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Resumo:

A elevada prevaléncia mundial do alcoolismo, associada as graves conseqiiéncias
organicas do consumo etilico, fazem dessa doenga um grande problema social com
significativas repercussoes no Direito.

Nas mais diversas areas do Direito, a atividade jurisdicional depende do preciso
dimensionamento da extensdo e magnitude das lesdes nos orgdos e sistemas,
cabendo a Medicina Forense sistematizar os critérios e instrumentos diagndsticos da
doenga. Os exames de investigacdo mais adequados para esse estudo sio discutidos
no presente trabalho, com destaque para suas indicagdes e limitacdes.
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Abstract:

The high global prevalence of alcoholism associated with severe organic
consequences of alcohol consumption, make this disease a major social problem
with significant impact on Law. In many areas of law, judicial activity depends on
the accurate sizing of the extent and magnitude of damage to the organs and systems,
falling to Forensic Medicine systematize the criteria and diagnostic instruments of
this disease. The exams of investigation most appropriate for this study are discussed
in this work, with emphasis on their indications and limitations.

Keywords:  Alcoholism. Psychological tests. Computed tomography. Magnetic
ressonance image. Mental disease.

1. Introdugdo

O alcoolismo tem acompanhado a historia da humanidade com marcantes
danos ao homem, a sua saude e a sociedade. Fatores culturais, tolerancia social, ampla
disponibilidade, baixo custo, sensagdo de prazer e de alivio frente a angustia induzem
aqueles que tém predisposi¢do a um consumo sistematico.
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O élcool ¢ produto da fermentagdo da glicose encontrada nas frutas, cereais
e tubérculos, sob a influéncia de fermentos que sdo os saccharomyces. (SZNICK, 1987)

Os danos sociais causados pelo alcoolismo s@o significativos. Nos paises
desenvolvidos, a incidéncia de individuo alcoolizado ocorre em 50% dos acidentes
automobilisticos fatais, 50% dos homicidios, 30% dos estupros, 25% dos suicidios e mais
de 60% de casos de violéncia contra criangas, sendo, ainda, causa de alta prevaléncia nas
hemorragias digestivas, nos traumas cranioencefalicos por quedas e acidentes domiciliares.
(WALKER, 1983; linnoila e cols., 1986)

A prevaléncia de alcoolismo chega a ser de 15% entre os homens e de 5%
entre as mulheres. (Andrade & Hirata, 1985). Nos Estados Unidos da América, o alcoolismo
ocorre em 5 a 15% dos homens, ¢ em 3 a 5% das mulheres. (SCHUCKIT, 1982)

A Secretaria Nacional Antidrogas, da Presidéncia da Republica do Brasil,
em 2002 publicou a Politica Nacional Antidrogas,' apontando que o uso indevido de
drogas constitui, na atualidade, séria e persistente ameaca a humanidade e a estabilidade
das estruturas e valores politicos, econdmicos, sociais ¢ culturais de todos os Estados e
sociedades.

Tais repercussdes sociais da doenga alcoolismo determinam especial
atengdo da Medicina Forense no sentido de buscar uma adequada utilizagdo dos modernos
instrumentos diagnoésticos disponiveis. E ainda, as elevadas prevaléncias do alcoolismo,
aliadas aos graves danos causados no organismo humano, ensejam o entendimento do
carater endémico da doenca. O prejuizo social direto e o interesse da Medicina referente ao
alcoolismo ¢ traduzido pela ampla literatura sobre esse tema. Indiretamente, a sociedade
padece a necessidade de contemplagdo jurisdicional de tio grave flagelo. E fungdo da
pesquisa médica subsidiar o Direito, no sentido de determinar precisamente a magnitude
das lesdes provocadas pelo alcool e, em ultima andlise, possibilitar o diagnostico da
inimputabilidade juridica.

O presente trabalho tem como objetivo identificar e analisar os critérios,
a adequagdo e a indicagdo dos métodos diagnosticos periciais tradicionais bem como
aqueles de moderna tecnologia.

2. Aspectos histdricos a respeito da producdo e consumo de bebida alcodlica

Os avancos das técnicas de agricultura no mundo possibilitaram o
aparecimento de grandes 4reas produtoras, como na India e no Egito. A cultura de arroz
e de cevada, as boas condi¢des ambientais como: abundancia de agua de boa qualidade;
regido de clima quente e acucar das frutas sempre disponiveis viabilizaram a producao da
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cerveja, tornando-a a primeira bebida alcoolica produzida em larga escala, por volta de
3400 a.C. (JELLINEK, 1946) Meio século apos, surgem no Egito indicios da produgdo de
vinho e, na Grécia, ela ocorre somente a partir de 1000 a.C. (GUEBALY, 1981)

As primeiras referéncias médicas sobre o alcoolismo surgiram
aproximadamente no ano 4000 a.C., também na Grécia com Hipocrates, que relacionou o
quadro clinico de tremor e convulsdo a ingestio cronica de bebidas alcoolicas. (GUEBALY,
1981)

Desde os primordios da produgdo em larga escala de bebidas alcodlicas,
surgiu a preocupagao do controle, através de instrumentos legais. Hamurabi, 1793 a 1759
a.C., sexto rei da primeira dinastia da Babildnia, criou o chamado Codigo de Hamurabi com
282 artigos de carater restritivo ao consumo de alcool e sua comercializagdo, regulando,
inclusive, o funcionamento das tabernas persas. (KRAMER, 1983)

Embora os romanos tivessem conhecimento do cultivo da videira antes
dos gregos, o consumo do vinho em maior escala ocorreu somente a partir de 200 anos
a.C. Naquela época, o vinho era caro ¢ escasso, bebia-se muito pouco e era proibido
as mulheres. Apos essa data se inicia a expansdo do cultivo de uvas, com conseqiiente
aumento de producao do vinho. (JELLINEK, 1976)

A técnica de destilagdo foi criada no século XI, determinando mudanga
dos habitos em varios paises da Europa e, com o tempo, sua producdo intensificou-se,
sem a exclusdo das bebidas fermentadas, levando a sociedade a um elevado consumo, o
que gerou restri¢des progressivas por parte da Igreja e do Direito. (PACHECO & SILVA,
1951)

Na América do Norte, a colonizacdo encontrou produgdo de bebidas
fermentadas pelos nativos. Os colonizadores introduziram os destilados, impondo aos
indigenas, um consumo que se acentuou em pouco tempo. No Brasil, os portugueses
encontraram bebidas fermentadas produzidas com mandioca e frutas como o caju. Com
a cana-de-agucar, produzida em larga escala no Nordeste, Rio de Janeiro e Sdo Paulo, a
aguardente de cana foi amplamente difundida entre a populacdo incluindo indigenas e
escravos, a quem os proprios senhores ofereciam em ocasides festivas, provando que, no
Brasil, a preferéncia pelos destilados surgiu nos tempos coloniais. (FORTES, 1975)

Os problemas sociais em larga escala relativos ao alcoolismo surgiram
somente no século XX, com a promulgacdo da “lei seca” nos Estados Unidos da América,
em 1919, que proibia o consumo de alcool. Nos primeiros anos da vigéncia dessa lei,
o consumo do alcool e suas conseqiiéncias diminuiram, mas posteriormente, o crime e
a corrupgdo reativaram os mesmos problemas, que cronificados, motivaram em 1935 a
fundacdo, por ex-alcodlicos, da Sociedade Alcodlicos Anénimos, com o objetivo de
reabilitar doentes viciados. (FORTES, 1975)
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As repercussdes graves de satde devidas ao alcoolismo tém resultado, em
relagdo a Medicina, em extensas pesquisas a respeito desses efeitos no organismo humano,
identificados em varios 6rgdos e sistemas assim como a interacdo da droga com células
e tecidos e da relagdo causal com inumeras afec¢des. (CORBETT, 1982; DIAMOND &
GORDON, 1997)

3. Conceito e diagnoéstico de alcoolismo

O termo alcoolismo foi criado em 1849, por um médico sueco, chamado
Magnus Huss, em um ensaio denominado em latim Alcoholismus chronicus, com a
subfrase sueca “eller chronisk alkoholssjukdom”, que significa “ou adigdo ao alcool”.
Embora com algumas falhas, o estudo feito por Huss trazia importantes informagdes
acerca dos sintomas e lesdes ocasionadas pela intoxicagdo cronica pelo alcool (ELKIS,
1985; KELLER, 1983)

Na metade do século XIX, utilizou-se pela primeira vez a expressao
alcoolismo cronico. (FORTES & GATTO, 1975) Em 1972, o “Criteria Commitee” do
National Council on Alcoholism dos Estados Unidos da América realizou seminario para
estabelecer critérios para o diagnostico do alcoolismo. A conceituacdo efetiva ocorreu em
1976, com o “Committee on Definitions”, pertencente ao “National Council on Alcoholism”,
em cooperacdo com o “American Medical Society on Alcoholism”, oportunidade em que
o0 alcoolismo foi definido com énfase na natureza progressiva, nas seqiielas fisicas e nos
fenomenos de tolerancia e dependéncia.

Alcoolismo ¢ uma doenga cronica, progressiva e potencialmente fatal,
caracterizada por tolerancia e dependéncia fisica e/ou por manifestacdes organicas
patolégicas como conseqiiéncia direta ou indireta de sua ingestdo. (NATIONAL Council
on Alcoholism e American Medical Society on Alcoholism, 1976)

Em 1992, o “National Council on Alcoholism and Drug Dependence” e a
“American Society of Alcoholism and Addiction Medicine” conceituaram o alcoolismo
como “doenga cronica primaria, cujo desenvolvimento e manifestagdes sdo influenciados
por fatores genéticos, psicossomaticos e ambientais. Geralmente ¢ uma doenga progressiva
e letal, caracterizada por comprometimento continuo ou periodico do controle do habito
de beber, preocupagdo com o alcool, uso do alcool, apesar das conseqiiéncias adversas
e distor¢des do pensamento, principalmente negacao”. Os membros do grupo de estudo
destacaram que o termo “primario” diz respeito a uma entidade isolada de outros estados
patologicos. O carater progressivo enfatiza o processo evolutivo da doenga, bem como a
persisténcia dos disturbios fisicos, emocionais e sociais, que sdo geralmente cumulativos
e progridem com a persisténcia do uso. E progressivo e fatal, pois a doenca perdura no
tempo ¢ as alteragdes fisicas, emocionais e sociais sdo freqiientemente cumulativas.
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Existem conseqiiéncias adversas que estao relacionadas a morbidade do alcool em relagao
a manifestacdes fisicas, psicologicas, ocupacionais, legais, econdmicas, espirituais ou
pessoais. (MORSE e cols., 1992)

4. Critério diagnostico

A American Psychiatric Association (1987) enfatizou que, para diagnosticar

0 alcoolismo, sdo necessarios trés dos sintomas relacionados:
- 0 alcool é consumido por periodo maior ou em quantidade
maior do que o individuo pretende;
- desejo persistente de ingerir bebidas alcoolicas;
- gasta-se muito tempo para buscar o consumo do alcool ou
para recuperar-se de seus efeitos;
- ocorre intoxicagdo ou sintomas de abstinéncia com
freqiiéncia;
- devido ao alcool, o individuo abre mao de atividades
sociais, profissionais ou recreativas;
- ocorrem problemas sociais, psicologicos e fisicos;
- tolerancia;
- abstinéncia. (ABEL, 1998)

No Diagnostic and Statistical Manual Disorders (DSM-1V) de 1994, foram
elencados sinais encontrados nos individuos com ingestao recente de alcool: alteragdo
da fala, incoordenacdo, instabilidade da marcha, nistagmo, déficit na aten¢dao ¢ memoria,
torpor e coma. Em relag@o a abstinéncia alcodlica, o DSM-IV estabelece como critério
diagnostico, além da cessagao ou redugdo no consumo, a presenga de dois ou mais sinais
dos seguintes: hiperatividade autondmica; alucinag¢@o ou ilusdo visual, auditiva ou tatil;
agravamento do tremor das maos; insOnia; ndusea ou vOmito; agitacdo psicomotora;
ansiedade; convulsdes. A maioria dos individuos com consumo elevado de alcool
apresenta sinais e sintomas da abstinéncia, sendo que somente 5% dos alcodlicos nunca
experimentaram tais efeitos.

A Classificacdo Internacional de Doengas e Problemas Relacionados a Satide
(CID-10), de 1997, englobou o alcoolismo nos transtornos mentais ¢ comportamentais,
devidos ao uso de substancia psicoativa. Este agrupamento compreende numerosos
transtornos que diferem entre si, pela gravidade variavel e por sintomatologia diversa
causada por substancia psicoativa. Nessa classificagdo, determinam-se modalidades de
consumo que podem ser relacionadas a:

- intoxicacao aguda;
- sindrome (estado) de abstinéncia;

- transtorno psicotico;
- transtorno psicético residual ou de instalacdo tardia.
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5. Exames subsidiarios no alcoolismo
5.1.  Eletrofisiologia e eletroencefalograma

O eletroencefalogram - EEG registra a atividade elétrica das camadas
da cortica cerebral que se encontram adjacentes ao cranio. E universalmente aceito
que a atividade do EEG representa as alteracdes graduadas de potencial nos dendritos
aglomerados dos neurdnios corticais. A despeito de sua origem cortical superficial, a forma
do EEG normal depende dos estimulos que chegam ao cortex, provenientes de estruturas
cerebrais profundas. (BRAZIER, 1964)

A caracteristica proeminente do EEG no individuo adulto normal desperto
¢ o ritmo alfa, com freqiiéncia de 8 a 13 ciclos por segundo, que ¢ mais proeminente nas
porcdes posteriores. (BRAZIER, 1964)

A atividade alfa tem uma amplitude de 1 a 100 microvolts (média de 25
a 50) e, embora essa amplitude possa diferir substancialmente entre os hemisférios, a
freqiiéncia alfa ¢ normalmente idéntica em ambos. (GLASS, 1964)

A freqiiéncia do ritmo alfa ¢ geralmente bem constante para um determinado
individuo. Contudo, a freqiiéncia alfa diminui com alteracdes metabolicas, como ocorre
no alcoolismo. (GLASS, 1964)

Outro ritmo encontrado no EEG ¢ a atividade beta, com freqiiéncia maior que
13 ciclos por segundo. Ela aparece em todos os registros de adultos normais, sendo mais
proeminente nas areas frontal e central. Normalmente, ¢ de baixa amplitude, com menos
de 20 microvolts. O ritmo beta predomina em alguns individuos normais e freqlientemente
substitui a atividade alfa nos pacientes tensos e ansiosos. (ROMANO & ENGEL, 1944)

As ondas teta tém intensidade menor do que 20 microvolts em amplitude.
Sdo mais proeminentes nas areas fronto-temporais ¢ ocupam até 5% de alguns EEGs
normais. (SILVERMAN, 1962)

As ondas delta sdo mais lentas do que 4 ciclos por segundo e ndo ocorrem
no EEG normal do adulto. (SILVERMAN, 1963)

J4 que a atividade eletroencefalografica normal depende da integridade do
cortex e estruturas profundas, deduz-se que o exame pode estar alterado por disfungdo
dos neurénios corticais; por distirbios de estruturas do diencéfalo ou tronco cerebral,
influenciando o EEG ou por interrup¢do de conexdes entre o cortex e as estruturas
encefalicas mais profundas. (BRAZIER, 1964)

Os centros neurais que influem sobre a consciéncia tendem a ter efeito
importante no EEG e, em sua maioria, condi¢des que alteram a consciéncia, alteram
também o resultado do exame. (SILVERMAN, 1963)
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A doencga cerebral de etiologia metabolica produz tracado de EEG com
lentificagdo simétrica, difusa, em proporcédo direta a gravidade da encefalopatia. Mesmo
o mais leve delirio ¢ usualmente acompanhado por redu¢do da freqiiéncia alfa. (GLASS,
1964)

Quando o paciente se torna letargico, verifica-se a presenga de salvas
paroxicisticas de ondas sincronicas, bilaterais, de alta voltagem, com freqiiéncia de 2 a
4 ciclos por segundo, que se espraiam lateral e posteriormente, conforme a depressao
cerebral se aprofunde. Estas ondas paroxicisticas podem adotar varias formas como,
por exemplo, a espicula onda. Ocorre com mais freqiiéncia na encefalopatia hepatica,
freqliente no alcoolismo e pensou-se em primeira instancia que era caracteristica dessa
desordem. (SILVERMAN, 1962)

No coma profundo, o tracado do EEG consiste de atividade lenta, com
freqiiéncia de 1 a 3 ciclos por segundo, difuso e de alta voltagem (SILVERMAN, 1963)

Embora o EEG seja sempre lento nos comas metabolicos, a recuperagdo
eletroencefalografica pode ser retardada, comparada com a recuperagao clinica, podendo
persistir os registros muito lentos, semelhantes aos do coma, durante dias ou semanas
depois que o paciente desperta. (SILVERMAN, 1963)

O estudo funcional do cérebro foi realizado por autores como ZILM e cols.
(1980) que estudaram os distirbios eletroencefalograficos presentes nos pacientes com
diagnoéstico de Sindrome Psicorganica Alcoodlica. Os autores observaram que a maioria
dos pacientes ndo apresentou nenhuma alteragdo no exame, identificando em alguns,
irregularidades de atividade alfa, beta e teta, podendo ocorrer o aparecimento de espicula
ondas. Nos casos em que a doenga evoluiu para deterioracdo acentuada da fungdo mental,
o ecletroencefalograma (EEG) veio apresentar-se com lentificagdo generalizada com a
presenca de ondas delta e teta. Os autores lembram, ainda, que as anomalias encontradas
ao EEG nao dependem do tempo do uso de alcool, da quantidade ingerida, bem como do
tipo de bebida utilizada.

Ishibashi et al. (1987), ao avaliarem alcoolistas em abstinéncia, através da
tomografia computadorizada e EEG, concluiram que com a abstinéncia ha diminuigao
da atrofia cerebral ¢ do tragado eletroencefalografico para alguns pacientes. Os autores
estabeleceram correlagdo entre os dois eventos, considerando que as alteragdes do EEG,
observadas nos individuos alcoolistas, esta associada com a atrofia cerebral diagnosticada
pela TC.

Krauss & Niedermeyer, em 1991, realizaram EEGs em pacientes alcoolistas,
com episddios relatados de convulsdo. Desses pacientes, 90% apresentaram crises
convulsivas ténico-clonicas generalizadas ¢ metade dos eventos convulsivos ocorreram
em periodo de inicio de abstinéncia, qual seja, de 8 horas a 7 dias de abstinéncia e,
naqueles pacientes que apresentaram crises convulsivas parciais, identificou-se algum
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tipo de lesdo estrutural a tomografia computadorizada ou referéncia de trauma craniano.
Constataram ainda os autores que a maioria dos pacientes estudados apresentou tragado
eletroencefalografico com ondas de baixa voltagem.

Em 1980, Zilm e cols., ao realizarem eletroencefalograma em individuos
alcoolistas, ndo observaram alteracdes significativas nos tragados obtidos. Somente
naqueles que apresentavam grande deterioragdo mental ¢ que foram observadas alteragdes
compativeis com sofrimento cerebral.

5.2. Potenciais evocados

Trés tipos de potenciais evocados sdo utilizados na rotina clinica:

a) potencial evocado auditivo;
b) potencial evocado somato-sensitivo;
¢) potencial evocado visual.

Essa modalidade de exame visa, apos estimulo auditivo, sensitivo (tactil)
ou visual, a captagdo dos potenciais de a¢do provocados ao longo das respectivas vias
até o cortex cerebral. Assim, qualquer tipo de interrupgao destas vias ou interferéncia nas
mesmas ird provocar alteracdo destes potenciais, ndo s6 em relagdo a sua amplitude, mas
também ao tempo de laténcia.

Dom Zal et al., em 1989, realizaram exames de potenciais evocados
auditivos, visuais e somatosensitivos em alcoolistas. Obtiveram como achados, alteracdes
significativas nos exames auditivos que reputaram estar relacionadas com disfungdes
funcionais do cerebelo. Por outro lado, em relagdo aos potenciais evocados visuais e
somatosensitivos, as alteragdes nos exames foram menos evidentes.

As respostas auditivas de tronco encefalico foram utilizadas
experimentalmente, para avaliar alteragdes eletrofisiologicas relacionadas com a ingestao
de élcool. CHU e cols. (1978) observaram o aumento da laténcia das ondas III, IV, V e
VII. Achados semelhantes encontraram em humanos, concluindo que o alcool afeta as
estruturas centrais do sistema nervoso central ¢ ndo o 6rgdo receptor perifericamente.
(SQUIRES e cols., 1978; SQUIRES e cols., 1978).

5.3. Alcoolismo e respostas auditivas

Os mecanismos de agdo do alcool no sistema nervoso central ndo sdo ainda
completamente conhecidos. (SALAMY, 1973). Como descrito anteriormente, as alteragdes
cronicas do alcool sobre o tecido nervoso levam a alteragdes comportamentais que sdo
relativas a atividade neuronal. Estudos biofisicos revelam que doses elevadas de etanol
inibem a atividade neuronal pela hiperpolarizagdo da membrana celular pelo aumento

Revista da Faculdade de Direito da Universidade de Sao Paulo v. 104 p. 379 - 404 jan./dez. 2009



Revisdo dos instrumentos de diagnéstico médico-forense no alcoolismo 387

da condutancia do potassio, possivelmente por elevar os ions de calcio livre intracelular
(LOVINGEN, 1993).

As respostas auditivas encefalicas sdo modalidades de exames disponiveis
para avaliacdo integrada da eletrofisiologia e cognicdo. Tal técnica consiste em captar a
resposta elétrica cerebral, apos estimulos sensorios repetidos de varias naturezas. Este
volume de condugdo pode ser captado devido a orientacdo geométrica dos neurdnios,
que produzem um campo elétrico que pode ser detectado remotamente (HALL III, 1990).
Os componentes mais precoces, que tém duragdo de até 100 milisegundos, refletem
as caracteristicas proprias do estimulo, enquanto os componentes mais tardios sdo
influenciados por fatores psicologicos. (PORJEZZ & BEGLEITER, 1989; BEGLEITER
e cols., 1981).

Apesar de que as ondas (discriminadas abaixo por algarismos romanos)
possam ser reflexos de atividade neuronal de varios sitios, seus principais geradores sdo: |
- nervo coclear; II — ntcleo coclear; III - complexo olivar superior; IV - lemnisco lateral;
V - coliculo inferior; VI - corpo geniculado medial; VII - radia¢des talamicas. Essas
topografias sdo identificadas no exame, como deflexdes positivas que sdo analisadas na
amplitude e laténcia das ondas. As ondas I e II sdo componentes do ABR que ndo tem
multiplos sitios geradores, ou seja, o pico de onda ¢é especifico para a estrutura anatomica
indicada. (BUCHWALD & HUANG, 1975; STOCKARD & ROSSITER, 1977)

Os potenciais de média laténcia ocorrem entre 12 e 50 milisegundos e surgem
logo ap6s os potenciais de tronco encefalico. Neste exame, podem-se identificar potenciais
no corpo geniculado medial; capsula interna; nucleo lentiforme; capsula externa; insula
e cortex auditivo no giro de Heschl. Os potenciais de média laténcia ndo possuem sitios
especificos de geragdo, refletem ativacdo global cortical e subcortical. A deflexdo Pa ¢ a
mais constante e também visivel, ocorrendo o seu pico em 25 milisegundos, com amplitude
de 1,0 microvolts. Seu sitio de origem ¢ o talamo e cortex auditivo, tendo sua analise
maior valor diagndstico. (GANANCA, 1998) Os potenciais de média laténcia sofrem
influéncia de fatores como o estado de vigilia, sedacao, idade, sexo e agentes depressores
do sistema nervoso central - SNC. Por esses motivos, os exames eletrofisiolégicos devem
ser realizados em individuos descansados, afastando-se uso de drogas depressoras do SNC
pelo menos 24 horas antes da realizacdo do teste.

A resposta auditiva de tronco encefalico ¢ indicada para diagnosticos
e evolucao das doengas da fossa posterior, hipdxia, anomalias metabdlicas, trauma,
hemorragia subaracnoidea, infartos de tronco, doencas desmielinizantes, maturagdo
encefalica das criangas, avaliagdo objetiva de perda auditiva, avaliagdo do coma e
monitorizag@o de cirurgias da fossa posterior. Destacam-se trés indicagdes clinicas para a
realizag@o das respostas auditivas de média laténcia: diagndstico topografico de lesdes de
qualquer etiologia na regido subcortical e cortical; monitoriza¢ao da evolugdo das doencas
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que afetam essas areas; acompanhamento da eficicia de seus respectivos tratamentos;
determinacdo dos limiares auditivos. (GANANCA, 1998)

Em 1973, Salamy & Williams, realizando a analise dos potenciais evocados
somato-sensitivo em humanos, ndo encontraram qualquer alteracdo dos potenciais
dependentes do consumo de alcool. Experimentalmente, Bierley e cols., em 1980,
analisando ratos submetidos a ingestdo cronica de alcool, observaram a diminui¢do da
amplitude das ondas e da laténcia dos potenciais evocados visuais.

Hyvarinen e cols., em 1978, com trabalho experimental e Begleiter e cols.,
em 1981, afirmaram ocorrerem, pelo efeito do alcool, alteragdes neuronais funcionais
captadas pelos potenciais tardios, isto devido a complexidade das conexdes sinapticas
existentes. As evidéncias mostram que os sitios polissinapticos cerebrais, como areas
subcorticais e formagao reticular, sdo extremamente sensiveis ao alcool.

De acordo com Salamy e cols. (1973), as alteragdes elétricas podem
ocorrer em tempos varidveis apos a ingestdo de alcool e acrescentaram que o consumo
de doses pequenas que levariam a uma concentragdo sérica de 30 a 65mg/100ml, ndo
produzem alteracdes significativas nos potenciais evocados auditivos. Doses que atinjam
concentrag@o de 90 a 110mg/100ml interferem significativamente na amplitude das ondas,
apresentando varia¢ao diretamente proporcional ao aumento da dose com a alteragdo da
amplitude da onda. Segundo estes autores, mesmo se considerando variagdes individuais
no metabolismo do etanol, pode-se inferir, pela baixa amplitude das ondas, o quanto foi
ingerido.

Begleiter & Porjesz, em 1977, experimentalmente, observaram que os
animais, apos longo periodo de consumo de alcool, quando entram em abstinéncia, vao
apresentar aumento da voltagem dos potenciais de a¢do, o que caracteriza, segundo os
autores, estado de hiperexcitabilidade elétrica cerebral; cujo efeito rebote, segundo Peeke
e cols. (1979), ja ocorre com uma semana de abstinéncia, podendo perdurar por trés a
quatro semanas e nao deve ser confundido com os efeitos de drogas, que também elevam
a amplitude dos potenciais. Por tais motivos, eliminamos do nosso estudo os individuos
em abstinéncia superior a dez dias, bem como os que fazem uso de qualquer tipo de
medicamento. Em tese, esta fase de hiperexcitabilidade elétrica pode, conseqiientemente,
mitigar disfungdes elétricas do sistema nervoso central, pois eventuais diminui¢des de
amplitude dos potenciais de agao estariam compensadas pela transitoria hiperexcitabilidade
reativa. (SQUIRES e cols., 1978).

Em 1981, Begleiter e cols. discutiram novamente estes achados, afirmando
que nos potenciais evocados de tronco cerebral ocorre aumento de laténcia do interpico
II-V. Os autores pesquisados destacam duas modalidades de alteragdo elétrica que sdo
o aumento de laténcia e baixa voltagem dos potenciais de acdo. Descreveram, ainda, o
aumento da laténcia das ondas II, III, IV e V, sugerindo que o tempo de transmissdo do
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estimulo no tronco seria mais longo nos alcodlicos do que no grupo controle. Os autores
afirmaram que tais evidéncias mostram que o abuso do alcool resulta em déficits de
condugdo no tronco cerebral, sugerindo possivel desmieliniza¢do dos tratos auditivos.

Este processo de desmielinizagdo é comprovado por estudos neuroquimicos
que evidenciaram alteragdo da composi¢do lipidica da substdncia branca cerebral,
com aumento do contetido hidrico. Estes achados sdo evidentes, além da condig¢do de
desmielinizacdo, também na degeneragao walleriana. (HARPER e cols., 1988)

Segundo Realmuto e cols. (1993), podemos encontrar como efeito agudo do
consumo de alcool, o aumento da laténcia da onda. Cessado o efeito agudo, encontram-se,
independentemente das alteragdes elétricas agudas, outras consideradas cronicas que sao
as relacionadas com a diminui¢do da amplitude dos potenciais. Jadskelainen e cols., em
1995, relataram estudos que encontraram laténcia aumentada com a administra¢do aguda
de etanol, nas respostas auditivas de tronco encefalico.

Nasindrome de abstinénciaocorre hiperexcitagéo cerebral, causando resposta
auditiva eletrofisiologica acelerada. (BEGLEITER & PORJESZ, 1977, PEKRONEN e
cols., 1998) Apesar disso, as informacdes auditivas sdo processadas da mesma maneira
como nos individuos ndo expostos ao alcool, ou seja, a informagao € processada no cortex
auditivo contralateral mais cedo que o ipsilateral, pois a maioria das fibras do sistema
auditivo cruza a linha média e ascendem ao cortex auditivo contralateral, sendo que uma
propor¢ao relativamente pequena de axonios alcanga o cortex auditivo ipsilateral.

O estudo de potenciais mais tardios justifica-se por trabalhos que apontam
para o achado de atrofia cortical e subcortical demonstraveis por exames neuroradioldgicos
e necroscopicos (MILNER, 1963; LUZINSE e cols., 1980; LEE e cols., 1982). Ron, em
1977, relatou que o lobo frontal é mais afetado no cérebro, salientando que os maiores
danos estdo localizados em areas corticais e subcorticais.

Com isso, ao analisarmos as respostas auditivas de média laténcia
objetivamos maior acuidade do exame, justamente por se poderem abordar areas onde as
alteragdes radioldgicas e necroscopicas sdo mais evidentes.

Tais alteragdes manifestam-se predominantemente com a aboli¢do de
potenciais, ou seja, ocorreu a auséncia de potenciais detectaveis pelo equipamento
utilizado.

Os resultados alterados encontrados nas respostas auditivas de média laténcia
nos individuos alcodlatras justificam-se devido as possiveis lesdes da microcirculagdo
terminal dos sitios geradoras dos potenciais. As caracteristicas particulares de irrigagao
da regido cortical e subcortical tornam essas areas suscetiveis a reducdo de fluxo,
proporcionando distirbios na neurotransmissao, cujos efeitos foram identificados pelas
respostas auditivas de média laténcia. Nao se encontram alteracdes semelhantes nas
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respostas auditivas de tronco encefalico provavelmente porque a circulagao do tronco
encefalico tem abundancia de vasos sanguineos colaterais para cada area irrigada.

Outros potenciais tardios, como o P300, devido a sofrer grande influéncia de
variaveis importantes como a idade, estado emocional, cansaco fisico, atencdo e vigilia, que
poderiam alterar com significancia os nossos resultados. Quanto a idade, Realmuto e cols.
(1993) lembram sua influéncia na laténcia das ondas, que vai apresentar-se prolongada.

Pfefferbaum e cols. (1979) identificaram nas respostas auditivas de tronco
encefalico, diminuigdo da amplitude das ondas com laténcia de 100 a 250 mseg.

Begleiter e cols. (1981) estudaram em alcoodlicos cronicos em abstinéncia as
respostas auditivas de tronco encefalico e encontraram as laténcias das ondas II, I1I, IV e
V significativamente aumentadas, quando comparadas com o grupo controle, denotando
tempo de transmissdo do estimulo no tronco cerebral prolongado nestes individuos.
Os autores sugerem neste trabalho que o abuso cronico do consumo de alcool provoca
processo de desmielinizagdo do trato auditivo.

Church & Williams (1982), ao pesquisarem os efeitos agudos do etanol nas
respostas auditivas de tronco encefalico, encontraram resultados ndo uniformes, apesar dos
achados predominantes de aumento do tempo de laténcia das ondas sem levar a alteragdes
da amplitude. Essas alteragoes, identificadas na onda II, devem refletir a agdo do etanol
nos nticleos cocleares.

Em 1993 e posteriormente em 1996, Nichols & Martin analisaram as
respostas eletrofisiologicas pelo P300, encontrando alteragdes de laténcia e amplitude de
potenciais.

A analise comparativa dos potenciais evocados tardios e a tomografia
computadorizada de individuos alcoolistas, evidenciou existir concomitancia de tragados
alterados com anormalidades tomograficas do cortex frontal. (OGURA & MIYAZATO,
1991)

5.4.  Diagnostico por imagem

O diagndstico das complicagdes encefalicas nos alcodlicos pela imagem
radiologica teve acentuado avango com o advento da tomografia computadorizada (TC)
e ressonancia magnética (RM). No entanto, como observamos na literatura, o estudo
por imagem das alteracdes morfolégicas encontradas nesses exames, revelam sinais
inespecificos que podem nao refletir o real comprometimento do Sistema Nervoso Central
(SNCO). (LEE e cols., 1979; LUSINS e cols., 1980; LEE ¢ cols., 1982; WEST e cols.,
1984)

Nessa modalidade de diagnostico, Barini & Silva (1959) realizaram trabalho
inédito ao estudarem o pneumoencefalograma em alcodlicos. Brewer & Perret (1981),
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também com o uso do pneumoencefalograma, procuraram correlacionar as alteracdes
atroficas cerebrais encontradas no exame com possivel deterioragdo mental causada pelo
alcool. Esta associacdo, que se mostrou positiva, foi também quantificada por estudo
psicométrico e eletroencefalografico.

5.4.1. Tomografia computadorizada

O inicio do uso clinico da TC ocorreu no ano de 1972, quando Hounsfield
(1973), pesquisador inglés da industria EMI Ltda., desenvolveu o primeiro tomdgrafo que
foi instalado em Wimbledon, no hospital Atkinson Morley.

A aquisicdo de imagem da tomografia computadorizada ¢ realizada por
um ou varios tubos de irradiagdo de raios-x, que executam movimentos de rotagdo ao
redor do segmento corporeo a ser estudado. Os raios-x assim emitidos sensibilizam
cristais detectores, produzindo sinais que sao digitalizados e captados por um computador
que recupera, em matriz, a imagem que sera composta por varios pontos denominados
“pixels”. Cada um dos “pixels” tem um especifico coeficiente de atenuacdo, que associados
produzirdo a imagem em monitor, sendo entdo fotografada em filme padrdo de raio-x. As
imagens sdo apresentadas em “fatias” ou “slices” do segmento estudado, com espessuras
que variam, usualmente, de acordo com o objetivo do exame, de 2 a 15mm. O exame axial
¢ realizado com cortes tomograficos paralelos de uma linha formada pela borda orbitaria
e 0 meato acustico, a chamada linha 6rbito-meatal, sendo que em situagdes especificas
também pode ser utilizada a técnica de cortes coronais ou de reconstrucdo das imagens
adquiridas a partir dos cortes axiais (HAMMERSCHLAG et al., 1976).

Por ser imagem produzida gracas as diferencas de densidades das estruturas
estudadas, ¢ possivel a mensuracdo dos coeficientes de atenuagdo de cada uma delas.
Desta forma usou-se como referencial o coeficiente de atenuagdo da agua, que recebeu a
graduacao zero. A partir desse nimero, quanto maior a densidade da estrutura, maior ¢ a
graduagdo na escala, que passou a ser denominada escala de Hounsfield, escala esta que
varianas chamadas unidades Hounsfield (uH) de -1000 at¢ +2000uH. (HAMMERSCHLAG
etal., 1976)

Von Goll e cols. (1978), analisando tomografias computadorizadas de 60
individuos consumidores cronicos de alcool, observaram atrofia cerebral moderada e
grave em 75% dos casos. Bergman (1983), em estudo de TC, identificou que o consumo
de 50 a 60g de alcool por dia estava associado a um alargamento de ventriculo em
homens. Lishman (1987) encontrou em dois ter¢cos dos alcodlicos, atrofia cortical e/ou
dilatagdo ventricular. No entanto, alguns individuos, apesar do tempo de dependéncia ou
da quantidade ingerida, ndo apresentaram tais manifestagdes. O mesmo autor lembra que a
idade também pode ser fator determinante de atrofia cortical, sendo dificil isolar os efeitos
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da idade dos efeitos da duragdo do alcoolismo, considerando que, com a idade avancada, o
cérebro torna-se mais vulneravel a exposi¢@o ao alcool. Nas mulheres, encontrou exames
que mostraram dilatacdo ventricular e atrofia cortical mais expressiva do que a identificada
nos homens.

Teichman et al., em 1987, avaliando possiveis fatores envolvidos na
ocorréncia de atrofia cerebral em alcoolistas, analisaram o problema sob duas variaveis: a
quantidade e frequéncia de consumo e a duracio da doenca.

Os resultados evidenciaram que o grau de dano cerebral esta relacionado
com a intensidade de exposi¢do e claramente indicam que os testes psicoldgicos sdo
métodos adequados para pelo menos realizar-se triagem objetivando o diagndstico da
atrofia cerebral.

No mesmo ano, Bergman & Hindmarsh (1987) relataram que a dilatagdo
dos ventriculos e dos sulcos corticais esta relacionada com o tempo de consumo do alcool.
No entanto, lembraram que o alargamento dos sulcos foi encontrado em todas as idades,
mas em contraste, a dilatagao ventricular ocorreu predominantemente nos individuos mais
idosos. Os autores discutiram ainda a correlagdo positiva entre caréncias nutricionais e a
dilatagdo ventricular; associagdo ndo identificada em relagdo ao alargamento dos sulcos
corticais.

Dano & Guyader em 1988, estudando pacientes alcoolistas com o objetivo
de investigar as caracteristicas da intoxicagdo por alcool, as complicagdes hepaticas e
neurologicas, bem como o grau de atrofia cerebral por tomografia computadorizada,
concluiram que a atrofia cerebral esta relacionada com a idade e duragdo de intoxicacao.
Os autores lembraram que a atrofia ocorre predominantemente a partir de 40 anos de
idade e aumenta progressivamente em paralelo com a polineuropatia, com os disturbios
cerebelares e a deméncia. Finalizaram os autores discutindo que tais alteragdes evoluem
independentes dos eventuais disturbios hepaticos.

Achados semelhantes encontraram Pfefferbaum et al. que, também no ano
de 1988, analisando os efeitos morfoldgicos do 4lcool no cérebro, constataram com a
tomografia computadorizada que o alargamento dos sulcos corticais estaria presente em
todas as idades e que a dilatagdo ventricular seria verificada somente nos pacientes mais
velhos.

Em 1989, Mutzell & Tibblin, com a TC de cranio, estabeleceram que o
consumo de alcool influencia nas lesdes corticais e subcorticais. Discutiram a idéia de
que existe no lobo frontal dos alcoolistas atrofia por eles considerada como tipica e que
progressivamente os doentes apresentariam lesdes atroficas que iniciariam pela regido
frontal.

Jacobson & Lishman (1990) encontraram nos exames de tomografia
computadorizada dos cérebros de alcoolistas, a dilatagdo dos ventriculos laterais e do
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terceiro ventriculo, o alargamento da fissura inter-hemisférica e da fissura sylviana.
Apontaram ainda os autores que a atrofia do lobo frontal ¢ bastante acentuada e que a
causa para tais lesdes seria pela neurotoxicidade direta do alcool.

Harper & Kril (1991), em estudo neuropatologico, consideraram que a
atrofia cortical esta relacionada a perdas dendridicas da substancia branca, mais do que
da substancia cinzenta. No entanto, os autores descreveram ainda importantes lesdes na
regido frontal.

As alteragdes tomograficas podem ter origem no fato de que no alcoolismo,
existiria uma redugdo dos receptores gaba-benzodiazepinicos, sendo que o cérebro das
mulheres seria mais suscetivel a esses efeitos. (REYNOLDS & PRASAD, 1991)

5.4.2. Imagem por ressonancia magnética

Na década de 80, o ja conhecido principio da ressonancia magnética, que
motivou dois prémios Nobel nas décadas de 30 e 40, foi utilizado na aquisicdo de imagem
em tecido animal. A criagdo de um campo magnético movimentando prétons de hidrogénio
das estruturas organicas pdde ser transformada em imagem, pelo principio de que cada
matéria possui quantidade especifica de hidrogénio que entraria em movimentagao. Essa
movimentagao particular pode ser traduzida em imagem. (GALLUCCI et al., 1989)

Mander et al. (1989), ao analisarem as imagens cerebrais de individuos
alcoolistas, concluiram que tal exame pode ser considerado como marcador dos danos
estruturais provocados pelo alcoolismo.

Gallucci et al. (1989) avaliaram que o alcoolismo cronico pode causar lesdes
no sistema nervoso central, tais como, microvasculites e degeneragdes gliais, neurais e
de mielina. Segundo os autores, deve-se esperar, também, a presenca precoce de doenga
na substancia branca cerebral, em pacientes que ainda ndo apresentam complicagdes
neurologicas do alcoolismo. Por isso, concluiram os autores que a RM ¢ de valor no
diagnostico precoce das lesdes neurologicas do alcoolismo.

No entanto, Schroth et al. (1988), no ano anterior, ja afirmavam que essas
lesdes precoces sao reversiveis, visto a RM na abstinéncia.

A RM pode, portanto, identificar lesdes menores, como isquemias ¢ areas de
desmielinizagdo que, usualmente, a TC ndo consegue visualizar. (NICHOLS & MARTINS,
1996)

5.4.3. Tomografia computadorizada por emissdo de protons (Pet-Scan)

Outra modalidade de tomografia é o pet-scan. Trata-se de método diagndstico
ainda experimental na maioria dos paises. Tem seu fundamento diagnostico na mensuragao
do metabolismo encefalico da glicose.
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WIK e cols., em 1988, observaram a diminui¢cdo do metabolismo da glicose
de até 30% em areas corticais e subcorticais cerebrais. Afirmam ainda os autores que tais
alteracdes ndo apresentaram correlacdo com a atrofia cortical observada pela tomografia
computadorizada.

Com o mesmo exame, Lingford-Hughes e cols., em 2000, discutiram a
hipotese de que no alcoolismo existiria uma reducéo dos receptores gaba-benzodiazepinicos
e que o cérebro das mulheres seria mais suscetivel a esses efeitos. Consideraram a
possibilidade de existirem outras diferencas neurofarmacoldgicas com as consequentes
implica¢des na farmacoterapia.

5.5.  Marcadores bioldgicos

Além dos exames de imagem e eletrofisiologicos, ndo se pode olvidar
os chamados marcadores biologicos para o alcoolismo, que sdo exames hematologicos
utilizados ndo somente nos casos de intoxica¢do aguda, mas também nos consumidores
cronicos.

O alcoolismo pode ser detectado por exames hematoldgicos nos casos de
intoxica¢do aguda como também nos consumidores cronicos.

Os marcadores mais estudados sdo a gama-glutamil transferase; a
aminotransferase aspartato e o volume corpuscular médio.

Para Allemann (2000), excecdo feita ao teste CDT (Carbohydrate-deficient
transferrin), cujo uso estd por difundir-se, os exames classicos recomendados e de
tecnologia de execucdo de baixo custo e acessiveis sdo:

- gama-gt (gama glutamil transferase);
- VCM (volume corpuscular médio);
- TGO (transaminase glutdmico oxalacética) e

- TGP (transaminase glutdmico piruvica).

Os exames laboratoriais podem identificar as complica¢des organicas
relativas ao consumo excessivo do alcool. No entanto, como diagndstico presuntivo,
destaca-se a dosagem da gama-glutamil-transpeptase (gama GT) que pode constituir-se
como a unica enzima alterada no consumidor de etanol (ZEIN & DISCOMBE, 1970).
Unger & Johnston constataram, em 1974, que o volume corpuscular médio (VCM) pode
estar aumentado nos alcoolicos. Monteiro & Masur (1986) observaram que a dosagem de
gama GT e do VCM pode ter valor na monitorizag¢do do tratamento do alcoolismo e que o
Gama GT ¢ alterado mais precocemente em relagdo ao VCM.

No entanto, para RYB e cols (1999), ao estudarem a validade dos
marcadores sanguineos para o alcoolismo em relagdo a dosagem sérica do alcool, em
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pacientes admitidos em centro de trauma, concluiram que tais marcadores nao acrescentam
informagdes adicionais ao que podem trazer a entrevista psicologica e a alcoolemia.

5.6.  Os testes psicologicos e suas aplicagdes

Os testes psicologicos sdo instrumentos de medida que tém por objetivo
analisar a estrutura e o dinamismo psiquico.
Estdo divididos em:
1. Testes de medida da inteligéncia;
2. Testes para o estudo da personalidade—estruturais/
tematicos;

3.  Testes psicomotores.

Os testes psicoldgicos sdo importantes meios no diagnostico e monitoracao
das doengas mentais, porque possibilitam o entendimento dos processos de pensamento,
do funcionamento intelectual, o grau de controle frente a realidade interna e¢ externa e
as defesas utilizadas (ANDRADE & HIRATA, 1985). Visam identificar manifestagoes
psicopatologicas compativeis com lesdes neuronais provocadas pelabebida. (WILKINSON
& CARLEN, 1980)

Chelune (1981) e Acker (1982) observaram que os testes neuropsicologicos
que apresentam maior adequagao para o diagnostico de distiirbios mentais em alcoolismo,
s30 os que abordam a capacidade de abstragdo para solucionar problemas, aprendizado e
memoria.

Eckardt & Martin (1986), na avaliagdo da fun¢do mental no alcoolismo,
destacaram a importancia da pesquisa da capacidade de raciocinio, planejamento,
julgamento, formagao de conceitos e resolugdo de problemas.

Parson (1987) relata que apenas uma minoria de alcoolicos ndo apresenta
algum tipo de teste cognitivo alterado, ou seja, ¢ frequente o achado de alteragdes
patologicas, quando sdo aplicados diferentes testes psicologicos.

Com o objetivo de identificar com praticidade o consumo de alcool em
populagdes especificas, Ewing (1984) publica artigo, fruto de estudos de varios anos,
que objetivaram a “identificacdo do alcoolismo escondido”. Esses estudos conduziram a
elaboragdo do questionario CAGE, que, pela sua simplicidade, contendo quatro perguntas
basicas, permite o diagndstico presuntivo do alcoolismo. Masur e cols., na Universidade
Federal de Sao Paulo - Escola Paulista de Medicina, em 1983 e 1985, utilizaram
0 questionario adaptando-o ao nosso meio, bem como sua aplicagdo em pacientes
psiquiatricos e em clinica médica. Em 1985, na Faculdade de Medicina de Botucatu, Kerr-
Correa e cols. encontraram positividade para o teste em 9,1% dos pacientes internados
naquela instituigao.
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Rorschach (1911) criou a prova que, hoje, leva seu nome e que consiste
na interpretagdo de borrdes de tinta impressos em cartdes, acidentalmente produzidos. O
autor aplicou este teste em individuos normais e em outros que tinham algum diagnostico
de afec¢do de ordem mental, tendo observado respostas semelhantes em cada grupo
especifico. (EXNER, 1999) O teste de Rorschach, parte do grupo de provas atualmente
conhecidas como técnicas projetivas e consiste em se colocar o sujeito numa situagdo mais
ou menos ambigua, concedendo-lhe ampla liberdade de a¢@o. Nos testes ndo ha respostas
certas ou erradas; cada um reage de maneira estritamente pessoal, resolvendo o estimulo
de acordo com as tendéncias, atitudes e tragos proprios e individuais. O método de
Rorschach ¢ o teste mais estudado, cuja aplicagdo oferece maiores garantias de éxito. Em
sua aplicacdo se fornece ao sujeito uma série de borrdes de tinta, pobremente estruturados
que, entre si, pouco ou nada significam. (EXNER, 1999)

Em 1975, Fortes & Gatto, aplicando testes de Rorschach em alcoodlicos,
observaram estereotipias, perseveranga e carater oral das respostas.

Otestedas Piramides Coloridas de Pfister permite aabordagem dasignificagéo
psicoldgica atribuida as cores, constituindo-se, com isso, meio para psicodiagnostico.
(JUSTOS, 1976)

Uma cor pode apresentar-se como um desencadeante de respostas de
excitacdo-relaxamento, aproximacao-afastamento, ou seja, uma forma de produzir um
efeito sobre o organismo por inteiro e, neste sentido, a cor pode ser apreciada como
estimulo. No entanto, a cor pode reapresentar-se como uma projec¢do de estados interiores,
quando diferentes matizes sdo escolhidos para compor, por exemplo, uma pintura e, sob
este aspecto, poderia ser apreciada como resposta. (MARQUES, 1988)

O teste do desenho da figura humana visa ao estudo da imagem corporal
que ¢, segundo Schilder (1981), a representacdo mental do proprio corpo, ¢ a imagem
que todos tém de si mesmos. Considera, ainda, que a imagem corporal ¢ inconsciente
tendo relagdo direta com a fisiologia nervosa. Afirma também que na ocorréncia de doenga
organica, surgem em termos emocionais, mudancgas no conceito de si e percepcao de sua
identidade, que sdo faceis de reconhecer no desenho da figura humana.

O teste do desenho da figura humana ¢é avaliado, considerando-se as
caracteristicas, sua inser¢ao no papel, detalhes e desenvolvimento do desenho.

A interpretagdo psicologica do tamanho do desenho visa a identificagdo da
relacdo do individuo com o seu meio; assim, quanto maior a figura, maior a valorizagao
de si mesmo. Em relacdo a perspectiva, interpreta-se a intensidade de auto-exposi¢do do
individuo, isto ¢, o perfil de sua apresentagdo ao mundo. A transparéncia do desenho pode
denotar indicios de conflitos ou negagdo da realidade. Na analise das articulacdes, sua
presenca denota deficiéncia no sentimento de integridade corporal. A presenca da linha
de solo, quando aparece, indica preocupagdo com a propria localizagdo no mundo. Os
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conflitos que surgem nos desenhos podem denotar inseguranca, agressividade, desejo
de perfeccionismo, ansiedade, sendo que as omissdes podem localizar, inclusive, areas
anatomicas de conflito. Finalmente, a figura de homem ou mulher, desenhada em primeiro
lugar, pode ser considerada como o entendimento emocional, sexual e pessoal do individuo.
(SCHILDER, 1981)

Apesar da grande acuidade dos testes psicoldgicos na detecg¢@o dos efeitos
mentais deletérios do consumo croénico de alcool, deve-se analisa-los sob o prisma da
ocasido do exame e, em sua aplicagdo, afastar a possibilidade do individuo ter feito uso
recente de bebida alcodlica. O examinador deve certificar-se de que ndo existe efeito
residual do consumo, pois assim, a andlise da estrutura mental torna-se factivel. (CAREY
& MAISTO, 1987)

Acheson e cols. (1998) afirmam que mesmo doses pequenas, que levariam
a alcoolemia de até 0,07mg/dl, ja alterariam a aquisi¢do da memoria, 0 que motivou a
abstinéncia absoluta de alcool, nos dias de aplicagdo dos testes do presente trabalho.

Em trabalhos experimentais, Nixon e cols. (1987) e Baird ¢ cols. (1987),
afirmaram que as altera¢des cognitivas mais observadas foram: distirbios da nocdo de
localizagdo espacial-visual; a percepg¢do motora e memoria para informagdes visuais e
verbais.

6. Critérios para a investigagdo diagnostica

Apesar da observagdo quase uniforme dos danos mentais sofridos pelos
pacientes detectados pelos testes psicologicos, na populacdo geral devem-se esperar
distintos graus de intensidades de dano mental provocado pelo éalcool. (HURST &
BAGLEY, 1972; THOMSON & RON, 1982). Tal suscetibilidade individual pode também
ter determinante relacionada a plasticidade neuronal. Béackman e cols. (1998) expuseram
ratos de até dez dias de nascimento a doses elevadas de etanol na dieta. Com isso,
observaram histologicamente perdas de células de Purkinge, apesar de ndo terem sido
observadas tais perdas do ponto de vista eletrofisioldgico, o que denota que as poucas
células de Purkinge que restaram, mantiveram a fungao.

Walker e cols., em 1980, experimentalmente identificaram perda neuronal
na regido do hipocampo de ratos submetidos a intoxicag¢@o cronica por alcool. Harper e
cols., em 1985, medindo o volume da substancia cinzenta cortical, da substancia branca e
dos ganglios da base de alcodlicos, mostrou que a perda do tecido cerebral em alcodlicos
¢ maior na substancia branca.

De La Monte, em 1988, encontrou em necropsias, atrofia desproporcional da
substéncia branca cerebral em alcodlicos, sugerindo que o principal efeito da intoxicagao
cronica pelo etanol no sistema nervoso € a degeneragdo axonal.
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Para alguns autores como Charness (1993), as alteragdes neuropatologicas
sdo mais comumente encontradas em individuos alcodlicos mais graves, como na sindrome
de Wernicke-Korsakoff e ndo sdo encontradas usualmente em individuos de consumo leve
a moderado de alcool. Begleiter e cols. (1982) discutiram a possibilidade de tratar-se de
determinante genético que determinam a maior susceptibilidade para danos neuronais. Os
autores estudaram as disfunc¢des cerebrais de alcodlicos com ou sem historia familiar de
alcoolismo e observaram, através da tomografia computadorizada e de respostas auditivas,
existir importantes diferengas estatisticas dos danos causados pelo alcool nos dois grupos
estudados.

Pode-se estabelecer critério adjuvante para o diagnéstico de dano cerebral
compativel com a “doenga mental”, destacada no artigo 26 do Codigo Penal brasileiro.
A avaliagdo pelos potenciais de média laténcia chama a atengdo para a grande acuidade
do exame, para a deteccdo de alteragdes eletrofisiologicas cerebrais. A confirmagao dos
achados dos testes psicologicos, quando definimos uma populagdo alterada em sua estrutura
mental pelo alcoolismo, nos direciona no entendimento de que os potenciais evocados e,
especificamente, os potenciais de média laténcia podem tornar-se exame de importancia
no diagnostico da referida “doenga mental” do Codigo Penal, por tratar-se de exame
objetivo, que, para ser analisado, ndo depende de fatores relacionados a subjetividade do
examinador. Trata-se de exame mensuravel, de valor de prognostico e de monitorizardo
dos danos existentes. Seus achados podem ser reproduzidos por varios examinadores, no
mesmo periodo e condi¢des de analise, tratando-se de exame de custo relativamente baixo
e ndo invasivo.

A associacao dos testes psicoldgicos, exames por imagem, como a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética e, finalmente, as respostas auditivas de média
laténcia fornecem ao perito médico, subsidios amplos para a determinacdo em juizo, de
inimputabilidade penal dos alcodlicos cronicos.

Sao Paulo, margo de 2010.
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