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 RESUMO 

 

BARROS, Gláucia Batista de. Fatores associados à demência alcoólica: uma revisão 

narrativa de literatura. Monografia (Graduação em Saúde Coletiva) – Instituto de Estudos em 

Saúde Coletiva, Universidade Federal do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2024.  

 

A demência alcoólica (DA) é uma condição decorrente do acúmulo de danos neurológicos 

advindos do consumo abusivo de álcool, mas não representa um diagnóstico bem estabelecido 

e/ou reconhecido, em grande parte porque, talvez, como se pode argumentar, a ciência ainda 

não tenha elucidado detalhadamente a toxicodinâmica do etanol no organismo humano e, em 

especial, no cérebro. No entanto, sabe-se que várias doenças podem levar a um quadro de 

demência associada ao álcool (DAA), com destaque para a Síndrome de Wernicke-Korsakoff 

(SWK). Ressalta-se ainda que há dúvidas sobre supostos benefícios do consumo de bebidas 

alcoólicas, já que muitos pesquisadores argumentam que os malefícios do etanol excedem 

e/ou anulam quaisquer vantagens que ele confira à saúde, e que não há dose segura para um 

ser vivo. Outro ponto é que o processo neurodegenerativo influenciado pela ingestão etílica 

crônica e excessiva costuma ser acompanhado de um grande risco ao desenvolvimento de 

hipovitaminoses e outras condições. Logo, o presente trabalho visou identificar os fatores de 

risco da DA por meio de uma revisão bibliográfica narrativa realizada entre maio e junho do 

ano de 2024, em busca de artigos brasileiros, realizados em território nacional, publicados 

dentro do período 1980-2023, e que estivessem disponíveis também em português ou inglês, 

nos bancos da Biblioteca Eletrônica Científica Online (Scientific Electronic Library Online) e 

Biblioteca Virtual em Saúde. A partir desse processo, foram selecionados 10 estudos, não se 

encontrando a prevalência da síndrome demencial em questão, mas, apesar disso, foi possível 

chegar à prevalência de demência entre etilistas e ex-etilistas, bem como a dados que mostram 

a relevância da relação entre o etilismo e fatores associados à causalidade da referida doença 

degenerativa. Outros achados foram: a hipovitaminose D é um fator de risco à demência; a 

anemia está associada a comprometimento cognitivo; e a deficiência de vitamina B12 está 

mais presente entre demenciados. Tais resultados, quando comparados aos de várias 

pesquisas, demonstram o quanto o álcool por si só pode fazer surgir cada um dos fatores 

relacionados a declínios mnemônicos e intelectuais, porém há que se ter mais pesquisas para 

determinar, por exemplo, se existe relação significativa entre hipovitaminose e demência, 

especialmente entre etilistas. Ademais, separadamente à revisão, encontrou-se um artigo que 

informava uma prevalência de 1,4% para a DA, e frente aos dados que fundamentaram a 

discussão, notou-se a necessidade de políticas públicas em saúde que abordassem os 

problemas mencionados, com foco em pessoas de baixa ou nenhuma renda (idosas e/ou 

próximas à terceira idade), com histórico de alcoolismo e em situação de insegurança 

alimentar. 

 

Palavras-chave: alcoolismo; síndrome alcóolica de Korsakoff; delírio por abstinência 

alcoólica; neuropatia alcoólica; transtorno amnésico alcoólico. 
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APRESENTAÇÃO 

 

Eu sempre fui muito fascinada pelas neurociências e, inicialmente, a ideia que tive para 

o meu trabalho de conclusão de curso foi abordar neurodegeneração. Eu não decidi um tópico 

na época, e só fui escrevendo sobre o assunto para ver até onde eu chegava. O texto chegou a 

mais de 100 páginas ao final de 2022, e quando conheci meu orientador, ele me perguntou 

sobre o que eu mais gostaria de estudar dentro deste tema. Eu então me lembrei que a bióloga 

que eu havia tentado convidar para ser minha co-orientadora estudava alcoolismo associado à 

neurologia, e assim que comentei isso, ele me perguntou o que eu achava da demência 

alcoólica, algo sobre o qual eu jamais havia ouvido antes.  

Então comecei a pesquisar sobre o assunto, e fiquei profundamente interessada na 

potencialidade do álcool no que tange à degeneração do sistema nervoso central, embora esse 

fosse talvez um tema bastante incomum dentro do que geralmente escolhem os concluintes do 

curso de graduação em Saúde Coletiva. De todo modo, comecei a empregar um grande esforço 

em produzir o presente trabalho no início de 2023, já tendo uma noção básica de que se tratava 

de uma doença pouco discutida e estudada, em razão, por exemplo, deste termo (demência 

alcoólica) não ser tão utilizado em pesquisas para se referir à patologia em questão. 

Tal conjuntura dificulta uma análise epidemiológica pois pode parecer que a existência 

dessa enfermidade não é nem mesmo consensual nos meios clínico, científico e acadêmico. 

Isso não pode ser ignorado, pois os reflexos deste fato podem ser percebidos em todo o 

decorrer do texto aqui a ser apresentado. Aliás, por se tratar de uma neuropatia com tal 

característica (carência de informações a respeito), quaisquer indícios de uma associação entre 

um fator e o referente desfecho precisam ser levados em consideração, especialmente quando, 

nesse caso, todos descritores utilizados levam o termo “álcool” ou “alcoólico” de alguma 

forma.  

Logo, é plausível hipotetizar que as associações possíveis, observadas na revisão 

bibliográfica aqui executada, podem representar um novo rumo para a elucidação do 

funcionamento da doença em níveis individual e social, possibilitando o planejamento e a 

execução de políticas públicas em saúde mais assertivas, isto é, com melhor desempenho em 

reduzir a ocorrência daquela enfermidade. Portanto, estudar uma doença dita rara por muitos 

pesquisadores pode ser como procurar, no completo escuro, uma agulha em um porão 

empoeirado com suas mãos atadas. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 O cérebro humano dá a capacidade de processar múltiplas emoções, sentidos, e 

estímulos; de forma que sua função excede o biológico. A memória é um exemplo de 

habilidade cerebral que integra aquilo que se conhece como mente, um conceito abstrato de 

grande importância no campo do estudo das subjetividades psicológicas. Aliás, a importância 

da memória é tamanha que é possível encontrar atividade semelhante a ela em um sistema 

imunológico, onde vários tipos de células de defesa, através de complexos mecanismos 

químicos, muitos dos quais envolvem a membrana plasmática, conseguem “sentir” o meio ao 

seu redor e “guardar informações sobre ele”. Isso é chamado de memória celular, e ela tem 

implicações variadas, inclusive na epigenética
1
. 

Ademais, a memória é um dos principais alvos das demências, inclusive a alcoólica, e 

quando se analisa seus impactos se pode encontrar evidências de déficit cognitivo intenso e 

progressivo, o que torna a enfermidade ainda mais degradante, especialmente quando se 

considera o que escrevem autores como Jaffard (2006), Teixeira (1998) e Laroche (2006)
2
, os 

quais defendem a tese de que a inteligência está altamente pautada em nossa capacidade de 

memorizar, por sua vez, muito associada ao hipocampo, embora se relacione com várias 

outras áreas do cérebro, todas vulneráveis à neurotoxicidade, estresse oxidativo e anomalias 

proteicas: algumas das maiores causas biológicas das demências.  

No caso daquelas induzidas por álcool (Dunglison, 1856, p. 56), esses fatores causais 

podem se tornar ainda mais explícitos, porém há como hipotetizar que o diagnóstico 

diferencial de doenças neurodegenerativas demenciais desse tipo fique complicado, 

considerando que indivíduos alcoólatras tendem a morrer de cirrose, agravos renais, acidente 

de trânsito por direção automobilística em período de embriaguez, e várias outras causas. 

Alinhado a isso, pode haver também subnotificações, possivelmente em razão de muitos 

médicos não investigarem a história prévia aos sintomas que aparecem ou são relatados no 

momento da consulta.  

No entanto, embora possa ser difícil estudar o assunto, dadas as inúmeras variáveis e 

potenciais vieses, é preciso investigar os danos do álcool ao corpo, especificamente ao 

cérebro, porque é possível encontrar evidências sociais, econômicas e culturais de que o uso 

                                                 

1
 A memória reúne vários fenômenos da vida e molda o indivíduo em caráter de sua personalidade, de forma que 

se não fosse essa força unificadora a consciência seria completamente instável (Hering, 1920). 
2
 Este autor vai além e escreve que "não há conhecimento nem inteligência sem memória" (Laroche, 2006, p. 

36). 
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dessa substância é não só aceito na sociedade como também incentivado e iniciado 

precocemente em várias populações. Ademais, “o consumo excessivo de álcool é considerado 

um problema de saúde pública de ordem mundial, classificado entre os cinco principais fatores 

de risco para doenças, incapacidades e mortalidade.” (Teza, 2017, p. 29). 

Na literatura científica há evidências de que o abuso do consumo de álcool, episódico e 

crônico, pode estar intimamente associado a condições neuropsiquiátricas, tais como 

ansiedade e depressão, o que não necessariamente acontece em todos os casos de demência 

por alcoolismo, mas quando acontece, pode haver uma confusão diagnóstica que leve 

profissionais médicos, especialmente aqueles que não buscam entender o histórico do 

paciente, a finalizar o caso, após consulta e/ou exames, como sendo uma esquizofrenia 

paranoica, por exemplo, quando, na verdade, o indivíduo pode estar apresentando delirium, 

um sintoma comum entre o último transtorno citado e a demência alcoólica. 

Portanto, considerando todos os aspectos do alcoolismo e fatores (biológicos, 

metabólicos e psicológicos) por trás das doenças neurodegenerativas demenciais por consumo 

abusivo e crônico de álcool, pode ser de extrema relevância trabalhos que abordem 

detalhadamente esse assunto. Estes podem ajudar a promover conhecimento sobre a 

necessidade de maior fomento aos estudos que escolham o álcool como tema; na formulação 

de melhores políticas públicas para que se possa lidar responsavelmente com a venda e 

compra de produtos alcoólicos; bem como no estabelecimento de medidas diagnóstico-

assistenciais mais aprimoradas aos pacientes que sofrem com demências.  
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2 TOLERÂNCIA E AMNÉSIA ALCOÓLICA 

 

Muitas pessoas descrevem a amnésia temporária ou duradoura como um blecaute 

alcoólico, um quadro pouco abordado pela ciência e cujos sintomas crescentemente fomentam 

relatos entre os consumidores de bebidas alcoólicas, inclusive aqueles que só bebem 

socialmente (Rfi, 2018). O fenômeno pode ser categorizado em anterógrado e retrógrado, 

ambos se diferindo do coma alcoólico em gravidade, porque blecaute não leva à 

inconsciência, o que já gerou várias discussões em audiências judiciais, porque alguns se 

utilizam do “fato” de estarem alcoolizados no momento de um crime, por exemplo, passando-

se por vítimas de uma situação em que não estavam no controle de seu corpo. 

Durante um blecaute alcoólico, o cérebro não consegue formar memórias 

apropriadamente, mas ainda é possível observar, em um indivíduo alcoolizado, alguma 

atividade de fala e coordenação motora, mesmo que também prejudicadas em algum nível. 

Alguns cientistas afirmam então que o fenômeno está mais ligado com a rapidez em que se 

consome bebidas em uma ocasião, e não com a quantidade consumida, o que remete ao 

conceito da hormese. À situação em que se consome álcool em demasia e em um curto espaço 

de tempo se confere a expressão estrangeira “binge drinking”, e como mostram várias 

pesquisas
3
, ela é muito praticada por jovens estudantes

4
. 

O grande problema talvez seja o fato de que o consumo desenfreado de álcool em, por 

exemplo, uma noite de festa, a qual pode se repetir várias vezes em um mês, já é cultural e, 

por sê-lo, o elemento em questão passa a ser menos visto como uma droga e mais como uma 

recompensa ou um item comemorativo que ajuda a unir pessoas; haja vista o que se usa como 

tática propagandista em comerciais de bebidas alcoólicas. Apesar desse contexto, na 

contramão de que o álcool traria prejuízos apenas quando consumido a longo prazo e em 

                                                 

3
 O declínio mnemônico associado ao consumo de álcool começou a ser um tópico de análise científica 

recentemente, há pouco mais de duas décadas. No ano de 1995, Donald W. Goodwin estudou o uso de etanol em 

uma amostra composta por seus próprios estudantes, todos alunos do primeiro semestre de Medicina, e 33% 

deste grupo disseram ter passado por no mínimo um episódio de blecaute. Em 2016, outra pesquisa, de origem 

britânica, apontou que 20% de mais de 2.100 jovens interrogados relataram amnésia de algum tipo depois de 

consumir álcool (Rfi, 2018). 
4
 “O campus universitário é uma subcultura onde o consumo excessivo de álcool é tolerado, se não encorajado. 

Em uma pesquisa com 772 estudantes de graduação, aproximadamente metade das pessoas que já consumiram 

álcool relataram ter experimentado pelo menos um apagão ou blecaute durante suas vidas, e 40% 

experimentaram um no ano anterior à pesquisa. No entanto, em um estudo de quatro anos com jovens 

consumidores de álcool, apenas 32% dos entrevistados que experimentaram apagões na pesquisa inicial 

continuaram a experimentá-los quatro anos depois. Os apagões neste grupo pareciam ter se resolvido 

espontaneamente quando os sujeitos se formaram na faculdade, casaram-se ou ingressaram com sucesso no 

mercado de trabalho.” (Lee et al., 2009, p. 2.786). 

 



 

 

18 

 

exageradas doses, alguns pesquisadores demonstram que um ou dois episódios de “bebedeira” 

podem acarretar graves danos à memória e à aprendizagem (Rfi, 2018). 

Para rebater tais afirmações e criticar os achados que as fundamentam, é comum ouvir 

que tudo pode ser uma droga quando se consome desenfreadamente, tal como Paracelsus já 

dizia, e por mais verdadeira que essa linha de pensamento possa ser, a intenção no uso dela, 

nesse caso, geralmente é a de amenizar a gravidade dos riscos do consumo do álcool. É sabido 

que ele não causa um dano similar ao césio 137, mas também não se pode afirmar que ele seja 

tão pouco danoso quanto a ingestão demasiada de café ou açúcar
5
. Em uma comparação 

assim, é preciso considerar inclusive que certos tecidos e órgãos são mais vulneráveis a um 

composto tóxico, e surpreendentemente mais resistentes a outros. 

Entre a maconha e o álcool, por exemplo, há certa dificuldade de mensurar toxicidade 

porque o alcoolismo pode facilmente levar a sérios danos no fígado antes que o indivíduo 

adicto desenvolva uma demência em razão de sua adicção
6
, mas a maconha pode facilmente 

prejudicar de forma debilitante o tecido cerebral a mais curto prazo, provocando uma letargia 

que talvez evolua para um declínio cognitivo, entre várias outras consequências. No entanto, 

quando se trata de alcoolismo, alguns outros fatores precisam ser levados em consideração e 

que acabam por dificultar o estudo da demência alcoólica.
7
 

A princípio, é preciso entender que a amnésia alcoólica apresenta duas formas além da 

classificação mais comum. São elas: total (ou en-bloc), aquela em que a memória sobre o 

momento não se formou, e a parcial (fragmentária ou grayout), aquela em que as memórias 

são pobres de detalhes - flashes. Além disso, aqueles que bebem sem ter se alimentado são 

mais sensíveis aos efeitos etílicos (Unica, 2023), porém, de forma geral, cada indivíduo tolera 

uma certa dose do elemento químico em questão sem apresentar fala arrastada, confusão 

mental, tartamudez, andar desequilibrado, e outras características da embriaguez. 

                                                 

5
 “O álcool é uma ameaça à saúde global, sendo responsável por 4% do fardo global para a saúde, uma 

proporção que é comparável ao tabaco e à hipertensão.” (Lee et al., 2009, p. 2.784 ). 
6
 O uso de álcool já é a segunda causa de morte evitável na França, onde, em razão de um lobby relacionado ao 

comércio de vinho, várias autoridades têm dificuldade de impor vigor em políticas públicas que combatam o 

problema. De acordo com o Instituto Nacional de Vigilância Sanitária Francês, 49 mil mortes são registradas ao 

ano por causa do etilismo, dentro do território (Rfi, 2018). 
7
 Vários cientistas lançam atenção quanto ao limites de consumo etílico, de forma que alguns chegam a apontar 

que uma ingestão mais ou menos segura seria em torno de 100 gramas de álcool puro a cada semana, o que pode 

ser quantificada como 10 copos de cerveja (250 ml), de vinho (100 ml), ou de bebidas destiladas (3 ml). Dos 40 

anos adiante, entretanto, o uso de álcool reduz a expectativa de vida em até seis meses. Naassila, um dos 

estudiosos citados no texto, foi taxativo ao dizer que independente da quantidade, o risco zero, nesse caso, é 

inexistente (Rfi, 2018).  
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Entretanto, há também diferenças de tolerância alcoólica entre sexos. Ela acontece por 

distinções genético-biológicas em quesitos como metabolismo
8
; peso; altura etc, de forma 

que, embora homens sejam geralmente maiores (em estatura), uma mulher mais alta que a 

média pode tolerar mais o etanol em relação a alguém do sexo oposto com altura inferior, por 

exemplo, mas isso será melhor explicado em outra seção. Outro ponto é que alcoólatras 

crônicos podem não vir a sofrer de amnésia alcoólica ou sofrer cada vez menos, justamente 

por forçarem, em seus organismos, um aumento da tolerância
9
 aos efeitos do álcool

10
.  

Além disso, para além das questões por trás do embate “efeito direto do álcool vs 

efeitos mediados pela substância e que são danosos à memória”, há também dúvidas sobre o 

papel da neurotoxicidade etílica nos processos mnemônicos de aquisição, armazenamento e 

recuperação. “A hipótese de que haveria sim um papel desse item em tais funcionalidades é 

frequentemente referida como "aprendizagem estado-dependente".” (Wickelgren, 1975, p. 

385). No entanto, dada a presença de flashes em certas amnésias, há quem prefira 

“recuperação estado-dependente”. No passado, blecautes alcoólicos eram vistos como sinal de 

alcoolismo, mas pesquisas mostram que não dependentes podem sofrer desses fenômenos.  

Isso será melhor explicado em partes futuras do presente trabalho, mas, de todo modo, 

focando-se no tópico referente a blecautes, é preciso mencionar que, em caráter de teste, um 

pesquisador de nome Goodwin forneceu altas doses de álcool a 10 alcoólatras, a partir das 

quais 5 apagões ocorreram imprevisivelmente. A amnésia se mostrou ser anterógrada e o 

cientista acabou por demonstrar que às vezes, em pessoas vulneráveis ao fenômeno, por 

motivos ainda a serem elucidados, grandes quantidades de etanol podem bloquear a formação 

de memórias (Sweeney, 1990). 

Dito isso, para que se possa progredir na análise da amnésia alcoólica, é preciso 

entender os progressos na elucidação do mecanismo de vários sistemas de memória e como 

                                                 

8
 “Após a revisão e discussão dos poucos estudos existentes, o presente artigo verificou que homens apresentam 

potência pico absoluta superior a das mulheres, ao passo que as mulheres são mais eficientes na manutenção da 

potência. [...] Adicionalmente, as mulheres apresentam maior manutenção do desempenho como consequência 

do menor acúmulo de metabólitos, menor atenuação da capacidade de recrutamento das fibras musculares, e 

melhor capacidade de recuperação.” (Panissa; Miarka; Ferreira, 2013, p. 69). 
9
 “Entende-se, já aí, tolerância como a necessidade de doses cada vez maiores de álcool para que ele exerça o 

mesmo efeito, ou diminuição do efeito do álcool com as doses anteriormente tomadas; e por síndrome de 

abstinência um quadro de desconforto físico e/ou psíquico quando da diminuição ou suspensão do consumo 

etílico.” (Gigliotti; Bessa, 2004, p. 12). 
10

 “Uma rápida taxa de aumento no sangue da concentração de álcool (SCA) está mais consistentemente 

associada à ocorrência de um blecaute. Portanto, engolir bebidas, beber com o estômago vazio ou beber bebidas 

alcoólicas (em oposição à cerveja) são fatores de risco de um apagão alcoólico. No entanto, nem todos os 

indivíduos que bebem sofrem desmaios rápida e excessivamente, sugerindo que existem indivíduos que são 

geneticamente mais vulneráveis ao comprometimento da memória induzido pelo álcool.” (Lee et al., 2009, p. 

2.786). 
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eles são afetados pelo álcool. Primeiramente, “há evidências crescentes de que repetidos 

apagões alcoólicos na verdade servem como um mecanismo que facilita o alcoolismo” (Lee et 

al., 2009, p. 2784), mas como uma memória se forma no cérebro? Bem, o processo envolve as 

seguintes etapas: codificação, registro, interpretação, armazenamento, consolidação, 

manutenção, e, em alguns casos, recuperação.  

Dentre todos esses, a antepenúltima seria a mais afetada (Lee et al., 2009). Já o tipo de 

memória mais afetado seria aquele denominado episódico, fundamentado em percepções 

temporais, geográficas e sócio-contextuais. Considerando então o blecaute total, pode-se 

pensar que, danificada a codificação, todos os demais estágios de formação mnemônica ficam 

quase integralmente impossibilitados
11

. Neste ponto, pode ser relevante estudar os tipos de 

amnésia de maneira mais aprofundada. 

Transtornos amnésticos são clinicamente reconhecidos há muito tempo, bem como sua 

forte relação com o consumo de álcool, o que não pode ser dito em relação a outras 

patologias. Ademais, diagnosticamente, o DSM-IV dispõe duas formas de amnésia: a 

orgânica e a psicogênica. A partir destas, existem dois diagnósticos - transtorno amnéstico 

devido a uma condição médica geral (294,0) e transtorno amnéstico
12

 persistente induzido por 

substância (292,83) (Granacher, 2004)
13

. 

                                                 

11
 “Como o episódio foi codificado com um contexto de embriaguez, a recordação livre desta memória pode ser 

particularmente difícil ou, dependendo do grau de comprometimento da codificação, até impossível, como no 

caso de apagões em bloco. Num apagão fragmentário, uma característica marcante é que a sinalização ajuda a 

recordar. Lembrar um sujeito de eventos durante o apagão muitas vezes traz mais memórias esquecidas. Tais 

lembretes, ou dicas, podem fornecer informações contextuais durante as quais uma memória foi formada, dando 

acesso à memória que foi codificada deficientemente.” (Lee et al., 2009, p. 2.787). O blecaute em bloco ou “en 

bloc blackouts”, difere-se do fragmentário na extensão do fenômeno, pois o primeiro é completo e o segundo é 

parcial. 
12

 “Um transtorno amnéstico que não atende aos critérios para as duas primeiras condições é listado como 

transtorno amnéstico, sem outra especificação (294,8). A disfunção da memória devido a uma condição médica 

geral é subdividida em transitória ou crônica, enquanto o distúrbio induzido por substância não o é. No entanto, o 

transtorno amnéstico persistente induzido por substância é específico da substância ou substâncias em questão. 

Foi relatado um elevado grau de amnésia numa população psiquiátrica forense (Bradford; Harris, 2003). 

Deixando de lado os desmaios alcoólicos, a amnésia foi relatada até certo ponto em 40 a 70 por cento dos 

homicídios (Hopwood; Snell, 1931; O’Connell 1960; Bradford; Smith, 1979; Lipian; Mills, 2000)” (Granacher, 

2004, p. 373). 
13

 “Finalmente, deve-se notar que a síndrome amnésica também incorpora certas anormalidades 

comportamentais. Normalmente, o paciente é apático e inerte, desinteressado e indiferente ao que o rodeia, com 

pouca ou nenhuma compreensão da sua doença.” (Victor, 1994, p. 92). 
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3 ÁLCOOL: EXPLORANDO VULNERABILIDADES NA CATEGORIA SEXO 

 

Embora se trate de uma droga, o álcool parece não ser tão considerado como tal em 

razão de sua extensa aceitação social, podendo ser inclusive comum encontrar pessoas que o 

consomem apenas junto a outras pessoas; jamais sozinhas. Parte desses aspectos sócio-

culturais podem ser observados em algumas obras gregas, como nos mitos a respeito da 

própria criação do vinho, destacando-se aqui figuras como Dioniso, Icário e o Rei Anfictião. 

Ademais, hoje em dia, uma prática frequente é a “iniciação” de adolescentes e até crianças no 

consumo alcoólico (Unifesp/EPM, 2022). 

Dado esse contexto, seja como um ritual, parte de uma cultura
14

, base de negociações, 

ou qualquer outro símbolo/cerimônia, o álcool está frequentemente no centro de eventos e 

grandes mazelas sociais, e este último item, embora não configure um problema novo à 

modernidade (Ciulla, 2019; Rosa, 2017; Sales, 2010), manifesta-se de forma diferente, 

dependendo do sexo, como já se começou aqui a explicar. Conjunturas sócio-culturais podem 

afetar negativamente os corpos feminino e masculino, mas a biologia também tem papel 

importante na diferença do efeito do álcool em mulheres e homens.  

Primeiramente, “dados da Organização Mundial da Saúde (OMS, 2004), estimam que, 

em torno de 2 bilhões de pessoas em todo o mundo são consumidoras de álcool, sendo 76,3 

milhões as que apresentam problemas com o uso do álcool [...]” (Santos, 2013, p. 21), o que 

seria preocupante. Sendo o álcool uma droga lícita de baixo custo e de alta aceitação social, o 

cenário ao redor deste elemento contribui fortemente para que ele seja consumido por grande 

parte da população mundial, inclusive pelos mais jovens
15

.   

Tempos atrás, esse contexto levava cerca de 5% das mulheres e 15% dos homens 

brasileiros acima de 15 anos a se encontrarem na condição de alcoólatras, o que era similar ao 

                                                 

14
 Algumas pesquisas indicam que a cerveja derivou da fabricação de pães em tempos já muito pretéritos. O 

pesquisador Martin Zarnkow faz parte de um grupo de investigadores que, ultimamente, têm contestado tal linha 

de pensamento. Junto com outros investigadores, ele demonstrou que o álcool remonta à pré-história, e que 

vários povos consumiam álcool antes mesmo de inventarem uma escrita. Estudos químicos revelaram que 

antigas civilizações chinesas já fabricavam um tipo de vinho baseado em arroz, mel e frutas, nove mil anos atrás. 

Em montanhas do Cáucaso, atual Geórgia, e nas de Zagros do Irão, uvas foram o primeiro tipo de fruto cujo 

plantio foi dominado o suficiente para produção de bebida alcoólica há 7.400 anos (Curry, 2020). 
15

 Uma das razões pelas quais países como os EUA permitem consumo de bebidas alcoólicas somente a pessoas 

acima de 21 anos é o fato de o desenvolvimento neurológico, a níveis anatômicos e histológicos, ocorrer até os 

20 e poucos anos, podendo se estender até os 25 anos. É importante entender esse fato porque, as legislações por 

trás do consumo desse elemento é bastante distinto entre países. No território da Eritreia, não é permitido beber 

álcool sendo menor de 25 anos (CNN Portugal, 2023). Em outros lugares, como Austrália; Itália; Filipinas; 

África do Sul; Espanha; México; França; Gana; Irlanda; Bahamas; República Checa; Argentina e Brasil, é 

preciso ter ao menos 18 anos para consumir legalmente o álcool. No Japão e na Tailândia é preciso ter 20 anos 

ou mais (Brown, 2023). Já na Índia cada estado tem regras próprias, taxas, e idade a partir da qual seria legal 

começar a consumir álcool. Ela varia de 18 anos em Goa a 25 em Maharashtra (Meio & Mensagem, 2012). 
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observado na maior parte dos países ocidentais, e isso não deve ser coincidência. Ademais, 

embora os estudos se concentrem muito mais no alcoolismo masculino, várias pesquisas vêm 

mostrando o outro lado (Simão, 1999, p. 147). Em geral, homens começam a beber mais cedo 

que mulheres
16

, e o porquê disso pode estar em certas repressões sociais que ocorrem 

exclusivamente com a população feminina, desincentivando-as a beber em excesso.  

De forma oposta, homens podem ser massivamente incentivados a beber, o que por si 

só já contribui para o etilismo precoce, mas, voltando-se às mulheres, é preciso considerar 

também que aquelas que bebem abusivamente, por vezes podem vir a tentar esconder tal fato. 

Essa é uma pressão do tipo sócio-cultural, mas entre as de natureza orgânica estariam: peso; 

massa muscular; altura; sexo; quantitativo adiposo; genética; montante de enzimas que 

metabolizam o álcool; desregulações hormonais (tanto naturais quanto artificiais) etc. 

No entanto, apesar do etilismo poder ser apenas um pouco menos frequente entre 

mulheres, tem-se, já em larga escala, que “a literatura discute o efeito de atitudes culturais 

tolerantes, que fazem do “beber” ou consumir drogas uma conduta ligada ao sexo 

masculino
17

.” (Simão, 1999, p. 147). “De qualquer forma, dados demográficos brasileiros 

revelam que o consumo do álcool determina mais de 10% de toda a morbidade e mortalidade 

ocorrida no país sendo, desta forma, o problema público mais grave.” (Meloni; Laranjeira, 

2004, p. 10). 

Além de um preconizador do uso de outras drogas (lícitas ou ilícitas), o álcool também 

pode provocar situações de violência física e verbal. Atentando-se à neurobiologia por trás 

desse fenômeno, a contribuição do álcool à ocorrência de agressões de vários tipos pode estar 

altamente relacionada com a distorção da percepção (Lopes; Abib, 2002), redução do foco, 

diminuição da capacidade interpretativa etc. Quando em associação com transtornos já 

desenvolvidos, a situação pode se agravar extraordinariamente. 

Embora possa haver de fato uma predominância de estudos focados na relação entre o 

sexo masculino e o uso de álcool com o efeito de agressividade, ultimamente houve aumento 

no número de pesquisas voltadas para o sexo feminino e que enfatizam sua “[...] maior 

                                                 

16
  “Em relação ao uso de álcool, as mulheres iniciaram a ingestão mais tarde que os homens, em geral com seus 

cônjuges, enquanto estes o fizeram mais cedo sozinhos (79,8%). Não houve diferença de evolução ao tratamento 

entre os gêneros. O principal fator determinante da melhor resposta ao tratamento foi o nível de gravidade de 

dependência: dependentes leves e moderados apresentaram mais chances de melhorar do que quem o iniciou 

com dependência grave.” (Simão, 1999, p. 148). 
17

 Segunda a Pesquisa Nacional de Saúde (PNS), de 2013 a 2019 o consumo de álcool dobrou entre a porção 

masculina brasileira, e quadruplicou na feminina, a mais vulnerável aos efeitos do etanol. Esse estudo apontou 

ainda que o Estado do Rio Grande do Sul tem a maior frequência de uso, e que cerca de 40% dos cidadãos de lá 

fazem consumo de bebidas alcoólicas ao menos uma vez ao mês, enquanto um a cada três gaúchos bebe toda 

semana. Bem, ao ser perguntado sobre planejamentos do governo federal em prol da diminuição da frequência 

de ingestão etílica, o Ministério da Saúde não forneceu resposta (Nakamura, 2023). 
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vulnerabilidade à dependência
18

 química e outras patologias, bem como, histórico de 

violência doméstica e grave risco de suicídio, associados ao uso da substância.” (Almeida et 

al., 2009, p. 253). 

Aqui pode ser importante ressaltar que a metabolização do álcool no organismo de 

mulheres, de forma geral, é muito mais lenta. Isso se deve ao fato de que geralmente essa 

população tem menos água e mais gordura no corpo, o que também gera estatísticas 

favoráveis à interpretação de que a obesidade no Brasil e em vários outros países, é um 

problema majoritariamente feminino. Portanto, a tolerância
19

 feminina ao álcool costuma ser 

menor que a masculina. 

 Em alguns casos, tal diferença chega a ser demasiado significativa, mesmo quando a 

bebida é menos excessivamente consumida e a ingestão se deu por doses pequenas. Dentre as 

principais consequências para a mulher estão: miocardiopatia; miopatia; lesão cerebral; 

hepatite alcoólica; cirrose hepática; inibição da ovulação, redução da fertilidade etc (Nobrega; 

Oliveira, 2005). Aliás, da mesma forma que o álcool é metabolizado em ritmos diferentes, 

seus efeitos nas habilidades ligadas à socialização também variam entre os sexos.  

“No sexo masculino, a violência associada ao uso do álcool é comumente identificada 

através de comportamentos agressivos direcionados ao próprio indivíduo ou a outros, o que 

acarreta prejuízos, muitas vezes, irreparáveis (Zilberman; Blume, 2005)” (Almeida et al., 

2009, p. 253). Entre mulheres, a ingestão etílica relacionada à violência se mostra presente, 

porém de forma mais predominante através de comportamentos auto-depreciativos e/ou 

agressivos, a exemplo de, nos piores casos, suicídio (Conner et al., 2001; Pillay; Van der 

                                                 

18
 “O Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV) define a dependência como um 

conjunto de sintomas que indicam que uma pessoa usa compulsivamente uma ou mais substâncias apesar dos 

problemas que esse comportamento possa estar lhe causando. Ou seja, é um comportamento que escapa ao 

controle do indivíduo. Porém, os comportamentos de procura e de auto-administração de drogas não são 

automáticos nem inatos, porém aprendidos, e requerem planejamento. Dessa forma, pareceria paradoxal afirmar 

que um comportamento que escapa do controle do indivíduo possa ser aprendido e planejado. Esse aparente 

paradoxo resulta da suposição, implícita na definição de dependência, de que as pessoas, quando saudáveis, são 

livres para escolher seus comportamentos, ou seja, que o controle do comportamento encontra-se dentro do 

indivíduo. Esse pressuposto marcou as primeiras definições de dependência.” (Garcia-Mijares; Silva, 2006, p. 

213-214). 
19

 Referente aos Transtornos Relacionados a Substâncias e Transtornos Aditivos, expõe-se os critérios 

farmacológicos utilizados para diagnósticos: Critérios 10 e 11. “A tolerância (Critério 10) é sinalizada quando 

uma dose acentuadamente maior da substância é necessária para obter o efeito desejado ou quando um efeito 

acentuadamente reduzido é obtido após o consumo da dose habitual. O grau em que a tolerância se desenvolve 

apresenta grande variação de um indivíduo para outro, assim como de uma substância para outra, e pode 

envolver uma variedade de efeitos sobre o sistema nervoso central. [...] Por exemplo, algumas pessoas que 

consomem álcool pela primeira vez apresentam pouquíssimas evidências de intoxicação com três ou quatro 

doses, enquanto outras com o mesmo peso e história de consumo de álcool apresentam fala arrastada e 

incoordenação.” (American Psychiatric Association, 2013, p. 484). 
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Veen; Wassenaar, 2001). Outro ponto é que a relação do álcool com riscos à saúde 

reprodutiva, segurança pública, e violência doméstica são estudadas há várias décadas.  

A título de exemplo, uma pesquisa europeia com amostra composta por 415 

prisioneiros, contendo indivíduos de ambos os sexos (todos com histórico de homicídio, 

agressão ou roubo), verificou uma alta prevalência de uso abusivo de álcool, especialmente 

entre os homens (Watzke; Ullrich; Marneros, 2006). Como muitas pessoas iniciam o uso 

nocivo de álcool ainda na adolescência, fase onde a neuroquímica e a estrutura cerebral ainda 

se encontram em desenvolvimento, esses indivíduos correm o risco de sofrerem de sérios 

problemas nos quesitos: empatia, juízo, cognição etc. Tais danos neurológicos podem 

acarretar também problemas de ordem psicológica. 

Dado que prejuízos assim, em fase de desenvolvimento estrutural neurológico, seriam 

como rachaduras em colunas estruturais de um prédio, justamente por ocorrerem em um 

período de importantes modificações na anatomia cerebral, pessoas que consomem álcool 

durante a adolescência em doses abusivas podem vir a sofrer de condições irreparáveis e que 

durarão por toda a vida
20

 (Chavez; O‘Brien; Pillon, 2005; Marques; Cruz, 2000; Pechansky et 

al., 2004). Aliás, “estimativas indicam que dentre os usuários crônicos do álcool, 50 a 85% 

exibem sinais de prejuízos cognitivos.” (Oscar-Berman et al., 1997, p. 70).  

Independentemente do sexo, quaisquer desses prejuízos ou riscos podem se agravar 

com o envelhecimento, ou persistir intactos mesmo após décadas de abstinência
21

, sendo uma 

das consequências mais graves o desenvolvimento de doenças neurodegenerativas 

demenciais. Isso inclui a Demência Persistente Induzida pelo Álcool e o Transtorno 

Amnéstico Persistente induzido pelo Álcool, também conhecido como Síndrome de 

                                                 

20
 “De acordo com isso, constatou-se em um estudo prévio, que adolescentes com uso nocivo de álcool têm sete 

vezes mais chance de desenvolver Transtorno de Conduta, duas vezes mais Transtorno Opositivo Desafiante, 

duas vezes mais Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) e três vezes mais Transtornos 

Depressivos comparados aos jovens não usuários (Clark, Lynch, Donovan, & Block, 2001).” (Almeida; Pasa; 

Scheffer, 2009, p. 254-255). 
21

 “Em uma amostra constituída por 50 homens e 10 mulheres em tratamento para o uso do álcool constatou-se 

que 60% apresentaram alterações cerebrais mesmo depois de 28 dias de abstinência. As áreas mais afetadas 

foram: os lobos pré-frontal, temporal e parietal, de uma maneira geral, constataram-se alterações focais em 

58,3%, difusas em 41,7% e bilateral em 95%, comprovando que o uso crônico acarreta prejuízos importantes em 

ambos os sexos, mesmo após período de abstinência.” (Pallavicini et al., 2002). Ainda que o álcool não 

provoque diretamente uma demência, as alterações neuroquímicas que ele ocasiona a partir de um consumo 

crônico, certamente acarretariam tal quadro em ambos os sexos, ou no mínimo prejuízos nas funções cognitivas 

e executivas (Almeida et al, 2009). 
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Korsakoff
22

 (Cunha; Novaes, 2004). Antes da demência ou juntamente com ela, há outras 

patologias que podem surgir, como a Beribéri
23

. 

Outros exemplos incluem: neoplasias (labiais, orais, laríngeas, esôfagas, e/ou 

hepáticas); gastrite; varizes esofagianas; pancreatite (aguda-crônica); diabetes mellitus; 

tuberculose; hepatite C; pneumonia; convulsões; e várias outras (Marín-León et al., 2007). 

Entendendo isso, e retomando as discussões ao redor do sexo, é importante elucidar alguns 

aspectos por trás do álcool ser mais lentamente metabolizado no organismo feminino, porque 

essa questão metabólica não deve levar à conclusão de que mulheres não lidam com o álcool 

tão bem quanto os homens. 

Apesar de mulheres tolerarem menos o álcool (em termos metabólicos) e 

desenvolverem problemas da ingestão crônico-abusiva mais graves
24

 e mais rapidamente
25

 

(Epstein et al., 2007; Schweinsburg et al., 2003; Mann et al., 2005), várias pesquisas com 

roedores indicam que, uma vez retirado o álcool das possibilidades de consumo desses 

animais, em ambiente laboratorial, as fêmeas respondiam melhor às adversidades da 

abstinência em comparação com os machos (Devaud et al., 2003). 

Portanto, apesar de se ter tratado aqui de roedores (isto é, não-humanos) e de se poder 

detectar perdas neuronais e atrofias mais cedo em mulheres, há possivelmente algum 

mecanismo de recuperação tecidual que as auxilia mais na superação do comportamento 

aditivo (Hommer, 2003; Prendergast, 2004). Como isso ocorre e porque um estudo com 

roedores poderia indicar um padrão em humanos?  

Bem, cientistas já apontam há certo tempo diferenças significativas na atuação do 

receptor GABA entre roedores fêmeas e machos, mais especificamente na sensibilidade dele 

no SNC durante a ingestão de bebidas alcoólicas (Cha et al., 2006). Essa funcionalidade 

distinta, de alguma forma, leva a resultados como os encontrados por Satre, Blow, Chi e 

Weisner, os quais constataram que 76% do grupo feminino estudado se tornou abstêmio 

                                                 

22
 Há uma estimativa de que a prevalência por 100 mil habitantes seria de 25 a 50 casos, porém pesquisas em 

cadáveres apontam que essa se trata de uma doença subdiagnosticada (Corral, 2023). 
23

 Tem-se que o consumo excessivo de álcool confere fator de risco ao aparecimento do Beribéri. O diagnóstico 

é clínico e pode ser baseado no resultado de testagem sérica de vitamina B1 no organismo (Santos, 2018; 

Minicucci et al., 2004; McGregor; Pollock; Anton, 1975). Atualmente não há muitas pesquisas a respeito desta 

doença, e no desenvolvimento do presente trabalho, encontrou-se uma dificuldade maior em conseguir 

informações de artigos científicos sobre a patologia em questão do que quando se tentou fazer o mesmo a 

respeito de outras doenças abordadas aqui. 
24

 Um estudo desenvolvido por Schweinsburg et al. (2003), constatou que mulheres apresentam perdas mais 

significativas na substância cinzenta em comparação com homens (Almeida et al., 2009). 
25

 Mulheres costumam ser internadas pela primeira vez, para fins de tratamento psiquiátrico, em até quatro anos. 

Já homens em até oito anos após o início do consumo excessivo de álcool (Elbreder et al., 2008). 
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dentro do primeiro mês de tratamento, enquanto apenas 54,2 % do grupo masculino atingiu tal 

estado (Satre et al., 2007). Pergunta-se então o que é o ácido gama-aminobutírico? 

Este se caracteriza como um neurotransmissor inibitório conhecido por seus efeitos 

calmantes no cérebro, e aqui se pode pensar que talvez haja receptores mais sensíveis no 

cérebro feminino a tal agente vesículo-neuronal. Há como se conjecturar ainda que, uma vez 

longe do consumo de álcool por um tempo, os receptores de GABA femininos estariam 

trabalhando mais arduamente para a acalmar o organismo em processo de abstinência, cujos 

sintomas incluem tremores; suor excessivo; agitação; aumento da pressão arterial; insônia; 

confusão mental; alucinações; vômito; diarreia etc.  

No entanto, as diferenças entre os sexos não param por aqui. Em mulheres, as áreas 

mais danificadas pelo etilismo são as subcorticais, que incluem sistema límbico; hipocampo, e 

amígdala; todos envolvidos com funções mnemônicas e/ou emocionais (Devaud et al., 2003). 

Já no masculino, as áreas corticais, principalmente as pré-frontais
26

, são as mais prejudicadas 

(Rosenbloom et al., 2005). Logo, em razão dessas distinções, os prejuízos comportamentais 

também variam, sendo possível hipotetizar que, enquanto mulheres sofreriam mais com 

autodepreciação
27

, os homens, talvez até por influências hormonais conjuntas, poderiam 

sofrer a mais curto prazo de labilidade emocional e agressividade. 

Tais consequências podem levar homens alcoólatras a desvios de conduta (ex: delitos), 

e por isso estudar os prejuízos neurológicos da ingestão crônica de álcool deve ser um assunto 

de interesse à segurança pública. No entanto, justamente por não haver tanta pesquisa nessa 

área, é difícil determinar até mesmo, se as mulheres teriam mais chance de desenvolver 

demência alcoólica por sofrerem mais prejuízos associados à parte subcortical do cérebro. 

Aliás, o quanto será que esse localizacionismo neurodegenerativo realmente interfere no 

desenvolvimento da patologia? Bem, de todo modo, lesões em quaisquer seções cerebrais 

podem levar à síndrome demencial.  

Outra pergunta é: Será que os homens poderiam apresentar uma demência alcoólica 

com mais prejuízos à fala que à memória, já que os danos do consumo excessivo costumam, 

nesse sexo, estar concentrados em porções corticais, especialmente as pré-frontais? 

Encontram-se, portanto, várias limitações em estudar o assunto, porém é importante 

compreender ao máximo as diferenças nos prejuízos álcool-relacionados em cada sexo, da 

mesma forma que é crucial que as reflexões de gênero, isto é, os estigmas que eles carregam, 

não venham a definir o planejamento de programas de prevenção ao alcoolismo, pois a forma 

                                                 

26
 Essas áreas são muito ligadas com o desenvolvimento da empatia e do juízo.  

27
 Podendo haver ainda declínios mnemônicos, depressão, e risco de suicídio. 



 

 

27 

 

como um tema assim, tão visceralmente cultural (Buarque, 2022), será transmitido, pode 

implicar em agravamentos dos preconceitos já tão engendrados na sociedade. 
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4 NEUROPATOLOGIAS RELACIONADAS AO ÁLCOOL 

 

4.1 DEMÊNCIA ALCOÓLICA: ANÁLISES PRELIMINARES  

 

Na mitologia grega, a memória recebeu o nome Mnemosyne, uma titã e irmã de duas 

outras figuras: Chronos e Oceanos, também um grande titã
28

. Pode ser inclusive poético 

pensar que a memória é irmã de um oceano temporal em que a vida se desenvolve até perder 

força, submergindo-se. De todo modo, os gregos diziam que “esposa de Zeus, Mnemosyne foi 

possuída por este durante nove noites consecutivas, dando origem às nove Musas, cujo coro 

ela conduz.” (Silva, 2014, p. 72). Dado que a poesia era vista como uma forma de delírio 

divino, os poetas seriam intérpretes mnemônicos
29

, mesmo que de memórias que não tiveram. 

Uma forma de entender isso é que interpretar memórias talvez seja um pouco mais 

importante que detê-las mentalmente. Parte desse estudo é o que se preocupa em fazer a 

própria psicanálise, ou ao menos o processo da anamnese, cuja etimologia já explicita seu 

intuito: ação de trazer novamente à memória
30

. Trazer o que? Possivelmente o “eu” e suas três 

colunas estruturais
31

: Id, ego e superego (Lima, 2010), mas o que importa quando já não se 

tem plenas estruturas de si, tal como em uma mente dementada?
32

 

Na demência, a memória parece submergir lentamente a um abismo, como um objeto 

de peso médio em areia movediça, então essa pergunta se torna muito interessante 

(Dunglison, 1856, p. 550). Afinal, não deve ser atoa que milhões de dólares
33

 são investidos
34

 

                                                 

28
 Interessante explicar que os filhos de Gaia (referente à Terra) e Urano (referente ao céu) são muitos, mas em 

resumo, foram seis titãs e irmãs, chamadas Titânidas. O primeiro titã se chamou Okeanós, e ele se refere a uma 

espécie de cinturão líquido que cerceia o mundo e flui em círculo, fazendo com que o fim do oceano seja 

também o seu começo… um longevo rio cósmico que corre em ciclo fechado sobre si próprio (Vernant, 2003).  
29

 Vernant (1990) sublinha que, entre os gregos, a poesia constituía uma das formas de possessão e do delírio 

divino (Silva, 2014, p. 72). 
30

 “Com efeito, se, por um lado, Mnemosyne aparece em Hesíodo como aquela deusa que faz recordar, por outro 

lado, ela também aparece como aquela que faz esquecer os males da existência, porquanto produz o 

‘esquecimento’ do tempo presente. Como se sabe, Lethe, Esquecimento, é associada à Mnemosyne […]” (Silva, 

2014, p. 73). 
31

 “Freud empregou a palavra “aparelho” para definir uma organização psíquica dividida em sistemas, ou 

instâncias psíquicas, com funções específicas, que estão interligadas entre si, ocupando certo lugar na mente. 

Assim, o modelo tópico designa um “modelo de lugares”; Freud formulou primeiramente a primeira tópica, 

conhecida como Teoria Topográfica, e posteriormente apresentou a segunda tópica, conhecida como Teoria 

Estrutural ou Dinâmica.” (Lima, 2010, p. 280). 
32

 “A perda da memória leva à perda do Eu e da consciência de si, e do mundo como um todo, a partir do 

momento em que os lastros identificatórios são progressivamente desfeitos. A demência, portanto, atinge o 

sujeito com demência no que ele tem de mais singular: sua consciência de si como si mesmo.” (Nascimento; 

Figueiredo, 2019, p. 1.383). 
33

 O aumento no número de pessoas que convivem com demência será mais gritante em países de baixa e média 

renda, sendo responsáveis por mais de dois terços dos casos até 2050. As Américas – especificamente a América 

Latina – são uma região que sofrerá mais com os impactos da mudança, sendo que os casos aumentarão de mais 

de 7,8 milhões de pessoas nos dias de hoje para mais de 27 milhões até 2050 (Alzheimer’s Disease International; 



 

 

29 

 

todos os anos em estudos sobre demências (Vieira, 2024). Viver sem recordar o passado, ou 

recordá-lo pouquíssimo, pode parecer visceralmente assustador a qualquer ser pensante 

(Cesário; Chariglione, 2018; Dadalto; Cavalcante, 2021; Santos et al., 2020). 

Havendo carência de estudos sobre certos tipos de demência, como pode ser o caso 

para a demência alcoólica, é possível hipotetizar que pouco se avançará em termos de 

tratamento em relação a eles. Esta forma demencial citada como exemplo pode inclusive se 

parecer com neurodegenerações demenciais mais comuns e até transtornos mentais. A partir 

disto, pode-se pensar que sub-diagnósticos a fariam parecer mais rara, e assim sendo, menos 

atenção seria empregada a ela, negligenciando-na. 

Tal confusão diagnóstica é, em parte, comentada por Maudsley H. (1879), em seu 

livro "The Pathology of Mind", onde ele afirma que, entre os alcoólatras, nota-se uma fraca 

força de vontade, embotamento do senso moral e intelecto infantil, comparando o estado 

mental dos adictos com aquele observado em estágios finais da demência senil. Já Lawson R., 

em 1878, no primeiro volume de Brain, argumentou que o alcoolismo promovia decadência 

geral da cognição, mas as reviravoltas nas análises dos prejuízos do álcool ao cérebro se 

intensificaram consideravelmente em 1881, com o trabalho de um dos nomes mais 

importantes na neurociência. 

 

4.2 ENCEFALOPATIA DE WERNICKE 

 

Embora discussões sobre os prejuízos do álcool no cérebro já se estendam por séculos, 

não parece haver ainda consenso de que o alcoolismo, tal como o envelhecimento e a 

arteriosclerose cerebral, configure uma das principais causas de demência. A ciência, no 

entanto, vem estudando o cérebro de alcoólatras e avaliando a atributividade do que se 

observa nos exames de imagem. Já em 1881, houve um importante avanço na área a partir da 

descoberta de um cientista alemão chamado Karl Wernicke, o mesmo por trás da “Área de 

Wernicke”
35

, bem como de uma encefalopatia e de uma afasia que também levam seu nome.  

                                                                                                                                                          

Bupa, 2013, p. 3). Neste estudo, calculou-se que o custo da demência nas Américas foi de 235,8 bilhões de 

dólares em 2010, incluindo cuidados informais, acompanhamentos médicos, medicamentos, e assistência social. 
34

 Atualmente, os gastos relacionados à enfermagem em território estadunidense chegam a 20 bilhões de dólares 

por ano com cuidados aos dementados, e 50 milhões de dólares são fornecidos anualmente para pesquisas a 

respeito de demência só nos EUA (Costa,1988). Ademais, a neurodegeneração demencial tem um custo anual 

maior que o do câncer e de doenças cardiovasculares na nação em questão, chegando a atingir valores que 

variam de US$ 157 bilhões a US$ 215 bilhões por ano (Agência France-Presse, 2013). 
35

 A área de Wernicke está localizada no hemisfério esquerdo do órgão cerebral e suas funções são ligadas ao 

controle da linguagem e comunicação.  
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A Encefalopatia de Wernicke (EW) é uma patologia que muito decorre da deficiência 

de tiamina, “uma vitamina hidrossolúvel e termolábil, que atua no metabolismo dos 

aminoácidos, gorduras e carboidratos, sendo essencial nas células para converter carboidrato 

em energia (adenosina trifosfato) [...]” (Assunção et al., 2023, p. 1994), havendo alto 

envolvimento deste componente vitamínico na saúde de células musculares e neurais, pois ela 

atua na transmissão do impulso nervoso, bem como na produção de neurotransmissores. Bem, 

prosseguindo-se com a análise histórica da enfermidade em questão aqui, tem-se que ela foi 

descrita pela primeira vez justamente no ano citado anteriormente. 

Na época, Wernicke não a relacionou com a carência da referida vitamina, muito 

menos com a ingestão crônica de álcool. Isso porque o caso que ele apresentou não envolvia 

uma pessoa alcoólatra, e sim um indivíduo que optou por ingestão suicida de ácido 

sulfúrico
36

, da qual surgiu um quadro de estenose esofágica, com vômitos recorrentes e 

consequente falecimento. Antes, porém, de se chamar Encefalopatia de Wernicke, a doença 

foi nomeada Polioencefalite Hemorrágica Superior Aguda, e suas manifestações clínicas mais 

comuns estão compreendidas em uma tríade: “distúrbios oculomotores, ataxia cerebelar e 

estado confusional” (Oliveira; Leopoldino, 1995, p. 489).  

Já quanto à afasia
37

, abordando-na brevemente, vale a pena mencionar que esta é outra 

patologia onde o nome do pesquisador está envolvido, mas sua ocorrência independe da 

presença da EW, e o contrário também é correto de se afirmar. Ela é um distúrbio neurológico 

que prejudica a fala, de forma que sua linguagem verbal perde sentido, ainda que permaneça 

fluente, como quem responde “onde fica o ponto de ônibus?” falando algo parecido com 

“trânsito do gafanhoto pelo vento”. Isso ocorre porque o indivíduo afásio não compreende 

coerência no que os outros lhe dizem, e por tal motivo não consegue discursar coerentemente.  

Esses prejuízos estão altamente relacionados com danos na própria Área de Wernicke, 

localizada no hemisfério cerebral esquerdo, e cujas funções são complementadas pela Área de 

Broca, nomeada assim em homenagem ao seu pioneiro e principal estudioso (Vieira et al., 

                                                 

36
 Embora isso não tenha relação com o assunto, pode ser interessante checar a seguinte fonte: Dunglison, (1856, 

p. 518), especialmente a parte onde se fala sobre “Liquor, Anodyne, Hoffmann's”. 
37

 A origem da semiologia das afasias é marcada pela preocupação localizacionista que caracterizou os estudos 

do cérebro no século XIX. Broca (1861/1969) foi o primeiro a postular uma localização para a linguagem e a 

mostrar que ela é, de certa forma, independente de outros processos cognitivos. Ele descreveu um caso de afasia 

motora, correlacionando alterações linguísticas de um sujeito a uma lesão na terceira circunvolução frontal do 

hemisfério esquerdo - até hoje conhecida como "área de Broca" - e usou o termo "afemia" para designar o que 

julgava ser a perda da faculdade da linguagem articulada, responsável por traduzir as imagens mentais em 

imagens motoras ou, em outras palavras, em movimentos (Broca, 1861/1969). As etapas da produção da 

linguagem estariam "truncadas", gerando uma linguagem não-fluente. Apenas em 1887 foi que Trousseau, 

discordando do termo utilizado por Broca, propôs o termo "afasia", significando a perda da memória da palavra 

(Pinto, 2009, p. 414). 
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2011; Pinto, 2009). Em suma, enquanto esta última seção do cérebro se responsabiliza pela 

parte motora da fala, isto é, articulação da linguagem verbal, a Área de Wernicke se incumbe 

da compreensão e interpretação de tudo aquilo que é ouvido durante uma conversa. 

Faz-se importante destacar que, embora todas as porções cerebrais possam estar 

envolvidas de alguma forma com determinada habilidade, algumas costumam estar mais 

associadas. Aliás, um fato curioso é que Mansur e Radanovic (2004) afirmam, que os 

pacientes autopsiados dos quais Broca derivou sua descrição apresentavam, respectivamente, 

infartos múltiplos e demência (Pinto, 2009). Uma outra curiosidade é que Pierre Paul Broca 

argumentou a descoberta do distúrbio afásico que levou seu nome com base em um paciente 

chamado Louis Victor Leborgne, cuja trajetória é muito interessante. 

Esse era um homem que perdeu a habilidade de falar por volta dos 30 anos de idade e 

passou mais de 21 anos internado em um hospital chamado Bicêtre, no subúrbio de Paris, 

onde Broca trabalhava. Leborgne era capaz de pronunciar apenas uma sílaba, repetida durante 

toda a duração restante de sua vida: “Tan”. Isso lhe rendeu um apelido e sua história provocou 

uma revolução na neurociência, mas é importante destacar que, segundo Morato (2001, p. 

150), tal termo é reconhecido na literatura como estereotipia ou automatismo. 

Isso é algo surpreendente quando se considera que stims, outro termo para o 

fenômeno, são geralmente associados apenas com autismo. Ademais, pouco tempo depois da 

publicação do trabalho de Broca (1861-1969), Wernicke (1874-1994) encontrou a área 

responsável pelo armazenamento da imagem sonora, especificamente na primeira 

circunvolução temporal do hemisfério esquerdo. Seus colegas logo a batizaram de “área de 

Wernicke” em sua homenagem, e é dado que danos nessa porção cerebral representam risco à 

compreensão da linguagem verbal, principalmente se as fibras nervosas foram rompidas, mas 

a produção de linguagem conseguiria se manter parcialmente estável contanto que porções 

motoras desta área não fossem lesionadas (Pinto, 2009). 

Tal como Broca, Wernicke também recebeu críticas pelas associações que teceu 

mediante o estudo de poucos casos clínicos. Um exemplo é que “Mansur e Radanovic (2004) 

relatam que ele realizou autópsia apenas em um dos sujeitos e que o outro paciente também 

apresentaria demência.” (Pinto, 2009, p. 415). Outro ponto que se faz importante destacar é 

que existem diferentes tipos de afasia, e além das que envolvem as porções cerebrais já 

analisadas até aqui, são catalogadas também: global, anômica e progressiva primária, com 

esta última sendo subdivida em logopênica, semântica e agramática. 

Dito isso, e retomando-se, pela última vez nesta seção, a explicação sobre a 

Encefalopatia de Wernicke, constata-se que oftalmoplegia, ataxia, confusão mental, além de 
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lesões hemorrágicas nas paredes do terceiro e quarto ventrículo, bem como no aqueduto de 

Sylvius, coexistiam com frequência na sintomatologia da doença. Ademais, enfoca-se aqui a 

raridade em que tal enfermidade é corretamente diagnosticada enquanto o paciente ainda é 

vivo, o que já contribui para uma abordagem praticamente nula, em termos de saúde pública. 

Uma prova da baixíssima frequência diagnóstica é que houve um estudo piloto, alguns 

anos atrás, que analisou 31 mortes provocadas por alcoolismo. Dentro de apenas 8 meses 

todos os exames post-mortem foram realizados, e foi revelado que havia 17 casos de 

Encefalopatia de Wernicke, e que os sinais neurológicos só estavam presentes em 2 desses 

indivíduos, o que mostra que a EW pode ser muito difícil de diagnosticar, além de 

subestimada como causa primária de qualquer processo neurodegenerativo detectado 

(Zubaran et al., 1996). 

Dito isso, faz-se necessário explicitar, já não quanto à afasia e sim a EW, que Carl 

Wernicke recebeu inúmeras críticas por ter trazido uma nova doença em face de pouquíssimos 

casos clínicos, sendo dois alcoólatras e uma suicida com nenhum histórico evidente de 

alcoolismo. Aliás, porque não aprofundar esta seção nas análises dos três quadros? Bem, 

começando pelo possivelmente mais absurdo (referente ao suicídio), tem-se que a paciente em 

questão era uma noiva que trabalhava como costureira e tinha apenas 20 anos de idade. Ela foi 

internada no Hospital Universitário Charité, em Berlim, no dia 5 de dezembro de 1876. 

Embora algumas fontes argumentem que se tratava na verdade de uma intoxicação 

acidental por ácido sulfúrico, outros afirmam ter sido uma tentativa de suicídio, mas, 

deixando essa discussão de lado, o fato é que ela recebeu alta em 6 de janeiro de 1877 e se 

manteve bem até 3 de fevereiro do mesmo ano, período após o qual ficou acamada, 

cambaleante ao caminhar, sonolenta, e bocejante. Sua visão foi se deteriorando e ela 

desenvolveu uma intensa aversão à luz, sintomas que vieram acompanhados de tontura e 

fortes dores de cabeça (Thomson et al., 2008). 

Além disso, exames de urina revelaram consistência estranhamente oleosa, sem 

presença de peptona, proteínas, ou açúcares. Com o passar do tempo, as chorosas queixas da 

paciente (a qual, diga-se de passagem, só conseguia andar com suporte) incluíram também 

dores no torcicolo, presentes conjuntamente a um aparente estado de desorientação, o que 

levou Wernicke a constatar que o quadro havia evoluído com neurite óptica, uma inflamação 

do nervo óptico que pode levar à cegueira total. Com tais circunstâncias, não demorou muito 

até a jovem vir a falecer, e uma análise anatômico-histológica levar a alguns diagnósticos. 
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Foram eles: Encefalite hemorrágica
38

 na matéria cinzenta do terceiro ventrículo; 

hemorragia retiniana; estenose pilórica ventricular; e gastrectasia por intoxicação sulfúrica 

crônico-ulcerosa. Já o segundo caso analisado por Carl Wernicke envolveu um homem 

escocês de 36 anos, cuja profissão era a de professor de piano. Ele bebia com muita 

frequência e em excessivas quantidades, especialmente conhaque, o que provavelmente o 

levou a ser internado na Charité, em 18 de junho de 1877, apresentando algum estado de 

delírio
39

, embora falasse em voz baixa, ou seja, de forma não agitada. 

No entanto, após sua primeira noite no hospital, na qual não dormiu nem um pouco, 

seu quadro no dia 19 de junho já era diferente. Apesar de bem nutrido
40

, ele passou a 

expressar inquietação locomotora com fortes tremores (delirium tremens), além de sudorese 

intensa. Quando fora da cama, ele só conseguia caminhar com suporte, dado que seus 

movimentos eram um tanto espasmódicos (bruscos e sem propósito), com pernas bem 

afastadas e tronco rígido. Outro sintoma evidente era a fala trêmula, a qual dificultou ainda 

mais o acesso ao paciente, dado que ele falava escocês e murmurava para si sons 

completamente desconexos. 

Isso lembra algum tipo de afasia, não é? Independentemente de sua presença na 

sintomatologia que esse segundo caso analisado apresentava até então, afirma-se que, embora 

não houvesse ptose, o homem tinha as pupilas bastante contraídas a maior parte do tempo, 

praticamente do tamanho de cabeças de alfinete
41

 (Thomson et al., 2008), sendo difícil 

também chamar sua atenção para algo, e ainda mais complicado mantê-la. Destaca-se também 

um aparente prejuízo à mobilidade ocular. Na verdade, ele mal movia os olhos, o que pode ter 

contribuído para a crescente sonolência e fraqueza que apareceram pouquíssimo tempo 

depois, ao ponto em que ele faleceu adormecido no dia 26 de junho. 

Mediante autópsia, especificou-se que, de maneira quase microscopicamente idêntica 

ao primeiro caso, as hemorragias se concentravam no terceiro e quarto ventrículos, estendo-se 

até o aqueduto. Por último, o terceiro caso se tratou de um homem internado na Charité em 10 

de março de 1878 após apresentar delirium tremens por toda a manhã. Tem-se que ele era, em 

resumo, um alcoólatra (especificamente adicto a schnapps) que já havia sofrido de tifo 

(quando jovem), e que se queixava, em época anterior à internação, de intensas dores nas 

                                                 

38
 Destaca-se que as hemorragias observadas eram pontilhadas no tecido. 

39
 Dunglison (1856, p. 273-274), trata delírio como um estado onde toda a moral de um indivíduo se encontra 

alterada. 
40

 Descrito inclusive como corpulento em texto traduzido para inglês por Thomson et al. (2008). 
41

 Tal como no primeiro caso apresentado por Carl Wernicke, a atropina foi utilizada para lidar com esse 

problema das pupilas demasiadamente contraídas. 
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pernas, além de dificuldade de caminhar e urinar, fraqueza, tonturas, dores de cabeça, 

vômitos, visão dupla (possivelmente diplopia), e icterícia. 

Dado esse panorama, no dia 11 de março, o paciente se encontrava aparentemente bem 

nutrido e com coloração dérmica um tanto ictérica. A partir de sua admissão no hospital, o 

delírio só foi se agravando com desorientação, inquietação locomotora, e possível estado 

confabulatório ou alucinatório, parecendo focar em pessoas que não estavam presentes com 

ele e chamando nomes de conhecidos. Quando gesticulava, eram evidentes seus fortes 

tremores, e quando falava, comunicava-se apressado e trêmulo, com voz rouca, porém sem 

anartria. Havia sudorese intensa, urina isenta de proteínas e açúcar, tez um tanto cianótica, 

paresia facial do lado direito, e até mesmo sua língua apresentava tremor. 

Além disso, nenhum de seus olhos podiam ser por ele movidos para além da linha 

média, mas outros movimentos oculares pareciam intactos. Ele já sofria de tosse quando 

admitido, mas passou a ter crises de expectoração (catarro) pouco tempo depois, bem como de 

hiperestesia na mesma época em que suas pupilas tiveram que ser dilatadas por atropina. Após 

alguns dias, a tosse diminuiu, mas o delírio e a desorientação se mantiveram estáveis durante 

toda a estadia do paciente no ambiente hospitalar, e a hiperestesia cessou. Sua capacidade de 

locomoção se resumia a alguns passos instáveis, dados com as pernas rígidas e afastadas. 

Faz-se necessário destacar que, desde o início, era presente rigidez no pescoço, assim 

como lábios ressecados e sede intensa. Além disso, em um dado momento, notou-se que o 

comprometimento da fala pareceu estar desaparecendo, bem como a expectoração, mas se 

constatou evidente uma neurite óptica, diagnóstico que precedeu a morte do paciente e sua 

consequente autópsia. Mediante tal procedimento, observou-se pequenas hemorragias 

pontilhadas no terceiro ventrículo cerebral, o que ficou claro após remoção do cerebelo. Seus 

pulmões se encontravam edematosos com muito sangue, e ambos os rins hiperêmicos. 

Frente a esses casos, Wernicke constatou a existência de uma doença inflamatória, 

independente de prejuízos aos nervos oculares, e que levava à morte em até duas semanas, 

uma vez grave. A ataxia vista no quadro é tal como a observada em alcoólatras, e uma dúvida 

foi se a presença de delirium potatorum
42

 era uma complicação ou um sintoma à parte. De 

todo modo, era certo para o estudioso que o que ele observou não era um caso de delirium 

                                                 

42
 Em um dicionário de 1856, focado em medicina, é possível encontrar vários sinônimos de delirium tremens, e 

potatorum, paraphora, paraphrosyne, paraphrotes e paracope provavelmente são alguns deles. As outras vezes 

em que a palavra aparece nessa fonte estão dispostas a seguir: délire, delirium crapuleux ou encefalopatia 

crapuleuse, delirium tremblant, delirium ebriositatis, delirium epileptic, delirium maniacum, delirium furiosum, 

delirium vigilans, e delirium tremifaciens (Dunglison, 1856, p. 273-274, p. 326, e p. 640). 
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tremens comum, de forma que ele fez questão de relatar que desorientação também fazia parte 

da sintomatologia do primeiro caso, embora não caracterizasse DT
43

. 

“Apenas um caso análogo pode ser encontrado na literatura, e só tomei conhecimento 

dele mais tarde.” (Thomson et al., 2008, p. 178). Qual seria esse outro caso ao qual o 

neuropsiquiatra se referiu? Bem, é difícil saber ao certo, principalmente porque não foi 

encontrada, até a conclusão do presente trabalho, uma única fonte que contivesse esses 

relatórios médicos traduzidos para o português
44

, mas é preciso dizer que Wernicke 

certamente tinha uma capacidade descritiva impressionante. 

Apesar disso, restou uma dúvida: Notara-se deficiência nutricional de algum tipo? 

Quando se lê seus relatos, não parece que fora observada tal circunstância. Aliás, talvez o uso 

de expressões como “bem nutrido” em seus textos não tenha nenhuma relação com exames 

médicos. Talvez ele tenha se contentado em observar uma aparente “saúde nutricional” de 

alguém que pode não ter sofrido de significativa perda de peso. Afinal, como será mostrado 

futuramente, algumas bebidas alcoólicas são demasiado calóricas. 

Isso pode mascarar deficiências vitamínicas severas que estiverem ocorrendo no 

organismo do alcoólatra. De qualquer forma, o referido médico alemão deixou uma marca 

importante na neurociência, pavimentando um terreno posteriormente protagonizado por 

outro nome cuja relevância ainda estava por vir à época, pois em 1887, um pesquisador de 

origem russa, Sergei Sergeyevich Korsakov, descreveu pela primeira vez um distúrbio quase 

exclusivo de alcoólatras (Victor; Yakovlev, 1955). 

 

4.3 DOENÇA DE KORSAKOFF 

 

Os sintomas dessa doença, como descritos pelo psiquiatra russo, eram muito parecidos 

com os da encefalopatia elucidada por Wernicke, com a novidade de que essa nova doença 

                                                 

43
 Em Dunglison (1856, p. 274), descreve-se o delirium como um desvio das regras da razão ou divagação da 

mente, e além disso, Hipócrates usou a palavra mania para delirium sine febre e outras para se referir ao delirium 

cum febre, mas outros autores usam vocábulos mais variados, inclusive para outros tipos de delirium (ex: d. 

senil), tais como os termos: paraphora, paraphrotes, paraphrenesis, paraphrenia, phrenesis, phrenetiasis. 

Ademais, delirium tremens aparece descrito como um estado de delírio ou agitação, acompanhado por 

sonolência, específico àqueles adictos a licores, e precedido por indisposição, lassitude, vigilância, dor de 

cabeça, anorexia, com delírios e tremores mais recorrentes em paroxismos (paroxysms). A causa é consumo de 

água ardente, ópio ou tabaco de forma habitual e intemperada, mas a abstinência também pode provocar o 

aparecimento deste quadro, sendo o tratamento bastante variável, ao menos de acordo com essa fonte antiga. 
44

 Foi encontrada apenas uma fonte que continha a tradução para inglês do documento originalmente escrito em 

alemão pelo próprio Wernicke, e tal recurso foi justamente o de Thomson et al. (2008). Portanto, embora a 

presente seção tenha sido um tanto extensa, faz-se necessário apreciar o fato de que se encontra aqui algo que 

pode facilitar muito a compreensão do que o psiquiatra alemão havia escrito muitos anos atrás. 
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era caracterizada por polineuropatia. Enquanto Wernicke não teria atribuído a patologia que 

levou seu nome ao consumo crônico de álcool, Korsakoff apenas não conseguiu explicar 

como exatamente a substância em questão levava ao aparecimento do quadro clínico que ele 

havia reportado. Mas quem foi ele? Bem, Sergei Sergeyevich Korsakov nasceu no ano de 

1854 em gélidas terras russas. 

Após uma vida passível de ser considerada breve, dado que faleceu antes dos 50 anos, 

o cientista deixou uma marca tão grande na área da saúde mental que é há muito tempo 

considerado pai da psiquiatria forense na Rússia. Outro apelido-aposto conferido a ele é o de 

“Russian Pinel” ou “Pinel Russo”, possivelmente em alusão a Philippe Pinel (1745 - 1826), 

um médico francês de grande importância para o campo psiquiátrico e discípulo do filósofo 

iluminista Étienne Bonnot de Condillac, também conhecido como Abbé de Condillac. 

Bem, na posição de chefe da Clínica Psiquiátrica da Universidade de Moscou, 

Korsakoff adotou uma abordagem nosológica ao estudo de psicoses, empregando o 

empirismo enquanto aprendia, na prática clínica, as características daquilo que costumava 

chamar de “polineurite alcoólica com sintomas mentais distintos” ou “cerebropatia psíquica 

toxaemica” (Vein, 2009, p. 1783). Com tal empenho em compreendê-la, o psiquiatra publicou 

uma obra revolucionária em 1889, caracterizando uma doença que ele descreveu como 

polineurite com variante nível de atrofia muscular de ambos os membros (superiores e 

inferiores). 

Além desse sintoma, encontravam-se presentes também distúrbios mnemônicos, 

amnésia, confabulações e pseudo-reminiscências. Posteriormente, Korsakoff publicou outros 

artigos sobre essa doença, elaborando ainda melhor a teoria da psicose polineurítica, isto é, 

uma forma de transtorno psicótico com vestígios patológicos que eram exclusivos ao encéfalo 

(Korsakoff, 1890). Sua postulação teórica o levou a apresentar um relatório no XII Congresso 

Médico Internacional em Moscou, no ano de 1897, na posição de membro do comitê 

organizador deste evento. 

Lá estavam presentes neurologistas e psiquiatras europeus de altíssimo renome, e foi 

justamente neste congresso que a enfermidade predominantemente psicótica descrita pelo 

cientista recebeu o nome de “Doença de Korsakoff”, em razão do cunho feito por Friedrich 

Jolly (1844–1904). (Kannabikh, 1929; Lisitsin, 1961; Ovsyannikov; Ovsyannikov, 2007). Já 

naquela época, a patologia foi reconhecida como uma psicose alcoólica, embora seus 

sintomas fossem além dos clássicos e intrínsecos ao quadro psicótico. 

No entanto, além dessa contribuição específica para a psiquiatria, Korsakoff também 

introduziu o conceito de paranoia (categorizada em “aguda” e “crônica”); loucura alucinatória 
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(aguda), e fraqueza mental (primária e curável). Seu papel foi ainda mais importante por ter 

criado o termo “disnoia”, em 1891, um precursor do que se passou a conhecer, 

posteriormente, como esquizofrenia aguda. Na verdade, ele foi o primeiro a notar os sinais 

básicos dessa doença, antes mesmo de Emil Kraepelin descrevê-la com a expressão 

“demência precoce”, um dos velhos nomes desse transtorno mental (Vein, 2009; Campos, 

1929). 

Interessante então notar que o psiquiatra russa parecia identificar bem certos padrões 

psiquiátricos em seus pacientes, ao ponto de descrever quadros clínicos nunca antes relatados, 

mas é necessário destacar que sintomas como confabulação
45

 e agressividade nem sempre 

estão presentes nos casos de Psicose de Korsakoff
46

. Outro ponto é que, por mais 

surpreendente que isso seja, nem Wernicke nem o cientista eslavo deixaram expressamente 

explícito, ao menos em um primeiro momento, que as enfermidades descritas um pelo outro 

se assemelhavam muito; ou melhor: complementavam-se. 

Alguns pesquisadores como Murawieff e Bonhoeffer, chegaram a levantar essas 

suspeitas, mas muitos estudiosos argumentam que Gamper foi quem, em 1928, finalmente 

apontou as semelhanças entre a então chamada Psicose de Korsakoff e o estado 

encefalopático-atáxico de Wernicke, embora em 1852, Magnus Huss tenha feito menção a 

uma disfunção mnemônica em alcoólatras, a qual foi melhor descrita entre 1887 e 1891 pelo 

psiquiatra russo S. S. Korsakoff, que destacou ainda mais a relação entre a polineuropatia em 

questão e a condição citada por Huss
47

 (Zubaran et al., 1996). 

Já Malamud e Skillicorn (1956) apontaram padrões nutricionais em comum entre essas 

patologias, e a possibilidade do quadro descrito por Korsakoff decorrer residualmente da 

                                                 

45
 Confabulação se refere a fabricar memórias (Caixeta et al., 2024). Isso significa que, embora não seja uma 

ação intencional por completo mas sim fortemente motivada pela frustração de não se lembrar de algo, a pessoa 

acaba tendo memórias falsas, e acaba se convencendo de que elas são reais, especialmente quando elas se 

encaixam bem, enquanto substitutas, no contextos dos trechos de memória que foram “perdidos”, ou melhor, 

esquecidos. Essas são chamadas de “mentiras honestas”, um grupo de lembranças infundadas cuja função 

provável é substituir intervalos de memória que foram outrora danificados (Corral, 2023). 
46

 A psicose de Korsakoff ocorre em 80% das pessoas que têm Encefalopatia de Wernicke não tratada, que é um 

distúrbio cerebral causado por um tipo de deficiência vitamínica que pode ocorrer em pessoas que bebem 

grandes quantidades de álcool por muito tempo. Às vezes, a Psicose de Korsakoff é desencadeada por um surto 

grave de delirium tremens, que é uma forma de abstinência de álcool, independentemente de um ataque 

tradicional de encefalopatia de Wernicke ocorrer anteriormente ou não. Outras causas incluem traumatismos 

cranianos, acidente vascular cerebral, hemorragia no cérebro e alguns tipos de tumor cerebral (raramente) 

(O’Malley, 2022). 
47

 “O estado amnésico característico da Psicose de Korsakoff é marcado por uma lacuna permanente na memória 

do paciente. O principal aspecto da desordem amnésica é o defeito do aprendizado (amnésia anterógrada) e perda 

da memória passada (amnésia retrógrada). A memória imediata está intacta, mas a memória de curto prazo está 

comprometida. O defeito de aprendizado é o aspecto que leva à incapacitação do paciente na sociedade, o qual 

fica apto para executar somente tarefas simples e habituais. A alteração deve-se à codificação defeituosa no 

momento do aprendizado original ao invés de um defeito exclusivo no mecanismo de recuperação.” (Zubaran et 

al., 1996, p. 603). 
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gravidade de uma Encefalopatia de Wernicke não diagnosticada
48

. Aqui entra o ponto: Se não 

houve diagnóstico, provavelmente a doença não foi tratada em nenhum grau de conformidade 

com sua sintomatologia. Qual seria a frequência disso atualmente? De todo modo, com o 

passar do tempo, outras observações foram sendo feitas por pesquisadores empenhados em 

estudar essas duas enfermidades, contribuindo para uma melhor noção de alguns aspectos. 

Tais aspectos podem ser elencados e descritos como a seguir: (1) que a amnésia 

acarretada pela PK não emerge com o estado confusional da EW, e sim diminui, 

manifestando-se insidiosamente, sem nistagmo e ataxia aparentes; (2) que algumas amnésias 

crônicas sem confabulação, nistagmo e/ou ataxia evidentes podem fazer um indivíduo 

psicótico não receber o diagnóstico apropriado de Psicose de Korsakoff; e (3) que boa parte 

dos casos de SWK são diagnosticados apenas quando já é tarde demais, isto é, por intermédio 

de exames post-mortem, e tal fato é reiterado continuamente por vários neuropatologistas ao 

longo das últimas décadas (Victor, 1994). 

Aliás, abordando este último tópico, referente à exames post-mortem, é importante 

enfocar que em um estudo prospectivo com necropsia, encontrou-se uma prevalência de SWK 

de 2,1% em Sidney (Austrália) entre pessoas maiores de 15 anos. Outras pesquisas apontaram 

para uma prevalência de 2,8% no Oeste australiano; 1,7% em Nova Iorque; 0,8% em Oslo; e 

2,2% no Brasil. Embora pareça uma porcentagem baixa a nível populacional, ela sobe para 

15% entre indivíduos internados para tratamento psiquiátrico e para 24% entre aqueles que 

compõem a população em situação de rua (Zubaran et al., 1996). 

Dado que tais populações têm circunstâncias particulares ao seu contexto de vida, 

incluindo fatores de estresse que podem incluir tipos de violência ainda mais específicos, 

pode-se pensar que tal cenário faria da EW, PK e da SWK doenças completamente 

negligenciadas. Ademais, embora se tenha comentado os três casos analisados por Wernicke 

na seção anterior, o mesmo não será feito aqui, em razão de ter sido impossível encontrar seus 

artigos originais.  

 

                                                 

48
 “Em 131 casos de Encefalopatia de Wernicke diagnosticados por autópsia, com maioria de alcoolistas, 

somente 26 pacientes foram diagnosticados durante a vida, levantando a possibilidade de que o dano cerebral 

tiamina-dependente possa existir em muitos alcoolistas antes de ser suspeitado.” (Zubaran et al., 1996, p. 605). 
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4.4 SÍNDROME DE WERNICKE-KORSAKOFF 

 

As lesões dessa doença, também chamada de Wet Brain Syndrome
49

, já foram 

observadas em diferentes seções cerebrais, como corpos mamilares, núcleos talâmicos 

mediais, região periaquedutal, assim como nos tegumentos da ponte e da medula, porém 

lesões corticais ainda não são apontadas por muitos pesquisadores. Victor (1994) relata que, 

além de lesões de tronco encefálico e diencéfalo, um quarto da amostra analisada em sua 

pesquisa apresentou grau leve ou moderado de aumento ventricular e alargamento sulcal, 

especialmente nas áreas frontais. Por outro lado, três quartos dos casos não apresentaram tais 

vestígios patológicos. 

Já nos casos em que eles estavam presentes, não se observou perda neuronal definida 

ou gliose ao se estudar o córtex cerebral de cada componente da amostra por meio de 

microscópio. Outros autores, como Courville (1955), depois de Carmichael e Stern (1931), 

mencionaram lesões nos córtices cerebrais: aumento de volume, picnose, cromatólise e 

lipofuscinose
50

. Aliás, uma conclusão destes autores foi de que a Psicose de Korsakoff tinha 

como alvo o córtex, ignorando a grande quantidade de lesões no tronco e no diencéfalo. 

A respeito disso, há quem afirme que autores mais modernos com formação em áreas 

não muito ligadas à neurologia, continuam a considerar tais lesões no córtex válidas, deixando 

então de reconhecer a importância de se observar, em alcoólatras, uma variedade de outros 

danos, tais como ventrículos dilatados e sulcos alargados, os quais são atualmente fáceis de 

identificar por tomografias computadorizadas (Victor, 1994). Pode-se então perceber que há 

                                                 

49
 Um site estrangeiro afirma que a Síndrome de Wernicke-Korsakoff (SWK) é algumas vezes chamada 

vulgarmente de “Doença do cérebro úmido”, mas este termo é visto por alguns como estigmatizando, decorrente 

da crença de que o uso indevido de bebidas alcoólicas teria levado os enfermos pela patologia a contraírem-na 

intencionalmente (Miller; Generes; Kelley, 2024). Esse trecho foi reescrito para o presente trabalho, tendo sido 

antes traduzido do inglês para o português. O termo usado para se referir ao consumo de bebidas alcoólicas foi 

“misuse”, o que faria um leitor inferir que existe bom uso de álcool, mas isso é altamente questionável frente ao 

fato de que essa se trata de uma droga citotóxica. Um outro ponto importantíssimo é que a associação entre a 

referida patologia e alcoólatras, como será mostrado, não é baseada em mera crença sem nenhum acurácia, 

então, nesse caso, a expressão Wet Brain Syndrome não leva à estigmatização, e sim à constatação de que 

realmente ela está cientificamente ligada ao consumo abusivo de álcool. 
50

 “Tais consequências também podem contribuir para uma outra patologia: a pelagra. A patologia cerebral da 

pelagra é mais facilmente discernida nas células grandes do córtex motor, as células de Betz, embora as mesmas 

alterações ocorram em menor extensão nas células piramidais menores do córtex, as células grandes dos gânglios 

da base, as células dos núcleos motores e denteados cranianos e as células do corno anterior da medula espinhal. 

As células afetadas aparecem inchadas e arredondadas, com núcleos excêntricos e perda das partículas de Nissl. 

Originalmente, essas alterações foram designadas por Adolph Meyer como “neurite central”; frequentemente, 

são chamadas de "reação axonal" devido à sua semelhança com as alterações que ocorrem nas células do corno 

anterior quando seus axônios são cortados. Ainda não está totalmente certo se a neurite central da pelagra é 

secundária a uma lesão dos axônios das células motoras ou representa uma degeneração citolítica primária dessas 

células; o último é muito mais provável.” (Victor, 1994, p. 90).  
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um crescente consenso sobre a participação do álcool na Síndrome de Wernicke-Korsakoff 

como seu causador, embora ela possa se manifestar em não-alcoólatras por outros motivos. 

Geralmente isso decorre de deficiências vitamínicas crônicas, e algumas pesquisas a 

respeito da patologia em questão já abordaram sua prevalência entre indivíduos que nunca 

foram consumidores abusivos de álcool. Por exemplo, em um total de 6.964 autópsias 

executadas por Lindboe e Loberg, encontraram-se 52 casos de EW e, destes, 12 (23%) não 

ocorreram em alcoólatras. Já Ebels encontrou lesões referentes ao consumo abusivo de álcool 

em 4 dos 22 casos de EW que ele mesmo havia autopsiado
51

 (Oliveira; Leopoldino, 1995). Há 

também estudos mostrando que, a amnésia em casos de alcoólatras com Doença de 

Korsakoff
52

, não é acompanhada de sinais da EW, e nem de alguma polineuropatia.  

A causa da Síndrome de Wernicke-Korsakoff nessas pessoas se reduz então à 

deficiência nutricional, geralmente limitada à uma falta de tiamina
53

 e que pode inclusive 

acarretar prejuízos à função olfativa. Portanto, “entre as novas propostas farmacológicas, está 

a reposição dos níveis de vitamina B1
54

, embora isto seja insuficiente para prevenir o declínio 

psicológico de um grande número de pacientes.” (Zubaran et al., 1996, p. 602). Esse déficit 

vitamínico pode acontecer independentemente do consumo crônico-abusivo de álcool, mas 

também pode ser um efeito direto dele, algo que ainda será melhor explicado.  

Destaca-se ainda que “o diagnóstico da síndrome de Wernicke-Korsakoff não é 

estabelecido em 25% dos casos, se os cérebros não são examinados microscopicamente.”  

(Zubaran et al., 1996, p. 606). Quando se analisa a gama de vulnerabilidades biológicas de 

cada indivíduo em relação ao risco de desenvolvimento patológico, tem-se que há ligações à 

genética, mas também à alterações vaso-cerebrais
55

 e enzimático-metabólicas (especialmente 

                                                 

51
 “Embora não tenham encontrado diferença estatisticamente significativa entre as medidas cerebrais de 

bebedores “moderados” e grupo-controle, há uma tendência sugerindo perda de tecido cerebral, com peso 

cerebral reduzido, aumento do volume ventricular e do espaço pericerebral, sendo maior a perda de substância 

branca. A substância branca é formada de aproximadamente 70% de água, 20% de lipídios e 10% de proteína, 

sendo que a maioria destes dois últimos elementos está combinada na forma de membranas (mielina 

particularmente). Lesões desmielinizantes mostram aumento do conteúdo de água e decréscimo no conteúdo de 

lipídio, invertendo o processo que ocorre durante a maturação cerebral. O padrão de alteração dos conteúdos de 

água e de lipídio da substância branca cerebral de pacientes alcoolistas é semelhante ao padrão de alteração do 

envelhecimento e ao padrão de lesões desmielinizantes observados no estudo supracitado.” (Zubaran et al., 1996, 

p. 605). 
52

 “Uma vez estabelecida, a síndrome de Korsakoff tem um prognóstico pobre, levando cerca de 80% dos 

pacientes a uma desordem crônica de memória.” (Zubaran et al., 1996, p. 607). 
53

 Quando se trata da DW, “com a pronta reposição de tiamina o paciente recobra rapidamente o estado de alerta 

e a tenacidade. Outros pacientes, em menor proporção, mostram sinais de abstinência alcoólica, com 

alucinações, agitação, alteração da percepção e hiperatividade autonômica.” (Zubaran et al., 1996, p. 603). 
54

 “A deficiência prolongada de tiamina provoca degeneração do córtex cerebeloso que começa nas porções mais 

anteriores do cerebelo e progride para regiões mais posteriores.” (Silva; Enes, 2013, p. 124). 
55

 “Há evidência de uma associação entre o déficit cognitivo e diminuição do fluxo hemisférico cerebral, bem 

como entre anormalidades regionais e perdas cognitivas específicas. O tempo de trânsito vascular cerebral dos 
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relacionados à tiamina), inatas ou provindas de hábitos perpetrados ao ponto de impactarem o 

organismo de alguma forma
56

.  

Outro ponto a se considerar é que a tríade de Wernicke, na qual estão ataxia, 

oftalmoplegia e distúrbios mentais variados, é discutivelmente comum
57

, e muitas vezes não 

se consegue um diagnóstico diferencial de alta precisão a menos que se façam exames 

minuciosos
58

 ou até biópsia. Além disso, por volta dos anos em que a Síndrome de Wernicke-

Korsakoff
59

 passou a ser aceita como uma importante causa de demência entre alcoólatras, um 

certo transtorno mental começou a ser associado à ingestão abusiva de álcool a longo-prazo. 

Seu nome é Pelagra.  

 

4.5 DEMÊNCIA PELÁGICA 

 

Cerca de 9 anos atrás,  a pelagra alcançou níveis epidêmicos no território 

estadunidense, especialmente na porção sul e entre adictos ao álcool em áreas altamente 

urbanizadas. “Desde 1940, a prevalência da pelagra diminuiu muito, atribuível, sem dúvida, à 

prática geral de fortificar pão e cereais com niacina
60

. No entanto, números significativos de 

                                                                                                                                                          

pacientes com doença de Alzheimer e psicose de Korsakoff é lentificado. Fluxo sanguíneo cerebral diminuído 

foi encontrado em pacientes alcoolistas crônicos, com melhora em todas as estruturas corticais e subcorticais de 

pacientes com psicose de Korsakoff após tratamento com tiamina e abstinência alcoólica.” (Zubaran et al., 1996, 

p. 605). 
56

 “Diferentes níveis de afinidade foram encontrados entre o pirofosfato de tiamina (TPP), que age como 

coenzima, e a transcetolase, uma enzima relacionada com o metabolismo da glicose no cérebro. Apesar disto, 

poucas evidências permanecem para suportar a hipótese de uma anormalidade genética da transcetolase nos 

pacientes com Wernicke-Korsakoff, sugerindo a participação de fatores não genéticos para explicar as diferenças 

entre estes pacientes e os controles hígidos. Em um estudo imunoquímico e enzimático com fibroblastos de 

pacientes com síndrome Wernicke-Korsakoff, a transcetolase apresentou-se cataliticamente defeituosa, mas 

imunoquimicamente normal.” (Zubaran et al., 1996, p. 605). 
57

 “A tríade clássica descrita por Wernicke, composta de ataxia, oftalmoplegia e distúrbios mentais, demonstrou 

ser incomum, estando presente em 14,2% e 16,5% dos casos diagnosticados em estudos de autópsia. Neste 

último, a observação clínica mais comum foi desorientação, presente em 42% dos 97 casos, seguida por ataxia 

(37%) e déficit de memória (30%), sendo que 18,6% destes não tinham nenhum sinal clínico referido.” (Zubaran 

et al., 1996, p. 606). Além disso, “o nistagmo horizontal está presente em 85% dos pacientes e a paralisia 

bilateral do sexto nervo craniano em 54%. Craviotto e col. encontraram alterações oculares em apenas 50% de 

328 casos de EW. A ataxia correspondia a 15%, e 92% tinham síndrome mental orgânica.” (Oliveira; 

Leopoldino, 1995, p. 490). 
58

 “O diagnóstico etiológico se baseia em exames laboratoriais e de neuroimagem, além da constatação de perfil 

neuropsicológico característico.” (Caramelli; Barbosa, 2022, p. 8). 
59

 “A psicose de Korsakoff pode ocorrer nos tumores do terceiro ventrículo, infarto ou ressecção cirúrgica do 

lobo temporal ou como sequela de encefalite por herpes simples. A síndrome de Wernicke-Korsakoff, associada 

com deficiência de tiamina, tem sido descrita em pacientes sob diálise, AIDS, hyperemesis gravidarum e após 

gastroplastia para manejo de obesidade.” (Zubaran et al., 1996, p. 604). 
60

 A hipovitaminose ligada à niacina é resultado do consumo insuficiente de triptofano, algo muito mais comum 

em locais onde o milho é um item importante da dieta. Isso porque, o tipo de niacina (denominada como 

“ligada”) encontrado no milho não é bem digerida pelo trato gastrointestinal humano, apenas quando tratada com 

álcali, tal como ocorre no preparo de tortilhas. No entanto, a proteína do milho carece de triptofano, e por isso a 

alta incidência de pelagra em território indiano, na parcela da população que insere frequentemente o milho em 
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casos ainda são observados em todo o mundo [...]” (Victor, 1994, p, 89), mas são comuns 

entre alcoólatras (Clay; Schmick; Troesken, 2018; Matapandeu; Dunn; Pagels, 2017). 

O que começou a acontecer, nos primeiros anos de reconhecimento da existência dessa 

patologia, foi uma tentativa de distinção entre o que seria pelagra alcoólica e pelagra 

hipovitamínica, mas Spies e DeWolfe (1933), entre outros, contribuíram para que tal ideia 

fosse desvalorizada. Eles defendiam que essas pelagras eram uma só, e que mesmo os 

alcoólatras em que a doença se fez presente apresentavam deficiências vitamínicas, muito 

provavelmente em razão do uso de bebidas alcoólicas como substituto de refeições, hábito 

não tão raro em muitos povos.  

Afirmou-se, por exemplo, que mulheres jovens estavam pulando as refeições, 

substituindo-as por álcool ou consumido-as com a substância, o que acabava reduzindo 

imensamente a aquisição calórica
61

 (Petter, 2017). Tal hábito recebe o nome “drunkorexia”, 

mas não é reconhecido clinicamente como um distúrbio alimentar, embora ele se assemelhe à 

anorexia. No entanto, há mais reconhecimento para a anorexia alcoólica, um outro distúrbio 

que causa, a longo prazo, deficiência nutricional grave (Hospital Israelita Albert Einstein, 

2023). 

Retomando-se então o assunto referente à doença pelágica, pode ser relevante entender 

que, sua sintomatologia complexa, envolvendo vários órgãos (cérebro, estômago, intestino, 

pele etc), é devido a uma deficiência de ácido nicotínico, base para o aminoácido triptofano, e 

de piridoxina, sendo esta mais relacionada aos sinais neurológicos da doença que a primeira
62

 

                                                                                                                                                          

suas refeições, certamente não é um acaso. O alto teor de leucina tem levado à linha de raciocínio de que o 

desbalanço de aminoácidos talvez contribua diretamente para essa deficiência vitamínica. Aliás, vale destacar 

que déficits de proteínas e vitaminas do complexo B geralmente são acompanhadas pela falta de niacina. Afinal, 

se a dieta é pobre em recursos vitamínicos, provavelmente várias vitaminas estão escassas no organismo ao 

mesmo tempo. Ademais, a hipovitaminose secundária de niacina pode resultar de diarreia (em razão da 

desidratação e fatores associados a ela), cirrose e/ou alcoolismo. Mencionando-se esse transtorno inclusive, cabe 

aproveitar o espaço aqui para explicar ainda que a Pelagra pode surgir em quadros como a síndrome carcinoide, 

onde o triptofano é transformado em 5-hidroxitriptofano e serotonina, bem como na Doença de Hartnup, onde há 

uma péssima absorção do triptofano pelos tratos intestinal e renal (Johnson, 2022). 
61

 Apesar de ocorrer em ambos os sexos, há uma prevalência maior em mulheres jovens. Além disso, uma 

pesquisa divulgada anos atrás na revista Australian Psychologist mostrou que praticamente 60% de todos os 

estudantes de graduação residentes de países ricos exibem sinais de drunkorexia. Bem, se o álcool fosse julgado 

por seus conteúdos calóricos, a associação com a anorexia não seria tão lógica, mas o fenômeno é apontado por 

vários pesquisadores. Outro ponto é que, de acordo com a revista de nome Drinkaware, um único copo de 

cerveja com 400 ml teria 197 calorias em média, o que equivale a uma fatia de pizza. Ao mesmo tempo, uma 

taça de vinho chega a conter a mesma quantidade de calorias que uma taça de sorvete (Petter, 2017), mas ao 

menos esse último item não tem um neurotóxico de ação direta na composição.  
62

 “Os primeiros sintomas - irritabilidade, humor deprimido, fadiga, anorexia, insônia, desatenção e incapacidade 

de concentração e de sustentar qualquer esforço físico ou mental - são sugestivos de neurastenia ou de doença 

depressiva. Somente quando confusão, alucinose, ideação paranóide, fraqueza espástica dos membros com 

reflexos vivos (a menos que haja polineuropatia concomitante) e sinais de Babinski são adicionados ao quadro 

clínico é que a natureza pelagrosa da encefalopatia se torna definitiva.” (Victor, 1994, p. 89). 
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mencionada. Apesar disso, “os sintomas mentais da pelagra são menos definidos que os da 

síndrome de Wernicke-Korsakoff.” (Victor, 1994, p. 89). 

Dado esse conjunto de informações, o que é a pelagra exatamente? Trata-se de um 

quadro apelidado de doença dos três D’s por provocar dermatite, diarreia e demência, 

podendo se apresentar em determinadas categorias clínicas.
63

 De forma geral, a pelagra pode 

se manifestar na pele, na mucosa, no SNC e até gastrointestinalmente. Antes mesmo de 

chegar a estágios avançados, a evolução da patologia pode incluir fotossensibilidade 

simétrica, inflamação da boca e da língua, diarreia e um grupo de distúrbios vulgarmente 

referidos como aberrações mentais.  

Todos esses sintomas podem aparecer conjuntamente ou de forma isolada (Johnson, 

2022). Inicialmente, a doença pode ser tratada com sucesso através da administração de 

niacina e educação alimentar
64

. Entretanto, caso o paciente não receba tratamento, esses 

sintomas se tornam irreversíveis, podendo acarretar demência. Isso é defendido por autores 

como Still (1976), o qual identificou a pelagra em pacientes com Doença de WK (ou SWK) e, 

em outros casos, com psicoses (maníaco-depressiva e/ou esquizofrênica).  

Em ambos, a pelagra era um mal secundário, porém vários anos antes de Still publicar 

seu trabalho, Jolliffe (1940), juntamente com seus colegas, lançou luz a um transtorno grave e 

de alta letalidade que acometia muitos pacientes alcoólatras no Hospital Bellevue, em Nova 

York. Semelhantemente à SWK e à Pelagra (Marques, 1944), esse transtorno era 

caracterizado por confusão mental, rigidez muscular dos membros inferiores e superiores, 

paratonia (ou gegenhalten), e reflexos repetitivos de agarrar e sugar (espasmos mioclônicos).  

Alguns dos pacientes em que o quadro foi notado já tinham sido diagnosticados com a 

síndrome aqui já citada, e grande parte deles sofriam de polineuropatia, sendo que poucos 

apresentavam lesões cutâneas e membrano-mucosas típicas da pelagra alcoólica
65

. Após a 

                                                 

63
 São elas: recidivante ou alcoólico (onde há deficiência tiamínica, por vezes acompanhada de hipovitaminose 

de cobalamina e niacina); sine irupcione (onde ocorre hipovitaminose riboflavínica); secundária (quando, apesar 

do indivíduo ter uma alimentação boa, distúrbios digestivos dificultam a absorção de nutrientes); e a associada 

(quando há vários déficits de proteínas e de vitaminas ao mesmo tempo), que pode então envolver 

hipovitaminose A, C e D, mas também a carência de sais de Ca, Fe e outros elementos (Smith, 1943). 
64

 O magnésio, item que auxilia o corpo a metabolizar a tiamina, é também injetável ou administrável via oral. 

Multivitamínicos e métodos de hidratação são adotados no tratamento, e caso os níveis de eletrólitos (a exemplo 

do potássio) estiverem inadequados, eles devem ser corrigidos, cabendo, em certos casos, a internação 

(O’Malley, 2022). 
65

 “Cleckley e seus colegas haviam comentado anteriormente sobre os efeitos salutares do ácido nicotínico no 

estado de falta de resposta de pacientes idosos desnutridos. Spillane também chamou a atenção para certos 

estados estuporosos e psicóticos em indivíduos desnutridos que, devido a uma aparente resposta ao ácido 

nicotínico, ele identificou com a encefalopatia por deficiência de ácido nicotínico de Jolliffe et al. Mais 

recentemente, Serdaru e colegas revisaram retrospectivamente os registros clínicos de 22 pacientes alcoólatras 

crônicos nos quais o exame post-mortem revelou alterações cerebrais da pelagra.” (Victor, 1994, p. 90).  
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administração de tiamina, no entanto, quase nenhuma melhora foi observada, porém, após 

administração de ácido nicotínico em um grupo de 22 pacientes que demonstraram os 

sintomas desse transtorno desconhecido, 15 alcançaram recuperação e 7 faleceram. 

Por tal lógica, o quadro foi então chamado de encefalopatia por deficiência de ácido 

nicotínico
66

 por Jolliffe e seus colegas (1940), mas Victor (1994) argumenta que sintomas da 

doença de Marchiafava-Bignami podiam ser observados em 8 dos 22 casos analisados, e que 

os da doença de Wernicke-Korsakoff podiam ser vistos em 4 do montante total. Inclusive, um 

dos casos tinham sinais de ambas as doenças.  

Portanto, estabeleceu-se um cenário que perdura até hoje, onde estudar doenças 

relacionadas ao álcool acaba sendo uma tarefa muito difícil, principalmente porque o etanol é 

precursor de várias doenças. Então, a ligação entre esses quadros mencionados permanece 

incerta, apesar dos vários avanços em exames de imagem, microscopia, histologia etc.
67

 Dito 

isso, à esta altura do trabalho pode ser importante saber mais sobre a doença Marchiafava-

Bignami ou Degeneração Primária do Corpo Caloso
68

.  

 

4.6 MARCHIAFAVA-BIGNAMI OU DEGENERAÇÃO PRIMÁRIA DO CORPO CALOSO 

 

Esta é uma das consequências mais graves do alcoolismo, definida pela degeneração 

do corpo caloso, descrita pela primeira vez pelos pesquisadores Marchiafava e Bignami ao 

observarem o quadro em italianos adictos em vinho. Posteriormente, outros cientistas notaram 

semelhanças com quadros de adictos a vários tipos de bebida alcoólica, havendo maioria de 

homens com idade entre 45 e 60 anos. 

Boa parte estava desnutrida e/ou portava cirrose hepática. Ademais, “alguns pacientes 

apresentaram-se em estado de estupor terminal ou coma e outros com manifestações de 

embriaguez crônica e abstinência
69

 alcoólica.” (Victor, 1994, p. 90). Por conta da 

                                                 

66
 A nicotinamida é geralmente usada para tratar as hipovitaminoses relacionadas à niacina, pois, diferentemente 

do ácido nicotínico (o tipo mais comum de niacina), ela não provoca vermelhidão, prurido, ardência ou 

parestesia, e costuma ser administrada em doses orais diárias de 250 a 500 mg (Johnson, 2022). 
67

 “Não conseguimos encontrar quaisquer exemplos convincentes de uma síndrome responsiva ao ácido 

nicotínico, apesar do exame de um grande número de pacientes subnutridos nas populações alcoólatras de 

Boston e Cleveland.” (Victor, 1994, p. 90). 
68

 Essa degeneração acomete principalmente a camada média e a comissura anterior. 
69

 A abstinência é uma síndrome que surge em situações onde as concentrações de um elemento (ex: etanol) no 

sangue ou em tecidos reduz demasiadamente no organismo que o consumiu crônica e intensamente. Após o 

desenvolvimento sintomatológico-síndrômico, a pessoa tende a consumir mais da substância para aliviar o que 

passou a sentir em sua ausência (American Psychiatric Association, 2013). 
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complexidade das doenças álcool-relacionadas, o diagnóstico é de difícil assertividade
70

, e 

raramente é feito em vida. 

Tal situação decorre da não realização de exames
71

 para diagnóstico diferencial.
72

 Por 

último, apesar das semelhanças entre as patologias citadas
73

, há lesões específicas em cada um 

dos quadros, e existe uma outra doença na qual o álcool pode atuar como fator de risco: a 

DHA Crônica
74

 - não-wilsoniana
75

 (Romeiro et al., 2011). 

 

4.7 DEGENERAÇÃO HEPATOCEREBRAL ADQUIRIDA CRÔNICA (NÃO-

WILSONIANA) 

 

A degeneração hepatocerebral adquirida se trata de uma condição neurodegenerativa 

rara, sindrômica e incapacitante, com sintomas que vão de dificuldades locomotoras a 

declínios mnemônico-cognitivos que ocorrem, comumentemente, entre os enfermos com 

cirrose e/ou shunts portossistêmicos (Medeiros; Serras, 2023). Victor, 1994 estudou vários 

casos dessa patologia, observando que 20 dos 25 sujeitos de sua amostra apresentaram graus 

diversos de síndrome demencial e apenas 2 desses 25 tinham função mental plena
76

.  

                                                 

70
 “Alcoólatras crônicos, que desenvolvem uma síndrome do lobo frontal ou um complexo de sintomas que 

aponta para um diagnóstico de doença de Alzheimer ou tumor do corpo caloso frontal, mas nos quais os 

sintomas remitem, devem ser suspeitos de terem a doença de Marchiafava-Bignami.” (Victor, 1994, p. 90). 
71

 São cruciais: RM, HM, TC, e testes que aferem atividades tireoidianas, hepático-renais, e até intestinais, bem 

como o funcionamento de transaminases hepáticas e nível de B12 (Caramelli; Barbosa, 2002). 
72

 Uma tendência talvez seja de que pacientes que sofrem de letargia na fala, declínio cognitivo-mnemônico, e 

apraxia recebam diagnóstico de Alzheimer, enquanto os que sofrem de ataxia, confusão mental, espasmos e 

alguns outros sintomas, recebam o diagnóstico de alguma doença neurodegenerativa que afeta o SNP.  
73

 “A destruição das fibras mielinizadas no corpo caloso (particularmente na lâmina central do joelho) e na 

comissura anterior é o achado típico. Excepcionalmente, as lesões estendem-se lateralmente até ao centro semi-

oval e, em alguns casos, os pedúnculos cerebelares médios foram envolvidos. Muitos dos casos relatados, 

conforme apontado pela primeira vez por Jequier e Wildi apresentavam lesões corticais de tipo especial; os 

neurônios da terceira camada dos córtices dos lobos frontal e temporal desapareceram e foram substituídos por 

uma gliose fibrosa, presumivelmente secundária à interrupção das fibras calosas. Uma lesão semelhante foi 

observada em alguns pacientes com doença hepatocerebral crônica.” (Victor, 1994, p. 90). 
74

 “Recentemente, sua patogênese tem sido associada ao acúmulo de metais nos gânglios da base, principalmente 

manganês, aumentando o interesse de médicos e pesquisadores pela doença.” (Listik et al., 2012, p. 59). 
75

 “O diagnóstico diferencial inclui doença de Wilson e encefalopatia hepática. A doença de Wilson apresenta 

aneis de Kayser-Fleischer característicos, história familiar, excreção urinária elevada de cobre, geralmente níveis 

séricos reduzidos de ceruloplasmina e aumento do sinal T2 nos gânglios da base, substância branca, tálamo ou 

tronco cerebral. No entanto, a diferenciação da doença com encefalopatia hepática pode ser mais desafiadora. A 

presença de encefalopatia hepática concomitante (mesmo sutilmente) pode se sobrepor ao curso clínico da DAH, 

com a hiperamonemia desempenhando um papel na doença. A redução do nível de consciência e a resposta a 

terapias redutoras de amônia podem ser indicativas de doença hepática. encefalopatia. No geral, a DAH pode ser 

difícil de diagnosticar devido à sua raridade, apresentação clínica variável e presença de outras condições 

concomitantes.” (Listik et al., 2012, p. 62). 
76

 Nos outros 3 apenas se suspeitou de demência, isto é, ela se mostrava tão leve que não se podia ter certeza de 

sua manifestação. Quanto aos déficits intelectuais, mensurações pela Escala Wechsler de Inteligência para 

Adultos e pela Escala Wechsler de Memória, além da CDR (Clinical Dementia Rating scale) (Brasil, 2022), 
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Ademais, a referida doença tem associação com coreoatetose, disartria, ataxia 

cerebelar, tremores e, em alguns, sinais de doença corticoespinhal. “Na verdade, todos os 

pacientes dementes apresentavam algumas ou todas essas anormalidades neurológicas.”
77

 

(Victor, 1994, p. 91). Aliás, é importante enfatizar que a DHA (não-wilsoniana) se difere de 

sua versão wilsoniana (Doença de Wilson) pela ausência de um componente genético. 

“O diagnóstico clínico em pacientes com degeneração hepatocerebral crônica é muitas 

vezes difícil de ser alcançado devido aos sintomas simultâneos relacionados à EH e aos 

achados ligados à forma crônica, com lesões cerebrais mais extensas.” (Romeiro et al., 2011, 

p. 500). Outros sinais incluem mielopatia e disartria. Destaca-se ainda que a DHA é inclusive 

caracterizada por parkinsonismo, sendo este um motivo pelo qual ela é subdiagnosticada. 

Ademais, a DHA crônica ocorre majoritariamente entre os que desenvolvem shunts 

porto-sistêmicos, casos nos quais a doença frequentemente não é reconhecida como causa do 

declínio cognitivo observável clinicamente.
78

, mas o que é esse shunt? Bem, trata-se de uma 

condição descrita pela primeira vez por John Abernethy, em 1793, e ele se referia a uma 

MAV genética, mas ela nem sempre o é. 

Em suma, ocorre a circulação de sangue da veia porta para vias sistêmicas sem a 

devida passagem pelo fígado.
79

 Isso pode surgir como sintoma de algumas enfermidades 

(shunt adquirido), incluindo a doença hepática crônica resultante de cirrose
80

, muito comum 

em alcoólatras. Para estes, tem-se um cenário onde componentes tóxicos vão direto para o 

cérebro, por não terem passado pelo fígado para posteriormente serem excretados, havendo 

junção dessa toxicidade com a do próprio etilismo.  

                                                                                                                                                          

mostraram um desempenho fraco na maioria dos itens compreendidos pelos testes. Em especial os que se 

relacionavam com uma comunicação visual e/ou verbalmente abstrata. 
77

 “Nos nossos pacientes, a cirrose alcoólica foi apenas um dos vários tipos de doença hepática subjacente às 

alterações do sistema nervoso central. É claro que a hepatite crônica e a hepatopatia pós-necrótica podem ocorrer 

tanto em pacientes alcoólicos como em não alcoólatras. As lesões cerebrais consistiam em necrose irregular e 

perda de neurônios em todas as partes do córtex cerebral (particularmente nas regiões parietais), gânglios da base 

e cerebelo, e uma polimicrocavitação característica de tecido na junção córtico-subcortical e no pólo superior do 

cérebro. o putâmen. Típico, também, nas áreas afetadas, era um aumento no tamanho e no número de astrócitos 

protoplásmicos (células de Alzheimer tipo II), muitos deles contendo inclusões de glicogênio, e a presença de 

células nervosas anormais, as chamadas células de Opalski, que tinham anteriormente sido observada e 

considerada exclusivo da forma hereditária (wilsoniana) da degeneração hepatolenticular.”  (Victor, 1994, p. 91). 
78

 Além disso, nas últimas décadas, a patologia em questão tem sido associada ao acúmulo de manganês em 

gânglios da base, estruturas essenciais para os circuitos córtico-subcorticais (Listik et al., 2012; Valente Jr; 

Busatto Filho, 2001). 
79

 “Na espécie humana, a incidência dessa patologia é estimada em um para cada 30.000 nascimentos e está 

associada a outras malformações, como as gastrintestinais, geniturinárias, ósseas e cardiovasculares.” (Bellettini 

et al., 2016, p. 385).  
80

 Portanto, “o shunt portossistêmico pode levar a diversas complicações, como encefalopatia hepática, 

hipergalactosemia, tumores hepáticos e síndrome hepatopulmonar.” (Bellettini et al., 2016, p, 384). 
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Por fim, pode-se perguntar: a DHA crônica é reversível? Bem, embora haja casos onde 

o tratamento levou a um considerável regresso do quadro, o mesmo não pode ser dito para a 

maioria, porém uma das terapias mais eficazes é a transplantação de fígado. Destaca-se 

inclusive que déficits neurológicos podem reaparecer após o procedimento, enquanto outros 

sintomas sejam suavizados, e que já “foi relatado que o tratamento com trientina reduziu com 

sucesso os sintomas clínicos em alguns relatos.” (Listik et al., 2012, p. 62)
81

. 

 

4.8 DEMÊNCIA ALCOÓLICA PRIMÁRIA 

 

Chafetz M.E. (1975), define a patologia como degeneração gradativa da estrutura da 

personalidade, havendo labilidade emocional e demência. Já Lewis A. (1952), relata que 

pacientes com tal enfermidade exibem memória deficitária, juízo falho, preguiça, indiferença, 

euforia fácil, e humor instável, além de desmoralização geral
82

. Bleuler, por sua vez, 

descreveu memória de baixa performance; transtornos comportamentais e de personalidade; 

prejuízo da higiene pessoal etc. (Bleuler, 1924). 

Sua descrição continha também perda de bases éticas previamente auto-estabelecidas; 

agressividade; pouca proatividade; euforia; e um certo comportamento histriônico. Outros 

pesquisadores já incluíram em suas observações sintomas não compreendidos pela esfera 

comportamental, como dilatação de poros no rosto; inchaço facial; flacidez muscular; 

convulsões frequentes; tremores (o que pode levar a um diagnóstico precipitado de Doença de 

Parkinson); gastrite crônica; prejuízos ao tecido cardíaco; cirrose; polineuropatia etc.  

E quanto à reversibilidade? Bem, segundo Hecaen e Ajuriaguerra (1956), “a demência 

pode ser parcialmente revertida por períodos de sobriedade, apenas para piorar com episódios 

delirantes subsequentes, que, ao terminarem, deixam um défice intelectual cada vez maior.” 

(Victor, 1994, p. 91) (Hecaen; Ajuriaguerra, 1956). Aliás, a DA já esteve presente no DSM, 

mas foi dispensada, possivelmente, pela atual cautela de se fazer inferir que o álcool 

diretamente ocasiona demência, coisa que muitos argumentam ser difícil de sustentar.  

                                                 

81
 Uma limitação do estudo de Listik et al. (2012), segundo os próprios autores, é que a medição dos níveis 

séricos de manganês não pôde ser realizada, mas uma pesquisa de Spahr et al. mostrou que 88% dos pacientes 

cirróticos, independentemente da etiologia da doença hepática, apresentaram sinal de palidez elevada e 57% 

apresentavam altos níveis de manganês na corrente sanguínea, o que sugeria a ressonância magnética como um 

marcador sensível de DHA, mesmo na ausência de manganês sérico (Listik et al., 2012). 
82

 É interessante dizer que para pesquisadores como Strecker, Ebaugh e Ewalt, que durante muitos anos foram 

autores de um livro-padrão de psiquiatria, o estado alcoólico deteriorado denota “a reação final comum de todos 

os alcoólatras crônicos que não se recuperam do alcoolismo ou não morrem de algum acidente ou 

intercorrência”.” (Victor, 1994, p. 91; Strecker et al., 1951). 
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Então houve a categoria DAA, cujo requisito básico é a persistência dos sintomas por 

um período superior a três semanas mediante interrupção do consumo de álcool, e 

principalmente mediante a ausência de outros fatores de risco para a condição demencial. 

Nota-se então que a ciência moderna tem dificuldade em reconhecer a neurotoxicidade do 

álcool
83

, bem como a gravidade de seus efeitos no cérebro. Por último, há uma outra doença 

associada ao álcool que pode acarretar demência: a Beribéri. 

 

4.9 DEMÊNCIA POR BERIBÉRI 

 

Esta palavra deriva de um termo cingalês que significa fraqueza. Portanto, tal nome já 

denota a natureza incapacitante dessa doença que se trata de uma deficiência crônica de 

tiamina que pode levar a óbito (Assunção et al., 2023). Antigamente, segundo Rao S.N., 

2010, a (ou o) Beribéri era considerada uma doença do SNP e do coração. Isso permaneceu 

até a década de 1930, na qual se descobriu que a EW pode decorrer da deficiência de vitamina 

B1 (Haas, 1988; Dror et al., 2014; Dunglison, 1856, p. 132). 

Esta, aliás, está muito associada ao Mal de Alzheimer e à Doença de Parkinson (Sechi 

e Serra, 2007), e ela é a razão pela qual o Beribéri pode acarretar DM
84

. Em geral, os sintomas 

vão de fraqueza em membros inferiores a hábitos anoréxicos, incluindo, por exemplo: mal-

estar, neuropatia periférica, edema, parestesias, lesões cerebrais (como as observadas na 

SWK), e vários outros. O diagnóstico então é clínico, devendo-se empregar a reposição de 

tiamina. 

Constata-se que, no início do século XX, o Beribéri passou a ocorrer em surtos nas 

populações mais pobres e com pouca variedade alimentar, bem como aquelas expostas à 

micotoxina citreoviridina.
85

 Entre os sintomas menos citados estão anasarca, hepatomegalia, 

                                                 

83
 “O tipo e a gravidade dos danos cerebrais associados ao alcoolismo podem variar dependendo de um grande 

número de pessoas e uma série de influências, incluindo vulnerabilidades genéticas e pré-natais, idade de início 

do consumo de álcool, tipo e quantidade de álcool consumida e dieta. Embora as estatísticas sobre a prevalência 

de lesões cerebrais relacionadas com o álcool variem, a incidência de lesões cerebrais relacionadas com o álcool 

a síndrome cerebral orgânica relacionada é aproximadamente 10% das demências em adultos nos Estados 

Unidos (Martin; Eckardt 1985; Wells 1979).” (Oscar-Berman, 1997). 
84

 Como já abordado anteriormente, “a tiamina também tem a função de iniciar a propagação do impulso 

nervoso, que é independente de sua função de coenzima.” (Alves et al., 2006, p. 566). Na falta dela, o tecido 

nervoso pode então ficar ainda mais vulnerável à neurodegeneração ou fatores que levam a este processo, como 

por exemplo, a neurotoxicidade do álcool. 

 
85

 É difícil, no entanto, determinar a prevalência mundial de quaisquer DDTs (distúrbios por deficiência de 

tiamina), por haver escassez de informações a respeito deles (Assunção et al., 2023). 
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ataxia cerebelar, oftalmoplegia, nistagmo
86

, taquicardia sinusal, diminuição da diurese, 

crepitações pulmonares, acidose lática, derrame pericárdico, redução da sensibilidade etc.
87

  

Apesar de ser facilmente tratável, a doença pode ser dita como negligenciada, e entre 

seus principais fatores de risco está o consumo excessivo de bebidas alcoólicas, prevalecendo-

se o adoecimento de jovens homens, presidiários, pessoas em situação de rua e povos 

indígenas, os quais caracterizam grupos prioritários no Sistema Nacional de Segurança 

Alimentar e Nutricional - SISAN (Assunção et al., 2023). 

Em resumo, o maior problema desta patologia é que, pelo fato de ela poder se 

apresentar em forma de surtos e epidemias, ela deveria ser considerada uma questão de saúde 

pública. Ademais, tal doença, como descrito por alguns autores, pode até mesmo ocorrer após 

complicações de cirurgia bariátrica, vindo a surgir semanas ou meses depois, manifestando-se 

em vômitos contínuos e outros sintomas (Alves et al., 2006). 

Dito isso, quando se trata de surtos de Beribéri no Brasil, pode-se comentar o fato de 

que, em 2006, houve tal situação no Maranhão, na época com 40 óbitos e 434 casos 

notificados. Entre os fatores mais relacionados estavam alcoolismo e atividade laboral 

vigorosa. Já em 2008, outro surto surgiu, afetando povos indígenas com hipovitaminose 

tiamínica crônica agravada pelo consumo de caxiri, uma bebida alcoólica típica das etnias 

Ingarikó e Macuxi, em Uiramutã, um município de Roraima (Assunção et al., 2023). 

Agora se faz importante destacar que a doença pode se manifestar neurologicamente, 

sendo alguns dos sintomas iniciais os seguintes: fadiga, agressividade, déficit mnemônico, dor 

precordial e até constipação (Alves et al., 2006). Outrossim, a enfermidade é dividida em 

vários tipos, mas os que importam ao tema central do presente trabalho são: Beribéri úmido 

ou cardíaco, da qual deriva o tipo Shoshin, e Beribéri seco.  

O primeiro ocorre a partir da carência de tiamina e acarreta anomalias 

cardiovasculares
88

. Ele pode se manifestar em indivíduos com hábitos alimentares que 

incluem altíssima ingestão calórica e até mesmo em pessoas com um estilo de vida onde 

exercícios físicos são exaustivos, o que inclui trabalhadores cujo esforço corporal é facilmente 

desgastante, como os da construção civil, por exemplo.  

                                                 

86
 Dunglison, Robley., 1856, p. 604, traz uma definição para nistagmo (nystagmus) que consiste em movimento 

ocular parcialmente rotatório, de um lado para o outro. Ademais, quando se trata de demência alcoólica ou de 

patologias relacionadas ao etilismo com presença de declínio cognitivo-mnemônico, “em torno de 60% dos 

pacientes apresentam nistagmo residual ou ataxia como sequelas a longo prazo.” (Zubaran, et al., 1996, p. 607). 
87

 As opções de manejo incluem fisioterapia, tratamento medicamentoso e/ou psiquiátrico, e, obviamente, 

reposição de tiamina, a qual pode ser executada via oral, intramuscular ou intravenosa. 
88

 “Suas principais manifestações são cardiomegalia, cardiomiopatia, insuficiência cardíaca congestiva, edema 

periférico e taquicardia.” (Alves et al., 2006, p. 566). 
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Há como surgirem sintomas neuro-relacionados na Beribéri úmida, mas as anomalias 

cardiovasculares (ex: ritmo de galope e palpitações) são predominantes, incluindo distensão 

venosa na porção jugular, ascite e dispneia, além de sopros sistólicos e diastólicos. Já no tipo 

Shoshin, a forma mais grave, os acometidos geralmente apresentam hipotensão, insuficiência 

cardíaca grave, cianose e acidose metabólica, o que faz o quadro ter alto risco de óbito.  

Por último, o tipo seco, o mais importante neste trabalho, provoca prejuízos 

neurológicos no SNP. No entanto, tais danos, caso não tratados, podem chegar ao SNC, onde 

causarão demência, sendo ela mais comum entre indivíduos em restrição calórica, os quais 

podem ter sintomas como parestesia e redução motora (de forma bilateral e simétrica). 

Outros sintomas incluem: cãibras, dormências, e sensação de queimação nos 

músculos; além de atrofia, de forma que, como já se pôde perceber, os membros superiores 

são menos afetados. Constata-se ainda que, quando o sujeito não recebe tratamento, o Beribéri 

seco pode levar à SWK, onde aparecem, junto aos sintomas advindos da doença “primária”, 

prejuízos como anomalias oculomotoras, ataxia e delirium.
89

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 

89
 Tem-se ainda que a Beribéri pode ser confundida, em muitos casos, com a Síndrome de Guillain – Barré ou 

Desnutrição do tipo kwashiorkor.  
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5 DIFICULDADES NO ESTUDO DE AGRAVOS ÁLCOOL-RELACIONADOS 

 

Apesar de se poder dizer que é difícil estudar agravos relacionados ao álcool, como 

isso seria comprovado? Bem, há como adotar alguns recursos como parâmetros. No Tabnet, 

por exemplo, fornecem-se em “Mortalidade – desde 1996 pela CID-10”, ao se clicar em 

mortalidade geral (por Região/Unidade da Federação), as seguintes causas segundo a 

classificação de doenças mencionada: Transtorno mental e comportamental devido ao uso de 

álcool (058.1) e doença alcoólica do fígado (080.1).  

Em categorias, encontram-se úteis: Transtornos mentais e comportamentais devido ao 

uso de álcool (F10); Doença alcoólica do fígado (K70); Efeito tóxico do álcool (T51); Auto-

intoxicação voluntária por álcool (X65); e Envenenamento por álcool com intenção não 

determinada (Y15). Há ainda: Evidência de alcoolismo determinada por taxas de alcoolemia 

(Y90); e Evidência de alcoolismo determinada por taxas de intoxicação (Y91).  

Ademais, grupo e capítulo não oferecem nenhuma utilidade, pois ao se pesquisar 

“álcool” não se obtém resultado. Os demais meios oferecem somente aqueles agravos citados, 

além de alguns outros que, mesmo mencionando o álcool em seus nomes, possivelmente não 

serviriam para uma pesquisa que visasse estudar demência alcoólica especificamente. Aliás, é 

caso de espanto haver “Síndrome amnésica não induzida por álcool ou substância psicoativa 

(F04)”, quando não há “Síndrome amnésica induzida por álcool ou substância psicoativa”. 

Ora, se esta última formalmente existe de forma clínica, porque não categorizá-la? 

Bem, o problema persiste ao se optar por “Doenças e Agravos de Notificação - 2007 em 

diante (SINAN)”; Escolhendo-se “Intoxicação Exógena (Brasil por Região, Unidade 

Federativa, Município)”, encontram-se, em “agentes tóxicos”, vários componentes e fatores 

de exposição, tais como medicamento; agrotóxico agrícola; agrotóxico doméstico; raticida; 

produto veterinário; produto de uso domiciliar; cosmético; produto químico; metal; drogas de 

abuso; planta tóxica; e alimento e bebida. Onde está o alcoól? Em drogas de abuso?  

Não seria mais prudente dividir em subcategorias tais produtos, a fim de especificar os 

resultados de busca? Com isso é viável argumentar que a classificação de doenças carece de 

especificidade quando se busca, no Tabnet, estudar esses tipos de patologias (ditas raras). 

Neste ponto, muitos profissionais, inclusive na área de saúde mental, podem argumentar que 

um diagnóstico não é tão importante quanto o acolhimento, porque o sucesso do cuidado não 

dependeria deste item, mas como pode um tratamento, mesmo que psicológico, ser bem 

sucedido sem que haja certeza do que se está tratando?  
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Essa ideia de que uma terapia é ineficiente quando não considera, por exemplo, fatores 

crônicos de baixa abrangência diagnóstica pela CID, talvez esteja bem inserida no tema 

“demência alcoólica”. Isso porque, se parte desta patologia requer suplementação vitamínica 

de algum tipo para que se atinja melhoria do quadro, um profissional médico incapaz de 

diagnosticar corretamente o paciente demenciado poderá encontrar tremendo fracasso ao se 

empenhar em tratá-lo. Seria como tratar demência por corpúsculos de Lewis se utilizando de 

vias aplicáveis aos dementes vasculares. 

Uma penumbra científico-social engrossa sobre doenças como a demência alcoólica 

com a normalização de práticas em saúde que desmerecem a busca por diagnósticos 

diferenciais assertivos através de exames complementares. Hipotetiza-se também que se a 

prevalência de demência entre alcoólatras não leva à quase incontestável associação entre 

etanol e neurodegeneração demencial, então a população não teria que ser alertada sobre os 

profundos riscos do consumo de bebidas alcoólicas.  
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6 ETILISMO 

 

6.1 SÍNDROME DE ABSTINÊNCIA ALCOÓLICA 

 

Alcoólatras, quando reduzem o consumo de bebida alcoólica ou passam por privação 

ingestiva deste produto, estão passíveis de apresentar sinais de uma condição chamada de 

Síndrome de Abstinência do Álcool (SAA), que pode levar à morte. Tremores
90

 e agitação 

física são os sintomas mais típicos, e neste quesito a síndrome pode não parecer diferente de 

qualquer situação que envolva abstinência de drogas, por isso é importante que os 

profissionais de saúde abordem adequadamente o paciente e manejem de forma cautelosa o 

quadro. Isso é especialmente importante quando se analisa o fato de que o quadro varia 

bastante de intensidade entre um indivíduo e outro, podendo envolver: flutuações de humor, 

problemas cardíacos, vômitos, enjoos, taquicardia e até delirium tremens
91

. 

Entre os sintomas mais graves estão este último citado, convulsões e alucinações, mas 

até mesmo aqueles presentes nos estágios mais iniciais da síndrome se associam com a 

liberação de noradrenalina e de dopamina, porque a estimulação excessiva do sistema 

adrenérgico é intenso na SAA, em razão de uma queda na ativação de adrenoreceptores 

inibitórios pré-sinápticos de um tipo específico: α2. Esse fenômeno é inclusive chamado de 

down-regulation. Além disso, sabe-se atualmente que “a hiperatividade de receptores NMDA 

(N–Metil–D'Aspartato) também está relacionada ao aumento da liberação noradrenérgica no 

locus ceruleus de ratos, observada após a retirada do álcool
92

.” (Laranjeira et al., 2000, p. 63). 

                                                 

90
 Dunglison, Robley., 1856, p. 868, trata tremores como  agitação involuntária do corpo ou de partes dele. Eles 

podem ser observados em quadros de convalescência, afeições tifoides, idade avançada (embora isso não 

configure patologia, claro), bem como em trabalhadores expostos a mercúrio (tremor metálico ou tremblement 

métallique, no francês), e em consumidores crônicos de bebidas alcoólicas. 
91

 “DT é um estado confusional breve, mas ocasionalmente com risco de vida, que se acompanha de 

perturbações somáticas. É usualmente consequência de uma abstinência absoluta ou relativa de álcool em 

usuários gravemente dependentes, com uma longa história de uso. O início usualmente ocorre após abstinência 

de álcool. Em alguns casos o transtorno aparece durante um episódio de consumo excessivo de bebidas 

alcoólicas, em cujo caso deve ser codificado aqui. Os sintomas prodrômicos tipicamente incluem: insônia, 

tremores e medo. O início pode também ser precedido de convulsões por abstinência. A clássica tríade de 

sintomas inclui obnubilação de consciência, confusão, alucinações e ilusões vívidas, afetando qualquer 

modalidade sensorial e com tremores marcantes. Delírios, agitação, insônia ou inversão do ciclo do sono e 

hiperatividade autonômica estão também usualmente presentes” (Laranjeira et al., 2000, p. 64). A DT pode durar 

meses e tende a ser mais prolongada em idosos, o que faz com neste grupo ela tenha um peso maior enquanto 

fator de risco à mortalidade. Além disso, de forma geral, a recuperação não consegue ser integral. 
92

 “Tem sido demonstrado que o etanol influencia a liberação dos principais neurotransmissores presentes no 

SNC: dopamina, serotonina (5-HT), noradrenalina e peptídeos opioides. O etanol ativa o disparo neuronal 

dopaminérgico na área tegmental ventral do mesencéfalo e também a liberação dopaminérgica no núcleo 

accumbens, estruturas que fazem parte da via mesolímbica, essencial para os efeitos de recompensa do etanol. 

As ações do etanol sobre o sistema dopaminérgico parecem ativar indiretamente vias serotoninérgicas, uma vez 

que podem ser atenuadas por antagonistas do receptor 5-HT3.10 A relação entre etanol e receptores 5-HT3 
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Ademais, a agitação física presente em grande parte dos casos é consequência direta da 

hipoatividade Gabaérgica, mas o que é o GABA? 

Ele é um inibidor do tipo pré-sináptico reconhecido, em grande parte, pela sua 

capacidade regulatória com efeito relaxante. Várias pesquisas como Graeff, (1990) têm 

apontado que o GABA tem um importante papel na formulação neurológica por trás da 

expressão de emoções e que drogas que facilitem a transmissão deste neurotransmissor 

(GABA agonistas) produzem efeito ansiolítico-calmante, enquanto aquelas substâncias 

psicoativas que bloqueiam esse processo transmissivo (GABA antagonistas) produzem 

ansiedade, agitação e até mesmo convulsões (Tomaz, 1993). Aliás, a toxicidade do álcool 

pode impedir a atuação deste neurotransmissor e/ou de seus receptores, ainda que não haja 

redução na quantidade dos receptores. 

Ultimamente o FLC (Fator Liberador de Corticotrofina) vem sendo estudado em relação 

à dependência
93

 ao álcool e a outras drogas. Isso porque sistemas não relacionados ao 

hipotálamo ou à liberação de corticotrofina parecem ter ligação com sintomas que aparecem 

durante a abstinência. Em contrapartida, pesquisas recentes já comprovam que o FLC, uma 

das vias do eixo hipotalâmico-pituitário-adrenal (HPA), está relacionado aos efeitos de 

feedback positivo do álcool. “Além disso, outros estudos demonstram que a elevação dos 

níveis de cortisol na intoxicação crônica e no período de abstinência, através de interações 

com o eixo HPA, contribui para um maior risco de doenças infecciosas no alcoolista.” 

(Zaleski et al., 2004, p. 41-42). 

Dada essa explicação, é possível que quase todo o conjunto sintomatológico esteja, em 

certa medida, relacionado com o fato do etanol prejudicar receptores específicos. O 

organismo “percebe esse prejuízo” e aumenta
94

 a quantidade de receptores disponíveis, na 

                                                                                                                                                          

também tem sido demonstrada em trabalhos centrados na teoria de que baixos níveis de 5-HT no cérebro podem 

ser um fator de risco para o alcoolismo” (Zaleski et al., 2004, p. 41). 
93

 “Antes do século 19, a dependência era considerada uma deficiência de caráter. Os dependentes consumiam a 

droga porque gostavam de fazê-lo, escolhiam ser "indecentes", "pecaminosos", ou seja, tinham o poder de 

decidir se ingeriam ou não a droga, mas por serem de baixa moral, preferiam ingeri-la (McKim, 2004). 

Movimentos de reforma social no século 19 mudaram essa concepção. Entre eles, está a formação da Associação 

Americana para a cura dos Embriagados (The Amerian Association for the cure of Inebriates) que, apoiada por 

médicos e legisladores, divulgava que a dependência era uma doença e que os adictos deveriam ser tratados 

como vítimas e não como criminosos ou pecadores. O modelo da dependência como doença ganhou sua maior 

força no século 20, com a formação do movimento de Alcoólicos Anônimos, e com o trabalho de um dos seus 

mais importantes teóricos e pesquisadores, E. M. Jellinek. Jellinek (1952, 1960, citado por Heyman, 1996) 

publicou uma série de artigos defendendo que o alcoolismo era uma doença.” (Garcia-Mijares; Silva, 2006, p. 

214). 
94

 “Estudos em animais têm demonstrado que esse aumento persiste por cerca de 36 horas após a retirada do 

etanol, período que coincide com o aparecimento das crises convulsivas, fenômeno neurotóxico relacionado à 

hiperatividade glutamatérgica.” (Laranjeira et al., 2000, p. 63). Falando em glutamato, “Os fenômenos de 

degeneração secundária, além dos mecanismos inflamatórios e da neurotoxidade mediada por glutamato, podem 
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tentativa de regular melhor as funcionalidades ligadas a eles, entre os quais está o próprio 

NMDA
95

, um tipo excitatório de receptor neuronal do SNC. Além disso, alterações em canais 

de cálcio
96

 também podem estar envolvidas de maneira causal na sintomatologia da 

síndrome
97

. No entanto, há autores que discordam da ação do álcool sobre receptores, 

limitando suas ações e efeitos a um conjunto que ainda vem sendo estudado. 

Isso é porque, ao contrário de outras drogas, muitos pesquisadores afirmam que o álcool 

não atua através de ligações com receptores específicos, mas é aceita ainda a ideia de que o 

etanol de fato penetra na membrana plasmática por modificação em sua estrutura lipídica, o 

que a tornaria ainda mais fluida do que ela já é naturalmente. No entanto, ainda está sendo 

estudada “a participação de diversos sistemas de neurotransmissão nas ações fisiológicas e 

farmacológicas do etanol, tais como monoaminas, acetilcolina e aminoácidos 

neurotransmissores, além de canais de cálcio, entre outros mecanismos de ação.” (Zaleski et 

al., 2004, p. 40). A figura a seguir fornece um panorama sobre o efeito da referida síndrome 

no cérebro. 

                                                                                                                                                          

estar, também, associados a outros mecanismos como isquemia pós-traumática, desequilíbrio iônico, 

metabólitos, radicais livres e outros neurotransmissores (ácido gama amino butírico – GABA, opioides, 

serotonina) que parecem, em determinadas situações experimentais, contribuir para a morte neuronal.” (Lima et 

al., 2007, p. 28). 
95

 O complexo receptor NMDA é controlado por vários sítios regulatórios. Para a abertura do canal iônico do 

receptor NMDA é necessária a presença da glicina, um aminoácido que possui um sítio próprio, atuando como 

co-agonista. Tem sido demonstrado que o álcool pode atuar no sítio de ligação da glicina, inibindo a função do 

receptor NMDA. Também foi postulado que esse receptor está envolvido em processos de aprendizagem e 

memória e no fenômeno da tolerância ao álcool. A modulação da transmissão glutamatérgica com antagonistas 

do receptor NMDA é postulada como uma nova alternativa para o tratamento do alcoolismo. Alguns autores 

propõem que os antagonistas NMDA podem apresentar diferentes papeis no tratamento do alcoolismo, incluindo 

a atenuação dos efeitos da abstinência (Zaleski et al., 2004, p. 41). 
96

 “O etanol também influencia o fluxo de cálcio (Ca++) através da membrana celular, reduzindo-o, no período 

de intoxicação, por uma ação nos canais de cálcio do tipo-L. No período de abstinência alcoólica, há um 

aumento do influxo de Ca++ através desses canais, contribuindo para seus sintomas. Esse efeito compensatório 

pode ser reduzido, em animais de laboratório, pela administração de antagonistas de canal de Ca++, como a 

nifedipina” (Zaleski et al., 2004, p. 41). 
97

 “Com a exposição crônica ao etanol, há uma alteração nos canais de cálcio do tipo L, um dos vários canais de 

cálcio mais conhecidos. A ação do cálcio nos terminais nervosos é fundamental para a liberação dos 

neurotransmissores na fenda sináptica. Diversos estudos têm demonstrado que a administração crônica de etanol 

leva a uma redução na atividade dos canais de cálcio do tipo L, reduzindo a atividade elétrica dentro do neurônio 

e, assim, reduzindo a ação de neurotransmissores.” (Laranjeira  et al., 2000, p. 63). 
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Figura 1 - Bases biológicas dos sintomas da SAA 

 

                        Fonte: Laranjeira et al., 2000, p. 63. Adaptação do autor. 

 

Tendo isso em mente, pode ser relevante entender o que é a abstinência em seu âmbito 

conceitual. O quadro em si recebe este nome dadas 6 horas de redução ou cessamento do 

consumo, porque é por volta deste período que os sintomas iniciais aparecem: enjoo, 

ansiedade, tremor e náuseas. Já quanto à mortalidade observa-se uma variação significativa
98

, 

e embora possa parecer irrelevante, faz-se crucial aqui o estudo de como bebidas alcoólicas 

são preparadas. Em suma, o que faz um produto ser alcoólico é o etanol (C2H5OH), 

geralmente em conjunto com a destilação e/ou fermentação (Costa, 2013). 

A fermentação é um processo onde as leveduras, um tipo de microrganismos, 

convertem os açúcares do mosto, um líquido nutritivo, em etanol e dióxido de carbono pela 

liberação de calor
99

 (Tecnal, 2019). No entanto, adições distintas são feitas a depender da 

bebida, podendo haver mais calorias. Dito isso, o chopp, diferentemente da cerveja, não passa 

por pasteurização e contém alto teor calórico, enquanto licores, tal como vinhos, são 

                                                 

98
 “Sintomas mais severos ocorrem em aproximadamente 10% dos pacientes e incluem febre baixa, taquipnéia, 

tremores e sudorese profusa. Em cerca de 5% dos pacientes não tratados, as convulsões podem se desenvolver. 

Outra complicação grave é o delirium tremens (DT), caracterizado por alucinações, alteração do nível da 

consciência e desorientação. A mortalidade nos pacientes que apresentam DT é de 5 a 25%.” (Laranjeira et al., 

2000, p. 63-64). 
99

 Esse termo advém do latim, significando “novo” ou “jovem”. De todo modo, na produção dos vinhos a palavra 

se refere ao sumo de uvas frescas decorrente do processo de prensagem desse tipo de fruta. Então com 100 

quilos de uvas já prensadas se pode obter de 65 a 75 litros de vinho (Art des Caves., 2023). 
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produzidos por fermentação, mas com adição de frutas, açúcar
100

, e, claro, álcool. Já as 

bebidas alcoólicas indígenas (ex: caxiri e cauim) têm variações peculiares, porém a 

fermentação e/ou a destilação parecem obrigatórias através das culturas. 

Muitas vezes por conter uma alta quantidade de calorias e açúcares, a bebida alcoólica, 

quando consumida crônica e abusivamente, pode não só levar à cirrose e insuficiência renal, 

mas também agravar quadros de diabetes e levar à hipertensão. Se for o caso, o paciente que 

porventura desenvolver uma demência alcoólica de algum tipo, pode facilmente acabar 

multimórbido. Então, entendendo isso, pode-se retomar o assunto sobre a SAA, e a figura a 

seguir, também retirada do artigo de Laranjeira et al., 2000,  mostra o aparecimento dos 

sintomas ao longo do tempo, dada a interrupção da ingestão alcoólica, bem como a 

porcentagem de pacientes que costumam apresentar tais sintomas. 

 

Figura 2 - Relação entre a interrupção do uso de bebida alcoólica e o aparecimento de 

sintomas como tremores, alucinações e delirium tremens 

 

                                    Fonte: Laranjeira et al. (2000, p. 64). Adaptação do autor. 

                                                 

100
 O licor é uma bebida alcoólica adocicada, com alta quantidade de açúcar misturado ao etanol e aromatização 

por essências que advém de frutas, raízes, sementes, ervas, flores e às vezes até cascas de vegetais, in natura ou 

desidratadas, que contribuirão para o sabor final. Portanto, o licor é basicamente composto por três itens: álcool, 

xarope de açúcar e aromatizante, mas em alguns casos ele pode conter ainda algum tipo de corante (Penha, 

2006). 
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Considerando a tal figura, conclui-se que a gravidade da SAA acomete pacientes de 

forma não tão variante, quando se analisa os picos dos sintomas, o que pode significar que o 

tempo e fatores biológicos influenciarão o decorrer da abstinência, e isso tudo se traduz um 

tanto em “comprometimento”. O que seria isso? Bem, a definição depende de uma 

categorização: Nível I e Nível II. Quanto ao primeiro, o quadro é atribuído ao se notar que o 

comprometimento se apresenta leve ou moderado, compreendendo uma gama específica de 

sintomas e sinais que podem ser biológicos, psicológicos, sociais e/ou comórbidos.  

Os biológicos incluem agitação, tremores suaves, cefaleia episódica, sudorese facial 

sutil, enjoos, dificuldades na percepção visual, etc. Já os psicológicos se resumem a ansiedade 

moderada. Para pacientes com este tipo de comprometimento é comum que se recomende 

uma abordagem clínica e psicoeducacional, havendo que se informar o indivíduo sobre sua 

situação e diagnóstico, orientando-o também a respeito do que se pode fazer para tratá-lo. 

Posteriormente o indivíduo sendo tratado deve ser encaminhado para tratamento ambulatorial 

especializado
101

 e, em algum momento, hospitalar
102

.  

Já quando o comprometimento corresponde ao nível II, o quadro pode ser considerado 

grave, sendo o tratamento
103

 clínico-psiquiátrico emergencial a melhor via interventiva
104

. Os 

sintomas e sinais também podem ser categorizados em biológicos (agitação severa, cefaleia 

recorrente, vômitos, sudorese descontrolada, tremores intensos, graves dificuldades na 

percepção visual, e ataques epilépticos agudos); psicológicos (desorientação temporoespacial, 

cognição altamente prejudicada, alto grau de ansiedade, e alucinações em todos os sentidos - 

exceto o visual); sociais (relacionamento interpessoal ruim, desemprego, improdutividade e 

falta de rede de apoio); e comórbidos, resumidos em complicações graves. 

Bem, há uma possibilidade de diagnóstico diferencial da SAA pela CID-10, havendo a 

F 10.30 - Síndrome de abstinência não complicada; e a F 10.31 - Síndrome de abstinência 

com convulsões. Além disso, um dos exames iniciais que se pode fazer quando se suspeita 

que algum tipo de abstinência pode estar ocorrendo, é a alcoolemia, que serve para atestar a 

                                                 

101
 “O ambulatório é uma intervenção não intensiva, menos estruturada, em relação à internação, pois utiliza 

menos recursos. É segura e menos dispendiosa, sendo considerada a mais popularmente difundida, tratando 90% 

dos pacientes dependentes de álcool. Para pacientes com síndrome de abstinência leve/moderada, sem 

comorbidades clínicas e/ou psiquiátricas graves, essa intervenção é adequada e sem riscos.” (Laranjeira et al., 

2000, p. 66). 
102

 “O hospital é um tratamento mais estruturado e intensivo e, portanto, mais custoso, mas tem se mostrado tão 

efetivo como o ambulatório. Está indicado para pacientes com síndrome de abstinência grave” (Laranjeira et al., 

2000, p. 66). 
103

 Falando-se de tratamento, é importante citar aqui algumas fundações e instituições que oferecem acolhimento 

ou terapia para pessoas que desejam controlar seus hábitos de consumo, tais como: Alcoólicos Anônimos; 

Hazelden Betty Ford Foundation; LifeRing; Phoenix House; Samaritan Daytop Village (O’Malley, 2022). 
104

 O paciente será encaminhado para tratamento hospitalar especializado [...] (Laranjeira et al., 2000, p. 65). 
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presença de álcool etílico na corrente sanguínea. Outro ponto importante é que “a maior parte 

das complicações associadas à SAA ocorrem devido a uma avaliação inadequada. Um 

paciente com SAA quase sempre tem alguma outra intercorrência clínica associada.” 

(Laranjeira et al., 2000, p. 65). O que pode trazer mais efetividade à intervenção é o 

pareamento segundo particularidades de quadro, proposto por Jellinek em 1941. 

Quanto à medicação, benzodiazepínicos (BZD) são comumente prescritos juntamente 

com neurolépticos em casos onde há delirium tremens (DT)
105

, que pode ter início em até 4 

dias de abstinência, especialmente quando ela ocorre com a total interrupção do consumo 

alcoólico, e pode vir a durar alguns dias, ainda que sob intervenção médica. Sem intervenção, 

há uma possibilidade deste sintoma durar meses, já não tanto como parte da SAA, mas sim de 

alguma outra situação patológica, como por exemplo a síndrome de Wernicke-Korsakoff
106

. 

“No caso de ocorrer distonia induzida por neurolépticos (particularmente se forem 

administrados por via parenteral), esse efeito colateral pode ser controlado com o uso de 

anticolinérgicos (biperideno 2mg).” (Laranjeira et al., 2000, p. 69). 

Um outro sintoma da SAA, muito parecido com o DT, é a alucinose alcoólica, onde 

acontecem alucinações (geralmente auditivas
107

), ansiedade e agitação psicomotora. Na 

patologia em questão, o que distingue majoritariamente a alucinose do delirium tremens é o 

fato de que ele se apresenta sem nenhum declínio cognitivo detectável, ou ao menos não 

significativo. Neurolépticos são os mais comuns para o tratamento, especialmente o 

haloperidol, por menos frequentemente induzir a convulsões
108

, as quais correspondem a 

gama de fatores que fazem da SAA um quadro que pode levar à óbito.  

                                                 

105
 Diazepam, lorazepam e haloperidol são outros exemplos de medicamentos que podem ser utilizados no 

tratamento da SAA. 
106

 O tratamento da síndrome de Wernicke-Korsakoff deve ser imediatamente iniciado com a administração de 

tiamina, uma vez que esta previne a progressão de doença e reverte as anormalidades cerebrais que não tenham 

provocado danos estruturais estabelecidos. Os pacientes devem ser hospitalizados e tiamina 50-100 mg deve ser 

administrada por via endovenosa diariamente por vários dias, em função da comprometida absorção intestinal 

dos alcoolistas. A hipomagnesemia pode dificultar a resposta ao tratamento e deve ser tratada com reposição 

apropriada. A solução de tiamina deve ser recente, uma vez que pode ser inativada pelo calor. A despeito do 

risco de diminuição da absorção intestinal com terapia oral, doses de 50 a 100 mg de tiamina, três a quatro vezes 

por dia, devem ser instituídas por vários meses. O paciente deve também aderir a uma dieta balanceada (Zubaran 

et al., 1996, p. 606). 
107

 Essas alucinações podem envolver sons de cliques, sinos, rugidos, gritos, silvos, sibilos, assobios, murmúrios, 

cânticos, e, em casos mais graves, vozes. 
108

 Neurolépticos podem induzir distonias agudas e outros distúrbios de movimento, que podem ser tratados com 

anticolinérgicos (Laranjeira et al., 2000, p. 70). 
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No entanto, há um outro sintoma decorrente da síndrome: o kindling
109

. Ele ocorre em 

estágios mais avançados da síndrome e se refere a uma sensibilização neurológica, onde um 

estímulo químico ou elétrico de baixa intensidade, inofensivo à saúde cerebral, acaba 

provocando uma série de sintomas de longa duração e potencialmente irreversíveis, como 

recorrentes episódios de convulsões (Zaleski et al., 2004). Por último, reforça-se aqui mais 

uma vez a necessidade de exames que auxiliem no diagnóstico diferencial. Assim pode ser 

possível intervir no quadro de uma forma eficaz. 

 A terapia precisa incluir uma reeducação alimentar, com proteínas e vitaminas, 

porque tal como será ainda discutido, embora algumas patologias relacionadas ao álcool 

possam ser reversíveis, elas podem certamente reincidir caso não haja mudanças adequadas, 

as quais muitas vezes incluem consumir mais recursos vitamínicos… Entretanto, sendo este 

um tópico ainda em investigação, é difícil traçar terapias eficazes para a SAA sem o pleno 

entendimento da relação entre neuroadaptação e alcoolismo (Zaleski et al., 2004). 

De forma geral, “indivíduos com transtornos mentais relacionados ao uso de 

substâncias psicoativas e outra comorbidade psiquiátrica têm prognóstico pior que pacientes 

com apenas um desses transtornos, além de serem de difícil tratamento.” (Alves et al., 2004, 

p. 52). Pode ser importante também salientar que o álcool afeta diretamente o funcionamento 

de medicamentos ingeridos previamente ou logo após seu consumo, podendo gerar graves 

efeitos colaterais. Ademais, “sabe-se que de 23 a 70% dos pacientes dependentes de álcool 

sofrem de transtornos ansiosos ou depressivos [...].” (Alves et al., 2004, p. 53). 

 

6.2 UM VENENO SAUDÁVEL: HÁ DOSE SEGURA DE ÁLCOOL? 

 

Apesar de várias matérias e blogs explicarem um suposto benefício de consumir 

bebidas alcoólicas, como vinho e cerveja, a principal consultora para Álcool e Abuso de 

Substância da OPAS afirma ser um mito que bebidas alcoólicas não causam mal mesmo em 

usos esporádicos. “De Washington, Maristela Monteiro explicou à ONU News que a ingestão 

do produto está sempre atrelada ao risco e que, embora a agência da ONU não promova a 

proibição, não existem evidências de que o consumo contribua para uma vida saudável.” 

(ONU News, 2024). E aqui pode ser importante perguntar: Quem realmente se beneficiaria de 

                                                 

109
 Esse termo descreve uma sensibilização na qual um estímulo químico ou elétrico fraco, inicialmente incapaz 

de provocar qualquer alteração clínica, pode levar ao aparecimento de sintomas, como convulsões, sendo um 

processo de longa duração e aparentemente irreversível. 
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um grande conjunto de pessoas que acreditam que ingerir bebida alcoólica contribui para a 

saúde? (Romero, 2020; O Globo, 2023). 

Admitindo certo exagero, ainda que hiperbólico, há outra questão interessante: Existe 

algum sentido prático por trás da frase “beba com moderação” quando se considera que não 

há dose segura? Até mesmo o uso leve ou moderado está relacionado com maiores chances de 

desenvolver câncer, dado que o etanol é reconhecido como carcinógeno desde 2012, pela 

Agência Internacional de Pesquisa em Câncer (Nakamura, 2023). Então se chega a várias 

outras perguntas: Quantas pessoas sabem disso? O quanto os governos se ocupam em 

disseminar informações deste tipo ao povo? Será que se muitas pessoas soubessem deste fato, 

elas regulariam melhor seus hábitos de consumo alcoólico? Como seria o impacto no SUS de 

uma política de conscientização sobre a ingestão de álcool
110

?  

Pode-se perguntar ainda: Haveria menos cirrose? Teríamos menos acidentes de 

trânsito? Bem, em cada questão uma hipótese tentadora. No entanto, para além das possíveis 

respostas que talvez não venham, pode ser relevante entender o que já se sabe, 

estatisticamente, a respeito da toxicidade do álcool. Com este intuito, um estudo mundial da 

série Carga Global de Morbidade (Global Burden of Disease Study, ou GBD) foi publicado 

pela revista The Lancet, sugerindo que os malefícios do consumo etílico se sobrepõem aos 

benefícios após analisar os efeitos de vários níveis de ingestão alcoólica (inclusive a 

infrequente) em 195 países, no período de 1990 a 2016. Por ser uma pesquisa longa, 

complexa e que contou com vários participantes, muitos resultados decorreram dela. 

Em uma pesquisa realizada com pessoas de 15 a 95 anos, cientistas analisaram 

comparativamente pessoas não etilistas e consumidores de álcool, e a descoberta foi de que, 

dos 100 mil indivíduos abstêmios, um total de 914 acabaram desenvolvendo lesões e/ou 

doenças relacionadas ao hábito em questão, a exemplo de câncer. Ficou evidente também que 

quem consome uma dose diária, equivalente a 10 gramas de álcool, tem 0,5% mais risco de 

desenvolver problemas de saúde em comparação com quem não aderiu ao etilismo.
111

 Agora, 

                                                 

110
 Em 2018 apenas, o SUS chegou a gastar quase R$ 2 bilhões em tratamentos oncológicos associados ao álcool 

em território brasileiro. Estima-se que esse valor passe para pouco mais de R$ 4 bilhões até o ano de 2040, o que 

representaria um aumento de 136% segundo o que fora divulgado pelo INCA em 2022. Frente a esse panorama é 

seguro inferir que consumir excessivamente bebidas alcoólicas pode ser um importante fator de risco ao 

desenvolvimento de câncer de boca, faringe, laringe, esôfago, estômago, fígado, intestino (cólon e reto), e 

também de mama. De todo modo, anualmente, considerando todos os tipos oncológicos existentes, não somente 

aqueles relacionados ao etilismo, existem 450 mil novos casos com diagnóstico e 232 mil óbitos no país por 

câncer (Nakamura, 2023). 
111

 Uma dose por dia pode até significar um aumento pequeno para muitos, mas quando se ajusta para 

populações como a do Reino Unido, por exemplo, o risco que a quantidade representa para ser muito maior, 

porque a maioria dos cidadãos não consome apenas um copo por dia, e às vezes, nem mesmo uma única garrafa 

apenas (Ives, 2019). 
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quando a substância é consumida com frequência de duas doses por dia, o risco vai para 7%, 

de forma que cinco doses o elevam em 37% (Ives, 2019). 

Portanto, talvez até se possa dizer que o alcoolismo é algo negligenciado, quando 

patológico, não só porque o consumo de álcool é altamente cultural em diversas nações, mas 

também porque pouco se legisla
112

 a respeito desta droga, então pouco se faz em matéria de 

política de saúde pública
113

. Um outro estudo, da OMS, publicado em 2021, revelou que cerca 

de 85 mil óbitos nas Américas tiveram como causa primária o álcool. Entre as patologias mais 

comuns estavam a doença hepática (63,9%) e os distúrbios neuropsiquiátricos (27,4%). 

Ademais, todos os anos, as mortes aumentam para quase 400 mil quando considerados 

acidentes de trânsito, por exemplo (ONU News, 2024).  

Atualmente, ainda parece haver dificuldade, por parte das entidades médico-

científicas, de afirmar que o álcool causa alguma doença, porque sempre se consideram vários 

outros fatores que levam as pesquisas a apontarem efeitos indiretos, focando-se nas 

gravidades que dependerão da dose
114

 e da frequência do consumo. Aliás, controversamente, 

vários estudos identificam um certo efeito protetor do consumo etílico, mas os riscos gerais à 

saúde vão aumentando conforme as doses consumidas (Ives, 2019).
115

 A multimorbidade 

também prejudica a nitidez na análise do potencial patológico do álcool.  

                                                 

112
 No Brasil se pode encontrar exemplos de leis referentes ao álcool, como a Lei 14.592/2011 (“Lei da 

Mãozinha”), que traz proibição à venda, oferta e fornecimento de bebidas a quaisquer menores de 18 anos; a Lei 

11.705 (“Lei Seca”), de 19 de junho de 2008, que estipulou rigor para com à direção automobilística em 

condição de embriaguez (G1 PB, 2017); e a Lei 9.294, de 1996, que estabeleceu restrições ao consumo e à 

propaganda relacionada a esse tipo de produto, definindo ainda que uma bebida só pode ser classificada como 

alcoólica mediante um teor etílico superior a 13 graus Gay Lussac. Uma medida da Comissão Parlamentar de 

Inquérito (CPI) dos Maus-Tratos, modificou tal definição, incluindo bebidas com teores menores, a exemplo de 

cervejas (5 graus), ices (5 graus), alguns tipos de vinho (12 graus) e espumantes (11 graus). Desse modo, a 

exibição propagandista dessa mercadoria passou a ser limitada ao período de 21h às 6h (Agência Senado, 2019). 
113

 Os efeitos não são só esses. A ingestão de álcool é o sexto principal fator de risco à maioria dos óbitos e 

morbidades no território brasileiro, e um levantamento da Polícia Civil do Espírito Santo mostrou que das 635 

vítimas fatais de acidentes de trânsito no ano de 2020, um total de 199 se encontravam embriagados. Além disso, 

é um tanto comum que indivíduos alcoólatras tenham relações sociais extremamente abaladas pelo hábito em 

questão, e considerando isso, o Governo do Estado do Espírito Santo desenvolveu o Programa Estadual de Ações 

Integradas sobre Drogas - Rede Abraço (Lopes, 2022). 
114

 O Centro de Informações sobre Saúde e Álcool (Cisa) postula que uma dose padrão equivale a 14g de álcool 

puro no Brasil. Isso é correspondente a 350 ml de cerveja (5% de álcool), 150 ml de vinho (12% de etanol) ou 45 

ml de destilado (tal como vodca, cachaça, tequila, entre outros com cerca de 40% da substância) A OMS define 

uma dose padrão como aquela contendo 10g de etanol puro, recomendando ainda que homens e mulheres não 

venham a exceder duas doses diárias, abstendo-se também de beber por no mínimo dois dias todas as semanas. 

Já as diretrizes canadenses recomendam uma única dose para mulheres e duas doses para homens como o limite 

mais razoável, mas por semana, e não por dia (Granchi, 2023). 
115

 No Reino Unido, especificamente, o sistema de saúde, desde 2016, recomenda homens e mulheres um 

consumo abaixo de 14 unidades de álcool semanais, o que equivaleria a seis pints de cerveja, sendo pints uma 

medida inglesa correspondente a 560 ml, ou dez taças de vinho em baixa quantidade e de baixo teor alcoólico. 

No entanto, há pesquisadores que afirmam que qualquer dose pode aumentar o risco de desenvolver câncer (Ives, 

2019). 
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Por exemplo, além dos fatores genéticos e histórico familiar de algumas patologias 

comumente associadas ao consumo etílico crônico-abusivo, “a disfunção hepática pode 

também acentuar os efeitos tóxicos do álcool sobre o cérebro, possivelmente através de um 

desequilíbrio no metabolismo dos aminoácidos.” (Zubaran et al., 1996, p. 604). No entanto, 

pensando nessa renúncia a se afirmar que o álcool é diretamente responsável por alguns 

agravos, pode-se pensar que pacientes com doenças neurodegenerativas ocasionadas ou 

agravadas pela substância são as que terão o pior cenário, tanto diagnóstico quanto 

terapêutico, e, portanto, prognóstico. 

 

6.3 O ALCOOLISMO CAUSA NEURODEGENERAÇÃO REVERSÍVEL? 

 

Bem, primeiramente é necessário destacar que a Síndrome de Korsakoff (SK) e a 

Encefalopatia de Wernicke não são descritas como demências por muitos cientistas, embora 

amnésias acompanhem ambos os quadros. Dito isso, pode-se prosseguir com a explicação de 

que as várias fontes que consideram reversibilidade nessas patologias e no que seria uma 

demência em indivíduos com histórico de alcoolismo, discorrem sobre o fenômeno depender 

da abstinência e do quão avançado o quadro está, ou seja, pode haver reversão (parcial ou 

integral) mas também pode ser que ela não ocorra (Duarte, 2017). 

Vários estudos clínicos vêm mostrando que déficits cognitivos e retraimento cerebral 

(ou bran shrinkage) são reversíveis em uma parte dos indivíduos alcoólatras, especialmente 

os jovens e aqueles em faixas etárias não compatíveis com a “terceira idade”, mas somente a 

partir de uma longa abstinência. Portanto, talvez haja duas importantes consequências 

patológicas na substância branca decorrentes do uso abusivo de álcool: “um componente 

irreversível devido à morte neuronal, similar ao padrão observado na degeneração 

walleriana
116

, e um componente reversível, caracterizado por alterações sutis, de difícil 

identificação por exames histológicos de material humano.” (Zubaran et al., 1996, p. 605). 

Tem-se então que, dadas as condições de abstinência e dieta nutritiva, certa melhora 

pode ser alcançada, mas o paciente geralmente permanece em estado demencial
117

 semelhante 

ao de uma neurodegeneração no lobo-frontal e/ou no corpo caloso. (Victor, 1994). Aliás, de 

                                                 

116
 A degeneração walleriana (DW) ocorre quando o axônio é submetido a injúria, seja ela traumática ou 

isquêmica, com degeneração do tipo centrífugo. Atualmente, a observação de DW pela ressonância magnética 

(RM) é muito frequente, principalmente em processos isquêmicos com acometimento do trato corticoespinhal 

(Rosa; Ferreira, 2005, p. 878). 
117

 “Um dos pacientes descritos por Castaigne et al. sobreviveu com demência por 10 anos.” (Victor, 1994, p. 

90). 
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forma um tanto óbvia, é possível até afirmar que a DAA (demência associada ao álcool) 

acarreta mais comprometimento colinérgico com risco à memória quando comparada à 

SWK
118

, já que esta última não se trata, declaradamente, de uma forma de neurodegeneração, 

ainda que no quadro haja sinais de que ela esteja presente ou provavelmente virá a ocorrer. 

A DAA então condiciona o indivíduo a um comprometimento da cognição distinto 

daquele observado na SWK, o que o faz, muitas vezes, parecer mais com uma demência do 

tipo Alzheimer do que com uma junção da Psicose de Korsakoff com a Encefalopatia de 

Wernicke. Ainda assim, “a demência associada ao alcoolismo (DAA) é um problema 

cognitivo heterogêneo de longo prazo que pode se desenvolver no curso do alcoolismo.” 

(Caixeta et al., 2024, p. 14). 

Além disso, de modo geral, “a taxa de mortalidade é alta, variando de 10 a 20%, 

principalmente devido a agravantes como infecção pulmonar, septicemia, doença hepática 

descompensada e a um estado irreversível de deficiência de tiamina
119

”. (Zubaran et al., 

1996). Agora, quando se trata de uma neurodegeneração propriamente dita, é possível que 

“reversão” não seja a palavra mais adequada, pois se os efeitos do consumo crônico do álcool 

forem cumulativos, talvez a única serventia de um tratamento seja a de fazer a patologia 

progredir mais lentamente, o que não configura reversão.  

“A hipótese de um dano cerebral cumulativo poderia explicar por que a memória é tão 

notoriamente afetada em muitos alcoolistas e por que a psicose de Korsakoff não responde tão 

bem à tiamina.” (Zubaran et al., 1996, p. 605). Entre as afirmações sobre a SK, encontra-se 

que ela seria um distúrbio residual extremamente irreversível que surge em um a cada dois 

casos de EW.
120

 (Corral, 2023). No entanto, apesar da reversibilidade ser altamente discutível, 

alguns estudos indicam que, entre os avanços possíveis de se alcançar no decorrer do 

                                                 

118
 “Em determinados pacientes, ocorre grande comprometimento de estruturas do prosencéfalo basal, 

notadamente no núcleo basal de Meynert, importante estrutura do sistema colinérgico encefálico, considerada 

uma estrutura afetada precocemente na fisiopatologia da doença de Alzheimer. Foram encontradas alterações 

perfusionais e funcionais no prosencéfalo basal de etilistas, além de alterações neuropsicológicas típicas de 

demências tipo Alzheimer, podendo, em muitos casos, estar implicadas no desenvolvimento de demência com 

padrão cortical.” (Caixeta et al., 2024, p. 7-8; Asada et al., 2010). 
119

 “A recuperação da ataxia, após o tratamento com tiamina, pode ser incompleta, sugerindo um dano 

irreversível (neuropatológico) além do padrão reversível (“bioquímico”) da doença. Quanto aos aspectos 

neuroquímicos da patologia, há estudos que indicam melhora clínica geral dos pacientes tratados com clonidina e 

fluvoxamina, sugerindo disfunção nos sistemas noradrenérgico e serotoninérgico respectivamente” (Zubaran et 

al., 1996, p. 606). 
120

 “As formas subclínicas da Encefalopatia de Wernicke ocorrem como uma forma crônica da doença, com 

caráter progressivo, desenvolvendo-se com repetidos episódios clínicos agudos ou episódios subclínicos, 

causando danos estruturais cumulativos ao cérebro, que estariam presentes muito antes de serem suspeitados.” 

(Zubaran et al., 1996, p. 606).  
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tratamento, encontra-se certa recuperação do volume hipocampal a partir de um longo período 

de abstinência. 

Tal resultado poderia levar essa porção cerebral a desempenhar mais normalmente 

suas funções neurológicas (Laakso et al., 2000; Wobrock et al., 2009). Embora isso seja 

possível para o hipocampo, o comprometimento na cognição social dos etilistas vêm fazendo 

alguns pesquisadores levantarem a hipótese de haver uma forte suscetibilidade dos lobos pré-

frontais aos efeitos deletérios desta substância. (Caixeta et al., 2024). 

Aliás, essa hipótese se conecta com uma outra seção do presente trabalho, onde se 

mostrou que homens estão especificamente mais vulneráveis a danos nessas partes cerebrais. 

Outrossim, ainda abordando o hipocampo, tem-se que “ratos expostos ao álcool por cinco 

meses apresentaram uma redução significativa das ramificações dendríticas no hipocampo, 

que reverteu após dois meses de abstinência.” (Zubaran et al., 1996, p. 605). Um ponto 

igualmente importante é que existe uma relação entre o etanol e as células granulares e de 

Purkinje (Carta et al., 2006). 

Entretanto, talvez a informação mais polêmica sobre o álcool seja a de que, mesmo 

quando consumido em doses pequenas e em baixa frequência, tanto a quantidade de células 

neuronais quanto a de conexões são afetadas, o que levanta a teoria de que danos cumulativos 

do neurotóxico poderiam levar a implicações irreversíveis (Carta et al., 2006). A partir de tal 

conhecimento, pode-se formular uma pergunta: Será que a reversibilidade de sintomas varia 

segundo a porção cerebral? De todo modo, os danos neurais do consumo crônico-abusivo do 

álcool são mais discutidos que aqueles provindos da ingestão etílica esporádica.  

Embora tal tópico possa parecer irrelevante quando posto em referência a 

consumidores adultos, ele poderia ser útil para avaliar os riscos à saúde em etilistas muito 

jovens. Quanto a eles, sabe-se, por exemplo, que a ingestão de álcool, ainda que 

esporadicamente, causa danos encefálicos estruturais e funcionais em adolescentes, podendo 

acarretar quebra ou poda do desenvolvimento dendrítico na região pré-frontal e, por 

conseguinte, levando a comprometimento atencional, disfunções executivas e detrimento do 

juízo crítico (Squeglia et al., 2009). 

Mediante tal caso, a avaliação cognitiva detalhada é o padrão-ouro para identificar 

esses itens em pacientes com histórico de consumo excessivo de álcool, mas, infelizmente, a 

maioria dos serviços de atendimento a casos graves não têm acesso à gama de conhecimentos 

necessária para realizar um exame desse tipo, em razão desta abordagem também não ser tão 

viável fora de ambientes neuropsiquiátricos especializados (Caixeta et al., 2024). Há ainda 

uma falta de clareza nos critérios diagnósticos para DAA.  
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Pode-se concluir então que o alcoolismo possivelmente é uma causa direta de déficits 

cognitivos que podem variar muito em severidade, podendo ser reversíveis ou não após 

abstinência, mas também se pode afirmar que ele está relacionado, em diversos casos, com o 

comprometimento cognitivo observado em outras doenças, a exemplo do Mal de Alzheimer 

(Caixeta et al., 2024). Por último, é importante mencionar que estimativas indicam que 70% 

dos alcoólatras terão danos cognitivos mensuráveis por testes neuropsicológicos (Sakai et al., 

2014). 
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7 NEUROBIOLOGIA DO TRANSTORNO ADITIVO AO ÁLCOOL 

 

Estudos indicam que vários fatores podem levar a um excesso de dopamina no 

organismo e de hiperestimulação de processos colinérgico-depletivos, incluindo os efeitos do 

álcool. De modo geral, “a inflamação sistêmica parece afetar o sistema nervoso central por 

meio de diversas vias, o que comprometeria seu funcionamento adequado e, de alguma forma, 

acarretaria uma depleção colinérgica, contribuindo para disfunção cognitiva.” (Chagas et al., 

2016, p. 95). Neste momento, é relevante citar que drogas como a maconha atuam no cérebro 

como “substitutos de alguns neurotransmissores”, isto é, o componente aditivo se liga a 

receptores. 

Este é inclusive um dos motivos pelos quais muitos advogam contra a legalização de 

diversas drogas e/ou a favor de internações compulsórias. Embora algumas fontes digam que 

o álcool se ligue a receptores e outras que afirmam o contrário, trabalha-se aqui em 

favorecimento da ideia de que sim, o etanol estabelece conexões com receptores, direta e/ou 

indiretamente, porque a substância interage de diferentes formas com um grupo específico de 

neurotransmissores, de modo que os demais são menos afetados por ele. No entanto, por ser 

citotóxico, todas as suas interações provocam algum prejuízo, mesmo que momentâneo.  

Bem, em primeiro lugar, há evidências científicas de que o GABA, ácido gama-

aminobutírico, têm seu efeito potencializado pela presença do etanol, ou seja, os efeitos 

inibitórios se tornam mais significativos. No entanto, com o consumo crônico de bebidas 

alcoólicas, o número de receptores GABA diminui pelo processo chamado de down 

regulation, e isso leva a uma maior tolerância ao álcool
121

. Tal consequência decorre do fato 

de que o ácido gama-aminobutírico possui, entre outros, um efeito calmante no sistema 

nervoso, algo que o álcool em doses pequenas consegue provocar.  

Portanto, se bebidas alcoólicas estão sendo consumidas constantemente por um 

determinado indivíduo, seu cérebro pode ir apresentando menos receptores de GABA por não 

haver “necessidade”, “percebida pelo tecido”, frente aos efeitos do etanol, de mantê-los 

existentes. Essa, porém, é apenas uma linha de pensamento, pois não parece haver consenso 

sobre a toxicodinâmica desse agente neurotóxico no sistema nervoso. De todo modo, grande 

parte dos sintomas de abstinência estão atrelados à perda dos efeitos inibitórios em conjunto 

com a falta de receptores GABA. 

                                                 

121
 A tolerância e a dependência do álcool estão associadas ao sistema endocanabinóide. Este sistema consiste 

em receptores canabinóides acoplados a proteínas G e canabinóides endógenos (araquidonil etanolamina e 2-

araquidonil glicerol) (Costardi et al., 2015). 
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Com o tempo, o efeito calmante do álcool demanda doses maiores para se manifestar 

de forma similar ao início do consumo, e um outro neurotransmissor que acaba sendo afetado 

é o glutamato
122

 justamente pelo efeito inibidor da substância em questão. O consumo 

excessivo e prolongado de etanol pode levar a um aumento considerável de receptores 

glutamatérgicos dentro do hipocampo, área crucial para a memória e relacionada também com 

a ocorrência de crises convulsivas (quando danos nessa área cerebral surgem) (CISA, 2004). 

No processo de abstinência, os receptores deste neurotransmissor se tornam mais ativos, o que 

pode levar a crises convulsivas e à AVC.  

Quando há níveis elevados de glutamato, os neurônios respondem de forma específica 

mas, em suma, essa alta concentração provoca aumento da presença de Ca
2+

, o que leva à 

morte neuronal e, consequentemente, degeneração do tecido nervoso (Lima et al., 2007). 

Quanto a isso, destaca-se que o acamprosato tem sido apontado como co-agonista parcial do 

receptor NMDA, uma vez que há indícios de que tal medicação influencie na redução da 

recaptação de cálcio; processo induzido naturalmente pelo glutamato nos neurônios. O 

resultado é uma supressão das respostas condicionadas ao etanol, ao menos é o que se observa 

em animais dependentes (Castro; Baltieri, 2004). 

Independentemente do fármaco cogitado pelo profissional de saúde no tratamento de 

seu paciente, é importante se considerar que pesquisas neuropsicológicas com exame de 

imagem mostram que um trio de redes neurais específico é consideravelmente mais 

vulnerável: a rede frontocerebelar (relacionada ao controle do equilíbrio); frontolímbico 

(envolvido em processos mnemônicos, motivacionais e de autoconsciência); e a porção 

frontoestriada (incumbida de regular emoções, gerenciar o sistema de recompensa, e outras 

funções) (Corral, 2023). Apesar dessa noção, há carência de estudos que descrevam 

detalhadamente a ação do álcool no organismo.  

Ainda precisa ser estudada, por exemplo, a atuação de vias de neurotransmissão em 

“[...] ações fisiológicas e farmacológicas do etanol, tais como monoaminas, acetilcolina e 

aminoácidos neurotransmissores, além de canais de cálcio, entre outros mecanismos de ação.” 

(Zaleski et al., 2004, p. 40). De qualquer forma, justamente pelo fato de o mecanismo de ação 

do álcool não ser tão simples quanto o de outras substâncias psicoativas é que deve haver 

maior conscientização sobre seu consumo. No entanto, novamente se faz necessário pontuar a 

falta de clareza entre as fontes.  

                                                 

122
 Neurônios glutamatérgicos perfazem cerca de 80% da população total de neurônios do córtex cerebral, de 

modo que o referido aminoácido deve possuir um papel importante na fisiologia do SNC (Lima et al ., 2007, p. 

29). 
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Isso porque embora haja artigos explicando que o etanol, diferentemente de drogas 

como a cocaína, não assume o papel de neurotransmissor, isto é, não interage diretamente 

com receptores de GABA, por exemplo, há fontes afirmando que ele na verdade o faz
123

, onde 

se detalha que o álcool consegue se ligar aos receptores do ácido gama-aminobutírico no 

SNC, o que provoca um efeito sedativo
124

, ressaltando-se também que o neurotóxico afeta 

tecidos como o cardíaco, o hepático e o tireoidiano (O’Malley; O’Malley, 2022). Outro ponto 

é que os tolerantes ao álcool são vulneráveis a um quadro denominado cetoacidose alcoólica, 

especialmente durante o aumento das doses. 

Essa doença é ocasionada por uma disfunção metabólica normalmente presente em 

pacientes desnutridos com histórico de alcoolismo
125

. Além dela, há outras consequências 

patológicas associadas ao consumo crônico-abusivo de álcool, como esteatose hepática, 

cirrose, hipertensão, hepatite alcoólica e doença renal crônica (DRC). Aliás, dentre as três 

partes internas do corpo humano mais vulneráveis a efeitos de grande parte das substâncias 

tóxicas estão: fígado, rim e sistema nervoso. Dada a neuroplasticidade, pode ser que este 

último possua uma resistência maior aos danos de bebidas alcoólicas, e que boa parte dos 

demenciados com histórico de etilismo
126

 sofram também de alguma das patologias citadas. 

Ademais, indivíduos que sofrem dessa severa doença do fígado acabam tendo 

coagulopatia em razão da redução, no processo de síntese hepática, de fatores como a 

coagulação, o que aumenta o risco de hemorragias decorrentes de quaisquer traumas que 

venham a ser sofridos, a exemplo de quedas ou acidentes automobilísticos, mas também de 

sangramentos gastrointestinais (tais como aqueles consequentes de gastrite, varizes esofágicas 

secundárias à hipertensão portal, e outras) (O’Malley; O’Malley, 2022). Isso faz com que 

abusadores de álcool apresentem risco elevado de hemorragia gastrointestinal.  

                                                 

123
 O álcool potencializa os efeitos do GABA agindo diretamente em seus receptores, potencializando seus 

efeitos inibitórios. Esses efeitos inibitórios incluem sedação, perda de inibições e relaxamento, e podem estar 

relacionados à produção de certos neuroesteroides, como a alopregnanolona (Costardi et al., 2015, p. 382). 
124

 No caso do uso prolongado de álcool, a regulação negativa dos receptores GABA reduz o número de 

receptores, evento que explicaria o efeito da tolerância ao álcool, ou seja, o fato de os indivíduos necessitarem de 

doses mais elevadas de álcool para atingir os mesmos sintomas de inibição, como obtido anteriormente com 

doses mais baixas. A perda dos efeitos inibitórios e a deficiência do receptor GABA resultam em sintomas de 

abstinência (Costardi et al., 2015, p. 382). 
125

 Dentre os sintomas estão, pele e boca secas, náuseas, dores abdominais, hálito cheirando à acetona, e até 

mesmo confusão mental, o que faz lembrar um outro quadro… Delirium. Pode-se então mais uma vez 

argumentar sobre a dificuldade de se diagnosticar corretamente patologias relacionadas ao álcool sem que sejam 

aplicados exames complementares para diagnóstico diferencial. Quanto a isso, seria importante saber se a prática 

de solicitação de exames complementares é comum, tanto no SUS quanto na rede privada, em quadros 

associáveis ao álcool, mas pode-se hipotetizar que não, especialmente quando, entre os principais sintomas, está 

o esquecimento. 
126

  Aliás, o uso excessivo de álcool tem realmente sido associado a um maior risco de se desenvolver Doença de 

Alzheimer (Harwood et al., 2010). 
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De todo modo, essa complexidade no estudo dos efeitos etílicos no cérebro talvez 

indique que mesmo a ingestão em doses moderadas podem, após um determinado espaço de 

tempo, contribuir significativamente para problemas de saúde. Isso se torna mais evidente 

quando se chega à informação de que, dado o consumo de bebida alcoólica, há significativa 

influência do etanol na liberação dos principais neurotransmissores presentes no sistema 

nervoso central: dopamina, serotonina (5-HT), noradrenalina e peptídeos opioides. Tal 

consequência decorre do fato de que “o etanol ativa o disparo neuronal dopaminérgico na área 

tegmental ventral do mesencéfalo e também a liberação dopaminérgica no núcleo accumbens 

– estruturas que fazem parte da via mesolímbica, essencial para os efeitos de recompensa do 

etanol.” (Zaleski et al., 2004, p. 41). 

Logo, se as ações dessa substância podem ser atreladas àquelas de antagonistas do 

receptor 5-HT3, pode-se afirmar que talvez a influência do álcool sobre o sistema 

dopaminérgico estimule diretamente vias serotoninérgicas. Esse ponto tem sido estudado por 

outros trabalhos que avaliam baixos níveis de 5-HT como fator de risco ao alcoolismo, 

contribuindo-se assim para uma interessante lista de condições genético-biológicas, onde cada 

uma delas confere maiores chances de um indivíduo desenvolver um comportamento aditivo 

em relação a uma substância psicoativa.  

Entender como esses fatores funcionam pode ser crucial para profissionais médicos 

futuramente, no que tange o planejamento de uma terapia para tratamento da SAA
127

, por 

exemplo. Ademais, relembrando algo que já foi apresentado neste trabalho, “o etanol também 

influencia o fluxo de cálcio (Ca++) através da membrana celular, reduzindo-o, no período de 

intoxicação, por uma ação nos canais de cálcio do tipo-L. No período de abstinência alcoólica, 

há um aumento do influxo de Ca++ através desses canais, contribuindo para seus sintomas. 

Esse efeito compensatório pode ser reduzido, em animais de laboratório, pela administração 

de antagonistas de canal de Ca++, como a nifedipina.” (Zaleski et al., 2004, p. 41).  

Agora, de forma mais geral e no que concerne especificamente os humanos, sabe-se 

que, dadas concentrações maiores que 0.35 gramas/100 mililitros de álcool, o indivíduo já 

pode entrar em coma ou falecer. A Associação Médica Americana considera que 0.04 gramas 

de álcool/100 mililitros de sangue é uma concentração alcoólica capaz de trazer prejuízos ao 

indivíduo (CISA, 2004). No entanto, uma pesquisa revelou que em uma amostra final de 

                                                 

127
 “A síndrome de abstinência aguda do álcool geralmente é superada até o final dos primeiros sete dias de 

tratamento. É nessa fase que o craving ou ‘fissura’ (desejo intenso em usar a substância) está mais intenso.”  

(Toffolo et al., 2011, p. 342). “Profissionais de centros de psiquiatria geral costumam ter pouca experiência no 

manejo de usuários de álcool, ocorrendo o mesmo nos centros de tratamento de dependência química, que se 

sentem inseguros frente a pacientes graves.” (Alves; Kessler; Ratto, 2004, p. 52). 
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quase 3 mil pessoas (2.909 participantes), 73,6% fizeram consumo de bebidas alcoólicas, 

sendo que a média foi de 5,9 g (DP = 9,1g) (Souza et al., 2021). Quanto isso seria por 

mililitro de sangue?  

Talvez seja possível calcular tal dado mediante uma operação matemática simples. 

Considerando, por exemplo, que um humano adulto tem, em média, 5 litros de sangue (5.000 

ml), pode-se dividir 5,9 g por este valor, encontrando-se uma concentração de 0,00118 g/ml. 

Tendo em vista que a medida desejada aqui é g por ml sanguíneo, tem-se que 5,9 g está para 

5.000 ml assim como “x” estaria para 100 ml, e esta regra de 3 levaria a 0,118 g/100ml, o que 

excede o valor mínimo estabelecido pelo AMA de 0,04 g (CISA, 2004).  

Se isso puder ser confirmado também a nível nacional e até global, talvez políticas 

públicas que abordem essa problemática finalmente surjam em quantidades mais 

significativas. De todo modo, voltando-se à referida pesquisa, tem-se que os participantes 

acima do peso, quando comparados aos que não estavam nesta condição, acabaram 

apresentando frequências maiores de consumo etílico entre um e quatro dias em escala 

semanal, bem como maiores médias de ingestão alcoólica diária. Isso inclui cerveja, vinhos e 

bebidas destiladas
128

 (Souza et al., 2021). 

                                                 

128
 “Analisando os tipos de bebidas, o consumo médio diário de cerveja foi de 76,2 ml (DP = 22,6 ml); o de 

vinhos foi de 16,1 ml (DP = 5,0 ml); e o de destiladas foi igual a 2,9 ml (DP = 1,6 ml).” (Souza et al., 2021, p. 

4.838). 
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8 JUSTIFICATIVA 

 

Alguns afirmam que, em comparação global, o Brasil é um dos 10 países com maior 

população de idosos, e é possível encontrar estimativas que indicam um futuro no qual o 

Brasil terá a quinta população mais idosa por volta de 2030 (Jornal da USP, 2019). Poucos 

anos atrás, estimou-se que 3 milhões de brasileiros desenvolveriam demência
129

, e que a 

cidade de Fortaleza, no nordeste do país, teria por volta de 23 mil dementados (Tavares Júnior 

et al, 2021). Entre as formas mais comuns da doença está o Mal de Alzheimer
130

, que pode ser 

influenciado por vários fatores, incluindo o alcoolismo. 

Embora sua influência na neurodegeneração seja ainda alvo de debates, segundo 

Garcia e Freitas (2015), em 2012, 3,3 milhões de mortes tiveram como causa atribuída o 

consumo de álcool, correspondendo a 5,9% de todas as mortes naquele ano. Ademais, a 

absorção do etanol ocorre majoritariamente no trato gastrointestinal por difusão passiva. Por 

se tratar de uma substância anfipática
131

 (hidrofílica e lipofílica ao mesmo tempo, tal como o 

detergente), ela é então capaz de penetrar facilmente as membranas celulares e a barreira 

hematoencefálica, a partir da qual seus estragos podem ser inúmeros.  

 “O cérebro e os pulmões por serem órgãos altamente vascularizados recebem doses 

iniciais de álcool mais rapidamente (Mullen, 1977)” (Teza, 2017, p. 29), e já na década 

passada, houve pesquisas que apresentaram dados preocupantes sobre o consumo de álcool, 

como a relatada no texto História, cultura e moralismo na mesa do bar, onde se informa que, 

ao todo, 12 milhões de homens e 5 milhões de mulheres estão em dependência alcoólica, 

levando a uma estimativa de que 10% da população global já estava dependente dessa 

substância considerada a terceira maior causa de morte no mundo (Morais, 2011). 

Por mais que muitas culturas, de certa forma, desestimulem a visão de que bebidas 

alcoólicas são “venenos”, diversos estudos vêm mostrando o quanto elas podem ser 

                                                 

129
 Fontes antigas descrevem demência como forma de insanidade (deliria) ou perda total da faculdade de pensar 

e até imbecilidade de intelecto, onde as ideias são incoerentes, configurando então incapacidade de raciocinar. 

Outro ponto é que afirmava-se que a mania e melancolia poderiam acarretar tal quadro em estados mais graves. 

Ademais, dotage é dito como a demência dos que envelhecem (Dunglison, 1856, p. 274). 
130

 A Doença de Alzheimer é a mais comum entre as demências, e ela compreende 50 a 70% dos casos de 

neurodegeneração demencial. O comprometimento cognitivo leve (CCL) é a fase intermediária do desfecho, e a 

prevalência dele em pessoas maiores de 65 anos varia de 12 a 18%, sendo que a taxa anual da evolução do 

quadro vai de 10 a 15%. Em território brasileiro, a taxa de incidência é estimada em 13,2% (Tavares Júnior et al, 

2021). 
131

 O etanol consiste em uma cadeia de dois carbonos e um grupo hidroxila (-OH). Estas características conferem 

um perfeito equilíbrio hidrofílico-hidrofóbico que, aliado ao baixo peso da molécula, garante uma imensa 

capacidade de difusão e distribuição em todos os fluidos e tecidos corporais, favorecendo a sua partição no 

sistema nervoso central (SNC) (Costardi et al., 2015, p. 381). 
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extremamente prejudiciais ao organismo, trazendo à tona doenças antes não tão conhecidas 

por sua associação com tais substâncias. Embora ainda haja muito a se elucidar sobre os 

efeitos citotóxicos do álcool, é importante analisar suas complicações observadas em 

pesquisas epidemiológicas e clínico-laboratoriais, em busca de explicitar o potencial
132

 do 

álcool quanto ao desenvolvimento demencial. 

Fato é que, sem uma grande variedade de pesquisas a respeito do álcool e seu 

potencial neurodegenerativo, haverá pouco incentivo a políticas públicas que reconheçam a 

existência de patologias associadas à substância; promovam conscientização sobre bebidas 

alcoólicas; fortaleçam os serviços do CAPSad em todo o país, e regulem o consumo etílico 

pelo estabelecimento de normas mais rígidas relacionadas à saúde e à segurança coletivas. No 

entanto, culturalmente, as mudanças talvez só aconteçam se acompanhadas de uma 

desnormalização da substância em questão. 

De todo modo, a importância da revisão bibliográfica feita no presente trabalho está no 

fato de que não há muitas revisões que reúnam os fatores associados à demência alcoólica e 

que consigam ainda identificar suas prevalências. As condições que fornecem risco maior ao 

quadro demencial em questão são cruciais à análise do tema, já que a DA é pouco reconhecida 

enquanto diagnóstico e ainda menos enquanto demência. Como o álcool consegue estar ligado 

até mesmo à causalidade dos fatores associados, à medida em que prejudica a absorção de 

vitaminas, por exemplo, estudar os fatores relacionados à referida doença pode evidenciar o 

quanto a substância assume o papel de causa primária do quadro. 

Dado que o etanol é amplamente consumido, a demência alcoólica, mesmo quando 

presente junto à cirrose hepática e quaisquer outros problemas comumente provocados pelo 

alcoolismo, pode não ser tão rara como se encontra nos poucos estudos que se debruçam 

sobre o assunto. Entretanto, isso se torna indiferente frente a tantas associações do álcool com 

condições como hipovitaminoses e anemias, ambas temáticas que deveriam ser de interesse à 

saúde pública. Afinal, como políticas nesse âmbito serão possíveis para a DA e seus fatores de 

risco se a relação entre eles não for bem evidenciada? 

                                                 

132
 “Estima-se que aproximadamente 20% dos pacientes tratados na rede primária apresentam um padrão de uso 

de álcool considerado abusivo ou de alto risco. Essas pessoas têm seu primeiro contato com os serviços de saúde 

por intermédio de clínicos gerais, que raramente detectam a presença de acometimento por tal uso (por uma série 

de razões, que vão desde as más condições de trabalho até a formação técnica deficiente), o que tem repercussão 

negativa sobre as possibilidades de diagnóstico e tratamento.” (Alarcon, 2012, p. 132). 
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9 OBJETIVO GERAL 

 

Realizar uma revisão bibliográfica narrativa acerca dos fatores associados à demência 

alcoólica em estudos realizados no Brasil. 
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10 MÉTODOS 

 

Foi realizada uma revisão bibliográfica narrativa de literatura a partir de uma 

variedade de artigos encontrados no acervo da Biblioteca Eletrônica Científica Online e da 

Biblioteca Virtual em Saúde, e antes de maiores explicações, é importante destacar aqui que 

no DSM III, publicado em 1980, a demência alcoólica tem o nome “Demência Associada ao 

Álcool”, e no DSM IV esse nome é mantido, mas no DSM V ele foi modificado, tornando-se 

então: “Transtorno Neurocognitivo Maior ou Leve Induzido por Substância/Medicamento 

(627)”. Já na CID-10, o nome é “Degeneração do sistema nervoso devido ao álcool (G31.2)” 

e a CID-11 fornece informações apenas sobre “Distúrbios Devido ao Uso de Álcool (6C40)” 

Dito isso, e partindo para a explicitação dos métodos adotados, tem-se que as buscas 

por bibliografia foram feitas entre maio e junho do ano de 2024 e compreenderam materiais 

publicados entre 1980 e 2023. Quanto à parte prática da busca, os critérios de inclusão foram 

quantitativos e epidemiológicos de origem brasileira e publicados em português e inglês. Os 

de exclusão foram: estudos de caso, pesquisas totalmente qualitativas, artigos de opinião, 

revisões bibliográficas, obras que analisam ficção etc. Ademais, a partir de consulta no DECS 

(Descritores em Ciências da Saúde), considerou-se o seguinte: 

 

● Demência; dementia; demencia;  

● Abstinência de Álcool; alcohol Abstinence; abstinencia de Alcohol;  

● Consumo excessivo de bebidas alcoólicas; binge drinking; consumo excesivo de 

bebidas alcohólicas;  

● Alcoolismo; alcoholism; alcoholismo;  

● Psicoses alcoólicas;  psychoses, alcoholic; psicosis alcohólicas;  

● Delirium por abstinência alcoólica; alcohol withdrawal delirium; delírio por  

abstinencia alcohólica;  

● Transtorno amnésico alcoólico; alcohol amnestic disorder; trastorno amnésico 

alcohólico;  

● Síndrome alcóolica de korsakoff; alcoholic korsakoff syndrome; síndrome alcohólico 

de korsakoff; 

● Neuropatia alcoólica; alcoholic neuropathy; neuropatía alcohólica. 

De forma geral, isto é, para além da revisão bibliográfica em si, os materiais de análise 

considerados para o presente trabalho foram livros; artigos científicos; websites; artigos de 
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opinião; monografias; teses; matérias jornalísticas; manuais técnico-profissionais (ex: DSM), 

escalas de mensuração neuropsiquiátrica e/ou psicológicas, códigos internacionais (ex: CID), 

guias e legislações. Quanto aos descritores utilizados na busca por estudos que serviriam à 

revisão, trabalhou-se cada um deles da seguinte forma: 

 

● Demência AND Alcoolismo OR Psicoses alcoólicas OR Síndrome alcóolica de 

korsakoff OR Neuropatia alcoólica 

● Consumo excessivo de bebidas alcoólicas OR Abstinência de Álcool OR Transtorno 

amnésico alcoólico OR Psicoses alcoólicas OR Delirium por abstinência alcoólica 

● Demência AND Síndrome alcóolica de korsakoff  OR Transtorno amnésico alcoólico 

OR Neuropatia alcoólica 

● Demência AND Delirium por abstinência alcoólica OR Alcoolismo 

Por último, faz-se necessário destacar que, a fim de facilitar a compreensão sobre o 

quanto foi obtido, em termos de estudos e informações, construiu-se, a partir dos bancos de 

dados, um fluxograma. Na parte referente aos resultados, ele é apresentado juntamente com 

tabelas onde se expõe características gerais, e outras onde se destacam conclusões marcantes 

de cada artigo. Quanto ao período de leitura, os estudos obtidos foram baixados e 

armazenados em pastas do Google drive para um acesso mais rápido.  

Por último, há que se destacar que se optou por dividir o grupo de artigos selecionados 

em metades para que se pudesse comentá-las destrinchadamente, em matéria de suas 

características e contribuições. Logo, a tabela onde são explicados os resultados mais 

relevantes de cada artigo, também seguiu essa lógica. Complementarmente, números foram 

atribuídos para cada produção científica selecionada em busca de facilitar a compreensão das 

tabelas, visto que a formatação referencialista aos autores levaria o recurso tabelar a não caber 

adequadamente na página. 
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11 RESULTADOS 

 

11.1 ANÁLISE GERAL DO FLUXOGRAMA 

 

Notou-se uma grande quantidade de artigos relacionados a cuidadores de pessoas com 

demência mesmo após a aplicação de diversos filtros. Outros estudos mencionavam apenas 

uma vez, ou poucas, a palavra “álcool”. Por isso não contribuíram tanto para a temática do 

trabalho, sendo então desconsiderados. Observou-se também que estudos sociodemográficos e 

transversais ficaram entre os tipos mais úteis, especialmente quanto à “desnutrição”. Aliás, 

tópicos como esse tiveram que ser amplamente apresentados e discutidos no presente trabalho 

em razão da sua notável associação com a demência alcoólica. 

Tal relação parece ser cientificamente sustentável, frente ao fato de que na revisão 

executada aqui, pesquisas que abordaram esses tópicos apareceram em certa quantidade após 

a aplicação de descritores, os quais, em sua maioria, contavam com termos exclusivamente 

relacionados ao álcool. De todo modo, no que se refere à avaliação da qualidade dos estudos 

encontrados durante a revisão bibliográfica, o processo de seleção foi, inicialmente, feito por 

meio do uso da Biblioteca Eletrônica Científica Online e da aplicação do primeiro descritor, o 

qual fora previamente citado junto aos outros na seção em que foram explicitados os métodos.  

Reforça-se então que foram considerados 4 descritores, embora o quarto não tenha 

rendido materiais utilizáveis em ambos os bancos de dados e o terceiro não tenha fornecido 

materiais úteis quando aplicado à Biblioteca Eletrônica Científica Online, além de que o 

fluxograma a ser exposto nesta seção foi construído através da versão gratuita do Canva. 

Ademais, devido ao grande número de artigos remanescentes, em algumas ocasiões, após a 

aplicação dos descritores e filtros básicos (ex: idioma dos artigos; ano de publicação), 

decidiu-se, para alguns casos, a delimitação de artigos provindos de revistas específicas.  

Um exemplo disso foi que, para o primeiro descritor, na Biblioteca Eletrônica 

Científica Online, foram aceitas publicações dos seguintes veículos científicos: Revista 

Brasileira de Geriatria e Gerontologia, Jornal Brasileiro de Psiquiatria, Ciência & Saúde 

Coletiva, e Archives of Clinical Psychiatry (SP). Dada a clara redução no número de estudos 

que essa decisão provocou, repetiu-se o processo de forma similar para quase todo o restante 

da procura. Já para o segundo descritor, neste mesmo banco de dados, a filtragem contemplou 

a Revista Brasileira de Epidemiologia e a Revista de Saúde Pública, em conjunto com todos 

os demais supracitados, com uma única exceção: Archives of Clinical Psychiatry. 
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Finalmente, na Biblioteca Virtual em Saúde, apenas o terceiro descritor rendeu 

materiais utilizáveis. O primeiro não contribuiu com nenhum artigo novo, bem como o quarto. 

Já o segundo, quando aplicado, não forneceu nada. Portanto, ignorando-se os demais 

descritores, prosseguiu-se com uma avaliação da qualidade dos estudos encontrados pelo 

terceiro recurso descritivo. Por último, nesse processo de procura por pesquisas, como já 

havia sido mencionado, construiu-se um fluxograma para exibir um resumo das etapas de 

avaliação qualitativa, reunindo-se os resultados da busca realizada em ambos os bancos de 

dados considerados.  
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Figura 3 - Fluxograma da busca bibliográfica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                          Fonte: Elaboração própria. 
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Tabela 1 - Características dos estudos selecionados 

Características dos estudos selecionados a partir de busca bibliográfica 

Número 

do artigo 

Autores Ano de 

publicação 

Instrumento utilizado Tipo de estudo 

1 Pereira, X. de 

B. F. et al. 

2020 MEEM, EDG e MAC-Q Transversal 

2 Santos, C. de 

S. dos .; 

Bessa, T. A. 

de .; Xavier, 

A. J. 

2020 Dados de prontuário Transversal 

3 Sousa, N. D. 

S. et al. 

2016 MMSE, Escala de Depressão 

Geriátrica Abreviada, Escala de 

Lawton, Miniavaliação 

Nutricional, e teste Time Get Up 

and Go 

Transversal 

4 Moura, E. C.; 

Malta, D. C. 

2011 Dados secundários (VIGITEL) Observacional 

Transversal 

5 Toffolo, M. 

C. F. et al. 

2011 MMSE, Software PASW, Teste 

 exato de Fischer, Teste não 

paramétrico de Wilcoxon, e Teste 

U Mann-Whitney. 

Longitudinal 

Fonte: Elaboração própria. 
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A tabela acima mostra a primeira metade dos artigos selecionados na presente revisão 

bibliográfica, e por ela já é possível observar a forte presença de estudos transversais no grupo 

de pesquisas. Dentre os instrumentos mais utilizados está o MMSE (sigla em inglês) ou 

MEEM (Mini-Exame do Estado Mental). O período de publicação acabou contemplando 

pesquisas publicadas de 2006 a 2020, como será melhor apresentado adiante, mas, a partir do 

recurso tabelar em referência aqui, pode-se observar que houve mais artigos em 2020 e 2011.  

A variedade temática pode ser percebida pelos testes utilizados, já que em alguns 

houve aplicação de testes cognitivos e em outros foram aplicadas até mesmo avaliações 

nutricionais, o que por si só faz inferir uma abordagem interdisciplinar para com a saúde, de 

forma geral, e principalmente para com o cérebro. O uso de escalas talvez tenha auxiliado no 

entendimento dos resultados desses estudos, e aliás, dado o fato de que houve, entre os artigos 

dispostos nessa primeira metade, um estudo observacional transversal, é importante discorrer 

rapidamente sobre as características desse tipo específico de pesquisa. 

Um estudo observacional transversal seria aquele que busca analiticamente pela 

prevalência de uma doença, transtorno, síndrome ou condição, por exemplo, em uma 

população específica durante um momento delimitado. A coleta de dados é realizada em um 

breve período, e, portanto, pode compreender alguns meses apenas ou pouquíssimos anos. 

Nesse modelo de pesquisa, o responsável por ela (pesquisador) não estabelece interações 

diretas com a amostra, sendo esta comumente heterogênea em termos sócio-demográficos. 

O modelo em questão é muito utilizado por cientistas focados em estudar a saúde a 

nível populacional, dado que ele pode evidenciar quais são os grupos de maior risco a 

determinados desfechos. No entanto, quando se junta “observacional” com “transversal”, uma 

limitação recorre da presença deste último tipo citado, frente ao fato de que um estudo 

seccional (seu sinônimo) não consegue, por exemplo, abranger vulnerabilidades anteriores à 

coleta de dados e que podem ter contribuído para o que foi observado pelos pesquisadores. 

Voltando-se à tabela, dados secundários foram utilizados em uma certa parcela dos 

estudos. Adianta-se inclusive que, embora não tenha sido possível encontrar, através desta 

revisão, uma prevalência de demência alcoólica, um estudo encontrado separadamente 

apontou uma prevalência de 1,4% (Ferreira Silva Sakai et al., 2014). Apesar disso, houve 

outros achados importantes que precisam ser ainda expostos. 
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Tabela 2 - Características dos estudos selecionados 

Características dos estudos selecionados a partir de busca bibliográfica 

Número 

do artigo 

Autores Ano de 

publicação 

Instrumento utilizado Tipo de estudo 

6 Sousa, T. F. 

de .; José, 

H. P. M.; 

Barbosa, A. 

R. 

2013 Dados secundários (MONISA), e 

aplicação de questionário Isaq-A 

Transversal 

7 Machado, Í. 

E. et al. 

2017 Dados secundários (Pesquisa 

Nacional de Saúde) 

Transversal 

8 Lopes, M. 

A. 

2006 MMSE, FOME, IQCODE, 

CAMDEX, CDR, B-ADL / ADL-

IS 

Observacional 

Transversal 

9 César, K. 

G. 

2014 IQCODE, Questionário de 

Atividades Funcionais de Pfeffer, 

Bateria Breve de Rastreio 

Cognitivo, MEEM etc 

Populacional 

10 Pimenta, F. 

A. P. et al. 

2013 MEEM Transversal com 

grupo controle 

Fonte: Elaboração própria. 
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A tabela acima mostra um período de publicação que foi de 2006 a 2017, com dois dos 

cinco artigos dispostos acima tendo sido publicados em 2013. Também se observa novamente 

que o MEEM ou MMSE esteve entre os mais utilizados pelas pesquisas selecionadas, bem 

como a forte presença de estudos transversais. Além disso, apesar da quantidade de siglas, é 

possível compreender que a seleção de pesquisas apresenta certa variedade de dados, no 

sentido de ter sido adotada uma abordagem multidisciplinar em muitas delas.  

Tal item é importante de ressaltar, pois foi o que possibilitou muitas correlações com o 

tema central, juntamente com a identificação de fatores de risco de alto impacto para o 

desenvolvimento de comprometimento cognitivo e demência, incluindo, muitas vezes, o 

alcoolismo, a desnutrição, e até a anemia. Aliás, frente ao fato de que será ainda apresentado o 

local de estudo de todos os artigos selecionados, é relevante compreender também fatores 

sócio-demográficos trazidos por alguns dos artigos dispostos acima. 

Primeiramente, “a região mais ‘envelhecida’ é a região sudeste, com 9,3% de idosos, e a 

mais ‘jovem’ é a região norte, com 5,5%. Os estados mais ‘velhos’ são Rio de Janeiro, Rio 

Grande do Sul e Paraíba, com 10,7, 10,5 e 10,2% de idosos, respectivamente, e os estados 

mais ‘novos’ estão todos na região norte, Roraima, Amapá e Amazonas, com 4,0, 4,1 e 4,9% 

de idosos, respectivamente (FIBGE, 2002).” (Lopes, 2006, p. 1). Percebe-se então que a 

possibilidade de alguns estados terem maiores prevalências de demência pode se dar por 

inúmeros aspectos: urbanismo, índice criminal, entre outros. 

À finalidade de compreender tais temáticas, é que estudos como o de César, K. G., 

2014, isto é, do tipo populacional, são extremamente importantes e adequados. Esse modelo 

de pesquisa, também conhecido como demográfico, dedica-se ao estudo de características das 

populações humanas, analisando aspectos que podem ser estratificados por faixa etária, sexo, 

raça/cor etc. A partir de tais análises é possível tecer interpretações sobre a qualidade de vida 

de uma sociedade, o que auxilia no desenvolvimento de políticas públicas. 

Nesse tipo de pesquisa, é comum que se utilizem censos demográficos, por exemplo, 

recursos comumente produzidos pelo IBGE, Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística. De 

todo modo, voltando à tabela apresentada, pode-se perceber mais uma vez a presença de 

estudos que se utilizaram de dados secundários, e que eles se limitaram, geralmente, a 

inquéritos populacionais. Por último, nota-se uma peculiaridade: um estudo transversal com 

grupo controle, embora, convencionalmente, este modelo não tenha grupos assim.  
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Tabela 3 - Detalhes dos estudos selecionados 

Detalhes dos estudos selecionados a partir de busca bibliográfica 

Número 

do artigo 

Local de estudo Estado ou 

região 

Amostra População de interesse 

1 Município de 

Campina Grande 

Paraíba 420 Pessoas de 60 anos ou mais 

cadastrados na ESF 

2 Ambulatório de 

memória da Unisul 

Santa 

Catarina 

287 Pessoas de 60 anos ou mais 

3 Município de 

Mossoró 

Rio Grande 

do Norte 

818 Pessoas de 60 anos ou mais 

residentes na área de 

abrangência de quatro UBSs 

selecionadas 

4 - - 54.369 Residentes das capitais de 

estados brasileiros, incluindo 

o Distrito Federal 

5 Centro de Atenção 

Psicossocial de 

álcool e drogas 

(CAPSad), Ouro 

Preto 

Minas Gerais 21 Pacientes alcoolistas em 

tratamento entre 25 e 64 anos 

Fonte: Elaboração própria. 

 

Através da tabela acima, compreende-se que a amostra da primeira metade dos artigos 

selecionados variou de 21 a mais de 54 mil pessoas. Já quanto ao local dos estudos ou região 

onde foram realizados, percebe-se mais uma vez certa variedade, dado que o primeiro foi feito 

na Paraíba, o segundo em Santa Catarina, o terceiro no Rio Grande do Norte, o quarto teve 

abrangência nacional, e o quinto se deu em Minas Gerais. Ademais, em comparação com o 

que foi apontado anteriormente por meio da citação de Lopes, M. A., 2006, nota-se coerência. 

Isso porque foram abordadas algumas das regiões que provavelmente teriam populações 

com maior presença de idosos. Interessante também ter havido, entre os estudos, um artigo 

cuja abordagem sobre o tema demência contemplou um Centro de Atenção Psicossocial de 
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álcool e drogas (em MG). Este teve como população de interesse indivíduos alcoólatras em 

tratamento no CAPSad em questão, localizado no município de Ouro Preto, e que por isso 

teve a menor amostra dentre as produções científico-textuais selecionadas. 

Já o artigo de número 4 teve uma grande amostra. Por ter tido abrangência nacional, a 

faixa etária considerada nela para análise foi igualmente extensa. Observa-se, no entanto, que, 

de forma geral, os grupos etários de interesse foram similares entre os estudos, além de que a 

maioria avaliou exclusivamente indivíduos senis, algo que não contrasta com o senso comum 

de que a demência e comprometimentos cognitivos estão muito associados ao 

envelhecimento. 

Em completo contraste, o artigo 5, referente ao CAPSAd apresentou uma exceção 

significativa ao estudar uma faixa etária mais ampla, entre 25 e 64 anos. Esse foco 

diversificado ilustra a amplitude do pequeno grupo de estudos selecionados, os quais, apesar 

de diferentes em abrangência e população de interesse, contribuem, até certo ponto, para uma 

visão ampla das condições cognitivas em diferentes faixas etárias e contextos sociais. Outro 

aspecto relevante que pode ser destacado aqui por último, a partir da Tabela 3, é a diversidade 

dos contextos em que os estudos foram conduzidos.  

Enquanto quatro artigos focaram em ambientes urbanos e capitais, como o caso do 

estudo de abrangência nacional já mencionado, o artigo de número 3 traz uma abordagem 

mais interiorana, embora ainda urbana, voltada para uma área de cobertura operacional de 

UBSs em Mossoró, no Rio Grande do Norte. Essa variação geográfica permite uma 

comparação interessante entre grandes centros urbanos e contextos mais restritos, 

possibilitando uma avaliação das disparidades nas condições de saúde. 
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Tabela 4 - Detalhes dos estudos selecionados 

Detalhes dos estudos selecionados a partir de busca bibliográfica 

Número 

do artigo 

Local de estudo Estado ou região Amostra População de interesse 

6 Universidade 

pública 

Nordeste 1.084 Estudantes universitários 

7 26 estados 

brasileiros e no 

Distrito Federal 

- 60.202 Pessoas de 18 a 65 anos ou 

mais 

8 Município de 

Ribeirão Preto 

São Paulo 1.145 Pessoas com 60 anos ou 

mais 

9 Centro 

especializado em 

atendimento a 

idosos pelo SUS 

no Município de 

Tremembé 

São Paulo 630 Pessoas com 60 anos ou 

mais 

10 Serviço de 

Geriatria no 

Município de 

Belo Horizonte 

Minas Gerais 424 Idosos com queixas de 

alterações cognitivas ou 

alterações observadas por 

seu cuidador 

Fonte: Elaboração própria. 

 

A tabela 4 demonstra uma variação considerável no tamanho amostral entre os estudos 

incluídos nessa segunda metade. O estudo com a maior amostra, correspondente ao artigo de 

número 7, teve mais de 60 mil pessoas, distribuídas por 26 estados brasileiros, além do 

Distrito Federal. Analisaram-se indivíduos de 18 a 65 anos ou mais, o que reflete um interesse 

em observar condições cognitivas em larga escala, tanto em jovens adultos quanto em idosos.  

Em contraste com essa pesquisa, o artigo 10, por exemplo, apresentou amostra 

significativamente menor, contemplando 424 pessoas e se concentrando em idosos com 

queixas cognitivas em Belo Horizonte, Minas Gerais. Aliás, quando se trata de localização, 
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embora tenha sido possível notar determinada variedade, a maioria dos estudos foi realizada 

em centros sanitários especializados ou em universidades, ao menos pela análise da tabela 

acima. Destaca-se então uma certa concentração de investigações, na presente revisão 

bibliográfica, que se deram em ambientes acadêmicos ou de serviços de saúde. 

 Ademais, o estudo de número 7, de abrangência nacional, não foi o único dentre todos 

a considerar dados de todas as regiões do Brasil, mas nessa tabela realmente apenas ele teve 

essa característica e, de modo geral, essa notória variação de local de estudo contribui para 

uma melhor compreensão das diferenças regionais e institucionais no tratamento e análise de 

questões cognitivas, sobretudo no que se refere à demência e a comprometimentos 

neurológicos. Bem, um outro ponto a ser explicitado é a diferença nas populações de estudo. 

Na tabela, enquanto os artigos 8, 9 e 10 predominantemente focaram em idosos, o 

artigo 6 investigou estudantes universitários no Nordeste do Brasil, totalizando 1.084 

participantes. Com isso, amplia-se o escopo do tema central para além das populações senis, 

apesar das diferenças de objeto de estudo entre os artigos selecionados, possibilitando a busca 

por uma compreensão mais ampla de fatores cognitivos que podem aparecer mesmo em 

estágios iniciais da vida adulta. 

Esse contraste etário entre os artigos ajuda ainda a diversificar as perspectivas sobre a 

saúde cerebral nas várias fases de vida classificáveis. Além disso, a partir do recurso tabelar 

em referência aqui, observa-se também que os estudos, em boa parte, foram conduzidos em 

estados do Sul ou do Sudeste. O artigo 9, por exemplo, realizado no município de Tremembé, 

interior de São Paulo, focou em 630 idosos. Tal recorte refletiu a urgência de determinadas 

mudanças nos serviços públicos de saúde quanto ao suporte a idosos com e sem 

comprometimentos neurais, como será visto melhor a seguir. 
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Tabela 5 - Contribuições marcantes dos estudos selecionados 

Prevalências e resultados mais importantes 

Número 

do artigo 

Objetivo do 

estudo 

Prevalência Fatores associados Principais resultados 

1 Prevalência 

de anemia 

12,5%. Idade, demência e 

comprometimento de 

memória estiveram 

relacionados com CH. 

UBSFs devem incluir a 

avaliação do aspecto 

cognitivo para idosos. 

2 Níveis de 

vitamina D 

entre idosos 

dementados 

Os 16,7% 

dementados 

tinham média 

21,9 ng/mL 

Vitamina D, depressão, 

hipertensão arterial e idade 

acima dos 80 anos, 

estiveram associados à 

demência 

O aumento de uma 

unidade de vitamina D 

(ng/mL) reduz a chance 

de demência em 8%. 

3 Prevalência 

de DC 

65,9% Alta prevalência de DC 

associada à idade, 

escolaridade, capacidade 

funcional e estado 

nutricional 

36,1% da amostra estava 

desnutrida ou sob risco 

para desnutrição 

4 Consumo de 

álcool na 

população 

38,1% A maior prevalência de 

consumo de álcool entre 

jovens pode ser 

preocupante 

Há poucos estudos 

brasileiros sobre 

consumo de bebidas 

alcoólicas em adultos 

5 Consumo de 

doces para 

lidar com a 

fissura 

90% Mulheres abstinentes e não 

abstinentes ganharam peso, 

mas o mesmo não ocorreu 

integralmente com os 

homens. 

Alcoolistas que 

conseguiram se abster 

tiveram menor fissura ao 

consumir alimentos ricos 

em carboidratos. 

Fonte: Elaboração própria. 

 

A tabela 5 resume as principais contribuições da primeira metade dos artigos incluídos 

na presente revisão bibliográfica, abordando as mais marcantes prevalências e/ou médias 

encontradas, bem como fatores associados aos resultados de cada estudo. No artigo 1, por 

exemplo, destaca-se a prevalência de anemia em idosos como um fator relevante no contexto 
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da pesquisa em questão. Ela demonstrou que idade, demência e comprometimento de 

memória estavam fortemente relacionados ao quadro anêmico.  

Além disso, o resultado selecionado como principal apontou a importância da inclusão 

de avaliações cognitivas em UBSFs, sugerindo a necessidade de uma abordagem mais 

abrangente na atenção ao idoso. Outro aspecto importante diz respeito aos níveis de vitamina 

D em senis demenciados, algo que foi discutido no artigo 2. Observou-se uma prevalência 

elevada de hipovitaminose D na amostra, bem como depressão e hipertensão arterial, além de 

idade acima dos 80 anos, como fatores associados à demência.  

Uma contribuição marcante advinda desse estudo foi a indicação de que o aumento dos 

níveis dessa vitamina específica pode reduzir em 8% as chances de um indivíduo desenvolver 

um quadro demencial. Tal dado fornece uma perspectiva muito interessante sobre a relação 

entre nutrição e saúde cognitiva, devendo ela ser profundamente considerada em medidas 

públicas que visem a qualidade de vida dos idosos brasileiros frente ao fato de que muitas 

pessoas podem enfrentar insegurança alimentar neste país. 

Já o artigo 3 trouxe uma análise detalhada sobre a prevalência de déficit cognitivo (DC) 

entre idosos, associando tal fator à idade, escolaridade, capacidade funcional e estado 

nutricional. Os resultados indicaram que uma parcela significativa da amostra (36,1%) estava 

desnutrida ou ao menos em risco de desnutrição, ressaltando a importância de intervenções 

nutricionais como parte do cuidado integral ao idoso com comprometimento cognitivo. Por 

fim, o artigo 5, de forma geral, analisou a capacidade de lidar com fissuras, por exemplo. 

 Revelou-se que 90% dos avaliados consumiram doces como forma de resistir à vontade 

de se drogar, mostrando-se ainda que mulheres, tanto abstinentes quanto não abstinentes, 

subiram de peso. No entanto, enquanto homens abstinentes tiveram um pequeníssimo ganho, 

homens não abstinentes perderam peso. Isso indica que o consumo de carboidratos ricos em 

açúcar atua como um mecanismo de compensação (ou “coping”), especialmente entre 

mulheres, em contextos onde se precisa lidar com os sintomas da abstinência, destacando a 

importância de acompanhar os hábitos alimentares durante o processo de recuperação. 
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Tabela 6 - Contribuições marcantes dos estudos selecionados 

Prevalências e resultados mais importantes 

Número 

do artigo 

Objetivo do estudo Prevalência Fatores associados Principais resultados 

6 Consumo de 

bebidas alcoólicas 

entre estudantes 

universitários 

41,3% Consumo 

insuficiente de 

frutas e hortaliças 

foi mais comum 

entre estudantes 

homens. 

81,2% apresentaram 

consumo insuficiente de 

frutas, e 57% de hortaliças 

7 Relato de UEE de 

álcool (mulheres e 

homens) 

51,5% e 

55% 

Homens 

consomem mais 

álcool 

A prevalência de uso recente 

de álcool foi de 26,5%, 

14,4% em mulheres e 38,1% 

em homens 

8 Taxa de 

prevalência de 

diagnóstico de CC 

21,9% 18,8% dos casos de 

(CCF) 

correspondiam a 

alcoólatras 

Transtornos cognitivos 

estiveram associados à 

dependência alcoólica 

9 Prevalência de 

comprometimento 

cognitivo sem 

demência (CCSD) 

19,5%. Demência esteve 

associada a baixo 

nível 

socioeconômico, 

AVC, transtorno 

psiquiátrico prévio, 

etilismo e epilepsia 

As prevalências de 

demência e CCSD foram 

influenciadas pela idade e 

pela escolaridade 

10 Porcentagem dos 

que tinham 

demência e 

também tinham 

deficiência de 

vitamina B12 

78,4% As comorbidades 

mais frequentes (na 

DM) foram HA 

(74,3%), distúrbios 

do sono (48,3%) e 

dislipidemia 

(28,9%) 

A relação entre 

hipovitaminose B12 e 

ocorrência de DM não foi 

estatisticamente significativa 

Fonte: Elaboração própria. 
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A tabela acima apresenta um resumo de contribuições marcantes da segunda metade 

dos artigos selecionados para a presente revisão bibliográfica. O primeiro tópico a ser 

destacado é a ingestão de bebidas alcoólicas entre estudantes universitários. Os dados 

mostram que 41,3% dos alunos reportaram uso de álcool, e que o consumo insuficiente de 

frutas e hortaliças foi mais comum entre homens. Outro ponto é que mais de 80% dos 

avaliados apresentaram consumo escasso de frutas, enquanto quase 60% tinham o mesmo 

padrão quanto às hortaliças. 

Tal quadro ilustra um comportamento nutricional alarmante associado ao estilo de 

vida que uma grande parcela dos estudantes universitários apresentaram, especialmente 

aqueles que consumiam álcool com frequência. Dito isso, um outro estudo disposto na tabela 

discorre sobre o uso episódico (ou esporádico) excessivo (UEE) de álcool, tanto entre 

mulheres quanto entre homens, mostrando que as prevalências foram de 51,5% e 55%, 

respectivamente. Observou-se ainda que homens consumiram mais bebidas que mulheres. 

A prevalência de uso recente de álcool foi de 14,4% para este último grupo, o 

feminino, e de 38,1% para os homens, de modo que a prevalência na amostra total foi de 

26,5%. Tais porcentagens reforçam a necessidade de intervenções voltadas para a 

conscientização de jovens sobre o etilismo. Agora, em relação ao comprometimento cognitivo 

(CC), um estudo encontrou prevalência de 21,9%, e que 18,8% dos casos de 

comprometimento cognitivo funcional (CCF) corresponderam a alcoólatras, o que equivale a 

quase 86% da prevalência.  

Tal panorama mostra uma correlação muito considerável entre consumo de álcool e 

prejuízo neurológico, indicando que pessoas álcool-dependentes possuem risco maior de 

desenvolver transtornos de ordem cognitiva, o que pode afetar diretamente sua qualidade de 

vida e sua funcionalidade ou independência. Quanto a isso, um estudo (o de número 9) 

abordou a relação entre comprometimento cognitivo sem demência (CCSD) e outros fatores, 

encontrando uma prevalência de 19,5%.  

Observou-se ainda que a demência estava associada a baixo nível socioeconômico, 

acidentes vasculares cerebrais (AVC), transtornos psiquiátricos prévios, etilismo e até 

epilepsia. Por último, focando-se na demência, o estudo de número 10 encontrou que quase 

80% dos dementados tinham deficiência de vitamina B12. As comorbidades mais frequentes 

foram hipertensão arterial (HA), distúrbios do sono, e dislipidemia.  
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11.2 RELAÇÃO ENTRE DEMÊNCIA E DESNUTRIÇÃO, ANEMIA E HIPOVITAMINOSE  

 

Em um dos artigos considerados para a revisão bibliográfica explica-se um estudo 

transversal que avaliou 818 idosos no município de Mossoró (RN, Brasil), entre 60 e 100 anos 

de idade, a maioria sendo mulheres (63,3%) de cor branca (63,2%) e idade até 70 anos 

(51,7%). Grande parte era alfabetizada (71,5%) e sem companheiro (54,6%). Observou-se que 

34% dos senis atingiram pontuações compatíveis com depressão e que 36,1% apresentaram 

desnutrição ou risco de chegar a tal (Pereira et al., 2020). Além disso, menos de 30% do 

grupo analisado mostrou dependência para atividades instrumentais do cotidiano, e quase 

85% apresentou risco elevado para eventos de queda. 

Foram calculadas também as odds ratio (OR não ajustada) entre as variáveis de caráter 

dicotômico, verificando-se que, sempre que há aumento de uma unidade de vitamina D 

(ng/mL), ocorre também a diminuição da chance de se obter o diagnóstico de demência, 

precisamente, em 8%. Em outro estudo com idosos franceses demonstrou-se que a deficiência 

de vitamina D acarretou risco aproximadamente 3 vezes maior de resultar em demência. Além 

disso, estudos de caso controle também indicaram o quanto demenciados tendem a apresentar 

menores concentrações de vitamina D em sua circulação sanguínea (Santos e Xavier, 2020).  

Entre as complicações de um quadro de hipovitaminose D estão: declínio cognitivo 

acelerado, pior função executiva, raciocínio mais lento, e prejuízos à percepção visual. De 

todo modo, partindo-se para outro tópico, em um outro estudo, do tipo transversal e com 

coleta de dados primários, analisou-se a relação entre anemia e fatores cognitivos em idosos 

(60 anos ou mais, de ambos os sexos) residentes em Campina Grande, na Paraíba (Brasil), 

cadastrados na Estratégia Saúde da Família do município em questão. Estabeleceu-se uma 

amostra proporcional a cada um dos seis Distritos Sanitários da cidade, sendo o conjunto 

amostral composto por um total de 420 idosos.  

A coleta de dados foi executada por três duplas de entrevistadores previamente 

treinados, e a coleta de sangue foi feita por profissionais habilitados que prosseguiram com as 

análises em um Laboratório de Análises Clínicas, credenciado e cadastrado no Serviço de 

Controle e Qualidade da Sociedade Brasileira de Análises Clínicas. As variáveis do estudo 

então foram concentração de hemoglobina e fatores cognitivos, entre os quais estavam: 

demência, depressão e comprometimento de memória. Esses itens foram estudados por meio 

de exames padronizados, questionários e escalas. 

“No modelo final, foram consideradas aquelas variáveis que apresentaram correlação 

relevante com a concentração de hemoglobina (p < 0,05).” (Sousa et al., 2018, p. 938). 
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Destaca-se, no entanto, que dos 420 idosos da amostra inicial, 60 foram posteriormente 

excluídos por não ser possível realizar a coleta sanguínea neles, então no final restaram 360 

indivíduos, dos quais 67,2% eram mulheres. A idade variou de 60 a 104 anos, com média de 

71,28 anos (DP = 8,93), e se verificou uma prevalência de anemia de 12,5%. Notou-se ainda 

que “prevalências semelhantes foram encontradas em outros estudos com idosos em 

diferentes regiões brasileiras, as quais variaram de 11% a 12,8%.” (Souza et al., 2018, p. 938-

940). 

Constatou-se também que a idade estava relacionada, como fator de risco, com uma 

menor concentração de hemoglobina, enquanto que o maior Índice de Massa Corporal (IMC) 

mostrou ser um fator de proteção para com ela. Quanto à pontuação obtida pelo MAC-Q, um 

dos exames utilizados para verificação de comprometimento cognitivo, notou-se relação 

negativa com a variável em questão. Então quanto menor a concentração de hemoglobina 

maior a pontuação no MAC-Q, o qual será melhor explicado em outro momento. 

Entretanto, uma análise detalhada do p-valor revelou que equívocos na interpretação 

dos dados podem ter ocorrido, pois embora algumas variáveis tenham sido descritas como 

negativa ou positivamente relacionadas com a concentração de hemoglobina, muitas dessas 

relações não foram estatisticamente válidas. Interpretando o p-valor de cada variável disposta 

no artigo, dado o resultado de 0,014, conclui-se que há uma associação relevante entre sexo e 

prevalência de anemia. 

Isso significa que a distribuição da anemia entre homens e mulheres é diferente de 

forma impactante. Já quanto à idade (0,328), constata-se que não há uma relevância na 

associação entre grupo etário e prevalência do item analisado, então as diferenças observadas 

entre os grupos etários podem ser atribuídas ao acaso, e o mesmo pode ser dito sobre as 

variáveis demência (0,236) e comprometimento de memória (0,086). No entanto, o contrário 

se observa em estado nutricional (0,024).  

Portanto, com base nos valores de p apresentados pelo estudo, somente as variáveis 

"Sexo" e "Estado nutricional" mostraram uma correlação estatisticamente significativa com a 

prevalência de anemia. Dito isso, em um outro estudo, do tipo transversal com grupo 

comparativo (controle), analisaram-se algumas comorbidades comumente associadas à 

demência com idosos atendidos por um centro especializado do Sistema Único de Saúde 

(SUS); centro este que recebe pacientes da Atenção Primária, e dentre as comorbidades 

incluídas estava a deficiência de cobalamina.  

Notou-se que “a deficiência de folato (3,5%), de vitamina B12 (23,6%) e a anemia 

(6,2%) foram semelhantes a outros estudos brasileiros, podendo estar associados a fatores 
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nutricionais e/ou ao uso de medicamentos que possam interferir na absorção dos nutrientes.” 

(Pimenta et al., 2013, p. 330). A partir dos dados, verificou-se que a hipovitaminose B12 foi 

mais prevalente no grupo com demência (78,4%) em comparação com o grupo controle 

(21,6%). Encontra-se aqui então a necessidade de mais estudos para compreender se 

realmente há uma associação causal entre demência e deficiência de cobalamina.  

 

11.3 RELAÇÃO ENTRE DEMÊNCIA E DEPENDÊNCIA ALCOÓLICA 

 

Um estudo transversal objetivou analisar fatores sociodemográficos possivelmente 

associados ao consumo recente ou episódico de álcool segundo sexo no Brasil em uma ampla 

amostra. A base de dados foi da Pesquisa Nacional de Saúde (PNS) de 2013. Considerou-se 

consumo recente todo aquele realizado nos 30 dias anteriores à pesquisa. Foi feita uma análise 

do tipo descritiva de cada uma das variáveis através do cálculo de frequências absolutas e 

relativas. Análises bivariadas também foram executadas como o uso do teste χ2 de Pearson 

(Machado et al. 2017).  

Os desfechos analisados foram então uso recente de álcool (nos 30 dias anteriores à 

pesquisa, independentemente da quantidade) e uso episódico excessivo de álcool, estipulado a 

partir de um consumo de 5 ou mais doses para o homem e 4 ou mais doses para a mulher, em 

uma única ocasião, pelo menos uma vez nos 30 dias anteriores ao estudo. Já as características 

sociodemográficas foram sexo, cor, e faixa etária. Destaca-se que foram inseridos na categoria 

branca indivíduos de peles branca e amarela, o que pode ser limitante, pois, descendentes de 

orientais, por exemplo, talvez tenham consumo distinto daqueles com origem latina.  

De todo modo, as faixas etárias foram organizadas da seguinte forma: 18 a 24 anos; 25 

a 34 anos; 35 a 44 anos; 45 a 54 anos; 55 a 64 anos; e 65 anos ou mais. Já a escolaridade foi 

dividida em: sem instrução e fundamental incompleto; fundamental completo e médio 

incompleto; médio completo e superior incompleto; e superior completo. Segundo o estudo, 

houve uma prevalência de 26,5% para o uso recente de álcool no Brasil, em 2013, sendo 

39,2% em homens e 15,2% em mulheres. Houve também proporções maiores em pessoas 

dentro da categoria branca na faixa específica de 25 a 34 anos, e que possuíam nível superior 

completo ou pós-graduação, solteiros e moradores de áreas urbanas.  

A prevalência do uso episódico excessivo de álcool na população foi de 13,7%: 21,6% 

entre indíviduos do sexo masculino e 6,6% naqueles do sexo feminino. Notam-se pequenas 

diferenças entre as categorias de cor, com não brancos apresentando prevalência pouquíssimo 

maior de uso recente. Observa-se ainda que adultos jovens (especialmente de 25 a 34 anos) 
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têm uma maior prevalência, tanto de uso recente quanto de uso excessivo, e que a prevalência 

de uso recente e uso excessivo é mais acentuada entre os de maior escolaridade. O grupo de 

solteiros também apresenta maior prevalência de uso recente e uso excessivo de álcool.  

Houve ainda uma pequena diferença entre áreas rural e urbana, com a área urbana 

apresentando ligeiramente maior prevalência de uso recente
133

. Constatou-se também que, 

entre os homens, os não brancos têm uma prevalência de uso recente de álcool 

significativamente menor que os brancos, e entre as mulheres, não brancos também têm uma 

prevalência significativamente menor que os brancos. Outro ponto é que a prevalência de uso 

recente de álcool é maior entre adultos jovens (18 a 34 anos) e diminui com a idade em ambos 

os sexos. Ainda sobre a amostra de homens, notou-se que a prevalência de uso recente de 

álcool aumenta conforme o nível de escolaridade.  

Semelhantemente ao grupo masculino, observa-se que, entre as mulheres, a 

prevalência também aumenta com o nível de escolaridade, sendo maior entre aquelas com 

ensino superior completo. Ademais, entre os homens, solteiros e separados/divorciados há 

uma prevalência significativamente maior de uso recente de álcool, tendência similar entre as 

mulheres, com solteiras e separadas/divorciadas apresentando maior prevalência. No geral, 

pode-se concluir que tanto entre homens quanto entre mulheres, a prevalência de uso recente 

de álcool é maior em áreas urbanas do que em áreas rurais.  

Notou-se também que a diferença na proporção de uso episódico excessivo entre não 

brancos e brancos é estatisticamente significativa, tanto para homens quanto para mulheres, 

com não brancos apresentando uma maior prevalência. Conclui-se então que a proporção de 

uso episódico excessivo é significativamente maior entre adultos mais jovens (18 a 24 anos), e 

ela diminui com o avanço da idade, em ambos os sexos. Ademais, a escolaridade também 

apresenta uma influência relevante na proporção de uso episódico excessivo para a população 

total, com menor prevalência entre aqueles com superior completo.  

Observou-se ainda que os solteiros e separados/divorciados apresentam maior 

prevalência de uso episódico excessivo em ambos os sexos, e não houve uma diferença 

relevante entre as áreas rural e urbana para uso episódico excessivo. Entendeu-se ainda que 

não brancos apresentaram maior prevalência de uso episódico excessivo. Dito isso, em um 

outro estudo transversal, mais focado na população universitária, objetivou-se estimar as 

                                                 

133
 De forma geral, as maiores prevalências de uso recente e uso excessivo de álcool foram observadas entre 

homens, jovens adultos (especialmente de 25 a 34 anos), pessoas com maior escolaridade e solteiros. Quanto às 

diferenças observadas em termos de cor da pele e área de residência, pode-se dizer que são menos proeminentes 

em comparação às outras variáveis. 
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prevalências de fatores associados aos menores níveis de atividade física, consumo 

insuficiente de frutas e de verduras, uso excessivo de bebidas alcoólicas e hábito de fumar em 

estudantes de uma universidade pública no Nordeste do Brasil. 

A maior parte dos analisados teve baixa frequência de atividade física no lazer 

(54,1%), consumo insuficiente de frutas e hortaliças (que variou de 57% a 81,2%), e alta 

prevalência de etilismo (41,3%) (Sousa; José; Barbosa, 2013). O comportamento de risco 

mais prevalente foi o consumo diminuto de frutas, que ocorreu mais entre os homens, e o 

consumo ínfimo de hortaliças também foi mais intenso neste grupo. O mesmo foi observado 

do mais jovem grupo etário, estudantes sem companheiro e aqueles cuja renda não foi 

relatada.  

A maior prevalência de consumo alcoólico foi observada no grupo masculino e em 

estudantes cujos dois responsáveis (pais) tinham ensino médio e superior completos. Notou-se 

ainda que o consumo de álcool era mais predominante entre aqueles cujos estudos se davam 

no turno da noite. Expostos tais achados e retomando então a análise da associação entre 

demência e alcoolismo, tem-se que, em um outro estudo, chegou-se à conclusão de que “o 

etilismo também foi um fator de associação significativo encontrado, podendo ser justificado 

tanto pelo efeito deletério do próprio etanol, como pelo aumento de risco de eventos 

cerebrovasculares causado pelo consumo excessivo de álcool
134

.”  (César, 2014, p. 88). 

Bem, um outro estudo que se relacionou com os assuntos “consumo de álcool” e 

“demência” em algum nível, visou estabelecer a prevalência de casos clínicos como os do 

comprometimento cognitivo leve (ou CCL) e comprometimento cognitivo sem demência 

(CCSD), bem como sua relação com a ocorrência de síndrome demencial entre idosos 

residentes do município de Tremembé, São Paulo, avaliando-se também a influência de 

algumas variáveis sociodemográficas sobre esses quadros de saúde neurológica. A pesquisa, 

portanto, foi do tipo populacional e realizada em fase única.  

Quase 40% dos avaliados relataram consumo de bebida alcoólica, e coincidentemente 

o diagnóstico de demência foi mais comum entre os etilistas crônicos (30%), bem como na de 

ex-etilistas (38,2%). “Destacou-se que quanto mais o indivíduo consumia bebida alcoólica, 

maior era a prevalência de demência, mas, no entanto, não houve aumento da prevalência de 

CCSD proporcional ao consumo etílico.” (César, 2014, p. 59). Concluiu-se também que a 

presença de síndrome demencial apresentou associação estatisticamente significativa com as 

                                                 

134
 “Em revisão recente de demência relacionada ao álcool, foi concluído que ainda não está claro qual o nível de 

consumo representaria um risco, mas poderia haver recuperação cognitiva se a abstinência fosse mantida.” 

(César, 2014, p. 88). 
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seguintes variáveis: baixo nível socioeconômico, acidente vascular cerebral, transtorno 

psiquiátrico prévio, etilismo e epilepsia.  

Ademais, um ponto unânime entre as pesquisas é a idade, apesar de algumas faixas 

etárias parecerem distintamente mais afetadas a depender da fonte. A respeito dessa relação, 

“as revisões de JORM et al. (1987) e de Ritchie et al. (1992) encontraram uma relação 

fortemente positiva entre idade e demência, detectando o aumento de 2 vezes da taxa de 

prevalência de demência a cada 5,1 anos e 5,7 anos, respectivamente.” (Lopes, 2006, p. 2). 

Por isso geralmente se fala sobre a hipótese da reserva cognitiva
135

, a qual ajudaria no retardo 

dos sintomas demenciais. 

De todo modo, ainda sobre o consumo abusivo de álcool e sua relação com a 

demência, tem-se que, “na mesma direção, Thomas e Rockwood (2001), em um estudo de 

coorte com 10.268 idosos, encontraram um risco aumentado para demência entre os 

abusadores de álcool (prováveis e definidos)
136

.” (Lopes, 2006, p. 8). Por último, é importante 

lembrar do argumento equivocado usado por muitos indivíduos de que, embora o consumo de 

álcool apresente alguns riscos à saúde, a ingestão promove certos benefícios ao organismo, 

algo comum de se ouvir a respeito de bebidas como o vinho, por exemplo. 

Bem, se, por um lado, o álcool pode ser um fator de proteção, quando consumido 

moderadamente, para lesões vasculares (Mukamal et al., 2001; Den Heijer et al., 2004), o 

consumo abusivo seria um fator de risco para vários outros problemas de saúde. Aliás, é 

correto afirmar que ele acarreta risco de demência, mas a ressalva que muitas pesquisas fazem 

é que isso ocorre apenas quando há companhia de outros fatores: “[...] deficiência de vitamina 

B1, B12 e folatos, doença hepática crônica com comprometimento cerebral, predisposição 

genética e estilo de vida sedentário (Hulse et al., 2005).” (Lopes, 2006, p. 9). Cabem, no 

entanto, à tal ressalva, inúmeras críticas… 

                                                 

135
 “A hipótese da ‘reserva cognitiva’, que defende a ideia de que a educação forma uma reserva que retarda o 

início das manifestações da demência (Stern et al., 1999); e a hipótese da ‘lesão cerebral’ (“brain battering”), que 

procura demonstrar a associação entre baixa educação e demência através de uma ocorrência maior de pequenas 

lesões cérebro-vasculares entre as pessoas de baixa escolaridade (Del Ser et al., 1999). No entanto, comparando 

duas comunidades com diferentes níveis sócio-culturais e de escolaridade, Azzimondi et al. (1998) observaram 

uma taxa maior de prevalência na comunidade de maior nível sócio-cultural e escolaridade.”  (Lopes, 2006, p. 6-

7). 
136

 Antilla et al. (2004), também em um estudo prospectivo, com 1.464 adultos de meia idade seguidos por 23 

anos, encontraram associação entre aumento do uso de álcool e demência, apenas entre os apoE e4 positivos 

(Lopes, 2006, p. 8). É necessário explicar que o “e4” é um alelo da glicoproteína APOE, apontada como fator de 

risco para Doença de Alzheimer por vários pesquisadores.  
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11.4 PADRÕES NO ETILISMO 

 

Entre os artigos de revisão bibliográfica houve um em particular que vale a pena 

destacar nesta seção. Trata-se de um estudo com amostra total de 54.369 pessoas, onde se 

consideraram dois padrões de ingestão etílica: Habitual – que seria todo o consumo ocorrido 

nos últimos 30 dias, independentemente da dose; e Abusivo – referente a qualquer consumo 

superior a 5 doses para homens ou a 4 doses para mulheres, em pelo menos uma ocasião nos 

últimos 30 dias. As estimativas referentes à frequência do consumo foram obtidas com 

cálculos baseados em variáveis independentes, sendo o intervalo de confiança igual a 95%. 

O ano de 2006 foi escolhido, na pesquisa em questão, por ter feito parte da linha 

básica de investigação do consumo etílico pelo VIGITEL. “Razões de prevalência, brutas e 

ajustadas, do consumo de bebidas alcoólicas foram calculadas separadamente para homens e 

mulheres, considerando-se nível de significância de 5% (p<0,05).” (Moura; Malta, 2011, p. 

63-64). A partir das análises, observou-se que a faixa etária de maior consumo de bebidas 

alcoólicas, sem que se considerasse padrões, está entre 18 e 44 anos.   

Esta faixa alcançou quase 42% da população com o padrão de consumo habitual, 

havendo declínio após a última idade citada até um alcance de 20% daqueles com 65 anos ou 

mais. O mesmo se observa no padrão abusivo, o qual passa de 19% entre 18 e 44 anos para 

um pouco mais de 2% após os 64 anos. Dado que o próprio estudo cita a escassa quantidade 

de trabalhos brasileiros de base populacional publicados, sobre o consumo de bebidas 

alcoólicas, há então, evidentemente, uma limitação na comparabilidade de prevalências destes 

padrões com outras pesquisas. 
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12 DISCUSSÃO 

 

12.1 DESNUTRIÇÃO 

 

No estudo feito no município de Mossoró, observou-se, entre os idosos, desnutrição ou 

risco de chegar a essa condição em quase 40% da amostra (Pereira et al., 2020). Outros 

estudos mostram que o envelhecimento em si pode vir acompanhado de uma nutrição mais 

deficitária e assim gerar complicações metabólicas que podem contribuir, em casos mais 

crônicos, para um déficit cognitivo com potencial de evoluir para demência. De todo modo, o 

achado a respeito da associação inversamente proporcional entre a vitamina D e a demência é 

outro ponto a se considerar, pois mostra o papel fundamental que a nutrição tem na saúde 

cerebral, especialmente na população idosa.  

Ademais, na pesquisa de Souza et al. (2018) houve uma comprovação de que a anemia 

está relacionada, de forma estatisticamente significativa, com o estado nutricional, ou seja, 

uma nutrição precária acarreta anemia. Outrossim, embora Caramelli e Barbosa (2002), 

tenham usado o termo “obrigatórios” para se referir a certos exames da investigação 

etiológica de uma síndrome demencial, como hemograma e nível sérico de vitamina B12, tais 

testes não o são de fato, isto é, podem ser ou não prescritos por um profissional de saúde para 

investigar a doença a fim de se proporcionar um diagnóstico diferencial mais assertivo. 

Quanto aos achados de Pimenta et al. (2013), apesar da deficiência de cobalamina ter 

sido mais prevalente entre demenciados, não houve relação estatisticamente válida. Portanto, 

pode ser que a hipovitaminose cobalamínica em si não seja a maior causa de demência entre 

os idosos analisados, e talvez até entre aqueles com alguma demência alcoólica. Hipotetiza-se 

aqui então que o álcool em si pode ser o maior responsável, ou ao menos um fator mais grave 

que o déficit de vitamina B12 e quaisquer outras, no que concerne uma neurodegeneração 

demencial.  

Aliás, é interessante explicar que essa hipovitaminose é uma causa, em alguns casos, do 

que se conhece como psicose orgânica, e o quadro demencial, geralmente considerado 

“reversível”, decorrente dessa condição, é caracterizado por disfunções cognitivas do tipo 

global, lentidão mental, declínio mnemônico, e falta de foco, porém déficits corticais focais 

são inexistentes. Já quanto às manifestações psiquiátricas, tem-se que “são proeminentes e 

incluem depressão, mania e quadros psicóticos com alucinações auditivas e visuais (Toh et 

al., 1997).” (Gallucci Neto; Tamelini; Forlenza, 2005, p. 24). 
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Outro ponto é que até mesmo hipotireoidismo
137

 pode causar demência reversível e/ou 

psicose crônica, semelhantemente a dois outros quadros clínicos: Pelagra
138

 e depressão
139

. 

Aliás, um ponto que vale a pena ser comentado brevemente é que a depressão tem como fator 

de risco, dentre vários outros, uma nutrição deficitária, especialmente em vitaminas. Bem, 

dito isso, a respeito do alcoolismo, sabe-se que algumas complicações do quadro podem 

provocar demência
140

, tais como o hematoma subdural crônico por traumatismo craniano, 

degeneração hepatocerebral por cirrose hepática, além de, claro, deficiências nutricionais.  

Aprofundando-se mais nesse assunto, houve fontes que encontraram significativa 

relação entre desnutrição e risco de demência e/ou déficit cognitivo. Em uma outra pesquisa 

que focou em indivíduos desnutridos, observou-se que eles tinham três a quatro vezes mais 

risco de desenvolver demência grave quando comparados a pessoas bem nutridas. Ademais, 

em um outro estudo, com coorte transversal, analisou-se mais de 5 mil idosos de Cingapura, o 

que permitiu a verificação de que havia uma associação relevante entre desnutrição e déficit 

cognitivo (Brito et al., 2020). 

Ainda tratando do assunto “hipovitaminoses”, há que se enfatizar que, nas últimas 

décadas, algumas associações têm sido feitas entre a concentração de vitamina D e demência, 

de modo que estudos atualmente já mostram que a hipovitaminose D é mais presente entre 

idosos dementados (Santos et al., 2020). Portanto, muito provavelmente baixos níveis desta 

vitamina no corpo podem estar fortemente associados com o desenvolvimento de demência 

ou prejuízo cognitivo acelerado, ou seja, hipovitaminoses diretamente provocariam um 

quadro demencial.  

Mesmo que este não seja o caso, pode-se ao menos entender este componente (a 

hipovitaminose D) quase como um biomarcador que mede o risco de neurodegeneração 

                                                 

137
 “A demência [por hipotireoidismo] é caracterizada por lentificação mental, perda de memória e irritabilidade. 

Déficits corticais focais não ocorrem. As manifestações psiquiátricas são proeminentes e incluem depressão, 

paranóia, alucinações auditivas e visuais, mania e comportamento suicida.” (Neto, Tamelini e Forlenza, 2005, p. 

124). 
138

 “Causada pela deficiência de ácido nicotínico (niacina), afeta os neurônios do córtex cerebral, gânglios da 

base, tronco cerebral, cerebelo e corno anterior da medula espinhal. Manifesta-se por diarreia, glossite, anemia e 

lesões cutâneas eritematosas. Pode produzir demência, psicose, estados confusionais, sinais cerebelares e 

extrapiramidais, polineuropatia e neuropatia óptica.” (Gallucci Neto; Tamelini; Forlenza, 2005, p. 124). 
139

 “A depressão é o quadro que gera maior confusão diagnóstica com demência. Como a depressão é condição 

potencialmente tratável, a distinção entre as duas condições torna-se obrigatória. Tanto a depressão quanto a 

demência causam lentificação psíquica, apatia, irritabilidade, descuido pessoal, dificuldades com concentração e 

memória, e mudanças no comportamento e personalidade. Além disto, a depressão pode ser um sintoma da 

demência e, não raramente, ambas as situações coexistem (Raskind, 1998).” (Gallucci Neto; Tamelini; Forlenza, 

2005, p. 124). 
140

 “A demência como acometimento neurológico por efeito tóxico direto do álcool tem sido proposta, embora 

nenhuma anormalidade distintiva tenha sido observada nos cérebros dos pacientes com demência pelo uso do 

álcool (Victor, 1994).” (Gallucci Neto; Tamelini; Forlenza, 2005, p. 125). 
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demencial. Neste momento então se faz importante explicar o papel da vitamina D na saúde 

cerebral. Primeiramente, sabe-se que ela está envolvida na maturação de receptores 

relacionados a sua própria recepção, presentes em inúmeras partes do SNC, principalmente 

naquelas ligadas à aprendizagem e memória, podendo-se citar: lóbulo límbico, hipocampo, 

lobos temporais, nucleus accumbens, amígdala, e principalmente o córtex pré-frontal. 

Esta vitamina também está envolvida, de diferentes formas, com mecanismos de 

neurotransmissão, respostas imunes pró-inflamatórias, e regulação do estresse oxidativo, um 

fator muito relevante quando se trata de neurodegeneração. Logo, nota-se que a falta deste 

componente vitamínico consegue fragilizar o organismo em uma enorme variedade de 

processos que poderiam passar a ser incorreta ou insuficientemente executados, de forma que 

as consequências, após um dado período de tempo, talvez cheguem a incluir demência. 

Aliás, a respeito de outro ponto muito relacionado com a nutrição, no estudo de Souza, 

N. D. S. et al., 2018 notou-se que o Índice de Massa Corporal (IMC) estava correlacionado 

positivamente com a concentração de hemoglobina em idosos. Tal relação pode ser atribuída 

ao fato de que determinados fatores que acompanham o envelhecimento, além da presença de 

doenças crônicas e debilidades físicas associadas à idade, podem favorecer a desnutrição entre 

os idosos e, consequentemente, o aparecimento de anemia, mas esse tópico será melhor 

abordado em uma outra subseção.  

 

12.2 TRATAMENTO DE DELIRIUM POR ANTIPSICÓTICOS E SUPLEMENTAÇÃO 

VITAMÍNICA 

 

Outro assunto intrínseco ao trabalho é a relação dos antipsicóticos com o tratamento 

de demências. Bem, frente aos riscos cardiovasculares e de mortalidade que esses fármacos 

promovem em idosos demenciados, é possível afirmar que há necessidade de se buscar outras 

estratégias, e visto o papel de uma nutrição rica em vitaminas na saúde cerebral, é possível 

que a própria suplementação já fosse funcionar como prevenção em algum nível, em pelo 

menos uma parte dos indivíduos. Ainda que não seja este o caso, ela pode tornar a psicose 

menos provável de continuar presente (Guarieiro; Lopes, 2006). 

Essa relação (nutrição - medicamento) precisa ser melhor estudada, mas há 

possivelmente um grande potencial preventivo, no que tange à demência, na alimentação rica 

em vitaminas. Inclusive, pode ser que, na prática médica, seja extremamente comum a 

administração desses remédios junto com a suplementação vitamínica quando o diagnóstico 

diferencial de demência é exitosamente realizado, porém há que se pesquisar a eficácia desses 



 

 

102 

 

dois itens separadamente, pois pode ser que um traga mais benefícios que o outro ou que eles 

de fato sempre tenham que estar presentes de maneira conjunta. 

Aliás, aproveitando o tema relacionado a antipsicóticos, o fato de que, no estudo de 

Chagas et al. (2016), se diz que é possível encontrar estudos realizados em ambiente 

hospitalar onde mais da metade dos idosos ali apresentam delirium, é algo a se considerar, 

podendo ainda contribuir para a argumentação de que patologias álcool-relacionadas, como a 

demência alcoólica, estão sendo subdiagnosticadas. Isso porque sub-diagnósticos podem levar 

à negligência, isto é, poucos programas de conscientização sobre os danos das bebidas 

alcoólicas no organismo, nesse caso, e pouca mobilização de recursos para pesquisas 

envolvendo o assunto. 

É importante pontuar também que idosos com história prévia de delirium apresentam 

um significativo aumento no risco de desenvolver demência, então este com certeza não é um 

sintoma que deve passar despercebido pelos profissionais médicos, mas várias fontes indicam 

que isso é o que geralmente ocorre. Com tal frase não se deseja afirmar que todo delirium é o 

estopim para uma demência de algum tipo, mas ele pode ser o primeiro sinal de que ela pode 

vir a se manifestar. Ademais, trabalhando-se a ideia de que, durante um delirium pode haver 

uma liberação maior de adrenalina, faz sentido que em muitos quadros onde este sintoma está 

presente também haja aumento da pressão sistólica.  

Nesse ponto, retoma-se novamente a discussão sobre antipsicóticos, pois eles 

poderiam piorar ainda mais essa questão de saúde, especialmente em demenciados com a 

referida condição, mesmo quando ela não é do tipo tremens. Inclusive, várias pesquisas 

apontam para um maior risco de delirium em idosos dementados. Complementarmente, é 

preciso dizer que, recentemente, vários estudos vêm apontando para o sentido contrário, isto 

é, o estado confusional agudo também pode ser fator de risco para a ocorrência de demência 

(Chagas et al., 2016). 

Encontra-se ainda que o delirium tremens (DT) é um quadro muito específico e muito 

associado à abstinência alcoólica. “Quadros de delirium usualmente apresentam sintomas 

flutuantes, com piora significativa à noite. São comuns alterações cognitivas, da memória e da 

atenção e desorientação têmporo-espacial.”
141

 (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, p. 48). 

Aproveitando-se então a abordagem deste tópico, faz-se necessário pontuar aqui brevemente 

                                                 

141
 Nem toda abstinência acompanha um quadro de DT, especialmente porque ele é pouco frequente até mesmo 

entre os dependentes de álcool, ocorrendo em menos de 5% da população em abstinência de álcool, embora ele 

seja altamente responsável por morbidades e mortalidade atreladas à SAA, ou Síndrome de Abstinência 

Alcoólica, visto que casos assim geralmente não são diagnosticados (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004). 
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que alguns tipos de câncer, anorexia nervosa e gastroplastia também podem ocasionar as 

patologias associadas ao etilismo e à deficiência de tiamina.  

Por último, efetivamente, vale destacar que delírios, alucinações, agitação e distúrbios 

do sono e/ou do humor são conhecidos como SPCD
142

, sintomas psicológicos e 

comportamentais das demências (McKeith; Cummings, 2005; Finkel et al., 1996; Cohen-

Mansfield; Billing, 1998). A respeito destes, tem-se que, no artigo intitulado “Eficácia e 

segurança dos antipsicóticos atípicos nas demências: uma revisão sistemática”, houve a 

conclusão de que medicamentos antipsicóticos atípicos como risperidona, olanzapina e 

aripiprazol evidentemente apresentam eficácia modesta no controle de alguns sintomas da 

SPCD (Guarieiro; Lopes, 2006). 

Dentre esses remédios, apenas a risperidona se mostrou excepcionalmente eficaz no 

controle da psicose, porém há que se destacar que a maior parte dos efeitos colaterais 

observados é dose-dependente, e que o uso dos fármacos citados está associado ao aumento 

de 1,5 vez no risco de mortalidade e de 2 vezes no risco de anomalias no funcionamento 

cardiovascular em idosos dementes. Agora, aprofundando-se novamente na questão do 

delirium, “[...] uma síndrome altamente prevalente em idosos admitidos em ambiente 

hospitalar, com variação entre 7% e 52%”
143

 (Chagas et al., 2016, p. 95), sabe-se que o 

sintoma é desconsiderado como tal
144

 e como fator de risco bidirecional
145

 à demência.  

Então, visando reunir atualizações sobre a associação entre presença de delirium e 

maior risco de demência, um estudo com título “Delirium como fator de risco para demência 

em idosos: uma atualização” realizou uma revisão bibliográfica através da base de dados da 

Pubmed (Chagas et al., 2016). Foram considerados os artigos publicados entre janeiro de 

2000 e maio de 2015, partindo-se de um total de 244 publicações para um montante de apenas 

8 artigos de fato incluídos na revisão a ser feita.  

Observou-se então que todos esses artigos apontaram para um aumento notável no 

risco de se desenvolver demência ou um declínio cognitivo nos pacientes onde havia história 

prévia de delirium quando comparado com aqueles que não tinham tal histórico. Dito isso, é 

                                                 

142
 Os SPCD ocorrem em 60% a 90% de pessoas idosas demenciadas (Hope et al., 1999; Lyketsos et al., 2002).  

143
 Essa ampla variação pode ser explicada pela heterogeneidade dos grupos selecionados nos estudos em relação 

à faixa etária, métodos diagnósticos, comorbidades associadas, entre outros, como diferenças entre sexos e 

fatores precipitantes associados (Chagas et al., 2016, p. 95). 
144

 Sabe-se que inúmeros estudos demonstraram maior risco de delirium em pacientes com demência. 

Adicionalmente, nos últimos anos, diversos estudos têm apontado também para o sentido inverso, de forma que 

o estado confusional agudo também poderia ser um fator de risco para o desenvolvimento de demência (Chagas 

et al., 2016, p. 95). 
145

 Com isso almeja-se dizer que a relação entre delirium e o desfecho em questão, demência, não é 

necessariamente direta, podendo acarretar alguma outra consequência neurológica que não seja uma 

neurodegeneração demencial. 
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importante destacar que a maior parte dos estudos lançou mão do MMSE, um teste para 

rastreio cognitivo que não apresenta quais domínios foram mais prejudicados, portanto essa 

pode ser uma limitação a se considerar. 

Na verdade, somente o estudo de Rijsbergen et al. pôde ser mais específico, por meio 

do uso do CAMCOG (Cambridge Cognitive Examination), uma série de exames 

multidimensional, revelando que os prejuízos cognitivos se concentraram na memória, 

percepção visual, função executiva, e linguagem. Ademais, houve um estudo em que se 

encontrou que o delirium estava associado a vários fatores: “[...] prejuízo visual, escores no 

MMSE menores que 24 e aumento da pressão sistólica, ressaltando a importância de avaliar 

possíveis variáveis de confusão e mediadoras.” (Chagas et al., 2016, p. 97). 

 

12.3 TIAMINA E COBALAMINA 

 

Quanto à tiamina especificamente, ainda são incertas as quantidades diárias que um 

humano necessita para manter sua saúde cerebral, mas elas são estimadas em 1,0 a 1,5 

mg/dia
146

 entre pessoas sem enfermidade
147

 (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004). Ademais, é preciso 

lembrar que a vitamina B1 é consumida no metabolismo de carboidratos, e pode ser adquirida 

inclusive em dietas mais ricas em glicose (Sechi; Serra, 2007; Caixeta et al., 2024). 

Muitos artigos apontam então para um indiscutível papel desta vitamina na saúde 

neurológica. É importante explicar ainda que o alcoolismo está frequentemente relacionado à 

baixa absorção, por células intestinais, deste componente vitamínico e da cobalamina. Isso faz 

com que pessoas com problemas no intestino delgado também venham a ter um risco maior 

de desenvolver esse tipo de hipovitaminose.
148

 No entanto, o álcool está ainda relacionado a 

menores fosforilações tiamínicas e à redução do armazenamento hepático desses nutrientes.  

                                                 

146
 “A necessidade diária de tiamina, de acordo a Organização Mundial de Saúde (OMS), varia segundo sexo, 

idade e atividade física de 0,2 a 1,5 mg/dia. Na ausência de ingestão adequada de tiamina, o armazenamento 

limitado nos tecidos pode ser reduzido em quatro a seis semanas.”  (Assunção et al., 2023, p. 1.994). 
147

 “A tiamina é um importante cofator da enzima piruvato desidrogenase e alfa-cetoglutarato desidrogenase, 

envolvida no metabolismo de carboidratos e da transcetolase, uma enzima importante da via das pentoses. A 

tiamina está naturalmente presente em cereais e muitas farinhas. No entanto, o processamento desses grãos 

resulta em perda de grande parte dessa vitamina. Vários países (EUA, Inglaterra, Canadá e Dinamarca) 

enriquecem as farinhas com tiamina; com essa medida, a deficiência de tiamina ficou restrita a alguns grupos de 

pacientes.” (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, p. 49). 
148

 Outros achados envolvem alterações no gene TKTL1, ou em genes responsáveis pela expressão de proteínas 

envolvidas no transporte da tiamina (SLC19A2, WKS3L), ou se referem às mutações que ocorrem nos genes 

agrupados na subunidade 5q33, relacionados com a expressão dos receptores GABA, mutações estas que 

também estão ligadas à maior frequência de EW, além de estarem implicadas na dependência de álcool, 

metanfetaminas e heroína (Caixeta et al., 2024; Loh et al., 2007). 
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Isso tudo, quando associado a uma nutrição pobre em vitamina B1 e outras
149

, pode 

contribuir ainda mais para diversos prejuízos, especialmente entre os dependentes de álcool. 

Destaca-se ainda que “a acidose láctica focal pode ser um dos mecanismos que levam a uma 

deficiência de tiamina cerebral (reduzindo a permeabilidade à tiamina no cérebro).” (Maciel 

Kerr-Corrêa, 2004, p. 49). Encontra-se que isso pode ocorrer em razão da redução do 

processo oxidativo do piruvato que pode ser consequente de uma diminuição na atividade de 

desidrogenases dependentes da própria tiamina.  

Um dos danos acarretados dessa situação é o acúmulo de lactato nos neurônios, o qual 

acarreta acidose (alteração de pH) e posteriormente, morte celular.
150

 Há então uma grande 

formação de radicais livres, o que é comum de se observar em vários quadros 

neurodegenerativos (demenciais ou não), inclusive na SWK, mas como isso seria provado 

cientificamente? Bem, “a administração crônica de álcool em ratos, com subsequente SAA, 

causa um aumento na formação de radicais livres em várias regiões cerebrais, bem como 

aumento da molécula de óxido nítrico pela metabolização do etanol.” (Maciel; Kerr-Corrêa, 

2004, p. 49). 

Aliás, “em animais nos quais a deficiência de tiamina foi induzida experimentalmente, 

a microdiálise demonstrou aumento significativo de glutamato extracelular, seletivo para o 

tálamo posterior ventral.” (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, p. 49). Tais aspectos são 

potencialmente reversíveis, como mostram vários artigos, a partir da administração de tiamina 

no córtex e na ponte cerebral, exceto no tálamo. Isso porque, nas regiões onde ocorre excesso 

de glutamato, pode ocorrer uma neurodegeneração diferenciada
151

 - excitotóxica
152

 (Maciel; 

Kerr-Corrêa, 2004; Lima et al., 2007). 

                                                 

149
 Annweiler e colegas conseguiram observar que, mediante uma administração diária (ou consumo) de 800 IU 

de vitamina D, os idosos com declínio cognitivo apresentaram melhora significativa, e que esse hábito resultou 

em uma redução no risco de desenvolver o Mal de Alzheimer 7 anos depois do acompanhamento. O efeito 

protetor foi então confirmado por outro estudo, de caráter experimental, que também concluiu ter havido 

melhora das funções cognitivas, e que os benefícios da suplementação em questão começaram a aparecer a partir 

de 4 semanas, especialmente quanto à função executiva e à velocidade de processamento de informações (Santos 

et al., 2020). Agora, sobre a unidade aqui utilizada, tem-se que ela significa “international units” ou unidades 

internacionais, sendo então um sistema de mensuração muito utilizado em território brasileiro para a 

quantificação de vitaminas (ex: A, E e D), mas também de medicamentos como a insulina e a nistatina, de forma 

que a massa é indicada por U.I. ou I.U. em gramas, miligramas ou microgramas (Vitasay, 2023). 
150

 “Concomitantemente, ocorre diminuição da utilização de glicose intracelular, com aumento da concentração 

de lactato, tanto em neurônios como em células gliais, levando à morte celular apoptótica. Outro mecanismo 

envolvido é a disfunção mitocondrial, aumentando o estresse oxidativo e a produção de radicais livres e 

citocinas, levando à disfunção precoce celular e ao acúmulo de óxido nítrico.” (Caixeta et al., 2024, p. 9). 
151

 “Na deficiência de tiamina, os processos de regulação glutamatérgica intra e extracelulares mediados pelos 

astrócitos são comprometidos, com aumento da capacidade de excitotoxicidade do glutamato, alterando a 

permeabilidade da barreira hematoencefálica.” (Caixeta, 2024, p. 8). 
152

 “Excitotoxicidade foi o termo originalmente usado por Olney (1990) para se referir à habilidade do glutamato 

ou outros aminoácidos excitatórios em mediarem a morte de neurônios do SNC. Entretanto, os diferentes 
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Em casos mais avançados, pode se encontrar perdas neuronais e até gliose de forma 

mais intensa, o que leva muitos cientistas a afirmar que exames como a ressonância nuclear 

magnética, nesses casos, é mais eficaz para o diagnóstico clínico, quando comparados com a 

tomografia cerebral, por exemplo. Dado o fato de que, muitas vezes, exames complementares 

não são feitos, pode-se aqui novamente pensar que quadros como a SWK acabam sendo muito 

subdiagnosticados. 

Embora a SWK não configure demência segundo alguns autores, vale destacar 

brevemente que, quando se trata de neurodegeneração em especial, vários estudos mostram a 

importância do diagnóstico etiológico estar baseado em exames laboratoriais e 

neuropsicológicos, porque estes testes irão auxiliar a execução do diagnóstico diferencial das 

demências.
153

 A propósito, é possível que sub diagnósticos estejam ocorrendo também com a 

Síndrome de Marchiafava-Bignami ou degeneração primária do corpo caloso
154

, uma doença 

rara que afeta dependentes de álcool, geralmente já em faixas etárias senis.  

Microscopicamente, pode-se observar com nitidez áreas de intensa desmielinização, 

havendo grande quantidade de macrófagos apesar de não ser evidente nenhuma inflamação. 

“Menos consistentes, lesões de natureza similar são encontradas na porção central das 

comissuras anterior e posterior e ponte.” (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, p. 49). Alguns dos 

sintomas chegam a ser compatíveis com um quadro de intoxicação crônica e até com a 

síndrome de abstinência, o que dá mais chances da doença ser mal diagnosticada
155

.  

Na verdade, “o diagnóstico dessa patologia raramente é feito durante a vida mas, via 

de regra, na necropsia, por meio de exame anátomo-patológico.” (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, 

p. 49). Além disso, tanto a etiologia quanto a patologia ainda não foram bem explicadas 

científico-medicinalmente, então esclarecer aqui como exatamente essa condição se dá é uma 

tarefa impossível para o presente trabalho, no entanto, percebe-se a necessidade de trazer mais 

                                                                                                                                                          

subtipos de receptores para o glutamato não participam igualmente na excitotoxicidade, com os receptores 

NMDA sendo ativados mais rapidamente durante a morte neuronal do que os receptores AMPA e Kainato.” 

(Lima et al ., 2007, p. 29; Choi, 1988). Portanto, pode ser que a morte neuronal esteja atrelada a uma exposição 

severa ao glutamato, o que talvez requeira a ativação dos receptores do tipo NMDA. 
153

 “Os exames laboratoriais obrigatórios na investigação etiológica de uma síndrome demencial são o 

hemograma, as provas de função tiroidiana, hepática e renal, as transaminases hepáticas, as reações sorológicas 

para sífilis e o nível sérico de vitamina B12. Esses exames permitem a identificação de diversas causas 

potencialmente reversíveis de demência, além de possibilitarem a detecção de eventuais doenças associadas.” 

(Caramelli; Barbosa, 2002, p. 8). 
154

 A principal alteração é encontrada na porção medial do corpo caloso onde, ao exame de olho nu, vê-se uma 

diminuição da densidade do tecido, com leve depressão avermelhada ou amarelada, dependendo do tempo da 

lesão (Maciel; Kerr-Corrêa, 2004, p. 49). 
155

 “Em alguns casos, descreveram-se quadros de demência progressiva, com sintomas como disartria, 

movimentos vagarosos e instáveis, incontinência esfincteriana transitória, hemiparesia e afasia.” (Maciel; Kerr-

Corrêa, 2004, p. 49). 
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luz ao potencial negativo e direto do álcool sobre o cérebro, algo que deveria ser mais 

reconhecido pela comunidade científica. 

Com isso não se pretende afirmar que a ciência ainda não decidiu por tornar 

inegligenciáveis os riscos à saúde que o álcool traz, mas as conclusões de diversas pesquisas 

levam a uma cautela quanto à afirmação de que o álcool ocasiona diretamente todos esses 

quadros patológicos, algo que não parece se sustentar nos próprios achados dos estudos. Por 

exemplo, se uma associação entre uma patologia e o álcool foi estatisticamente significativa, 

porque tanto receio em dizer que o mais possível é o etanol ser o responsável direto?  

Às vezes as escolhas vocabulares feitas em uma simples seção de artigo, quando 

realizadas em massa, podem desmerecer o assunto sobre o qual se fala, mas outras perguntas 

que se pode fazer aqui é: Se o etanol não foi o agente direto por trás das patologias aqui 

analisadas, o que foi? Haveria outra explicação sustentável frente a tantas similaridades entre 

uma patologia álcool-relacionada e outra? É importante também reforçar o fato de que “o 

álcool é a única substância psicoativa que fornece calorias consideradas “vazias” (7,1 kcal/g), 

por não fornecer outros nutrientes como proteínas, minerais, oligoelementos ou vitaminas.” 

(Toffolo et al., 2011, p. 342). 

O consumo calórico do álcool facilita o sobrepeso entre os etilistas. No entanto, “[...] 

seu consumo crônico e pesado está relacionado à desnutrição, tanto primária (por interferir no 

consumo de alimentos fontes de macro e micronutrientes) quanto secundária (por ser 

responsável pela má absorção e agressão celular decorrentes de sua citotoxicidade direta)” 

(Toffolo et al., 2011, p. 342). Isso pode levar a uma razoável hipótese de que, ainda que um 

indivíduo alcoólatra consumisse suplementos vitamínicos durante toda a sua vida como 

etilista, ele ainda poderia desenvolver hipovitaminoses. 

Apesar disso, considerando-se que, a depender do tipo de bebida alcoólica consumida 

e da frequência de ingestão, haverá um valor energético a ser conferido ao indivíduo, esse 

consumo poderá até suprimir algumas das necessidades calóricas diárias, havendo até a 

possibilidade de se chegar ao sobrepeso com chopp ou licores, por exemplo (Brito-Filho et 

al., 2016). Entretanto, é preciso destacar que o álcool também atua nisso, pois assume 

prioridade na escala de metabolismo, “[...] alterando outras vias metabólicas, incluindo a 

oxidação lipídica, o que favorece o estoque de gorduras no organismo.  

Dependendo da forma que ele é metabolizado, sua participação como fonte calórica é 

diferente.” (Kachani et al., 2008, p. 21). Aliás, aproveitando-se do fato de que o tópico 

“armazenamento de gorduras” foi mencionado em correlação com o consumo de bebidas 

alcoólicas, é importante aqui lembrar que colesterol alto é um fator de risco para a Doença de 
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Alzheimer, então pode-se argumentar mais uma vez que a demência alcoólica pode ser 

também toda aquela que, de alguma maneira, direta ou indiretamente, esteve relacionada com 

um consumo crônico de álcool de forma significativa (Nunes, 2023; Sampaio, 2016). 

Logo, é possível hipotetizar que bebidas como chopp podem contribuir para quadros 

demenciais não só pelo álcool, mas também pelo aumento de calorias no organismo que esse 

tipo de produto promove. Voltando-se à questão vitamínica, é importante destacar que a 

tiamina auxilia a catabolização de carboidratos e lipídios, em prol da produção de energia e 

manutenção das bainhas de mielina, bem como “[...] na produção de neurotransmissores 

derivados de glicose e aminoácidos (como GABA e glutamato), além de participar nas 

transmissões colinérgica e serotoninérgica e influenciar na condução axonal.” (Caixeta et al., 

2024, p. 8). 

Por último, um outro ponto que não se pode deixar de pontuar, dado que já foram aqui 

muito explicados os tópicos “hipovitaminoses” e “desnutrição”, é a presença de álcool em 

alguns alimentos. De forma surpreendente, uma pesquisa realizada pela Associação Brasileira 

de Defesa do Consumidor (Proteste) demonstrou que o álcool está presente em uma enorme 

variedade de produtos, alguns pertencentes a marcas muito conhecidas e, portanto, vistas por 

várias pessoas como confiáveis.  

Entre as mercadorias destacavam-se pães de forma que fariam consumidores não 

serem capazes de passar no teste do bafômetro após comê-los
156

, por mais surpreendente que 

isto seja, mas porque tal situação seria possível? Bem, segundo o levantamento, se esses pães 

fossem bebidas, os produtos de cinco marcas seriam facilmente considerados alcoólicos, dado 

que o teor encontrado foi superior a 0,5%. São eles: Visconti (3,37%), Bauducco (1,17%), 

Wickbold 5 Zeros (0,89%), Wickbold Sem Glúten (0,66%), Wicke Leve (0,52%) e Panco 

(0,51%) (Bocchini, 2024). 

 

12.4 ANEMIA 

 

                                                 

156
 Outras marcas poderiam causar o mesmo efeito no teste do bafômetro a depender da quantidade ingerida, e se 

destaca aqui o fato de que os índices do Departamento Estadual de Trânsito (Detran) estabelece como quantidade 

segura de álcool no organismo, isto é, em circulação sanguinea, um valor inferior a 3,3 gramas de álcool, o que 

reflete diretamente na pesquisa que havia sido mencionada, já que, de acordo com ela, duas fatias do pão de 

forma da Visconti teriam algo próximo a 1,69 g de álcool. A Bauducco teria 0,59 g, e a Wickbold 5 Zeros, por 

sua vez, cerca de 0,45 g. Será então que não consumir etanol é realmente uma opção viável frente ao fato de que 

há pouca conscientização sobre a presença dessa substância em alimentos tão comuns ao dia a dia do brasileiro? 

De todo modo, para as grávidas e lactantes, bem como seus bebês, isso significa um risco maior de saúde porque, 

mesmo em doses baixas, o álcool pode afetar a cognição e a memória. Um exemplo para os nascituros seria a 

Síndrome alcoólica fetal (SAF), a qual provoca anomalias no neurodesenvolvimento que podem levar ao retardo 

mental e outros problemas (Bocchini, 2024). 
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Partindo-se então para o tema “anemia”, também abordada por Souza et al. (2018), 

pode-se pensar que ela talvez esteja relacionada à desnutrição e à própria ocorrência de 

demência, inclusive a alcoólica. Isso porque, se a anemia confere maiores chances de 

comprometimento cognitivo, este por sua vez contribuiria para o desenvolvimento de 

demência, o que leva ao argumento de que o quadro anêmico pode estar associado à 

neurodegeneração, vide até mesmo a existência da anemia megaloblástica entre alcoólatras 

(Mello, 2021). 

Esse tipo específico está muito relacionado com a deficiência de vitamina B12 

(cobalamina) e ácido fólico (vitamina B9), mas também com a própria ingestão crônica e 

abusiva de etanol. De todo modo, dado que vários estudos apontam para prevalências 

significativas de anemia entre alcoólatras, há que se investigar se a anemia também poderia 

ser um fator de risco para a demência alcoólica, porque há fontes que indicam que o álcool 

diretamente provoca alterações hematológicas que podem prejudicar a eritropoiese, levando à 

má formação de hemácias. 

Isso dificultaria o carregamento de oxigênio por vias sanguíneas, e, portanto, para 

fundamentar a relação da anemia com o desenvolvimento de demência entre alcoólatras é 

preciso mencionar que Eichner e Hillman, ao investigar a presença de quadro anêmico entre 

etilistas, constataram que 62% dos pacientes internados estavam nessa condição (alcoolistas 

anêmicos).
157

 (Andrade, 2014). Talvez então a anemia seja um fator pouquíssimo mencionado 

no contexto das demências, especialmente a alcoólica.
158

. 

Voltando-se ao fator desnutrição inerente a este assunto (Maio et al., 2000), há que 

se explicar que, embora possa parecer estranha a inclusão de um artigo como o de Souza, N. 

D. S. et al., 2018, onde se fala de anemia mas não se menciona álcool em nenhum momento, a 

relação entre a carência de nutrientes e a ocorrência de quadro anêmico é algo que não se 

pode ignorar, porque se um indivíduo alcoólatra pode desenvolver hipovitaminoses por 

consumir álcool, especialmente quando como substituto de refeições e/ou com pouco 

                                                 

157
 “Algumas explicações levantadas para a diminuição dos níveis de hemoglobina na circulação são: perdas 

hemorrágicas resultantes de gastrites causadas pela ingestão aguda de etanol; por sangramento de varizes 

esôfago-gástricas secundárias a hipertensão portal; por anemia megaloblástica por deficiência de folato; por 

anemia ferropriva por carência de ferro (Gualandro, 1992; McGuffin; Goff; Hillman, 1975); por anemia leve ou 

moderada que acompanha doenças inflamatórias crônicas (principalmente hepatopatias em alcoólatras) ou ainda 

por hemólise geralmente associada a doença hepática (Gualandro, 1992; Lee; Bithell; Foersters, 1993).” 

(Andrade, 2014). 
158

 “De acordo com a literatura, a ingestão de grandes doses de álcool provoca uma redução da celularidade da 

medula óssea. A adição de etanol em culturas celulares de medulas ósseas suprime a maturação dos precursores 

eritróides da medula óssea, confirmando a ação tóxica desta droga sobre essas células (Alling et al., 1984), o que 

provavelmente explica os baixos níveis de hemácias encontrados nos alcoolistas avaliados no presente estudo.” 

(Andrade, 2014). 
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acompanhamento de comida, haveria grande chance dessa mesma pessoa desenvolver anemia 

em razão de seu alcoolismo. 

No entanto, é interessante argumentar que a prevalência de anemia entre alcoólatras, 

no Brasil, pode ter um grande antagonista: o tradicional prato de arroz com feijão. Dado que o 

primeiro é, em geral, industrialmente enriquecido com várias vitaminas (inclusive as do 

complexo B - a exemplo da niacina), e que o último ingrediente é rico em ferro, um nutriente 

crucial para a eritropoiese, há que se considerar que a culinária brasileira poderia barrar a 

ocorrência de quadros anêmicos ou no mínimo reduzir as chances deles se agravarem.  

Em contrapartida, a anemia falciforme pode ser outro problema que nem a culinária 

brasileira conseguiria minimizar enquanto fator de risco à saúde, e talvez até à própria 

demência. Há que se levar em consideração que várias fontes afirmam que esse tipo de 

anemia é mais comum em pessoas negras (Brasil, 2022; Hospital Sírio-Libanês, 2024) e que o 

Brasil é o país com a maior população negra fora do continente africano. Não apenas isto, mas 

o país é composto por muitos mestiços descendentes de negros, então até brancos podem ter a 

doença (Machado et al., 2019). 

Esse contexto precisa ser levado em consideração por quaisquer políticas públicas 

que se relacionem nesse nível de profundidade com um assunto como a anemia, porque pode 

reforçar uma ideia que não se sustenta no particular contexto histórico social brasileiro: de 

que a anemia falciforme é exclusiva de pessoas pretas. Bem, dito isso e seguindo em frente 

para um outro tópico importante, a relação entre sexo e concentração de hemoglobina, há que 

se destacar que o estudo de Souza et al. (2018) também abordou tal questão. 

Vários estudos indicam que homens idosos menor CH em relação a mulheres senis, e 

isso pode decorrer, principalmente da “[...] redução na produção de testosterona com o 

avançar da idade, a qual tem impacto significativo na redução dos níveis de hemoglobina no 

organismo.” (Sousa et al., 2018, p. 940). Neste mesmo estudo citado, observou-se que quanto 

menor a concentração de hemoglobina maior a pontuação no MAC-Q
159

. 

Observou-se ali ainda que pessoas desnutridas costumam apresentar uma dieta pobre 

em ferro, ácido fólico e vitamina B12 (cobalamina), o que contribui para uma baixa 

                                                 

159
 Bem, “o MAC-Q é composto por seis questões relacionadas ao funcionamento da memória em atividades 

cotidianas. As respostas são pontuadas em uma escala tipo Likert de cinco pontos e variam de “muito melhor 

agora” até “muito pior agora”. O escore total varia de sete a 35 pontos. Quanto maior o escore, maior a 

intensidade de queixa em relação à memória e pontuações ≥ 25 indicam comprometimento de memória 

associado à idade permitindo classificar o idoso como tendo queixa relacionada à memória “negativa”.”  

(Bernardes et al., 2017, p. 2-3). Portanto, uma maior pontuação no teste de fato significa maior 

comprometimento cognitivo. 
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concentração de hemoglobina, já que estes componentes são importantíssimos para a 

eritropoiese, o processo produtivo e maturativo dos glóbulos vermelhos, ou seja, eritrócitos, 

também chamados de hemácias
160

. No entanto, outros itens também contribuem para essa 

baixa concentração, como a menor eficiência renal em produzir a eritropoetina e a maior 

presença de citocinas pró-inflamatórias atreladas ao envelhecimento.  

Estas, por sua vez, afetam o funcionamento das células eritroides ao hormônio 

eritropoetina. Isso porque a eritropoetina (EPO) é produzida por células justaglomerulares dos 

rins quando há redução de oxigênio disponível, caso não só da anemia, mas também da 

hipóxia e da elevação dos níveis de androgênios. Em adultos não anêmicos, por exemplo, o 

processo se dá na medula óssea, mas em indivíduos com anemia severa ele pode ocorrer no 

baço ou no fígado. Ademais, pode-se hipotetizar que alguns tipos de anemia, como a 

falciforme, podem acarretar uma deficiência vitamínica mais grave e mais rapidamente. 

Aliás, em estudos sobre vitamina D e cálcio, realizados por Rovner et al. e Buison et 

al., encontrou-se alta prevalência de níveis séricos insuficientes do primeiro item citado em 

crianças com anemia falciforme, bem como consumo de ambos os componentes abaixo da 

ingestão adequada, havendo variância na carência vitamínica de 33 a 65% entre infantes com 

a referida condição anêmica (Mataratzis et al., 2010). 

Se isso ocorre tão frequentemente entre crianças, qual seria a frequência entre 

adultos? E entre etilistas e ex-etilistas? Bem, há que se ter mais pesquisas relacionadas a esse 

tema (anemia) em associação com os tópicos aqui mencionados (ex: etilismo, declínio 

cognitivo, demência, hipovitaminose, desnutrição), onde se diferencie os tipos de anemia ou 

quadros favoráveis a ela, como o de traço falcêmico, e, conjuntamente, avaliando suas 

associações com os resultados de uma variedade de exames: hematológicos, neurológicos e 

outros.  

 

                                                 

160
 Aliás, aproveitando-se o fato de que já foram abordadas a anemia e a hipovitaminose cobalamínica, é 

importante lembrar que existe uma condição que combina esses dois itens, a anemia perniciosa, uma derivação 

da anemia megaloblástica. Destaca-se inclusive que a anemia pode causar fraqueza e mal estar, já a falta de 

vitamina B12 tem potencial de ocasionar alteração dermatológica, neural, e na mucosa (língua lisa), bem como 

desequilíbrio e formigamento nas mãos e pés. No entanto, é importante destacar que a deficiência do fator 

intrínseco (FI) é a responsável pela hipovitaminose B12. O FI é uma molécula produzida pelo trato estomacal 

com o objetivo de proteger a vitamina em questão de degradações, permitindo que ela seja absorvida no final do 

intestino delgado (Jornal da USP, 2020). 
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12.5 CONSUMO ABUSIVO DE ÁLCOOL 

 

Bem, finalmente, a respeito do tópico “consumo abusivo de álcool”, dentre os achados 

observados na presente revisão bibliográfica, destaca-se que, no estudo de Machado et al. 

(2017), realizado no Brasil, foram inseridos na categoria branca indivíduos de peles branca e 

amarela. Algumas pesquisas mostram que as prevalências relativas ao consumo de amarelos e 

brancos são extremamente diferentes, inclusive pelo fato de que essa população não é tão 

numerosa aqui como em outros países, e a maior parte pode estar concentrada nas regiões 

sudeste e sul (Garcia; Freitas, 2015; Silva et al., 2022). 

Por diversas vezes os números referentes a esse tópico na população amarela brasileira 

se aproximam ou diferem muito pouco daqueles referentes à população indígena, então seria 

interessante que portais como o CISA (Centro de Informações sobre Saúde e Álcool) 

fornecessem dados relativos à raça/cor no Painel Álcool e Saúde. Aliás, reforça-se que o 

estudo de Machado et al. (2017) não mostrou associação estatisticamente significativa entre 

raça/cor e os padrões de consumo analisados. 

No entanto, algo que foi relevante na pesquisa citada é que houve uma maior 

prevalência tanto de uso recente quanto de uso excessivo na faixa etária dos 25 a 34 anos. Isso 

possivelmente já era esperado, dadas questões sócio-culturais e psicológicas que incentivam 

jovens e adultos a consumirem álcool, tais como busca por relacionamentos (amorosos e/ou 

não) e processo de coping com desilusões afetivas ou transtornos mentais. Algumas interações 

sociais, especialmente a depender do local onde se dão (ex: bares e boates), podem também 

estimular o etilismo, como despedidas de solteiro e festivais musicais. 

Agora, a respeito da maior prevalência de consumo recente de álcool em áreas urbanas 

em comparação com as rurais, tanto entre homens quanto entre mulheres, é preciso pensar que 

isso pode ocorrer talvez pela maior facilidade que um espaço com um comércio mais 

pungente, como o urbano, promove no que concerne a aquisição de bebidas alcoólicas e 

situações nas quais se possa consumi-las. Por exemplo, pode ser que locais rurais tenham 

menos bares e boates, com grande distância entre as residências e tais ambientes, o que já 

desencoraja a ingestão. 

Dito isso e aprofundando agora a discussão no tópico “associação entre consumo 

alcoólico e ocorrência de demência”, observa-se que ainda são necessárias mais pesquisas 

para delimitar de forma mais certeira tal relação. Na pesquisa de César, (2014), por exemplo, 

quase 40% dos avaliados relataram consumo de bebida alcoólica, e coincidentemente o 
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diagnóstico de demência foi mais frequente entre os etilistas crônicos (30%), bem como na de 

ex-etilistas (38,2%).  

Outro artigo que ajudou a elucidar o tópico nesta revisão bibliográfica foi o de Lopes, 

(2006) onde foi encontrado um risco maior para diagnóstico demencial entre os consumidores 

abusivos de álcool. Logo, mediante tal informação, pode-se ver que este se trata de um 

resultado importante para a argumentação de que o álcool pode ao menos acelerar processos 

neurodegenerativos que também poderiam ocorrer "naturalmente" conforme o avanço da 

idade, se é que se pode dizer isso. 

Ademais, da mesma forma que Jorm et al. (1987) e Ritchie et al. (1992) encontraram 

uma proporção numericamente mensurável entre demência e idade, é importante que algum 

estudo tente alcançar tal medida de associação entre o desfecho em questão e o consumo de 

álcool, abusivo ou não. Sugere-se isto em face de argumentações como a utilizada na 

publicação de Lopes (2006), em que se aborda, entre outras coisas, o suposto efeito protetor 

etílico, quando consumido moderadamente, para alguns quadros de demência, talvez a 

vascular (em especial), por razão de sua atuação preventiva a lesões vasculares. 

Nessa linha de pensamento exposta no artigo, explicita-se que talvez, o álcool, apenas 

na presença de deficiências vitamínicas, promova prejuízos cognitivos com potencial de 

causar demência
161

, mesmo que consumido moderadamente. Tal raciocínio é bastante 

questionável, pois é possível que mesmo um consumo moderado crônico acarrete uma gama 

de danos à saúde, e ainda que a ingestão deste citotóxico culmine com menores riscos de 

desenvolver um grupo limitado de agravos, torna-se razoável concluir que, à luz da 

comparação com os detrimentos em potencial, não se encontra compensação alguma a fazer 

jus à afirmação de que bebidas alcoólicas trazem benefícios.  

Isso seria como dizer que, embora o álcool apresente potencial de causar patologias 

graves que podem resultar em demência ou doenças hepáticas, renais e gastrointestinais, ele 

também reduz significativamente o risco de AVC. Ora, um indivíduo demenciado que nunca 

tenha sofrido um acidente vascular-cerebral pode ser considerado saudável? É difícil dizer, 

portanto, que um elemento inegavelmente tóxico forneça algum benefício, especialmente 

quando se lembra que o primeiro caso analisado por Carl Wernicke em relação à EW, o qual 

                                                 

161
 “Com relação ao alcoolismo foi constatado que 90% da população mundial adulta consome algum tipo de 

bebida alcoólica sendo que desses, 10% apresentarão uso nocivo de álcool e outros 10% se tornarão 

dependentes, ou seja, em cada 5 bebedores, 1 terá algum problema de saúde relacionado à ingestão etílica.” 

(Sakai et al., 2014, p. 240). 
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se tratou de ingestão de ácido sulfúrico, apresentou a maioria dos sintomas vistos pelo 

profissional em questão nos pacientes alcoólatras tratados pelo mesmo. 

Ademais, como já foi descrito aqui, pode ser que mesmo que um indivíduo consuma 

suplementos vitamínicos enquanto mantém seu consumo alcoólico, ele ainda possa 

desenvolver alguma patologia comum entre desnutridos, já que o etanol dificulta a 

metabolização de vários nutrientes, incluindo vitaminas. Quando alguém então defende que se 

pode desfrutar melhor dos benefícios da ingestão etílica quando ela se dá em conjunto com a 

suplementação vitamínica, tal defesa pode ser equivalente a dizer que se poderia desfrutar dos 

benefícios de um veneno quando seu uso for acompanhado por seu antídoto.  

Aliás, com isso em mente, faz sentido dizer que bebidas alcoólicas sequer possuem 

efeito protetor para algum agravo? Nota-se então uma necessidade de haver mais pesquisas 

sobre este tema, mas há que se pontuar novamente a grande cautela dos pesquisadores em 

afirmar que o álcool causa demência. Mesmo quando se encontra comprometimento cognitivo 

e diagnósticos de demência maior entre etilistas e ex-etilistas, ou consumidores abusivos de 

álcool, a escolha vocabular tende a promover eufemismo, isto é, minimizar ou suavizar o 

papel do etanol nesses desfechos.  

Se ainda não se pode afirmar que o etanol causa diretamente demência, mesmo na 

ausência de deficiências nutricionais e anemia, é possível dizer que a existência da patologia 

aqui estudada (demência alcoólica) não é sequer consenso na ciência e na medicina. Portanto, 

cabe aqui outra pergunta: Será que o etanol, enquanto fator de risco, é mais forte que déficits 

vitamínicos e anemias? Embora pareça interessante para alguns, tal questão é extremamente 

irrelevante para a validade de pesquisas no tema, pois pode ser que uma hipovitaminose seja 

mera consequência do quadro do alcoolismo. 

Ela poderia contribuir junto a ele para o aparecimento de uma demência de algum tipo, 

tanto que muitas pesquisas utilizam a expressão “demência associada ao álcool” ao invés de 

“demência alcoólica”, o que não pode ser tratado como mísera coincidência terminológica. Há 

como questionar ainda se uma vida adulta inteira com consumo moderado de álcool não 

poderia também acarretar comprometimento cognitivo ou demência, mas, nesse caso, é 

possível que só se elucide tal ideia com estudos de coorte prospectiva ou caso-controle 

durante um longo período de tempo, o que demandaria um fomento talvez demasiado escasso 

para um assunto como este.  



 

 

115 

 

13 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Como a busca de fatores associados poderia vir acompanhada do encontro de dados 

referentes à prevalência de demência alcoólica, a impossibilidade de se encontrar tal 

porcentagem, através da revisão bibliográfica, é algo que não se pode ignorar. Apesar disso, 

foi possível encontrar a prevalência de demência entre etilistas e ex-etilistas através dela. Isso 

porque pode ser que, até o momento, sejam pouquíssimos os estudos epidemiológicos que 

abordam o potencial neurodegenerativo do álcool. 

Tal cenário talvez decorra de uma inexistência de consenso científico-acadêmico sobre 

a substância diretamente causar neurodegeneração demencial ou ao menos comprometimento 

cognitivo, mais precocemente ou não. Embora o comprometimento cognitivo seja um 

importante fator de risco à demência, quando ele se mostra associado ao alcoolismo em um 

estudo, pode ocorrer carência de possibilidades comparativas, frente à escassa quantidade de 

pesquisas que se concentram no tema.  

Outro ponto é que há dúvidas sobre se um Alzheimer, por exemplo, em um indivíduo 

alcoólatra decorre necessariamente dos danos cumulativos do álcool, e possivelmente há 

poucas informações sobre métodos laboratoriais que possam atestar a relação entre a 

exposição ao álcool e o referido desfecho. Pode-se hipotetizar isso frente à controvérsia sobre 

um fato que já deveria ser esclarecido sobre o álcool: se ele se liga ou não a receptores de 

neurotransmissores. É importante então que sejam evidenciados e esclarecidos vestígios 

práticos e histológicos da presença de lesões provocadas pelo álcool.  

No entanto, a possível escassez de detalhes sobre a toxicodinâmica do etanol no corpo 

humano, principalmente no cérebro, fomenta a conclusão de que o assunto é muito 

negligenciado, inclusive frente à controvérsia outrora citada. Enquanto pode ser mais fácil se 

encontrar talvez um fortíssimo consenso neurocientífico sobre os efeitos de outras drogas no 

sistema nervoso central, por algum motivo o álcool é abordado com grande cautela, mesmo 

quando as associações entre o etilismo e um determinado desfecho aparecem estatisticamente 

significativas de maneira alarmante.  

 Por outro lado, possivelmente também se encontra mal evidenciada a relação do 

álcool com hipovitaminoses e anemia, em especial no que tange à causalidade do que seria 

um quadro demencial ou de comprometimento cognitivo influenciado por etanol. Aliás, há 

que se analisar os danos de cada tipo de bebida alcoólica a longo prazo, detalhando-se até 

mesmo seus teores etílicos e investigando se a exposição a pequenas doses de álcool, em 

baixíssimas frequências e ao longo de muitos anos, poderia configurar hormese. 
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Se sim, isso poderia significar que ínfimas ingestões de álcool poderiam aumentar a 

tolerância do indivíduo à substância ou fazer seu organismo lidar melhor com os efeitos 

tóxicos do etanol em raras situações de “bebedeira”, por estabelecer uma pressão adaptativa 

sobre as células. Apesar de toda essa complexidade, a revisão bibliográfica conseguiu, de 

certa forma, mostrar dificuldades terapêuticas e diagnósticas por trás de fatores associados ao 

etilismo. 

Por último, entender que a demência alcoólica pode ir além do grupo de patologias 

mais comumente atreladas a ela (como a Psicose de Korsakoff e a Encefalopatia de 

Wernicke), abarcando inclusive os quadros demenciais advindos das fases mais graves de 

doenças como a Pelagra e Beribéri seco, pode trazer muito mais reconhecimento à 

enfermidade. Isso porque, sem que se assuma o álcool como agente neurodegenerativo, 

dificilmente políticas públicas serão seriamente planejadas para a população, frente ao fato de 

que a substância parece ser uma das drogas menos vistas como tal. 

No entanto, sabendo-se que, no presente trabalho, foram notórias as relações entre 

demência e fatores como a hipovitaminose D/B12; anemia; comprometimento cognitivo e 

etilismo, é preciso haver programas em saúde que abordem esses problemas em larga escala, 

talvez focando em idosos urbanos de baixa ou nenhuma renda, com histórico de alcoolismo e 

insegurança alimentar, mas pode ser importante abranger também a população em faixas 

etárias adultas próximas ao que oficialmente se considera terceira idade. Isso porque, embora 

a demência não tenha cura, pode-se preveni-la, mas para tanto, há que se investir em políticas 

que afastem a sociedade dos riscos ao quadro. 
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