS) is a complex of interrelated risk factors 

which predicts type 2 diabetes [1] and cardiovascular disease [1–3]. The high 

prevalence of MS is a global phenomenon, representing an important public 

health problem [4–7]. The incidence of MS often parallels the incidence of 

type 2 diabetes and obesity [8]. 

The etiology of this syndrome is related to many lifestyle behaviors 

[9]. Some studies have reported the associations of alcohol consumption, a 

common exposure that is increasing worldwide [10,11], and metabolic 

syndrome, but findings are inconsistent. There are reports of inverse [12], J-

shaped [13], positive [14], and absent [15] associations. However, few 

epidemiological studies have evaluated the influence of the moment of 

alcohol intake, i.e., with or outside of meals. Small studies have found 

favorable associations of alcohol consumption, when taken with meals, with 

blood pressure [16], glycemia [17], general mortality [18] and cardiovascular 

events [19]. 

In a cross-sectional analysis of ELSA-Brasil [20], we verified that light 

consumption of alcoholic beverages with meals was inversely associated with 

metabolic syndrome when compared to not drinking regularly. In contrast, 

higher consumption of alcohol consumed outside of meals was significantly 

associated with greater chances of having this syndrome. We observed that 

the association between metabolic syndrome and alcohol differs depending 

on the quantity, moment of consumption and predominant type of alcoholic 

beverage. Longitudinal analyzes are required to confirm these findings, so we 

propose to investigate the extent to which timing of alcohol consumption alter 

the associations between alcohol quantity and onset of metabolic syndrome. 

 

MATERIALS AND METHODS 

The Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil), as 

previously described [21,22], is a prospective cohort study designed to 

investigate principally diabetes and cardiovascular diseases. Study 

volunteers, enrolled in six Brazilian states, are active or retired civil servants 
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(35-74 years) from public institutions of higher education and research 

located in different regions of Brazil: the federal universities of Rio Grande 

do Sul, Minas Gerais, Espírito Santo and Bahia and; the University of Sao 

Paulo; and the Oswaldo Cruz Foundation, in Rio de Janeiro [22]. ELSA-

Brasil was approved by the Ethics Committees of the Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre (06-194), Hospital Universitário da Universidade de São Paulo 

(669/06), Fundação Oswaldo Cruz (343/06), Universidade Federal de Minas 

Gerais (186/06), Universidade Federal da Bahia (027-06) and Universidade 

Federal do Espírito Santo (041/06). All participants gave written consent to 

participate.  

The first clinic visit occurred from 2008 to 2010. Participants returned 

to the research centers for further examination and interviews between 2012 

and 2014, during which follow-up anthropometric measures, blood pressure 

and biochemical exams were obtained.  

Of the initial sample of 15105 participants at the cohort´s baseline 

(2008-2010), we excluded those without data for the definition of MS (n=135) 

or with prevalent MS at baseline (n=6638), 13 without data and 2 with 

implausible alcohol consumption (higher than 2000ml of pure alcohol per 

week), 231 having missing data on covariates, 109 with implausible total food 

intake (<600 kcal or > 6000 kcal) and 72 with previous bariatric surgery. 

Some participants died between visits (n=69), did not attend the second visit 

(n=384), or were submitted to bariatric surgery in the meanwhile (n=24) and 

some presented missing values for metabolic syndrome data at follow-up 

(n=81). The final sample consisted of 7,347 participants. 

Participants were instructed not to consume alcoholic beverages on 

the day before the examination and to fast for 12 hours. Sociodemographic 

data and habits of alcohol consumption and physical activity in leisure-time 

were obtained by interview [23,24]. Participants replied to a standard 

questionnaire on quantity and frequency consumed of each type of alcohol 

beverage (drinks/week). We considered as one drink of alcohol 1 can/bottle 

of beer (350ml), 1 glass of wine (120-150 ml) or 1 shot of spirits (40 ml). 

Those consuming at least 1 drink/week were grouped into four categories (up 
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to 4 drinks/week, 4 to 7 drinks/week, 7 to 14 drinks/week, more than 14 

drinks/week). To characterize the timing of alcohol consumption, we asked 

“Considering all the alcoholic beverages that you consume, how often do you 

drink with meals?”, and analyzed responses as: “Most frequently with meals”, 

“Both with and outside of meals” and “Most frequently outside of meals”. 

Leisure-time physical activity was defined by the weighted sum of the time 

of physical activity per week, using the long version of the International 

Physical Activity Questionnaire (IPAQ), according to its guidelines for data 

processing and analysis. [25]. Ethnicity was defined by the participant’s self-

declared skin color/race following the standard approach used to obtain 

official Brazilian statistics.  

We measured weight, waist circumference and height while fasting 

and with an empty bladder at the research clinics, and defined nutritional 

status using the standard Body Mass Index (BMI) categories. We used the 

average of the last two of three blood pressure measurements in analyses [26].  

Total cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), low-

density lipoprotein cholesterol (LDL-C) and triglycerides was determined by 

enzymatic calorimetric methods; and blood glucose by the enzymatic 

hexokinase method [27] at a central laboratory. 

The metabolic syndrome was defined as the presence of at least three 

of the following factors: elevated fasting glucose (≥100 mg/dL or use of 

hypoglycemic medication), elevated triglycerides (≥150 mg/dL or use of 

fibrates and/or nicotinic acid), low HDL-C (<40 mg/dL for men, <50 mg/dL 

for women, or use of fibrates and/or nicotinic acid), elevated blood pressure 

(systolic blood pressure ≥135 mmHg and/or diastolic blood pressure ≥85 

mmHg or confirmed use of antihypertensive medication) and abdominal 

obesity (waist circumference ≥ 94 cm for men and ≥ 80 cm for women) [1]. 

We present descriptive statistics for continuous variables as median 

(interquartile range) and for categorical data as absolute and relative 

frequencies. We investigated the association of aspects of alcohol 

consumption with the incidence of metabolic syndrome and its components 

(as dichotomous outcomes) through construction of adjusted logistic 
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regression models using a parameterization to represent interactions between 

the amount of alcohol consumed and the timing of consumption (mostly with 

meals, mostly outside of meals, or equivalently with and outside of meals), 

for metabolic syndrome incident and the incidence of its components. The 

reference category was always those who do not drink regularly. To calculate 

p interaction, using proc logistic regression test, the difference between 

timing in each category of alcohol consumption was made. The "test" 

statement tests linear hypotheses about the regression coefficients. 

Analyzes were performed using SAS software (Statistical Analysis 

System, SAS Institute Inc., Cary, N.C.), version 9.4, and statistical 

significance was defined as p<0.05. 

 

RESULTS 

At the baseline, there were 4,284 (58.3%) women, 4,036 (54.9%) 

white, 4,339 (59.1%) with university degree; most (4,546, 61.9%) had never 

smoked. We observed that 3,547 (48.3%) reported regular alcohol 

consumption (at least 1 drink/week). Of these, 1,860 (52.4%) consumed up to 

4 drinks/week, 745 (21.0%) between 4 and 7 drinks/week, 647 (18.2%) 

between 7 and 14 drinks/week and 295 (8.3%) more than 14 drinks/week. 

Among those who reported drinking alcohol regularly, 1,771 (49.9%) drank 

alcohol most frequently outside of meals, 1,511 (42.6%) most frequently with 

meals and only 265 (7.5%) drank equivalently during and outside of meals. 

With respect to beverage type, 1,202 (33.9%) drank predominantly wine, 

1,849 (52.1%) predominantly beer, 496 (13,9%) had other beverage 

preference. 

During a median follow up of 3.8 years, we ascertained incidence of 

the metabolic syndrome in 1,346 (18.3%) individuals. Excluding those who 

previously had the respective component of the metabolic syndrome at 

baseline, there were 991 (16.6%) new cases of high blood pressure, 589 

(17.5%) of elevated fasting glucose, 687 (10.4%) of elevated triglycerides, 

819 (12.0%) of reduced HDL-C and 1,241 (28.4%) of elevated waist 

circumference. 
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Table 1 presents sociodemographic, anthropometric, metabolic and 

behavioral characteristics of the study population by different quantities of 

alcohol consumed. Among individuals who consumed larger quantities, a 

higher proportion were men, smoked and presented lower educational level. 

The higher the amount consumed per week, the greater the proportion of 

subjects consuming more frequently outside of meals and predominantly 

beer. Lower incidences of metabolic syndrome, elevated blood pressure, 

elevated fasting glucose and elevated triglycerides were found in those who 

consumed up to 4 drinks/week.  Incidences of reduced HDL-c and elevated 

waist circumference were lower among those who consumed 7 to 14 

drinks/week. 

Figure 1 presents the crude and adjusted associations of incidence of 

metabolic syndrome with the quantity of alcohol consumed (A and B) 

andstratified by consumption mostly with or mostly outside of meals (C and 

D). We adjusted models for sex, age, skin color/race, educational level, 

smoking, physical activity, total food intake (kcal) and baseline BMI. 

Compared to not drinking regularly, light consumption (up to 4 drinks/week, 

Panel B) was inversely associated with the onset of metabolic syndrome 

(OR=0.79, 95%CI 0.68 – 0.93) and these was stronger when consumption 

was mostly with meals (OR=0.71, 95%CI 0.56 – 0.88) (Panel D). 

Figure 2 presents crude and adjusted associations of alcohol 

consumption with incidence of metabolic syndrome components according to 

the timing of such consumption. Taking as a reference abstention/occasional 

drinking, in the adjusted analyses light (up to 4 drinks/week) consumption of 

alcoholic beverages, when mostly taken with meals, was inversely associated 

with incidence of elevated blood pressure and low HDL-c (OR=0.75, 95%CI 

0.58 – 0.97 and OR=0.68, 95%CI 0.52 – 0.88, respectively). For elevated 

blood pressure, we found that there was a significant difference between those 

who drank with vs. outside of meals, with p interaction = 0.0317 and 0.0442 

in crude and adjusted analyzes, respectively. Indeed, any category of alcohol 

consumption, regardless of timing, was inversely associated with the 

incidence of low HDL-c (except for drinking 4 to 7 drinks/week, both with or 
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outside of meals). In contrast, heavy alcohol consumption (more than 14 

drinks/week), when mostly taken with meals, was associated with an 

increased odds of incidence of elevated triglycerides (OR=2.05, 95%CI 1.14 

– 3.69) and elevated waist circumference (OR=2.15, 95%CI 1.11 – 4.18), and 

when mostly taken outside of meals with incidence of elevated waist 

circumference as well (OR=2.10, 95%CI 1.33 – 3.32). The incidence of 

elevated fasting glucose was not associated with any moment of alcohol 

consumption in adjusted analyzes. 

 

DISCUSSION 

 In this contemporary cohort of more than 7000 middle-aged and 

elderly adults, not only the amount of alcohol consumed, but also when the 

alcohol intake occurs alters the incidence of the metabolic syndrome and 

some of its components. Light alcohol consumption was associated with a 

lower incidence of the metabolic syndrome only when taken with meals.  

The association found in this longitudinal study is in agreement with 

previous results showed in other ELSA-Brasil study, which evaluated the 

odds of metabolic syndrome at baseline [20], confirming the possible benefits 

of light alcohol consumption with meals. In the PREDIMED trial, which 

included individuals at high cardiovascular risk, moderate wine drinkers (≥1 

drink(/d) showed a reduced risk of prevalent metabolic syndrome by 44% 

(OR 0.56, 95 % CI 0.45, 0.68; P < 0.001), compared with nondrinkers [28].  

In a cohort of Korean adults, light alcohol consumption (0.1–5.0 

g/day) was significantly associated with lower prevalence of metabolic 

syndrome, compared to non-drinkers. Moreover, consuming more than 30 

g/day did not show a significant association [12], in the same way that our 

study did not present significant associations with heavy alcohol consumption 

and incidence of metabolic syndrome. Sun et al. summarized data on the 

association of quantity of alcohol consumed with this syndrome in a meta-

analysis and also shows that consuming <5 g/day of alcoholic beverages was 

associated with a lower risk of the metabolic syndrome (RR=0.86, 95%CI 

0.75 – 0.99) [13]. Yet, a recent retrospective cohort study showed that, 
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compared to persistent light drinkers, those who increased alcohol 

consumption to heavy levels had elevated risk of metabolic syndrome 

(OR=1.45, 95%CI 1.09-1.92), and heavy drinkers who became light drinkers 

had reduced the risk of this syndrome (OR=0.61, 95%CI 0.44-0.84) compared 

to persistent heavy drinkers. Increased alcohol consumption was associated 

with elevated adjusted mean values for all components of metabolic 

syndrome and the reduction of the amount of alcohol intake was associated 

with decreased waist circumference, blood pressure, fasting glucose, 

triglycerides and HDL-C levels among initial heavy drinkers (all p<0.05) 

[29]. However, the association between alcohol consumption, with or outside 

of meals, and the metabolic syndrome remains poorly studied. 

 Previous ELSA-Brasil study, with a cross-sectional design, report that 

a dose-response relation was observed for the consumption of alcohol 

(g/week) in systolic and diastolic blood pressure. In this study, when added 

adjustment for drinking with meals, and considering the reference group as 

moderate consumers, there was an association between excessive drinkers 

with an increased odds of having elevated blood pressure (ELSA-Brasil 

overall population (OR = 1.634, 95% CI 1.31–2.02)) [30]. In a population-

based study, daily drinkers and participants consuming alcohol without food 

exhibited a significantly higher risk of hypertension compared with those 

drinking less than weekly (OR=1.65, 95%CI 1.18 - 2.30) and those drinking 

mostly with meals (OR = 1.49, 95%CI 1.10 - 2.00) [31]. In two male cohorts, 

the highest prevalence of hypertension occurred among who drank more than 

4 drinks/day (Italians: 47.1%, and Americans: 61.2%) and those who mostly 

drank outside of meals (Italians: 42.8%, and Americans: 41.4%). The 

prevalence of elevated blood pressure among non-drinking Italians (42.8%) 

and Americans (40.4%) was higher than among those who drank alcohol with 

meals (36.6% and 39.8%) [32]. Furthermore, a clinical trial demonstrated that 

red wine taken together with the noon meal, resulted in reduction of the post-

prandial blood pressure [16]. The results of our study, considering a large 

Brazilian sample, confirm the influence of timing of alcoholic beverage 

consumption. We found that participants who drank mostly with meals had a 
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significantly lower risk of elevated blood pressure compared with those who 

do not drink regularly. 

 Although studies have shown benefits from alcohol intake for diabetes 

[33], our study found no associations between amounts and timing of alcohol 

consumption and elevated fasting glucose. A recent systematic review and 

dose-response meta-analysis, detected a nonlinear relation between alcohol 

consumption and the risk of diabetes. Compared with the minimal category 

of alcohol consumption, light (0-12g/d) and moderate (>12-24g/d) alcohol 

consumption was associated with a lower risk of diabetes (RR=0.83, 95%CI 

0.73-0.95 and RR=0.74, 95%CI 0.67-0.82). However, heavy alcohol 

consumption had little or no effect on diabetes risk [34]. Other two large 

cohorts demonstrate in their results that there was an inverse association 

between alcohol consumption and diabetes risk [35,36]. Furthermore, a small 

randomized trial demonstrated that wine or gin taken with a sandwich 

produce significantly lower post-prandial hyperglycemia [17].  

 Moderate alcohol consumption has been associated with a lower risk 

of cardiovascular disorders. One of the mechanisms postulated for this 

beneficial effect is the increase in plasma HDL-c. Several studies suggest that 

alcohol intake raise HDL-C concentrations [37–41]. In a large, community-

based, longitudinal study, an umbrella-shaped association between total 

alcohol consumption and change in HDL-c was shown. Compared to those 

who do not drink, past (0.012 mmol/L/y, 95%CI: 0.008-0.016), light (0.013 

mmol/L/y, 95%CI: 0.010-0.016), moderate (0.017 mmol/L/y, 95%CI: 0.009-

0.025), and heavy drinkers (0.008 mmol/L/y, 95%CI: 0.005-0.011) 

experienced slower decreases in HDL-c (p < 0.0001 for all), after adjustment 

for age, sex, physical activity, smoking status, diabetics, hypertension, BMI, 

waist circumference, C-reactive protein and fatty liver [42]. As expected, we 

found an inverse association between amounts of alcohol consumption and 

the incidence of low HDL-C, and the meal time do not modify these findings. 

 Pownall et al. investigated the effect of alcohol consumption on 

triglycerides, comparing persons with and without hypertriglyceridemia. All 

participants consumed 30g of ethanol (equivalent to 2 drinks). After 6 hours 
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compared with baseline, triglyceride concentration increased 3% in the 

hypertriglyceridemia group but 53% (p=0.003) in the normal fasting 

triglyceride concentrations group [43]. Excessive alcohol intake may cause 

hypertriglyceridemia both in the fasting state and postprandially. When 

alcohol consumption occurs with a meal, containing especially saturated fat, 

there is a significant peak on the postprandial triglycerides. This may be 

related with an inhibition of lipoprotein lipase activity by alcohol, bringing as 

result a retardation of chylomicron and VLDL remnants [44]. In the studied 

sample, heavy alcohol consumption, mainly with meals, presented higher 

odds of incident elevated triglycerides. 

 The relationship between alcohol consumption and waist 

circumference is inconsistent in the literature. While some studies show a 

positive association between alcohol consumption and waist circumference 

[45,46], other found an inverse association with waist gain over 5 years 

(−0.26 mm per drink/d, p = 0.03) [47]. Our results suggest that a greater 

amount of alcohol consumption (more than 14 drinks/week), both with or 

outside of meals, increases the odds of elevated waist circumference onset 

over about 4 years. 

 Dietary Guidelines do not recommend that current non-drinkers begin 

to drink alcohol [48]. Despite bringing some benefits, alcohol consumption 

required caution, because it has also been associated with large increases in 

alcohol-induced mortality rates in recent years [49]. However, alcohol 

consumption remains persistent in societies around the world [10]. Most 

national governments do not define a low‐risk drinking dose. A recent study 

systematically gathered information on government‐produced guidelines 

around the world. The modal standard drink size was 10g ethanol, but there 

were a wide range (8–20g). There was also wide variability for what was 

defined as low‐risk drinking (ranging from 10–42g/d or 98–140g/w for 

women and 10–56g/d or 150–280g/w for men) [50]. The International 

Alliance for Responsible Drinking (IARD) also details recommendations for 

alcohol consumption by government bodies in many countries. Guidelines of 

Hungary, Singapore, United Kingdom, France and Peru recommend to eat 
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something while drinking alcoholic beverages [51].  

The present study presents some limitations. Although this is a 

longitudinal study, this may still be a short observation time for the evaluated 

outcomes. Self-report of alcohol consumption by interview is subject to recall 

bias. Furthermore, some participants may tend to provide socially desirable 

answers, so that alcohol consumption might be underestimated, especially in 

groups with higher consumption. However, there are important strengths of 

our study. We studied a large sample size, using standardized measurement 

techniques, and included questions which permitted a comprehensive 

analysis. 

 

CONCLUSIONS 

In conclusion, we have found that the association of alcohol 

consumption with the incidence of metabolic syndrome and incidence of its 

components differs by timing of such consumption. Specifically, light 

consumption of alcoholic beverages with meals was associated with a lower 

frequency of this syndrome and lower incidences of elevated blood pressure 

and reduced HDL-c, while greater consumption, was associated with higher 

incidences of elevated blood pressure and waist circumference. Our findings 

suggest that consumption of light consumption of alcohol, up to 4 

drinks/week, with meals may be beneficial in decreasing the incidence of the 

metabolic syndrome. 
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Table 1. Characteristics of participants, by quantity of alcohol consumed, at baseline. ELSA-Brasil (n=7,347). 

 
Do not drink 

regularly 
Up to 4 drinks per week 4 to 7 drinks per week 7 to 14 drinks per week 

More than 14 drinks per 

week 

 (n=3800) (n=1860) (n=745) (n=647) (n=295) 

Sex (%)      

 Men 31.6 40.3 53.8 71.1 86.1 

Age (years)      

 Median (P25-P75) 49.0 (44.0-56.0) 49.0 (43.0-56.0) 50.0 (44.0-57.0) 49.0 (44.0-57.0) 51.0 (45.0-57.0) 

Skin color / Race (%)      

 

 

White  49.8 61.8 62.4 57.8 52.5 

Brown (‘Pardo’)  29.5 23.5 23.6 26.3 30.5 

Black  16.3 11.4 10.7 13.9 13.6 

Other 4.5 3.3 3.2 2.0 3.4 

Smoking (%)      

 Current smoker 8.5 12.6 17.6 20.1 29.8 

Ex-smoker 22.5 23.9 34.1 36.3 36.3 

Never smoked 69.0 63.5 48.3 43.3 33.9 

Educational level (%)      

 

 

Incomplete elementary school 4.4 2.1 3.1 4.0 5.1 

Complete elementary school 5.9 3.5 3.4 4.8 8.1 

Complete secondary school 36.0 28.1 27.3 26.9 35.3 

University degree 53.8 66.3 66.3 64.3 51.5 

Income (US$/month) †      

 Median (P25-P75) 692 (403-1153) 980 (538-1460) 1037 (576-1460) 876 (519-1460) 692 (384-1306) 

BMI, kg/m² (%)      

 <18.5 1.7 1.4 0.8 1.9 1.7 

 18.5-24.9 54.2 55.8 54.4 52.2 48.1 

 25-29.9 33.2 33.0 36.5 39.6 39.3 

 ≥30 10.9 9.9 8.3 6.3 10.9 

Leisure Time Physical Activity (MET-

minutes/week) 

     

 None (%) 46.3 35.0 28.9 29.8 34.9 

 If > 0; Median (P25-P75) 822 (396-1594) 918 (480-1737) 959 (480-1680) 1065 (558-1800) 960 (480-1777) 

Alcohol consumption with meals (%)      

 

 

More frequently with meals - 46.3 44.7 36.3 27.5 

Both with and outside of meals - 6.2 8.2 8.4 11.5 

More frequently outside of meals - 47.4 47.1 55.3 61.0 

Predominant beverage (%)      
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Wine - 37.7 35.6 29.1 16.3 

Beer - 49.4 49.9 55.5 67.5 

Other - 12.9 14.5 15.5 16.3 

Incidence of metabolic syndrome (%) 18.7 15.3 19.2 20.7 25.8 

Incidence components (%)      

 Elevated blood pressure (n=5954) 16.4 14.6 18.8 19.7 21.4 

 Elevated fasting glucose (n=3376) 17.5 15.2 17.5 20.4 31.5 

 Elevated triglycerides (n=6595) 10.1 8.8 11.5 12.7 18.5 

 Reduced HDL-c (n=6851) 14.3 9.6 11.6 7.1 9.0 

 Elevated waist circumference (n=4365) 29.0 27.3 27.9 26.6 34.0 

P25-75=Percentile 25-75 
†Net monthly household income per capita; 2009 conversion rate of 1.8 Brazilian reais = 1 US dollar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Figure 1. Odds of presenting incident metabolic syndrome according to quantity and 

predominant timing (with/outside of meals) (n=7,347). 
 

  

  
── quantity only (A, B)  

── with meals ── outside of meals (C, D) 

(A and C) Crude. (B and D) Adjusted through logistic regression for sex, age, skin color/race, 

educational level, smoking, physical activity, total food intake (kcal) and baseline BMI. 
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Figure 2. Odds of presenting incident components of metabolic syndrome according to 

quantity of alcohol consumption, predominantly with/outside of meals (continue). 

 

  
P interaction (with vs outside) = 0,0317 P interaction (with vs outside) = 0,0442 

  

  
  

── with meals ── outside of meals  

(A, C, E, G and I) Crude. (B, D, F, H and J) Adjusted through logistic regression for sex, age, skin 

color/race, educational level, smoking, physical activity, total food intake (kcal) and baseline BMI. 
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Figure 2. Odds of presenting incident components of metabolic syndrome according to 

quantity of alcohol consumption, predominantly with/outside of meals (continued). 

 

  

 
 

 

── with meals ── outside of meals  

(A, C, E, G and I) Crude. (B, D, F, H and J) Adjusted through logistic regression for sex, age, skin 

color/race, educational level, smoking, physical activity, total food intake (kcal) and baseline BMI. 
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8 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

É sabido, com base na literatura, que o consumo de bebidas alcóolicas é um hábito comum 

em diversas populações. Tal costume já foi associado tanto como fator de risco como de 

proteção para o desenvolvimento de diferentes patologias. As prevalências de obesidade e de 

síndrome metabólica vêm aumentando em todo o mundo, estando relacionadas a maior risco de 

comorbidades. De fato, o impacto do consumo de álcool como um fator de risco tanto para a 

obesidade quanto para síndrome metabólica permanece controverso. 

Nossos achados demonstram diferenças significativas nos indicadores de obesidade em 

relação às categorias de consumo de álcool, diferindo pela quantidade, momento de consumo e 

tipo de bebida preferencial. Do mesmo modo, verificamos que a associação do consumo de 

álcool com a incidência de síndrome metabólica e incidência de seus componentes também é 

influenciada pelo momento de sua ingestão. 

De um modo geral, consumo leve a moderado de bebidas alcoólicas com refeições foram 

associados com menores médias de IMC, circunferência da cintura, % gordura corporal total e 

% gordura do tronco, enquanto maior consumo, particularmente fora das refeições, mostrou 

maiores médias desses indicadores de obesidade. 

Em relação à síndrome metabólica, o consumo leve de bebidas alcoólicas junto das 

refeições foi associado a uma menor frequência desta síndrome e menor incidência de pressão 

arterial elevada e redução de HDL-c, enquanto o maior consumo, particularmente fora das 

refeições, foi associado a maiores incidências de pressão arterial elevada e circunferência da 

cintura elevada.  

Sendo assim, em geral, o álcool, quando ingerido, deve ser preferencialmente consumido 

em pequenas quantidades e junto das refeições. 
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ANEXOS 

 

a. Aprovação do ELSA-Brasil pela Comissão Nacional de Ética e Pesquisa, e 

Comitê de Ética e Pesquisa de cada Centro Investigador 
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b. Questionário de Consumo de Álcool – Onda 1 
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