Projeto de Lei N° de 2011

(Do Sr. Missionario José Olimpio)

DispGe sobre a obrigatoriedade de conter nos
rotulos das bebidas alcodlicas os males que o
consumo de alcool causa a saude.

O Congresso Nacional decreta,

Art. 1° As embalagens de bebidas alcoodlicas trardo em seus rétulos, os
males que o consumo de bebidas alcoolicas causam a saude.

Art.2° Essas informacdes devem ser expostas sempre por texto e imagem.

Art.3° Esta lei entra em vigor na data da sua publicacéo.

JUSTIFICATIVA

O consumo de bebidas alcoolicas é um mal terrivel, que tem, levado
vidas a ruina, por seus terriveis males.

Na vida pessoal, onde pessoas sofrem com enfermidades graves,
ocasionadas pelo consumo dessas bebidas, contando ainda com a
decadéncia moral e a dependéncia.



As bebidas alcodlicas viciam pessoas que, por muitas das vezes
comecaram a consumi-las ainda muito cedo, na maioria das vezes por
diversdo, sem saber dos verdadeiros males que a mesmas causam a sua
saude.

E importante manter consumidores e principalmente os futuros
consumidores 0s riscos que estdo se dispondo a correr, consumindo tais
bebidas.

S&o inimeros os danos causados a saude pelo consumo de bebidas,
muitos desses desconhecidos pela sociedade.

O consumidor deve ter ciéncia de como se tornara vulneravel a
doencas graves e ateé fatais.

Segundo site (www.virtual.epm.br)

Alcool X Organismo

O élcool e absorvido principalmente no intestino delgado, e em menores
quantidades no estdbmago e no célon. A concentracdo do alcool que chega
ao sangue depende de fatores como: quantidade de alcool consumida em
um determinado tempo, massa corporal, e metabolismo de quem bebe,
quantidade de comida no estdmago. Quando o alcool ja esta no sangue, nao
h& comida ou bebida que interfira em seus efeitos. Os efeitos do alcool
dependem de fatores como: a quantidade de &lcool ingerido em
determinado periodo, uso anterior de alcool e a concentracdo de alcool no
sangue. O uso do alcool causa desde uma sensacao de calor até o coma e a
morte dependendo da concentracdo que o alcool atinge no sangue. Os
sintomas que se observam séo:

- Doses até 99mg/dl: sensacdo de calor/rubor facial, prejuizo de
julgamento, diminuicédo da inibi¢éo, coordenacéo reduzida e euforia;

- Doses entre 100 e 199mg/dl: aumento do prejuizo do julgamento, humor
instavel, diminuicdo da atencdo, diminuicdo dos reflexos e incoordenacéo
motora;



- Doses entre 200 e 299mg/dl: fala arrastada, visdo dupla, prejuizo de
memoria e da capacidade de concentracdo, diminuicdo de resposta a
estimulos, vomitos;

- Doses entre 300 e 399mg/dl: anestesia, lapsos de memoria, sonoléncia;
- Doses maiores de 400mg/dl: insuficiéncia respiratoria, coma, morte.

Um curto periodo (8 a 12 horas) apos a ingestdo de grande quantidade de
alcool pode ocorrer a "ressaca"”, que caracteriza-se por: dor de cabeca,
ndusea, tremores e vomitos. Isso ocorre tanto devido ao efeito direto do
alcool ou outros componentes da bebida. Ou pode ser resultado de uma
reacdo de adaptacao do organismo aos efeitos do alcool.

A combinacdo do alcool com outras drogas (cocaina, tranquilizantes,
barbituratos, antihistaminicos) pode levar ao aumento do efeito, e até
mesmo a morte.

O efeitos do uso prolongado do alcool sdo diversos. Dentre os problemas
causados diretamente pelo alcool pode-se destacar doencas do figado,
coracao e do sistema digestivo. Secundariamente ao uso cronico abusivo do
alcool, observa-se: perda de apetite, deficiéncias vitaminicas, impoténcia
sexual ou irregularidades do ciclo menstrual.

Intoxicacdo alcodlica e hipoglicemia:

Como ja foi visto antes o alcool etilico, principal componente das bebidas
alcoolicas, é metabolizado no figado por duas reacdes de oxidacdo. Em
cada reacéo, elétrons sdo transferidos ao NAD", resultando e um aumento
maci¢co na concentracdo de NADH citosolico. A abundancia de NADH
favorece a reducdo de piruvato em lactato e oxalacetato em malato, ambos
sdo intermediarios na sintese de glicose pela gliconeogénese. Assim, 0
aumento no NADH mediado pelo etanol faz com que os intermediarios da
gliconeogénese sejam desviados para rotas alternativas de reacéo,
resultando em sintese diminuida de glicose. Isto pode acarretar
hipoglicemia , particularmente em individuos com depdsitos exauridos de
glicogénio hepatico. A mobilizacdo de glicogénio hepético é a primeira
defesa do corpo contra a hipoglicemia, assim, os individuos em jejum ou
desnutridas apresentam depositos de glicogénio exauridos, e devem basear-
se na gliconeogénese para manter sua glicemia. A hipoglicemiaprde
produzir muitos dos comportamentos associados a intoxicacdo alcodlica —
agitacdo, julgamento dinimuido e agressividade. Assim, o consumo de



alcool em individuos vulneraveis — aqueles em jejum ou que fizeram
exercicios prolongado e extenuante — podem prodizir hipoglicemia, que
podem contribuir para os efeitos comportamentais do alcool.

Alcoolismo aqudo:

Exerce os seus efeitos principalmente sobre o sistema nervoso central, mas
ele pode também rapidamente induzir alteracGes hepaticas e gastricas que
sdo reversiveis na auséncia do consumo continuado de alcool. As alteracdes
géastricas constituem gastrite aguda e ulceracdo. No sistema nervoso central,
0 éalcool por si é um agente depressivo que afeta primeiramente as
estruturas subcorticais (provavelmente a formacdo reticular do tronco
cerebelar superior) que modulam a atividade cortical cerebral. Em
conseqliéncia, ha um estimulo e comportamentos cortical., motor e
intelectual desordenados. A niveis sanguineos progressivamente maiores,
0s neurdnios corticais e, depois, 0s centros medulares inferiores séo
deprimidos, incluindo aqueles que regulam a respiracdo. Pode advir parada
respiratoria. Efeitos neuronais podem relacionar-se com uma funcao
mitocondrial danificada; alteragfes estruturais ndo sé@o em geral evidentes
no alcoolismo agudo. Os teores sanguineos de alcool e o grau de desarranjo
da funcdo do SNC em bebedores ndo habituais estdo intimamente
realcionados.

Alcoolismo crénico:

E responsavel pelas alteragbes morfoldgicas em praticamente todos os
orgaos e tecidos do corpo, particularmente no figado e no estbmago.
Somente as alteracBes gastricas que surgem imediatamente apds a
exposi¢ao pode ser relacionadas com os efeitos diretos do etanol sobre a
vascularizacdo da mucosa. A origem das outras alterac6es crénicas € menos
clara. O acetaldeido, um metabodlico oxidativo importante do etanol, é um
composto bastante reativo e tem sido proposto como mediador da leséo
tissular e orgénica disseminada. Embora o catabolismo do acetaldeido seja
mais rapido do que o do &lcool, o consumo crénico de etanol reduz a
capacidade oxidativa do figado, elevando o0s teores sanguineos de
acetaldeido, os quais sdo aumentados pelo maior ritmo de metabolismo do
etanol no bebedor habitual. O aumento da atividade dos radicais livres em
alcoolatras crénicos também tem sido sugerido como um mecanismo de
lesdo. Mais recentemente, foi acrescentado o metabolismo ndo-oxidativo
do é&lcool, com a elaboragdo do é&cido graxo etil éster, bem como



mecanismos imunoldgicos pouco compreendidos iniciados por antigenos
dos hepatocitos na lesdo aguda.

Seja qual for a base, os alcodlatras crénicos tém sobrevida bastante
encurtada, relacionada principalmente com lesdo do figado, estdmago,
cerebro e coracdo. O &lcool é a causa bastante conhecida de lesdo hepatica
que termina em cirrose, sangramento macico proveniente de gastrite ou de
Ulcera gastrica pode ser fatal. Ademais, os alcoolatras crénicos sofrem de
varias agressoes ao sistema nervoso. Algumas podem ser nuticionais, como
a deficiencia em vitamina B;, comum em alcodlatras crénicos. As
principais lesdes de origem nutricional sdo neuropatias periféricas e a
sindrome de Wernicke-Korsakoff. Pode surgir a degeneracdo cerebelar e a
neuropatia Optica, possivelmente relacionadas com o alcool e seus
produtos, e, incomumente, pode surgir atrofia cerebral.

As consequéncias cardiovasculares também sdo amplas. Por outro lado,
embora ainda sem consenso, quantidades moderadas de alcool podem
diminuir a incidéncia da cardiopatia coronaria e aumentar os niveis do
colesterol HDL. Entretanto, o alto consumo que leva a lesdo hepética
resulta em niveis menores da fracdo HDL das lipoproteinas.

O alcoolismo cronico possui varias conseqiiéncias adicionais, incluindo
uma maior tendéncia para hipertensdo, uma maior incidéncia de pancreatite
aguda e cronica, e alteracOes regressivas dos musculos esqueléticos.

Doenca hepatica alcoolica (DHA) e Cirrose:

O consumo cronico de alcool resulta com frequéncia em trés formas
distintas, embora superpostas , de doencas hepaticas: (1) esteatose hepatica,
(2) hepatite alcodlica e (3) cirrose, denominadas coletivamente de doenca
hepatica alcodlica. A maioria dos casos o0 alcoolico que continua bebendo
evolui da degeneracdo gordurosa para ceises de hepatite alcodlica e para
cirrose alcodlica no transcorrer de 10 a 15 anos.

(1) ESTEATOSE ALCOOLICA (figado gorduroso): dentro de poucos dias
apOs a administracdo de alcool a gordura aparece dentro das células
hepaticas, representa principalmente aumento na sintese de trigliceridios
em virtude do maior fornecimento de &cidos graxos ao figado, menor
oxidacdo dos &cidos graxos, e menor formacdo e liberacao de lipoproteinas.
Ela pode surgir sem evidéncias clinica ou bioquimica de doenca hepaética..
Por outro lado, quando o acometido é intenso, pode estar associado com



mal-estar, anorexia, nauseas, distencdo abdominal, hepatomegalia
hipersensivel, as vezes ictericia e niveis elevados de aminotransferase.

(2HEPATITE ALCOOLICA: caracteriza-se principalmente por necrose
aguda das células hepaticas. Em alguns pacientes, apesar da abstinéncia, a
hepatite perciste e progride para cirrose. Ela representa a perda
relativamente brusca de reserva hepatica e pode desencadear um quadro de
insuficiéncia hepatica ou, as vezes, a sindrome hepatorrenal.

(3)CIRROSE ALCOOLICA: apesar do alcool ser a causa mais comum de
cirrose no mundo ocidental, sendo responsavel ai por 60 a 70% de todos 0s
casos, € enigmatico que apenas 10 a 15% dos "devotos do alambique™
acabam contraindo cirrose. Existe em geral uma relacdo inversa entre a
quantidade de gordura e a quantidade de cicatrizacao fibrosa. No inicio da
evolucdo cirrdtica os septos fibrosos séo delicados e estendem-se da veia
central para as regifes portais assim como de um espago-porta para outro.
A medida que o processo de cicatrizagdo aumenta com o passar do tempo,
a nodularidade torna-se mais proeminente e os ndédulos esparsos aumentam
em virtude da atividade regenerativa, criando na superficie o0 denominado
aspecto de cravo de ferradura.

A quantidade de gordura é reduzida, o figado diminui progressivamente de
tamanho, tornado-se mais fibrotico, sendo transformado em um padréo
macronodular a medida que as ilhotas paraenquimatosas sdo envoltas por
tiras cada vez mais largas de tecido fibroso. Nos casos tipicos, apds certos
sintomas tipo mal-estar, fragueza, reducdo ponderal e perda de apetite, 0
paciente desenvolve ictericia, ascite e edema periférico, com o ultimo
sendo devido a deterioracdo na sintese da albumina. A menos que o
paciente evite o alcool e adote um adieta nutritiva, a evolugdo habitual
durante um periodo de anos € progressivamente descendente, com a
deterioracdo da funcdo hepatica e surgimento de hipertensdo porta com
suas sequelas como, por exemplo, ascite, varizes gastroesofagicas e
hemorroidas.

Problemas clinicos do alcoolismo:

A ingestdo continua do alcool desgasta 0 organismo ao mesmo tempo em
que altera a ente. Surgem, ent&o, sintomas que comprometem a disposicao
para trabalhar e viver com bem estar. Essa indisposicdo prejudica o
relacionamento com a familia e diminui a produtividade no trabalho,
podendo levar a desagregacao familiar e ao desemprego.



Alguns dos problemas mais comuns da doencga séo:

No estbmaqo e intestino

Gases: Sensacdo de "estufamento”, nem sempre valorizada pelo médico.
Pode ser causada por gastrite, doencas do figado, do pancreas, etc.

Azia: Muito comum em alcoolistas devido a problemas no esofago.

Nauseas: Sdo matinais e as vezes estdo associadas a tremores. Podem ser
consideradas sinal precoce da dependéncia do alcool.

Dores abdominais: Muito comum nos alcoolistas que tém lesdes no
pancreas e no estbmago.

Diarréais: Nas intoxicacOes alcoolicas agudas (porre). Este sintoma é sinal
de ma absorcédo dos alimentos e causa desnutrigdo no individuo.

Figado grande: Lesdes no figado decorrentes do abuso do alcool. Podem
causar doencas como hepatite, cirrose, fibrose, etc.

No Sistema Cardio Vascular :

O uso sistematico do alcool pode ser danoso ao tecido do coracao e elevar a
pressdo sangulinea causando palpitacdes, falta de ar e dor no torax.

Glandulas:

As glandulas sdo muito sensiveis aos efeitos do alcool, causando sensiveis
problemas no seu funcionamento.

Impoténcia e perda da libido. O individuo alcoolista pode ter atrofiados
testiculos, queda de pélos além de gincomastias(mamas crescidas).

Sangue:



O élcool torna o individuo propicio as infecgdes, alterando o quadro de
leucdcitos e plaquetas, o que torna fregiiente as hemorragias.

A anemia é bastante comum nos alcoolistas que tém alteracdes na série de
globulos vermelhos, o que pode ser causado por desnutricdo (caréncia de
acido folico).

Alcoolismo é doenca (OMS):

E o0 que a medicina afirma, mas a maior dificuldade das pessoas é entender
como isso funciona. Alguns acham que é falta de vergonha; outros, que €
falta de forca de vontade, personalidades desajustadas, problemas sexuais,
brigas familiares, etc.; outros, até, que é coisa do “capeta"”, outros acham
que leva algum tempo para desenvolver tal "vicio". A verdade é que
algumas pessoas nascem com O organismo predisposto a reagir de
determinada maneira quando ingerem o alcool. Aproximadamente dez em
cada cem pessoas nascem com essa predisposicdo, mas sO desenvolverdo
esta doenca se entrarem em contato com o alcool.

Sala das Sessfes, em de de 2011

Dep. Missionario José Olimpio



