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RESUMO: O consumo excessivo e prolongado de 4lcool constitui um importante problema de
satde publica, estando associado a diversas repercussdes sistémicas e neuroldgicas. O objetivo
deste trabalho é analisar a relagio entre o consumo crénico de 4lcool e o desenvolvimento de
alteracdes neurolégicas e processos neurodegenerativos, com énfase nos mecanismos celulares
e moleculares envolvidos. Trata-se de uma revisio bibliografica de carater descritivo, realizada
na base de dados PubMed, com prioridade para publicagdes entre 2020 e 2026, além de estudos
anteriores considerados relevantes para a fundamentacdo do tema. Foram utilizados descritores
relacionados ao consumo de 4lcool, sistema nervoso central, neurotoxicidade, neurodegeneracio
e comprometimento cognitivo, combinados por meio dos operadores booleanos AND e OR. A
anélise da literatura demonstrou que a exposi¢io crdnica ao 4lcool estd associada a alteracdes na
neurotransmissio, neuroinflama¢io, estresse oxidativo, disfun¢do mitocondrial e
comprometimento da barreira hematoencefilica, além de alteracdes estruturais na substincia
cinzenta e branca. Esses mecanismos podem contribuir para lesio neuronal, déficits de
memdria, atencdo e fungdes executivas, bem como aumentar a vulnerabilidade cerebral a
processos neurodegenerativos. Evidéncias recentes também apontam associagio entre o
consumo pesado de 4lcool e maior risco de comprometimento cognitivo e deméncia, incluindo
doenga de Alzheimer e deméncia vascular. Dessa forma, o consumo crénico e excessivo de
dlcool pode ser considerado um importante fator modificidvel associado ao dano cerebral e ao
comprometimento cognitivo, reforcando a necessidade de estratégias de prevencio, reducgio de
danos e identificagdo precoce das alteracdes neuroldgicas relacionadas ao seu uso.
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1. INTRODUCAO

O consumo excessivo e prolongado de dlcool constitui um importante problema de satde
ptblica devido s suas repercussdes sistémicas e neuroldgicas. O 4lcool é uma substincia
psicoativa e tdéxica capaz de causar dependéncia, estando associado a elevada carga de
morbimortalidade em nivel mundial. Segundo a Organizacdo Mundial da Sadde,
aproximadamente 2,6 milhdes de mortes foram atribuidas ao consumo de 4lcool em 2019, sendo
que grande parte dos danos estd relacionada ao consumo episédico intenso ou ao consumo
continuo em grandes quantidades (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2024).

Além das consequéncias hepiticas, cardiovasculares e gastrointestinais, o consumo
croénico de dlcool pode provocar alteracdes estruturais e funcionais no sistema nervoso central
(SNC), comprometendo fungdes cognitivas, comportamentais e motoras. Estudos recentes
demonstram que individuos com transtorno por uso de 4lcool podem apresentar alteracGes na
substincia cinzenta e branca do cérebro, com associa¢des entre padrdes de consumo e alteragdes
neuroanatéomicas (BERNABEU et al., 2026).

A exposicio crdnica ao 4lcool pode desencadear alteragdes em diferentes processos
fisiolégicos e moleculares do sistema nervoso central. Entre os principais mecanismos
envolvidos destacam-se o estresse oxidativo, a neuroinflamac¢io, a disfuncio mitocondrial,
alteracdes na atividade dos neurotransmissores e comprometimentos da barreira
hematoencefalica. O 4lcool pode promover a ativacio de células da glia, especialmente
micréglias e astrdcitos, favorecendo a liberacio de mediadores pré-inflamatérios e a
manutencio de um ambiente neuroinflamatério. Além disso, alteracdes na barreira
hematoencefalica podem aumentar a exposicdo do tecido cerebral a mediadores inflamatérios
periféricos, contribuindo para a lesdo neuronal e para alteragdes na fungio cerebral (A S et al.,
2021).

Outro mecanismo relevante estd relacionado ao metabolismo do 4lcool e & producdo de
espécies reativas de oxigénio e nitrogénio. O aumento do estresse oxidativo pode provocar
danos a lipidios, proteinas e DNA, comprometendo a integridade e o funcionamento das células
nervosas. Paralelamente, o consumo excessivo de 4lcool pode prejudicar a fung¢do mitocondrial,
afetar mecanismos de autofagia e mitofagia e favorecer alteracdes no equilibrio energético

neuronal. A interacio entre estresse oxidativo, disfuncio mitocondrial, neuroinflamacio e
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excitotoxicidade pode contribuir para a lesio e a morte neuronal, constituindo mecanismos
relevantes para o desenvolvimento de alteragdes neurodegenerativas (ANAND et al., 2022)

A relagio entre o consumo excessivo de 4lcool e as doengas neurodegenerativas
apresenta, portanto, cardter multifatorial. Evidéncias experimentais indicam que a exposicdo
crénica ao 4lcool pode favorecer processos relacionados a neurodegeneragio por meio da
combinagio de estresse oxidativo, disfun¢io mitocondrial, inflamacg3o, alteraces neurotréficas
e comprometimento da barreira hematoencefélica. Esses mecanismos podem contribuir para
alteracdes cognitivas e para a vulnerabilidade do tecido nervoso a processos neurodegenerativos,
incluindo aqueles observados em doengas como Alzheimer e Parkinson (RUITER-LOPEZ et
al., 2025)

Embora a associacio entre consumo de &lcool e doencas neurodegenerativas seja
complexa e influenciada por fatores como quantidade e duragio do consumo, idade,
caracteristicas individuais e presenca de comorbidades, evidéncias recentes apontam que o
consumo excessivo estd relacionado a maior risco de deméncia. Uma revisdo sistemdtica e
metandlise publicada em 2026 identificou associacdo entre o consumo pesado de dlcool e maior
risco de deméncia por todas as causas, doenga de Alzheimer e deméncia vascular, reforcando a
relevincia da investigacdo dos efeitos neurolégicos decorrentes do consumo excessivo de 4lcool
(ZHANG et al., 2025)

Nesse contexto, a compreensdo dos mecanismos pelos quais o 4lcool pode provocar
alteragdes no sistema nervoso central e contribuir para processos neurodegenerativos é
relevante para o reconhecimento dos impactos neurolégicos associados ao seu consumo crdnico,
bem como para o desenvolvimento de estratégias de prevencio e intervengio. Dessa forma, o
presente estudo tem como objetivo analisar a relacdo entre o consumo excessivo de 4lcool e o
desenvolvimento de doencas neurodegenerativas, com énfase nos mecanismos celulares e

moleculares envolvidos nesse processo e em seus impactos sobre a satde.

2. FUNDAMENTAGAO TEORICA
2.1 Os aspectos socioculturais do consumo de 4lcool

O consumo de bebidas alcodlicas acompanha a histéria da humanidade h4 milhares de

anos, estando presente em diferentes sociedades e periodos histéricos. Evidéncias arqueolégicas
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indicam a producio e o consumo de bebidas fermentadas desde a Antiguidade, com registros
associados a diferentes civiliza¢Ges, nas quais essas bebidas estavam relacionadas a priticas
alimentares, religiosas, medicinais e sociais. Estudos antropolégicos reforcam que os
significados atribuidos ao 4lcool e os padrdes de consumo sdo influenciados pelo contexto
cultural, incluindo expectativas sobre seus efeitos e diferentes concepgdes sobre a embriaguez
(BERRIDGE et al., 2009).

Na sociedade contemporinea, o dlcool encontra-se amplamente inserido em praticas de
socializacdo e lazer, estando frequentemente associado a comemoragdes, encontros familiares,
eventos sociais e outros contextos de interacdo. Entretanto, os padrdes de consumo nio sio
determinados exclusivamente por caracteristicas individuais, sendo também influenciados por
fatores demograficos, familiares, socioeconémicos e socioculturais. Nesse sentido, uma revisdo
sistemdtica identificou associa¢des entre o consumo de 4lcool e fatores como idade, contexto
familiar, condi¢es socioecondémicas, religiosidade e proximidade de estabelecimentos que
comercializam bebidas alcoélicas (KHAMIS et al., 2022).

A influéncia cultural também exerce papel importante na forma como o consumo de
4lcool é percebido e praticado. As normas, crengas e expectativas compartilhadas por diferentes
grupos sociais podem influenciar tanto a aceitagdo do consumo quanto os efeitos esperados da
bebida e os comportamentos associados a sua utilizagdo. Nesse sentido, Castro et al. (2014), ao
analisarem aproximadamente 75 anos de pesquisas sobre a relagio entre cultura e consumo de
4lcool, observaram que diferentes grupos culturais apresentam expectativas distintas em relagio
aos efeitos da bebida e as formas socialmente aceitas de consumo. Os autores também destacam
que mudancas culturais e processos de adaptacdo social podem modificar padrdes de ingestio,
contribuindo, em determinados contextos, para maior vulnerabilidade ao uso problemitico.
Dessa forma, o consumo de 4lcool deve ser compreendido nio apenas a partir de caracteristicas
individuais, mas também considerando o contexto sociocultural no qual o individuo estd
inserido (CASTRO et al., 2014).

Dessa forma, compreender o consumo de 4lcool exige considerar nio apenas sua
dimens3o histérica e cultural, mas também os diferentes contextos sociais nos quais os padrdes
de consumo se estabelecem. A interacio entre caracteristicas individuais e fatores sociais e

ambientais contribui para a compreensdo das diferentes formas de utilizacdo da bebida e de seus

possiveis impactos a sadde (SUDHINARASET et al., 2016).
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2.2 Mecanismos de agdo do 4lcool no sistema nervoso central

O sistema nervoso central (SNC), constituido pelo encéfalo e pela medula espinhal, é
responsdvel pela integragio e coordenacio de fun¢des motoras, cognitivas, comportamentais e
autondémicas. O etanol exerce seus efeitos sobre o SNC por meio de multiplas interagdes com
proteinas de membrana, receptores e canais idnicos, produzindo altera¢des na atividade
neuronal. Entre os principais sistemas envolvidos destacam-se os neurotransmissores 4cido
gama-aminobutirico (GABA) e glutamato, além dos sistemas dopaminérgico, serotoninérgico
e opioide (CHASTALIN et al., 2006).

Aguayo et al. (2002) e Vengeliene et al. (2008) destacam que entre os principais alvos da
acdo do etanol estdo os sistemas GABAérgico e glutamatérgico. De forma geral, a exposicdo
aguda ao 4lcool aumenta a atividade inibitéria mediada pelo receptor GABA-A e reduz a
neurotransmissio excitatéria associada aos receptores de glutamato do tipo N-metil-D-
aspartato (NMDA). Esse desequilibrio entre mecanismos inibitérios e excitatérios contribui
para os efeitos depressores do 4lcool sobre o SNC, incluindo alteracées da coordenagio motora,
atencio, memoria e nivel de consciéncia.

A exposi¢io crdnica promove adaptagdes compensatérias nos  sistemas
neurotransmissores. A persisténcia da acdo inibitéria do 4lcool favorece alteracdes na
sensibilidade e na expressdo de receptores GABA-A, enquanto a inibi¢do repetida da atividade
glutamatérgica pode estimular adaptagdes que aumentam a atividade do sistema
glutamatérgico. Essas alteracdes contribuem para o desenvolvimento de tolerincia e
dependéncia. Quando ocorre a interrupgio abrupta do consumo, a retirada do efeito inibitério
do 4lcool em um sistema nervoso adaptado pode resultar em hiperexcitabilidade neuronal,
contribuindo para manifestacdes da sindrome de abstinéncia, incluindo ansiedade, tremores e,
nos casos mais graves, convulsdes (KUMAR et al., 2009).

Além da modulagio dos sistemas GABAérgico e glutamatérgico, o etanol interfere em
circuitos neurais relacionados a4 recompensa, 3 motiva¢do e ao comportamento de consumo.
Entre esses circuitos, destaca-se o sistema dopaminérgico mesolimbico, constituido
principalmente por projecdes de neurdnios da 4rea tegmental ventral para estruturas como o
ntcleo accumbens. A exposi¢do aguda ao etanol pode aumentar a atividade desses neurénios e

promover a liberacio de dopamina, contribuindo para os efeitos reforcadores associados ao

Revista Ibero-Americana de Humanidades, Ciéncias e Educacio. Sao Paulo, v. 12, n. 10, out. 2026.
ISSN: 2675-3375



Revista Thero-
Americana de
Humanidades,
Ciénciase
Educagio

. Revista Ibero-Americana de Humanidades, Ciéncias ¢ Educacio — REASE

consumo de 4lcool. Com a exposicio repetida e prolongada, entretanto, ocorrem
neuroadaptacdes nesse sistema, incluindo redug¢io da atividade dopaminérgica basal e alteracges
no processamento de estimulos relacionados ao dlcool. Essas modificaces podem aumentar a
saliéncia de pistas associadas a bebida e contribuir para a manuten¢io da busca e do consumo
de 4lcool (SODERPALM et al., 2024).

Os efeitos do etanol sobre o sistema nervoso central também envolvem altera¢des na
atividade das células gliais e na sinalizagdo neuroimune. A exposicdo repetida ao 4lcool pode
ativar micrdglias e astrécitos e modificar vias relacionadas 2 imunidade inata, incluindo aquelas
mediadas por receptores do tipo Toll-like (TLRs). A ativagio dessas vias pode estimular fatores
de transcrigio e a producio de citocinas e outros mediadores pré-inflamatérios, favorecendo a
instalacdo de um estado de neuroinflamacio. Entre os mecanismos investigados, destacam-se a
sinalizacdo envolvendo TLR4 e a participagdo de componentes do inflamassoma, que podem
contribuir para alteragdes na funcio neuronal e para processos de dano cerebral associados ao
consumo excessivo e prolongado de dlcool (PASCUAL et al., 2021).

Outro componente relevante é a barreira hematoencefélica (BHE), estrutura essencial
para a manutencdo da homeostase do tecido nervoso e para a regulagio da comunicagido entre o
sistema nervoso central e a circulagio periférica. A BHE integra a unidade neurovascular,
composta por células endoteliais especializadas, pericitos, astrécitos e outros componentes
celulares que contribuem para a regulacio da permeabilidade vascular. Evidéncias
experimentais indicam que a exposico ao 4lcool pode comprometer a integridade e a funcdo da
BHE, aumentando sua permeabilidade e alterando mecanismos envolvidos na manutengio da
barreira. Esses efeitos parecem estar relacionados tanto a agdo direta do etanol sobre
componentes vasculares quanto i interacio com processos inflamatérios e neuroimunes
(CREWS et al., 2023).

Segundo Ore e Deak (2022), a alteracdo da integridade da BHE pode favorecer uma
maior interagdo entre mediadores periféricos e o tecido cerebral, interferindo na comunicagio
entre os componentes da unidade neurovascular e as células do sistema nervoso. Nesse
contexto, a disfun¢do da BHE pode atuar em conjunto com a ativacdo glial e a sinalizacdo
inflamatéria, contribuindo para um ambiente cerebral caracterizado por alteracées neuroimunes

e perda da homeostase. Dessa forma, os efeitos prolongados do 4lcool sobre o SNC nio
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decorrem exclusivamente de sua a¢do direta sobre os neurdnios, mas também da interacdo entre
neurotransmissio, células gliais, sistema imune e componentes vasculares do cérebro.

Em conjunto, esses mecanismos evidenciam que os efeitos prolongados do 4lcool sobre
o sistema nervoso central resultam da interacio entre alteragdes na neurotransmissio,
neuroadaptacdes dos circuitos de recompensa, ativagio de respostas neuroimunes e
comprometimento da barreira hematoencefilica. A persisténcia dessas alteracdes pode
contribuir para a perda da homeostase cerebral e para processos de disfun¢io e dano neuronal.
Assim, a acdo neurofarmacolégica do etanol constitui uma etapa inicial de uma sequéncia de
alteracdes celulares e moleculares que, quando mantidas pela exposi¢io crdnica, podem

participar dos mecanismos de neurotoxicidade associados ao consumo excessivo de 4lcool

(SIQUEIRA et al., 2022).

2.3 Relagdo entre o consumo crénico de 4lcool e a neurodegeneracgio

O consumo crénico e excessivo de 4lcool estd associado a alteracdes estruturais e
funcionais progressivas no sistema nervoso central, incluindo redu¢io do volume cerebral,
alteracdes da substincia branca e comprometimento de regides relacionadas & memoria, fungdes
executivas e coordenagio motora. Embora parte dessas alteragdes possa apresentar recuperagio
apés a abstinéncia, a exposigio prolongada pode favorecer danos persistentes ao tecido nervoso
(KUHNS et al., 2022).

Um dos principais mecanismos relacionados 4 neurotoxicidade alcodlica é o estresse
oxidativo. O metabolismo do etanol pode aumentar a produgio de espécies reativas de oxigénio
e comprometer os sistemas antioxidantes, resultando em danos a lipidios, proteinas e DNA.
Além disso, a disfun¢io mitocondrial pode reduzir a produgio de energia celular e aumentar a
vulnerabilidade dos neurdnios a lesdo e 3 morte celular (WOLFE et al., 2023).

O 4lcool também pode comprometer a integridade dos axdénios e da mielina,
prejudicando a comunicacdo entre diferentes regides cerebrais. Associadas as alteracdes
estruturais, essas lesdes podem contribuir para déficits de membéria, atengdo, aprendizagem e
funcdes executivas observados apés exposicdo prolongada ao 4lcool (YANG et al., 2022).

Dessa forma, a neurodegeneragio relacionada ao consumo crénico de dlcool resulta da
interacdo entre estresse oxidativo, disfun¢do mitocondrial, alteragdes estruturais e perda da

capacidade de manutengio e reparo do tecido nervoso. Esses processos contribuem para o dano
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cerebral relacionado ao 4lcool e ajudam a explicar o desenvolvimento de alteracdes neurolégicas

e cognitivas associadas a exposicdo prolongada ao etanol (SINGH et al., 2020).

3. METODOLOGIA

O presente estudo consiste em uma revisdo bibliogréfica de cariter descritivo, voltada a
analise dos efeitos do consumo crénico de 4lcool sobre o sistema nervoso central e sua relagio
com alteragdes neuroldgicas e processos de neurodegeneragio. A pesquisa bibliografica foi
realizada na base de dados PubMed, com prioridade para publicacdes entre 2020 e 2026,
mantendo-se estudos anteriores considerados relevantes para a compreensio dos mecanismos
relacionados ao tema.

A estratégia de busca utilizou descritores e termos relacionados ao consumo de 4lcool,
sistema nervoso central e neurodegeneracio, associados pelos operadores booleanos AND e OR.
Entre os principais termos empregados destacam-se: “Alcohol Drinking”, “Alcohol
Consumption”, “Ethanol”, “Central Nervous System”, “Brain”, “Neurodegeneration”,
“Neurotoxicity”, “Brain Damage” e “Cognitive Impairment”.

Inicialmente, foram identificados 126 artigos na base de dados consultada. Apés a anélise
dos titulos e resumos e a aplicagdo dos critérios de elegibilidade, foram excluidos os estudos que
nio apresentavam relacio direta com os objetivos da pesquisa, resultando na selecio de 23
artigos para compor a revisao.

Foram considerados elegiveis artigos cientificos publicados em portugués ou inglés,
disponiveis em texto completo, que abordassem os efeitos do consumo crénico de dlcool sobre
o sistema nervoso central, com enfoque em mecanismos de neurotoxicidade, alteracdes
estruturais e funcionais cerebrais, neuroinflamacio, estresse oxidativo, comprometimento
cognitivo e manifesta¢des neuroldgicas. Revisdes sistemdticas, meta-anilises e revisdes de
literatura receberam prioridade, além de estudos anteriores a 2020 considerados relevantes para
a fundamentagio tedrica e compreensio dos mecanismos relacionados ao tema.

Foram excluidos estudos realizados exclusivamente em animais, publicagdes sem acesso
ao texto completo, artigos duplicados, estudos cujo foco principal estivesse direcionado a outros
sistemas orginicos e publicacdes que n3o apresentassem relagio direta com os efeitos

neurolégicos decorrentes do consumo cronico de dlcool. Também foram excluidos estudos que,
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apés a leitura do titulo, resumo ou texto completo, nio respondessem aos objetivos propostos
pela presente revisio.

A selecio dos estudos ocorreu mediante leitura dos titulos e resumos, seguida da
avaliagdo do texto completo dos artigos potencialmente elegiveis. Apés a aplicagio dos critérios
de inclusdo e exclusdo, os 23 artigos selecionados foram utilizados como base para a anilise e
discussio dos mecanismos de acdo do etanol no sistema nervoso central e das alteracdes
neuroldgicas associadas ao consumo prolongado de 4lcool.

Por utilizar exclusivamente informagdes provenientes de fontes bibliograficas e dados
disponiveis publicamente, sem participa¢do ou intervencio direta em seres humanos, o estudo

7
nio envolveu procedimentos que exigissem submissio ao Comité de Etica em Pesquisa.

4. CONCLUSAO

O consumo crénico e excessivo de 4lcool apresenta importante impacto sobre o sistema
nervoso central, estando associado a alteracdes neuroquimicas, celulares e estruturais que
podem comprometer progressivamente a funcdo cerebral. A anélise da literatura demonstrou
que a exposicdo prolongada ao etanol promove adaptacdes nos sistemas neurotransmissores e
nos circuitos de recompensa, além de estar relacionada a ativagdo neuroimune, ao estresse
oxidativo, a disfun¢io mitocondrial e a0 comprometimento da integridade cerebral.

Esses mecanismos podem contribuir para alteragdes da substincia cinzenta e branca,
prejuizos na comunicagio neuronal e déficits de memoria, atencio e fungdes executivas. Embora
parte das alteracSes cerebrais possa apresentar recuperagio apds a interrup¢do do consumo, a
exposicdo prolongada e em grandes quantidades pode favorecer danos persistentes e aumentar
a vulnerabilidade do tecido nervoso.

Dessa forma, o alcoolismo representa um importante fator associado ao dano cerebral e
ao comprometimento cognitivo, podendo contribuir para processos relacionados a
neurodegeneragio. A relevincia deste estudo estd em ampliar a compreensdo dos mecanismos
pelos quais o consumo prolongado de 4lcool afeta o sistema nervoso central, contribuindo para
a conscientizagio sobre seus impactos neuroldgicos e para o fortalecimento de estratégias de
prevencio, identifica¢do precoce e intervencio.

Nesse sentido, o conhecimento sobre essas consequéncias pode auxiliar profissionais de

satide na orientacio dos individuos e na reducdo dos danos associados ao consumo excessivo de
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dlcool. Diante dessas evidéncias, o rastreamento do consumo de 4lcool em servigos de atencio
priméria e a oferta de intervencgdes breves podem ser estratégias eficazes para reduzir o risco de

comprometimento cognitivo e neurodegeneragio em populacdes vulnerdveis.
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