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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O consumo de álcool é pre-
judicial à integridade do tecido renal, consequentemente, pode 
originar processos patológicos graves. Dessa forma, consideran-
do o grande número de indivíduos alcoólicos, a importância do 
tema e também a escassez de dados nacionais e locais. O objetivo 
deste estudo foi avaliar as alterações morfológicas em rins de ratos 
Wistar sob alcoolismo crônico. 
MÉTODO: Foram utilizados 10 ratos machos (Rattus norve-
gicus) da linhagem Wistar, com 50 dias de idade, divididos em 
dois grupos aleatórios (n = 5): Grupo Controle (CT) e Grupo 
Alcoolizado Crônico (AC). O grupo AC foi submetido ao mo-
delo de alcoolismo crônico determinado de “semivoluntário”, 
sendo o álcool o único alimento líquido disponível ao animal. 
O grupo AC recebeu por uma semana dieta líquida à base de 
álcool etílico a 5%, na segunda, 10%, e na terceira, álcool etílico 
a 15%, permanecendo com essa dieta até 12 semanas. Após, os 
animais de todos os grupos, foram submetidos à eutanásia (over-
dose anestésica). Os rins foram coletados para análise histológica 
e morfométrica. 
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RESULTADOS: A dieta líquida e sólida, a razão do peso renal 
e peso do animal, espessura do córtex renal, a área glomerular e 
o espaço capsular dos animais do grupo AC foram inferiores e 
estatisticamente diferentes dos animais do grupo CT. 
CONCLUSÃO: O etanol na dose e no tempo utilizado no presen-
te estudo foi suficiente para causar alterações na morfologia renal.
Descritores: Alcoolismo, Etanol, Morfologia renal, Rim.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Alcohol consumption 
is harmful to the integrity of the renal tissue; consequently, it can 
originate serious pathological problems. This way, we consider 
the great number of alcoholics’ individuals, the importance of 
this topic and also the poor national and local data on the issue. 
This project had the goal to analyze the morphologic alteration 
in rat´s kidneys, these rats being Wistar, on chronic alcoholism. 
METHOD: It was used 10 male rats (Rattus norvegicus) belonging 
to the line Wistar, they were 50 days old, they were divided in two 
random groups (n = 5); Control Group (CT) and Chronic Alco-
holic Group (AC). The AC group was submitted to the chronic al-
coholic model certain “semi-voluntary” alcohol being the only liq-
uid available to the animal. The AC group received, for one week a 
liquid diet on base of the alcohol ethyl at 5%, on the second week, 
they received 10%, and on the third week, alcohol ethyl at 15%, 
staying with that diet for 12 weeks. Later, the animals of all groups 
were submitted to euthanasia (anesthesia overdose). The kidneys 
were put for histological and morph metric analyzes. 
RESULTS: The solid and liquid diet, the ratio of the renal weight 
and the animal´s weight, the thickness of the renal cortex, the 
glomerular area and the capsule space of group AC animals were 
lower and statically different than the animals in group CT. 
CONCLUSION: The ethanol, in the dose and time utilized in 
the present study, was sufficient to cause alterations in renal mor-
phologic. 
Keywords: Alcoholism, Ethanol, Kidney, Renal Morphologic.

intRODUÇÃO

Os rins são dois órgãos grandes em forma de feijão, situados 
retroperitonealmente na cavidade abdominal posterior, apre-
sentando em corte frontal, a olho nu, duas regiões distintas: o 
córtex (porção externo castanho avermelhado) e a medula (por-
ção interna muito mais clara). O néfron consiste em duas partes, 
o túbulo renal e o corpúsculo renal, formado pelo glomérulo e 
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cápsula glomerular (de Bowman), uma escavação epitelial de pa-
rede dupla que circunda o glomérulo. Os néfrons são as unidades 
fundamentais dos rins que participam da filtragem do sangue, do 
retorno de substâncias úteis para o mesmo, evitando suas elimi-
nações e da remoção de substâncias desnecessárias, ou seja, man-
têm a homeostasia e produzem urina1,2.
O rim filtra o plasma e remove as substâncias do filtrado em 
quantidades variáveis, livrando o organismo das substâncias des-
necessárias que são ingeridas ou produzidas pelo metabolismo3. 
Entre as substâncias eliminadas pelos rins encontra-se o etanol, 
componente das bebidas alcoólicas que após passagem hepática 
acaba sendo eliminado na urina1.
O consumo de bebidas alcoólicas faz parte da história da humanida-
de há milhares de anos e, a partir da Idade Média, ganharam maior 
concentração de etanol e tiveram sua produção intensificada4,5. O 
consumo de álcool é atualmente reconhecido como um importante 
problema de saúde pública, ocasionando desordens orgânicas, men-
tais e sociais, sendo uma síndrome multifatorial6,7. Os dados relativos 
ao consumo de álcool no Brasil são escassos, principalmente pela 
diversidade geográfica, socioeconômica e cultural, mas a prevalência 
de alcoolismo situa-se entre 3% e 6% da população8. 
O principal componente das bebidas alcoólicas é o etanol, que age 
como elemento tóxico a órgãos vitais, tais como coração, cérebro, 
fígado e rins8,9.  Trata-se de uma molécula que se move com faci-
lidade por meio das membranas celulares, atingindo rapidamente 
o sangue e os tecidos, que após ser absorvido no estômago e no 
intestino delgado, cerca de 90% é quimicamente transformado no 
fígado. Neste processo, é submetido à oxidação, sendo quimica-
mente modificado, liberando energia e transformando-se numa 
substância tóxica, o acetaldeído, que rapidamente se torna acetato, 
que passa a carbono e água, voltando para a corrente sanguínea 
para ser filtrado por meio dos rins e ser expelido na urina1,3,10. 
O consumo de bebidas alcoólicas está diretamente associado ao 
desenvolvimento de insuficiência renal crônica, sendo um hábito 
importante a ser investigado nas anamneses clínicas11. Diversas 
pesquisas com pacientes diagnosticados com insuficiência renal e 
hipertensão arterial demonstraram relação entre o hábito alcoo-
lista e as modificações na fisiologia e morfologia renal12,13. Estu-
do realizado com ratos Wistar jovens submetidos ao alcoolismo 
experimental demonstraram alterações renais no que se refere ao 
desenvolvimento renal e ao metabolismo hepático13.
Diante ao exposto, o consumo de álcool é prejudicial à integri-
dade do tecido renal, consequentemente, pode originar processos 
patológicos graves. Dessa forma, considerando o grande número 
de indivíduos alcoolistas, a importância do tema e também a es-
cassez de estudos referentes as alterações morfológicas renais fren-
te ao alcoolismo, o presente estudo teve como objetivo avaliar os 
efeitos do alcoolismo crônico e da desintoxicação alcoólica sobre 
a morfologia renal de ratos Wistar.

MÉtODO 

Após aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Uni versidade 
José do Rosário Vellano (UNIFENAS), sob o protocolo nº 
19A/2007, realizou-se este estudo no Labo ratório de Fitofárma-
cos da UNIFENAS, respeitando-se a Legislação Brasileira de Ani-
mais de Experimentação, regu lamentada pela Lei Federal 6.638 

(1979). Todo o experi mento obedeceu aos princípios éticos em 
experimentação animal, preconizados pelo Colégio Brasileiro de 
Experi mentação Animal (COBEA).
Foram utilizados 10 ratos machos (Rattus norvegicus) da linhagem 
Wistar, com 50 dias de idade, pesando aproximadamente 180 ± 
2,5 g, mantidos no biotério da pós-graduação da UNIFENAS, 
com controle de temperatura e controle de 12 horas no ciclo cla-
ro/escuro. Os ratos foram divididos em dois grupos aleatórios (n 
= 5): 1) Grupo Controle (CT): os animais receberam água ad 
libitum; 2) Grupo Alcoolizado (AC): esses animais seguiram o 
modelo de alcoolismo crônico determinado de “semivoluntário”, 
sendo o álcool o único alimento líquido disponível. Os animais 
passaram primeiramente por um breve período de adaptação gra-
dativo ao álcool, recebendo, por duas semanas, dieta líquida à 
base de álcool etílico a 5% e 10% e na terceira semana álcool 
etílico a 15%, permanecendo com essa dieta até a 13ª semana, 
seguindo protocolo proposto por Cagnon14.
Todos os animais receberam a mesma dieta sólida (Nuvilab®) e a 
cada 48 horas, ao longo do experimento, foram realizadas trocas da 
água, novas diluições do etanol, pesagem dos animais e mensura-
ção do consumo sólido e líquido para calcular a ingestão média. Ao 
completar 12 semanas, os animais foram submetidos à eutanásia 
por overdose anestésica, por meio da solução 1:1 de quetamina 
(Francotar®) e cloridrato de xilazina (Virbaxyl® 2%) na dose de 
0.30ml/100g intramuscular. Posteriormente, os rins direitos foram 
coletados e pesados em balança analítica eletrônica de precisão de 
0,001 g, obtendo-se o peso úmido dos rins. Após a pesagem, os rins 
foram fixados em formalina a 10% e processados histologicamente 
para obtenção de cortes transversais de 3 µm de espessura, corados 
com hematoxilina e eosina (HE). Através de fotomicrografias dos 
cortes histológicos dos rins foram realizadas análises histológicas e 
morfométricas. A morfometria foi realizada com o programa Ima-
geLab®, onde foram mensuradas a espessura do córtex renal e do 
espaço da cápsula de Bowman e a área glomerular13,15, sendo os 
valores obtidos registrados em pixel (px).
Por fim, os dados foram analisados por meio da aplicação da Aná-
lise de Variância (ANOVA), seguida do teste Tukey e expressos 
com média e desvio-padrão. Considerou-se o nível de significân-
cia de 5%, ou seja, os dados foram estatisticamente significantes 
quando p < 0,05. 

RESUltADOS

O consumo líquido e sólido foi satisfatório entre os grupos, po-
rém os animais do grupo AC apresentaram menor ingesta líquida 
e sólida, quando comparados com os animais dos grupos CT (Ta-
bela 1). Durante o experimento os animais ganharam peso, e não 
houve diferenças significativas no peso final entre os grupos CT e 
CA (268 ± 9 e 265 ± 2,5 g respectivamente, p < 0,05).
O peso dos rins e a relação entre o peso renal e o peso do animal 
(PR/PA g) demonstraram que os animais do grupo AC apresen-
taram menores valores quando comparados aos animais do grupo 
CT (Tabela 1).
Os animais dos grupos CT apresentaram espaços da cápsula Bo-
wman maiores que os animais dos grupos AC (Tabela 1 e Figura 
2). Achados semelhantes foram obtidos pela morfometria da es-
pessura do córtex renal, onde os animais do grupo CT demons-
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DiSCUSSÃO 

Os resultados do presente estudo mostraram que o etanol a 15% 
alterou a morfologia renal e que o consumo de dieta líquida e 
sólida dos animais frente ao consumo crônico de etanol não ca-
racterizou desnutrição protéica ou desidratação. Todos os ratos 
apresentaram ganho de peso ao longo das 12 semanas de experi-
mento. Assim, os achados morfométricos e histológicos alterados 
nos animais do grupo AC são atribuídos apenas aos efeitos quí-
micos do etanol.
Os animais do grupo AC consumiram menor quantidade de lí-
quido em relação aos animais CT e o consumo sólido se manteve 
semelhante. Porém, os consumos diários foram superiores a 25 
g de ração e de 15 mL de água por dia, não caracterizando des-
nutrição e desidratação9,16. O controle da ingesta líquida e sólida 
durante o experimento foi fundamental, uma vez que, uma baixa 
ingesta sólida pode ocasionar desnutrição protéica e uma peque-
na ingesta líquida uma desidratação, influenciando de forma ne-
gativa os resultados17. 
A análise histológica dos rins dos animais do grupo AC demons-
trou vacuolização nas células de túbulos renais. Cabe mencionar 
que a vacuolização é a formação de vacúolos dentro ou adjacente 
às células, frequentemente refere-se à área da zona da membrana 
basal de células basais, estando diretamente relacionada à dege-
neração hidrópica, que provocada por transtornos no equilíbrio 
hidroeletrolítico resulta em retenção de eletrólitos e água nas 
células18. O trânsito de eletrólitos por meio das membranas de-
pende de mecanismos de transporte feito pelos canais iônicos, 
chamados bombas eletrolíticas como a Na+/K+ ATPase19. Estu-
dos confirmam que a diminuição da atividade da bomba Na+/K+ 
ATPase  leva a disfunção renal e a degeneração hidrópica causa 
compressão dos capilares renais diminuindo o suprimento san-
guíneo do órgão18,19.
Pesquisadores estudaram os efeitos da isquemia sobre a morfologia 
renal e observaram atrofia renal intensa. Também pesquisaram a 
prevalência de doença aterosclerótica da artéria renal (DAAR) e 
constataram histórico de consumo crônico de etanol entre os pa-

Tabela 1 – Valores de média e erro padrão da média referente ao ganho 
de peso dos animais; consumo de dieta líquida e sólida, peso renal, razão 
entre o peso renal e o peso do animal, dimensões do espaço da cápsula 
de Bowman e espessura do córtex renal dos animais do grupo AC com-
parados com o grupo CT.
Variáveis Analisadas CT AC
∆P (g) 267 ± 20a 264 ± 5,7a

Liquido (mL) 45 ± 1,08 a 36,2 ± 1,46b

Sólido (g) 49,4 ± 1,85a 40,5 ± 6,5 b

Peso dos rins (mg) 1,2 ± 0,02a 0,93 ± 0,04b

Peso renal/peso do 
animal (g)

3,57 ± 0,05a 3,2 ± 0,04 b

Espaço da Cápsula de 
Bowman (px)

21,8 ± 1,75a 14,8 ± 0,37b

Espessura do córtex 
renal (px)

10,21 ± 0,12a 9,53 ± 0,2b

Área glomerular (px) 2339602 ± 94102a 1713643 ± 80724b

Duas médias, seguidas pela mesma letra pequena não são diferentes entre si (p > 0,05) 
pelo teste de Tukey. Os resultados são relatados como média ± standard error of mean.

Figura 1 – Fotomicrografia de plano transversal do rim direito dos animais 
dos grupos CT e AC demonstrando a região cortical (CR) e medula (MR) 
dos rins Região cortical e medular do rim do grupo CT. (HE. 100X).

Figura 2 – Fotomicrografia de plano transversal do rim direito dos ani-
mais dos grupos CT e AC demonstrando os glomérulos renais (centro da 
figura) e a diferença do tamanho da cápsula de Bownan(*). (HE. 100X).

Figura 3 – Fotomicrografia de plano transversal do rim direito dos ani-
mais do grupo AC demonstrando vacuolização em células de túbulo re-
nal; vacúolo indicado na seta. (HE. x 400X).

traram espessura cortical maior que as dimensões encontradas 
nos animais do grupo AC (Tabela 1 e Figura 2). A comparação 
da área glomerular mostra que os animais do grupo CT indica-
ram maiores dimensões quando comparados aos dos animais do 
grupo AC (Tabela 1 e Figura 2). 
A análise histológica dos rins dos animais do grupo AC eviden-
ciou presença de vacuolização em células de túbulo renal, dimi-
nuição do espaço na cápsula de Bowman e redução da espessura 
cortical (Figuras 1, 2 e 3).
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cientes. A DAAR está diretamente relacionada com isquemia renal 
o que pode ser determinante na atrofia renal20. Os achados do pre-
sente estudo indicaram uma possível atrofia renal, uma vez que as 
dimensões morfológicas e o peso renal dos animais do grupo AC se 
apresentaram diminuídos quando comparados ao grupo CT. 
A exposição crônica ao álcool pode provocar uma explosão oxi-
dativa nos rins de ratos, aumentando a formação de espécies re-
ativas de oxigênio em várias regiões do organismo, bem como 
da molécula de óxido nítrico pela metabolização do etanol21,22. 
Os radicais livres principalmente o superperóxido e o óxido ní-
trico podem desempenhar vários papéis na fisiopatologia renal, 
incluindo a indução de danos tubulares23,24.  
O estresse oxidativo é definido como um distúrbio no estado de 
equilíbrio, no sistema de pró-oxidantes e antioxidantes que blo-
queiam o início da formação dos radicais livres e cessa a lesão 
causada por eles, exemplo, as vitaminas lipossolúveis A e E, as 
quais são degradadas pela ação do etanol no organismo. Esta de-
finição implica no fato de que a célula deve ter um sistema onde 
exista um equilíbrio entre a produção e a eliminação de espécies 
reativas de oxigênio durante o metabolismo aeróbico, podendo 
afetar os lipídios, proteínas, carboidratos e ácidos nucléicos24,25.  
No entanto, espécies reativas de oxigênio também podem afetar 
as células do organismo hospedeiro, em especial nos locais de in-
flamação. Este último desempenha um papel em uma variedade 
de doenças renais, tais como: a glomerulonefrite, insuficiência 
renal aguda ou progressiva, e nefrite25.  
Experimentos utilizando etanol em ratos evidenciaram alterações 
glomerulares, mais especificamente glomeruloesclerose, reforçan-
do a ação tóxica do etanol sobre os rins26. 

COnClUSÃO 

Diante aos resultados pode-se concluir que o consumo de eta-
nol na concentração de 15% alterou a morfologia renal dos ra-
tos alcoólicos crônicos, diminuindo a área glomerular, o espaço 
capsular, propiciando a formação de vacuolização em células de 
túbulos renais. 
Portanto, devido ao grande número de indivíduos alcoolistas atu-
almente, torna-se importante orientar a população quanto aos 
efeitos nocivos do etanol para o sistema urinário e, assim, evitar 
futuras doenças renais. 
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