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Capitulo VII

Alcool e sistema nervoso central

Alcohol and central nervous system

Tissiana M. de Haes'?®, Diego V. Clé23, Tiago F. Nunes'#, Jarbas S. Roriz-Filho?®, Julio C. Moriguti®

RESUMO

Os efeitos patolégicos do uso do alcool sobre o Sistema Nervoso Central (SNC) sdao bem conhecidos,
embora nem todos tenham explicag@o satisfatéria. Os sintomas podem advir de qualquer nivel do
neuroeixo incluindo o encéfalo, nervos periféricos e musculos. Traumatismos cranioencefalicos devido
aos graves acidentes automobilisticos causados por motoristas embriagados também devem ser
mencionados como consequéncia do alcool sobre o SNC.

O fator genético é outro determinante importante do risco para a patogénese do grupo de sintomas que
juntos séo caracteristicos ou indicativos da condicao especifica (alcoolismo), incluindo a predisposicao
individual para o alcoolismo.

O objetivo deste texto € listar as complicagdes mais importantes do alcool sobre o SNC, importantes
para o conhecimento do clinico.

Enquanto a confirmagéo diagndstica, o tratamento e o seguimento de varias das complicagbes menci-
onadas neste capitulo sdo normalmente de responsabilidade do neurologista, o clinico é frequente-
mente o primeiro a avaliar o paciente e deve estar suficientemente familiarizado com afec¢cbes do
cérebro e da coluna espinhal para formular o diagndstico e o tratamento inicial visando o controle ou a
cura do problema; estas duas vertentes de abordagens tém provado alterar o provavel curso de inime-
ras afeccdes sobre o SNC, causados pelo abuso do alcool, especialmente a possibilidade de poder
reverté-las.

Palavras-chave: Alcoolismo. Sistema Nervoso Central. Nervos Periféricos. Musculos.

Introducao

As consequéncias do alcool sobre o Sistema
Nervoso Central (SNC) sao conhecidas ha bastante
tempo, mas algumas permanecem por ser esclarecidas.
Seus efeitos podem ocorrer em qualquer nivel do
neuroeixo, incluindo o encéfalo, nervos periféricos e
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miusculos.! Ndao podemos esquecer, ainda, dos danos
causados pelo uso de dlcool no transito, podendo levar
a graves acidentes automobilisticos, com consequén-
cias diretas ao SNC, por meio dos traumatismos
cranioencefélicos (TCE).2

A intoxicacdo pelo dlcool resulta de seus efei-
tos farmacoldgicos diretos, especialmente em relacao
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ao aumento da neurotransmissio pelo Acido Gama-
Aminobutirico (GABA). J4 a Sindrome de Abstinén-
cia desenvolve-se quando mecanismos de adaptacio
aos efeitos agudos do dlcool ocorrem ao nivel celular
apds cessar ou reduzir seu consumo.!

A miopatia alcodlica e a Sindrome Alcodlica
Fetal parecem estar relacionadas a agdo citotdxica
direta do 4lcool, enquanto outras sindromes parecem
ndo depender da quantidade de dlcool ingerida.

Virias alteracdes neuroldgicas estdo associa-
das aos efeitos sistémicos do dlcool (cirrose hepética,
deficiéncias nutricionais e disturbios eletroliticos), in-
clusive a deméncia secundaria a Pelagra ou Degene-
ragdo Hepatocerebral Adquirida, Encefalopatia de
Wernicke, Sindrome Amnéstica de Korsakoff, Dege-
neracdo Cerebelar, Mielindlise Pontina Central e Poli-
neuropatia.

Fatores genéticos podem exercer influéncia na
patogénese de tais sindromes, incluindo a predisposi-
¢do ao Alcoolismo de alguns individuos.

Nosso objetivo principal nesse texto & listar as
principais complicagdes relacionadas ao consumo de
alcool sobre o SNC, importantes para o conhecimento
de todo Clinico Geral.

Intoxicagao e sindrome de abstinén-
cia
Intoxicacao Alcoodlica

O alcool causa alteragdes no SNC que podem
variar desde agitacdo ao coma. Sabe-se que seus efei-
tos inibitérios decorrem de sua agcdo antagonista ao
receptor NMDA (N-Metil-D-Aspartato) de Glutamato
(principal neurotransmissor excitatdrio) e a potencia-
lizagdo dos receptores GABA (principal neurotrans-
missor inibitério).!

Sinais precoces de intoxicacdo incluem eufo-
ria, flutuacdes de humor, desinibicdo social, ataxia
leve, nistagmo, disartria, rubor facial, taquicardia e
midriase?. Em pacientes ndo-etilistas, pode haver pre-
juizo da coordenacdo e da cogni¢do quando atingidas
concentragdes de dlcool séricas entre 31 e 65 mg/dL.
A medida que esses niveis aumentam, passam a pre-
dominar sinais de depressiao do SNC, levando ao coma,
hiporreflexia, depressdo respiratdria e hipotensao ar-
terial.!

Embora os efeitos comportamentais do dlcool
tenham correlacdo direta com as concentragdes séri-
cas, pode ocorrer o desenvolvimento rapido de tole-
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rancia e subsequente modificag¢do da resposta clinica
do individuo. Pode ocorrer tolerancia aguda ap6s dose
Unica de dlcool, levando o paciente a sobriedade em
concentragdes séricas acima da que causou a intoxi-
cacdo prévia. Em etilistas cronicos, a tolerncia pode
ser capaz de permitir sobriedade em concentragdes
séricas acima de 100 mg/dL. Sendo assim, foi obser-
vado que uma dose de dlcool pode ser letal para ndo-
etilistas e nem gerar sinais de intoxicac¢do em etilistas
cronicos. Doses letais em etilistas cronicos situam-se
em torno de 730 a 780 mg/dL.

E muito importante ressaltar a importancia de
realizar o exame de glicemia capilar em todos os pa-
cientes com intoxicagdo alcodlica que sdo admitidos
no Pronto-Socorro (PS), uma vez que a libagdo alco-
6lica aguda aumenta a chance de o paciente apresen-
tar hipoglicemia e os sintomas de ambas as condi¢des
podem ser superponiveis?. Caso seja confirmada a
presenca de hipoglicemia concomitante, ou caso ndo
haja glicemia capilar disponivel, deve-se realizar a in-
fusdo de 50 a 100g de glicose endovenosa associada
a reposi¢do de Tiamina, para a preven¢do da Encefa-
lopatia de Wernicke (ver adiante).

A dosagem do etanol deve ser reservada para
casos de didvida diagndstica e para casos de intoxica-
¢do grave.

Sempre deve ser pesquisada a presencga de in-
toxicacdo por outra droga simultaneamente, como
opioides, cocaina, antidepressivos, benzodiazepinicos,
etc., especialmente quando ha dissociacdo entre o ni-
vel sérico de etanol e o quadro clinico do paciente e
quando nio ha melhora com a eliminacdo do etanol.

Sindrome de Abstinéncia

O paciente etilista encontra-se em risco para o
desenvolvimento da Sindrome de Abstinéncia Alcodli-
caa partir do consumo de dlcool igual ou superior a 14
doses/semana ou quatro doses por ocasido (para ho-
mens) ou igual ou superior a sete doses/semana ou
trés doses por ocasido (para mulheres). Lembre-se:
uma dose € igual a 12 g de dlcool e corresponde a 180
mL de vinho (uma taca), 360 mL de cerveja (uma lata)
ou 45 mL de destilado (uma dose de destilado).

Sabemos que a ingestdo aguda de alcool leva
inicialmente a uma liberacdo de opioides endégenos,
causando euforia e refor¢o para a continuidade do
uso; em seguida, ha ativagdo dos receptores inibi-
térios GABA tipo A, causando efeitos sedativos,
ansioliticos e descoordenacao, bem como inibigdo
dos receptores excitatorios de Glutamato tipo NMDA
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(N-Metil-D-Aspartato), causando mais sedagdo, in-
toxicagdo e distirbios cognitivos. Em longo prazo,
com o uso cronico do alcool ocorrem alteracdes no
nimero e na fungdo dos receptores como resposta
compensatdria aos efeitos depressivos do alcool. As-
sim, ha diminuicdo (down regulation) nos receptores
GABA tipo A e aumento (up regulation) nos recep-
tores de Glutamato tipo NMDA, culminando em
excitabilidade com a suspensdo dos efeitos agudos da
ingestdo continua de alcool.

Os sintomas decorrentes de tal sindrome po-
dem desenvolver-se logo depois de cessado o consu-
mo de dlcool. O tremor € o sinal mais precoce, tor-
nando-se marcante apds 24 a 36 horas da ingestdo da
dltima dose de dlcool, e é generalizado, assemelhan-
do-se ao tremor fisiol6gico, embora mais acentuado e
acompanhado por sinais de hiperatividade autondmica,
como taquicardia, rubor facial e hiperreflexia, relacio-
nados aos niveis elevados de catecolaminas séricas e
urindrias e niveis aumentados de seus metabdlitos no
liquor.

A gravidade da Sindrome de Abstinéncia pode
ser quantificada por escala de sintomas (Tabela 1).
O médico atribui nota para cada item (geralmente de
0 a7), com pontuagdo maxima de 67. Apds a pontua-
¢do, pode-se classificar a Abstinéncia Alcodlica em
Leve (£ 15 pontos), Moderada (de 16 a 20 pontos) ou
Grave (> 20 pontos).

A identificacdo, a monitorizacdo e o tratamento
precoce de pacientes com Sindrome de Abstinéncia
Alcodlica reduzem o niimero de complicacdes, deven-
do-se manter o paciente calmo e confortdvel, preve-
nindo sintomas graves e complica¢des como convul-
soes, arritmias, infeccdes e sequelas cronicas. Tal
manejo envolve o tratamento de condigdes clinicas
associadas, reposicao de vitaminas e eletrdlitos e tra-
tamento farmacoldgico especifico. O manejo farma-
colégico engloba principalmente a administracdo de
benzodiazepinicos, sendo que todos parecem ter efei-
to semelhante no controle da sindrome, embora os de
acdo prolongada, como o Lorazepam, parecam mais
eficazes na prevencdo de crises convulsivas.

O esquema pode variar desde doses via oral de
Diazepam (5 a 10 mg a cada 6 ou 8 horas), para casos
leves a moderados, sem nauseas ou vOomitos, até do-
ses via parenteral de Diazepam (5 a 10 mg, lentamen-
te, podendo ser repetido a cada 30 ou 60 minutos)
para casos graves, com vOmitos intensos, a titulo de
exemplo. Ndo se recomenda o uso de Diazepam
intramuscular. Como ndo dispomos em nosso servi¢o
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de Lorazepam parenteral, casos graves que necessi-
tam de medicagdo por essa via acabam por receber
Diazepam, devendo-se, portanto, reavaliar periodica-
mente o paciente, especialmente apds cada dose do
mesmo, pelo risco de depressdo respiratoria.

O objetivo € deixar o paciente calmo, evitando
deixé-lo rebaixado, o que aumentaria o risco de com-
plicacdes.

Caso o paciente tenha Sindrome de Abstinén-
cia Grave, mas consiga ingerir medica¢do via oral, re-
comenda-se o uso de Lorazepam (1 a 4 mg; especial-
mente para pacientes com algum grau de disfuncio
hepatica) ou Diazepam (5 a 10 mg) a cada 60 minu-
tos, com espacamento progressivo de acordo com as
reavaliagoes.

Crises Convulsivas

Crises convulsivas associadas a abstinéncia al-
codlica, em geral, estdo relacionadas ao consumo dia-
rio de dlcool, mas podem ocorrer apds periodos de
libacdo. Os tipos mais comuns de crises nesse con-
texto s@o tonico-clonicas generalizadas, enquanto cri-
ses de origem focal ocorrem em menos de 5% dos
casos e sugerem outra etiologia. Mais de 90% das
crises ocorrem 7 a 48 horas depois de cessada a in-
gestdo de dlcool, sendo que cerca de 60% dos pacien-
tes tém mais de uma crise e menos de 15% tém mais
de quatro crises. Status Epilepticus é raro, ocorrendo
em apenas 3% dos casos.!

Em geral, ndo é necessdrio tratamento anti-
convulsivante para tais crises. Em pacientes com cri-
ses recorrentes, o uso de benzodiazepinicos previne
tal recorréncia, enquanto o uso de Fenitoina mostrou-
se ineficaz. O uso de fenobarbital pode aumentar o
risco de depressao respiratoria, especialmente quan-
do em associagdo ao dlcool. O tratamento dos casos
de Status Epilepticus associado a Sindrome de Abs-
tinéncia deve ser igual ao tratamento de Status de ou-
tras etiologias, sendo considerada emergéncia médi-
ca, mas ndo se pode esquecer de pesquisar outras
causas, como Traumatismo Cranio-Encefélico (TCE),
meningite, hipoglicemia, hiponatremia e ingestdo de
outras drogas.

Importante ressaltar que a Tomografia de Cra-
nio na vigéncia da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica
deve ser reservada para pacientes confusos, com cri-
ses convulsivas parciais (focais) ou com crises gene-
ralizadas reentrantes, histéria de TCE, primeiro epis6-
dio convulsivo ou déficit neurolégico focal ao exame
fisico.?
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Tabela 1
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Escala CIWA-Ar (“Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, Revised”) para avaliar gravida-

de da Abstinéncia Alcodlica.

Nauseas e Vomitos Distirbios tateis
0. sem nauseas, sem vOmitos 0. nenhum
1. nduseas leves sem vOmitos 1. prurido, agulhadas, dorméncia ou queimacio muito
leves
2. 2. prurido, agulhadas, dorméncia leves
3. 3. prurido, agulhadas, dorméncia moderados
4. nauseas intermitentes com esfor¢o seco de vomitos 4. alucina¢des moderadamente graves
5. 5. alucinacdes graves
6. 6. alucinagdes muito graves
7. nduseas constantes, esfor¢o seco de vomito e vOmitos
frequentes alucinag¢Ges continuas
Tremor Distiirbios auditivos

0. sem tremor

1. ndo-visivel, mas pode ser sentido com ponta dos dedos

2.

3.

4. moderado com os bragos estendidos

5.

6.

7. grave mesmo com os bracos ndo- estendidos

0. ausentes

. muito pouco assustadores

. pouco assustadores

. moderadamente assustadores

. alucina¢des moderadamente graves
. alucinacdes graves

. alucinagdes muito graves

. alucinagdes continuas

~N N BN

Sudorese
0. sem sudorese visivel

Distirbios visuais
0. nenhum

1. sudorese muito leve, maos umidas 1. sensibilidade muito leve

2. 2. sensibilidade leve

3. 3. sensibilidade moderada

4. gotas de suor visivel na fronte 4. alucinacdes moderadamente graves

5. 5. alucinacdes graves

6. 6. alucinagdes muito graves

7. sudorese intensa 7. alucinagdes continuas
Ansiedade Cefaléia ou cabeca pesada

0. sem ansiedade 0. ausente

1. ansiedade leve 1. muito leve

2. 2.leve

3. 3. moderada

4. moderadamente ansioso 4. moderadamente grave

5. 5. grave

6. 6. muito grave

7. equivalente a estados agudos de panico

7. extremamente grave

Agitacao
0. atividade normal
1. algo mais que atividade normal

2.

3.

4. moderadamente impaciente e incomodado
5.

6.

7. agitacdo e inquietude extremas

Orientacao
0. orientado e pode realizar somas seriadas
1. ndo pode realizar somas seriadas ou incerteza sobre
a data
2. desorientado para data por nao mais de dois dias
3. desorientado para data por mais de dois dias
4. desorientado espacialmente e/ou para pessoas
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Delirium Tremens

Cerca de 16% dos pacientes desenvolvem deli-
rio ap6s 2 a 5 dias da dltima ingestdo alcodlica, e cerca
de 1/3 desses pacientes desenvolve Delirium Tremens,
quadro caracterizado por confusdo acentuada, aluci-
nacdes, tremor, hiperpirexia e hiperatividade simpati-
ca. O maior risco ocorre em pacientes com crises con-
vulsivas, e o risco de morte estd associado, principal-
mente, aos traumas, hipernatremia, desidratacdo e hi-
potensdo. O uso de benzodiazepinicos mostrou-se efi-
caz no controle desses sintomas, e devem ser tratados
agressivamente os disturbios hidroeletroliticos que os
acompanham. A reposicdo de magnésio (sulfato de
magnésio 1g de 6/6h, em pacientes com funcio renal
normal) deve sempre ser considerada, dada a alta
prevaléncia de hipomagnesemia nesses pacientes.
Considerar ainda a reposicao de potdssio, uma vez que
a administracdo de glicose nesses pacientes € comum
e pode agravar possivel hipocalemia prévia.!

Deméncia

Virias podem ser as causas de prejuizo cogni-
tivo em pacientes etilistas, € as mais comuns serdo
listadas a seguir.

Pelagra

Tal entidade resulta da deficiéncia de acido
nicotinico (niacina) ou de seu aminodcido precursor, 0
triptofano, e pode causar deméncia em pacientes
etilistas. As manifestagdes sistémicas incluem diarreia,
glossite, anemia e lesdes cutineas eritematosas em
areas fotoexpostas. A encefalopatia decorrente da
pelagra € caracterizada por confusdo mental, alucina-
¢oes ou ideagdo paranoide, e geralmente é acompa-
nhada por paresia espastica e sinal de Babinski. Po-
dem também estar presentes: tremor, rigidez, polineu-
ropatia, neurite optica e surdez.

Sindrome de Marchiafava-Bignami

Essa entidade ¢ caracterizada pela destruicdo
da mielina (desmielinizacdo), principalmente nas regi-
oes do corpo caloso e comissura anterior. Seu meca-
nismo patogénico parece semelhante ao da Mielindlise
Pontina Central, e ambas as entidades podem ser en-
contradas no mesmo paciente.

Os sinais clinicos sdo inespecificos, e o diag-
néstico muitas vezes € feito pos-mortem. A maioria
dos pacientes € etilista de longa data e tem desnutri-
¢do e doenga hepatica associadas, podendo apresen-
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tar-se sob a forma de quadro demencial progressivo.
Sinais precoces podem incluir irritabilidade, agressivi-
dade e confusdo mental seguidos por abulia, sinais de
liberagdo frontal e espasticidade ou rigidez.!2

Imagens de Ressonancia Magnética (RM) po-
dem mostrar atrofia de corpo caloso (Figura 1), bem
como sinais de atrofia cerebral cortical e subcortical.

O tratamento habitualmente inclui a abstinén-
cia ao dlcool e suporte nutricional, mas geralmente os
pacientes permanecem com deméncia a despeito de
tais medidas.

Degeneracao Hepatocerebral Adquirida

A maioria dos pacientes é portador de demén-
cia e mostra aten¢do e concentracio reduzidas, além
de ataxia cerebelar, disartria, tremor e coreoatetose.
Sinais mais raros incluem déficits leves do trato corti-
coespinhal, mioclonias e sinais de mielopatia.

Em alguns casos, os sinais neurolégicos podem
preceder o reconhecimento do comprometimento he-
patico em varios anos. O quadro € irreversivel, e po-
dem ocorrer episddios de encefalopatia hepatica su-
perpostos. O 6bito usualmente decorre de complica-
coes da doenga hepdtica avancada ou de complica-
¢oes infecciosas.!

Deméncia Alcoodlica

Seu mecanismo fisiopatogénico permanece con-
troverso, mas algumas evidéncias apontam para cor-
relagdo entre tal entidade e a presenca de atrofia cor-
tical, que pode ser parcialmente reversivel com a abs-
tinéncia ao alcool. Os déficits cognitivos podem ser
recuperados lentamente a partir de quatro anos apds
cessar o consumo de alcool.

Encefalopatia de Wernicke

E uma doenca aguda, caracterizada por anor-
malidades oculomotoras (nistagmo, paralisia do nervo
abducente e do olhar conjugado), ataxia da marcha
(de origem cerebelar) e estado confusional (encefalo-
patia), podendo ocorrer em até 12,5% dos etilistas cro-
nicos. As alteracdes neuropatoldgicas afetam princi-
palmente a substancia cinzenta do tdlamo, hipotéla-
mo, tronco encefélico e cerebelo. Geralmente os pa-
cientes possuem estado de desnutri¢do associado.!?

O etilismo € o fator predisponente mais comum
dessa entidade clinica, mas outras causas incluem
vOmitos persistentes, estados de inani¢do, neoplasias
malignas e outras doencas cronicas.
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Figura 1: A- Imagem de RM (TI, corte sagital) demonstrando
acentuada atrofia do corpo caloso em paciente com Sindrome de
Marchiafava-Bignami; B- Imagem de RM comparativa demonstrando
corpo caloso de volume normal; C- Imagem de RM (T2, corte axial)
demonstrando hipersinal (desmielinizagc@o) em topografia de corpo
caloso (seta).
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O principal mecanismo da doenca esta relacio-
nado a deficiéncia de tiamina (vitamina B1); essa de-
ficiéncia encontra sua principal origem na redugdo,
induzida pelo alcool, da ingestdo dessa vitamina asso-
ciada a redugdo de sua absorcio intestinal, metabolis-
mo e armazenamento!.

Quadros de deficiéncia de tiamina caracteri-
zam-se por depressdo difusa do metabolismo da gli-
cose em regides de substancia cinzenta, podendo ocor-
rer hipermetabolismo tardio nessas regides.’

Das manifestacdes oculares, a mais comum
é o nistagmo, quase sempre horizontal, mas tam-
bém sdo frequentemente encontradas as paralisias
oculares, especialmente do reto lateral (bilateral-
mente, mas nem sempre simétricas, podendo acom-
panhar-se de diplopia). Ptose e oftalmoplegia internu-
clear sdo raras, e ndo ocorre perda da reatividade
pupilar.

A ataxia resulta de doenca do vérmis cerebelar
superior e nicleos vestibulares, com consequente maior
comprometimento da marcha e menor incidéncia de
ataxia de membros e disartria.!

O estado confusional agudo € inespecifico, ocor-
rendo desorientacdo e desaten¢do, podendo o nivel de
consciéncia flutuar. A capacidade de aquisicao de no-
vas informagdes estd gravemente afetada, levando ao
que chamamos de amnésia antergrada.

A maioria dos pacientes possui polineuropatia
associada no momento do diagnéstico, e pode haver
ainda sinais de comprometimento hipotalamico, com
hipotermia e hipotensao. Pode evoluir também para o
coma, principalmente se a doenga nao for reconheci-
da e tratada prontamente.

O diagnostico € baseado em achados clinicos e
na resposta a reposi¢cdo de tiamina, mas achados de
RM (agudos e reversiveis) podem corroborar o diag-
ndstico, demonstrando 4reas de hipersinal em T2 e
hipossinal em T1 no tdlamo, corpos mamilares e dreas
adjacentes ao terceiro ventriculo (Figura 2). A atrofia
dos corpos mamilares € um achado relativamente es-
pecifico em pacientes com lesdes cronicas da Ence-
falopatia de Wernicke.!>® Pode ainda ser dosada a
tiamina transcetolase eritrocitaria, mas esse exame nao
é necessario para o diagndstico ou tratamento dessa
condigdo.

O diagnéstico diferencial principal inclui intoxi-
cagdes por drogas sedativas e lesdes estruturais de
fossa posterior.

Condigdes iatrogénicas que podem levar a En-
cefalopatia de Wernicke incluem casos de intoxica-
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cdo digitalica (levando aos vOmitos), suporte paren-
teral inadequado e a administragdo de grandes quan-
tidades de glicose ou hipoglicemiantes orais aos pa-
cientes desnutridos. Tais pacientes passiveis de so-
frer deficiéncias nutricionais devem receber tiamina,
independente da presenca de sinais de Encefalopatia
de Wernicke.

O tratamento antigamente consistia na admi-
nistracio endovenosa de Tiamina 100 mg/dia por va-
rios dias, com doses de 50 mg/dia via oral apds a alta.
Entretanto, recentemente, foi demonstrado o benefi-
cio de doses mais elevadas (minimo de 500 mg, dis-
solvidos em 100 ml de solucdo salina, infundidos em
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30 minutos, 2 a 3 vezes ao dia). Tal medida devera ser
suspensa caso ndo se observe melhora em 2 a 3 dias.
Entretanto, na presenca de resposta clinica, a dose
deve ser mantida em 250 mg/dia, via endovenosa ou
intramuscular, por mais 3 a 5 dias, ou até que ndo mais
se observe melhora.3

O prognéstico depende basicamente da pronta
instituicdo do tratamento, sendo a letalidade elevada
(10 a20%). Ap6s o inicio do tratamento, as paralisias
oculares come¢am a melhorar em algumas horas, en-
quanto o nistagmo, a ataxia da marcha e a confusdo
mental podem levar dias a semanas para recupera-
cdo. Sequelas de longo prazo incluem nistagmo resi-

Figura 2: Imagens de RM demonstrando hipersinal em substancia cinzenta periaquedutal, imedia¢des do terceiro ventriculo e tadlamo

bilateralmente; paciente com Doenca de Wernicke.
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dual ou ataxia da marcha, por degeneracio cerebelar,
em até 60% dos pacientes, e Sindrome Amnéstica de
Korsakoff, em até 85% dos casos.2

O tratamento profilatico deve ser instituido para
todos os pacientes com Sindrome de Abstinéncia gra-
ve e aqueles desnutridos, na dose de 250 mg ao dia,
via intramuscular, por 3 a 5 dias consecutivos (dose
mais elevada que a preconizada anteriormente).3

Doses de manuten¢@o podem ser prescritas por
longa data, usualmente na dose de 30 mg, duas vezes
ao dia.

Sindrome Amnéstica de Korsakoff

Também conhecida como Psicose de
Korsakoff, essa entidade tipicamente desenvolve-se
em pacientes etilistas cronicos na vigéncia de um ou
mais episodios de Encefalopatia de Wernicke, sendo
as lesdes histopatoldgicas nas mesmas localizagdes
de tal encefalopatia. O comprometimento da memo-
ria parece dever-se ao envolvimento do ndcleo dorso-
medial do tdlamo ou corpos mamilares, e raramente
ocorre reversao com o tratamento com a reposi¢do
de tiamina, embora possa haver reversdo espontianea
em raros casos.!?

Ocorre comprometimento da memoria previa-
mente adquirida, especialmente recente (amnésia re-
trograda), bem como incapacidade de aquisicido de
novas informacdes (amnésia anterégrada), com pre-
servacao relativa da memoria para fatos remotos e de
outras funcdes cognitivas. Repeticdo imediata esta
preservada. Os pacientes sdo tipicamente desorienta-
dos no tempo e no espago, apaticos, nao reconhecem
seu déficit e frequentemente confabulam (inventam
estorias para preencher as lacunas da memdoria), mas
a linguagem € preservada.

O diagnéstico € clinico, e o transtorno relativa-
mente seletivo da memoria deve ser diferenciado do
Comprometimento Cognitivo Global que ocorre na
deméncia de diversas etiologias. O diagndstico dife-
rencial inclui hipdxia ou isquemia, Acidentes Vascula-
res Cerebrais (AVCs) da artéria cerebral posterior
bilateral, Encefalite por herpes simplex, encefalites
paraneoplasicas e tumores cerebrais adjacentes ao
terceiro ventriculo.

Degeneracao cerebelar alcoédlica

Pode representar, assim como a Sindrome
Amnéstica de Korsakoff, uma sequela em longo pra-
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zo da Encefalopatia de Wernicke, estando também
associada a deficiéncia nutricional, especialmente
de tiamina, embora alguns autores considerem tam-
bém a hipdtese de efeito toxico direto do dlcool no
cerebelo e ainda de disturbios eletroliticos. A base neu-
ropatolégica consiste na perda de neurdnios corticais
cerebelares, principalmente células de Purkinje, com
predilecio especial para o vérmis cerebelar anterior
e superior, assim como na Encefalopatia de Wernicke,
sendo que alguns autores consideram a Degeneracdo
Cerebelar Alcodlica uma variante de tal encefalo-
patia.!

A historia natural dessa entidade € variavel, mas
usualmente ocorre apds 10 anos ou mais de consumo
de dlcool. A forma de inicio mais frequente é o desen-
volvimento de ataxia da marcha (pelo comprometi-
mento do vérmis cerebelar) em semanas a meses.

A ataxia de membros, que ndo ocorre na maio-
ria dos pacientes com Encefalopatia de Wernicke, pode
ocasionalmente ser vista nos pacientes com Degene-
racdo Cerebelar Alcodlica, de menor intensidade que
a ataxia da marcha, e com comprometimento mais
acentuado dos membros inferiores. Pode haver ainda
a presencga de disartria, sendo mais frequente nessa
entidade que na Encefalopatia de Wernicke. Por ou-
tro lado, nistagmo € menos frequente na Degenera-
¢do Cerebelar Alcodlica.

O diagnostico € clinico. A Tomografia Compu-
tadorizada (TC) e a RM podem mostrar sinais de atro-
fia cortical cerebelar (Figura 3), mas sdo tteis princi-
palmente para excluir outras causas de ataxia. O di-
agnostico diferencial inclui Esclerose Multipla, hipoti-
reoidismo, degeneracdo cerebelar paraneoplésica,
atrofia olivopontocerebelar idiopatica, Doenca de
Creutzfeldt-Jakob e tumores de fossa posterior.

A ataxia resultante dessa entidade habitualmente
estabiliza-se ou melhora depois de cessada a ingestdo
alcodlica e melhorada a condi¢@o nutricional do paci-
ente. Pacientes com tal entidade também devem re-
ceber tiamina parenteral.

Mielinélise pontina central

E caracterizada pelo surgimento e evolugio
rapidamente progressiva de paraparesia ou quadripa-
resia, paralisia pseudobulbar e comprometimento da
consciéncia. Desmielinizacdo das fibras cértico-bul-
bares pontinas levam a disartria ou mutismo, disfagia,
fraqueza facial e cervical e alteragdes dos movi-
mentos linguais. Assim como a Encefalopatia de
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Figura 3: A) Imagem de RM (T1, sagital) demonstrando acentuada atrofia cerebelar, de predominio vermiano; B) Imagem de RM

comparativa demonstrando cerebelo normal.

Wernicke, ndo parece ser causada pelos efeitos dire-
tos do alcool.

Ocorre pelo uso de solucdes para correcdo de
disturbios hidroeletroliticos, ocorrendo em ambiente
hospitalar de forma iatrogénica. E precedida geral-
mente por hiponatremia, sendo a correcdo agressiva
de tal distdrbio o fator precipitante (acima de 20 mEq/
I em 1 a 3 dias), com os sintomas desenvolvendo-se
cerca de 3 a 10 dias ap6s a corre¢do do sddio sérico.

A lesdo patoldgica caracteristica acomete a
ponte ventral, bilateral e simetricamente, com destrui-
cdo focal da mielina. Em cerca de 10% dos casos,
ocorrem lesdes fora da base da ponte, como na ponte,
tdlamo, cerebelo, ginglios da base, cortex cerebral,
comissura anterior, nicleo subtalamico e corpo caloso.*

O exame de imagem de melhor acurécia € a
RM. Pode haver melhora significativa do quadro ap6s
algumas semanas, e o progndstico parece independer
do grau de anormalidades neurolégicas.

Uma maneira eficaz de prevencio de tal con-
dicdo parece ser a reposicdo de sédio de forma a ndo
ultrapassar 25 mEq/L em 48 horas.?

Neuropatia alcoédlica

Constitui o disttirbio neuroldgico cronico mais
comum relacionado ao abuso de dlcool. Ha contro-
vérsias quanto a etiologia de tal condicdo, quer seja

por efeito direto do dlcool ou secunddrio as deficiénci-
as nutricionais. O processo patogénico principal € a
degeneracdo axonal, podendo haver também desmie-
linizacdo secundaria a degenerag@o axonal ou as defi-
ciéncias nutricionais concomitantes.!

Surge, habitualmente, apds varios anos de in-
gestdo alcodlica, manifestando-se como polineuro-
patia sensitivo-motora, distal e simétrica, de inicio
gradual. Os sintomas incluem fraqueza, dor, pareste-
sias, caibras musculares, ataxia da marcha e
disestesias em queimagdo, com envolvimento maior
de membros inferiores. Reflexos globalmente reduzi-
dos ou abolidos e reducdo da sensibilidade vibratéria
sao achados muito comuns, € 0s membros acometi-
dos podem apresentar-se com edema, deformidades
Osseas e alteracdes cutineas, como ulceras e hiper-
pigmentacdo. O reflexo Aquileu é o primeiro a ser
acometido.

Pacientes com neuropatia alcodlica sao susce-
tiveis a compressdo de nervos periféricos, podendo a
paralisia do nervo radial ocorrer apds episddios de in-
toxicacao alcodlica em que esse nervo é comprimido
contra o imero.

O tratamento inclui a abstinéncia ao dlcool e
suplementag¢do vitaminica (do Complexo B), especi-
almente tiamina, e a dor neuropética deve ser aborda-
da com anticonvulsivantes (carbamazepina) ou anti-
depressivos triciclicos.
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Ocasionalmente, pode haver o surgimento dos
sintomas acima descritos de forma aguda, devendo-
se fazer o diagnostico diferencial com a Sindrome de
Guillain-Barré.

Miopatia alcoélica

Miopatia Necrotizante Aguda

Pode ocorrer apés 1 a 2 dias de libacao alcod-
lica, especialmente em homens, e os sintomas inclu-
em dor muscular e fraqueza, que pode ser assimétrica
ou de natureza focal, ocorrendo, provavelmente, pelo
efeito direto do 4lcool no metabolismo da célula mus-
cular. O exame neuroldgico evidencia misculos infla-
mados e dolorosos nas areas afetadas, sendo a fra-
queza o achado predominante e de cardter proximal,
podendo associar-se a disfagia. O envolvimento mus-
cular é frequentemente generalizado, mas o acometi-
mento de musculos da panturrilha € caracteristico.
Sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva podem es-
tar presentes.

Achados laboratoriais incluem aumentos mo-
derados a graves de creatina-kinase (CPK) e, em al-
guns casos, mioglobindria. Eletromiografia revela pa-
drdo miopético e a bidpsia demonstra necrose muscu-
lar, com éareas de regeneracao.

O diagnéstico diferencial deve ser feito com
outras causas de fraqueza muscular em etilistas, como
hipocalemia e hipofosfatemia, sendo a dosagem des-
ses eletrdlitos obrigatdria nesses casos.

O tratamento de complicagdes secundarias a
mioglobindria, como altera¢des cardiacas e compro-
metimento renal, deve ser instituido urgentemente,
assim como dos disttirbios eletroliticos associados. A
dor muscular pode ser tratada com analgésicos, € a
abstinéncia alcodlica parece ser importante para a
recuperac¢do. Nova libagdo, entretanto, pode causar
recorréncia dos sintomas.

A recuperacdo total € a regra, mas alguns pa-
cientes podem exibir algum grau de fraqueza residual
e alteragdes de condugdo cardiaca.

Miopatia Cronica

E manifestacio comum do alcoolismo, afetan-
do aproximadamente 50% dos pacientes etilistas, apa-
rentemente com maior risco entre as mulheres. De-
senvolve-se, insidiosamente, ao longo de semanas a
meses, sendo caracterizada por fraqueza proximal de
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membros inferiores com preservacao relativa dos re-
flexos. A dor esta virtualmente ausente. A recupera-
¢do ocorre em alguns meses apds cessar ingestdo al-
codlica e com suporte nutricional.

Alcool e risco de AVC

Estudos epidemiolégicos sugerem que o risco
do consumo de alcool influencia, diretamente, o risco
de AVC. Em casos de Hemorragia Subaracnoide
(HSA) e hemorragias intraparenquimatosas, 0O 1isco
aumenta linearmente com o aumento da ingestao dia-
ria, sendo decorrentes de alteragdes da coagulacio
ou fibrindlise, trombocitopenia ou disfungio plaqueta-
ria, assim como hipertensio arterial aguda ou cronica.
O risco de ressangramento ou vasoespasmo apos HSA
também aumenta com o consumo de dlcool.

Em relagdo aos AVCs de origem isquémica, o
consumo de dlcool parece exercer influéncia biféasica:
de forma moderada, parece reduzir o risco de AVC
isquémico (pelo aumento dos niveis de prostaciclinas,
aumento da fibrindlise e alteracdes nas concentragdes
relativas de lipoproteinas circulantes de alta e baixa
densidade), ao passo que consumos maiores parecem
aumentar esse risco (por meio de miocardiopatia e
arritmias relacionadas ao alcool, consumo simultaneo
de cigarro, trombocitose rebote por abstinéncia e es-
tados de hipercoagulabilidade).

Conclusdes

Apesar de muitas das complicacdes descritas
acima serem encaminhadas ao Neurologista para con-
firmagdo diagnostica, tratamento e seguimento, cabe
ao Clinico Geral o reconhecimento e abordagem tera-
péutica iniciais, o que comprovadamente implica mu-
danca no prognéstico final da maioria das entidades
relacionadas a complicacdes do dlcool no SNC.
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