ACTA MEDICA PORTUGUESA 1984; 5: 141-150

ARTIGO DE REVISAO

EPIDEMIOLOGIA DO ALCOOLISMO

J. PINTO CORREIA

Servico de Medicina II. Hospital de Santa Maria. Lisboa. Portugal.

RESUMO

Define-se alcoolismo como a situagdo decorrente do consumo prolongado de etanol que conduz a de-
pendéncia patologica, a que se seguem doengas fisicas e/ou alteragdes psiquicas ou sociais. Dada a irrever-
sibilidade de muitas lesdes chama-se a aten¢do para a necessidade do diagnéstico precoce, através da valo-
rizagdo de sinais apenas suspeitos, e apresenta-se a classificagdo dos diversos sinais e sintomas do Natio-
nal Council on Alcoholism (EUA, 1971), com a valorizagdo numérica de cada um. O diagnostico precoce
imp&e um inquérito quantitativo cuidadoso, valoriza¢do das elevagdes de yGT e do cociente TGO/TGP,
bem como da macrocitose. Em seguida analisa-se o grande aumento de consumo de bebidas alcodlicas em
todo o mundo ocidental nos Gltimos 20 anos e a sua relagio com a maior acessibilidade as referidas bebi-
das. Verifica-se por outro lado, uma relagdo estreita entre o consumo e a morbilidade ¢ mortalidade pelas
varias doencas atribuidas ao alcool, sobretudo no alcoolismo continuo. No alcoolismo intermitente verifi-
ca-se um aumento sobretudo da violéncia, acidentes e crimes. Em Portugal calcula-se que cerca de 15 %
dos acidentes de trabalho e metade dos acidentes de viagdo sdo devidos a consumo exagerado de bebidas
alcodlicas. O alcoolismo feminino e juvenil sdo também uma realidade de incidéncia crescente. Em Portugal
este ultimo tem bases tradicionais sobretudo nas regides do Norte € Centro onde o consumo de alcool faz
parte obrigatoria da alimentagdo desde a 1.2 infincia, ¢ onde o abuso de bebidas alcodlicas se inicia na
adolescéncia em cerca de 60 % dos alcodlicos adultos. Finalmente sfo discutidas as duas ordens de causas
do alcoolismo: constitucionais ou genéticas, € ambienciais. Ndo ha davida que ha argumentos a favor de
uma base hereditaria no consumo exagerado de etanol e tém-se procurado elementos bioquimicos que o
expliquem. Por outro lado, é também seguro que o consumo de etanol esta sobretudo dependente dos fac-
tores culturais e tradicionais de cada regido e da acessibilidade ao alcool. Também ndo ha davida que os
alcodlicos ndo constituem um grupo a parte da populagdo geral, e o seu nimero ¢ funcdo do consumo
médio geral. Daqui que antes de problema médico o alcoolismo seja um problema econémico e socio-
-politico.

SUMMARY

Epidemiology of alcoholism

Alcoholism is a situation due to prolonged alcohol consumption, with pathological dependence, followed
by organic diseases and/or psychiatric or social changes. An early diagnosis is essential if we want to avoid
the so frequent irreversible lesions. This early diagnosis can be achieved by paying attention to some signs;
the National Council on Alcoholism published in 1971 a classification of signs and symptoms, with a
different rate for each one. The early diagnosis is based on a careful quantitative inquiry on drinking
habits, and recognition of several minimal laboratory changes such as macrocytosis and elevation of yGT and
SGOT/SGPT. The consumption of all alcoholic beverages has increased tremendously in the western
world after the 2nd World War, this can be easily correlated with a developping access to these beverages.
There is evidence that the morbility and mortality of some diseases related to alcohol abuse follow the
values of its consumption. On the other hand in the intermitent alcoholism there is above all an increase in
violence, accidents and crime. In Portugal alcohol is responsible for 15 % of professional accidents and
50% of traffic accidents. Female and juvenile alcoholism are again a new and expanding phenomena.
Ethanol is part of the every day nutrition since early childhood in some areas of northern and central
Portugal, and 60 % of adult alcoholics admit to start abusing alcohol at adolescence. The main causes for
alcoholism are either constitutional or from the environment. There are basis to admit a familial linkage
on alcohol abuse. On the other hand historical analysis shows that tradition and culture are very important
besides easy alcohol access. Alcoholics are not a special group of people, segregated from society; and its
dimension in each country depends on the average alcohol consumption. So alcoholism is a medical and
economic and social problem.

INTRODUCAO: CONCEITOS

Pode definir-se alcoolismo como a situagdo decorrente
do consumo prolongado de bebidas alcodlicas que conduz a
dependéncia patologica do etanol, a que se seguem doengas
fisicas e/ou alteragdes psicoldogicas ou sociais.

Ao contrario de drogas que podem produzir dependéncia
ap6s o uso de pequenas quantidades, o etanol necessita em
geral de ser ingerido em grandes quantidades durante um
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longo periodo de tempo para produzir dependéncia. Por
outro lado, enquanto todos os individuos que usam drogas
acima referidas se tornam dependentes, apenas cerca de
10 % dos utilizadores habituais de etanol desenvolvem qua-
dros de dependéncia.! Admite-se, mas nfo estd completa-
mente demonstrado, que estes 10% correspondem a um
grupo de individuos com caracteristicas bioquimicas ou psi-
cologicas diferentes, que os tornam particularmente suscep-
tiveis.
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Figura I: Curva de distribui¢do do consumo de alcool numa determinada
populagio, segundo Lederman.

O alcoolismo mereceu escassa atengdo no meio médico
até muito recentemente. Numerosos factores podem expli-
car este facto: auséncia de acordo universal no conceito de
alcoolismo; multiplicidade de formas de exprimir o consu-
mo de etanol; desconhecimento generalizado de todos os
efeitos perniciosos do etanol (agravado pelas suas multipas
formas de expressdo). A forte tradicdo mediterrdnica do seu
consumo aliada ao prazer decorrente da ingestdo, contri-
buem também certamente para uma certa rejeicdo subcons-
ciente dos seus maleficios. Por estas razdes é em geral muito
tardia a valorizagdo do alcool como elemento patogénico de
muitas situagdes, e o diagnodstico surge apenas em face de
lesbes irreversiveis, como cirrose hepatica ou encefalopatia
de Wernicke.

O alcoolismo intermitente representa um problema espe-
cial, com individuos sujeitos a periodos de grande ingestdo
alternando com periodos de abstinéncia e, em geral, graves
complicagbes sociais ou de comportamento. Neste grupo, a
ingestdo total de etanol ao fim de um determinado periodo
de tempo, pode ser inferior a do bebedor corrente sem qual-
quer sinal de alcoolismo. Contudo os alcoodlicos intermi-
tentes podem ter sindromes de privagdo graves apds cada
periodo de ingestdo, como se persistisse uma memoria de adi-
¢do ao dlcool. Sempre que se verifiquem os critérios atras
definidos,” mesmo que por periodos interminentes, deve
fazer-se o diagnostico de Alcoolismo.

Uma vez estabelecido, o Alcoolismo deve considerar-se
como uma doenga no sentido habitual do termo. As suas
manifestagdes podem separar-se em precoces, de estado, e
tardias, 0o que tem interesse para O prognostico, uma vez
que o diagnostico pelas manifestagdes precoces proporciona
muitas esperangas de tratamento e recuperacdes. Por
esta razdo, e embora os sinais mais claros e definitivos sejam
os tardios, impoe-se a valorizagdo dos sinais precoces. O
National Council on Alcoholism propde assim 3 niveis de si-
nais:! 1. Classicos ou definitivos: o diagnostico é obrigato-
rio; 2. Provaveis ou indicativos: o diagnostico € muito pro-
vavel; 3. Possiveis ou potenciais: o diagnostico € suspeito e
devem procurar-se activamente outros elementos.

Estes sinais dizem respeito a 2 tipos de alteraces, de
acordo com a sua qualidade: I. Fisiopatologicas e clinicas;

* Dependéncia patoldgica do alcool e/ou doengas fisicas ou alteragdes psico-
légicas ou sociais decorrentes da ingestdo de etanol.
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II. Psicologicas, de comportamento e atitudes. Descrevem-
-se em seguida estes 2 tipos de sinais, referindo para cada
um o seu nivel de diagnéstico: definitivo 1; provavel 2 e po-
tencial 3.

1. Sinais fisiopatologicos e clinicos nivel de
diagnostico

A. Dependéncia fisiologica
1. Sindroma de privagdo

a) tremor grosseiro 1
b) alucinag¢des
¢) convulsdes 1
d) delirium tremens (ao 3.° dia de abstinéncia,

e inclui 4), b) e desorientacédo) 1

2. Tolerdncia anormal aos efeitos do alcool
a) alcoolémias = 150 mg/100 ml sem sinais de

intoxica¢do 1
b) consumo de cerca de 400 g de 4alcool por dia 1
3. Periodos de amnésia alcoolica 2

B. Clinica: principais doengas associadas ao alcool

Esteatose hepatica (sem outra causa aparente)

Hepatite Aguda Alcoolica

Cirrose hepatica

Pancreatite sem litiase biliar

Gastrite cronica

Alteragdes hematoldgicas: anemia macrocitica ou
hemolitica, com baixa folémia, tempo de
protrombina prolongado

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

Degenerescéncia cerebelosa alcodlica

Degenerescéncia cerebral (sem Alzheimer ou
arteriosclerose)

Mielindlise pontica

Doenga Marchiafava-Bignami

Neuropatia periférica

Ambliopatia toxica

Miopatia alcodlica

Cardiomiopatia alcodlica

Beriberi

Pelagra
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II. Alteragdes psicologicas e de comportamento ou atitudes

1. Manutenc¢ido dos habitos alcoolicos, apesar de
forte contra-indicagdo médica 1

2. Manuten¢do dos habitos alcoodlicos, apesar de
graves perturbagdes sociais (perda de emprego,
prisdes, roturas familiares)

3. Perda de controlo subjectivo no consumo de alcool 2

—

Outros critérios incluem alteracdes do comportamento,
perturbagdes hematologicas ou dos enzimas séricos, que nédo
sdo tdo determinantes como os acima mencionados, € se si-
tuam em geral a nivel 2 e 3, e impdem procura de critérios
de nivel 1, isto &, definitivos.

O diagnéstico precoce &€ em geral de suspeicéo e deve fa-
zer-se em face de sinais potenciais, isto &, nivel 3. Para isso
os clinicos necessitam de ter elementos positivos. A primeira
etapa consiste num interrogatorio bem conduzido, com
conhecimento exacto do teor em alcool das varias bebidas
alcodlicas, e dos volumes que s&o ingeridos diariamente. Em-
bora se tenham ja exposto os critérios universalmente acei-
tes do conceito de alcoolismo, para fins praticos a maioria
dos AA considera suficiente para o diagnéstico de alcoolis-
mo uma ingestdo média diaria superior a 80 g de etanol no
sexo masculino e 60 g no sexo feminino (o que a longo pra-
zo podera provocar lesio hepatica irreversivel). Contudo,
grande nimero de alcodlicos nega ou minimiza a sua inges-
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tdo, sobretudo no sexo feminino.2 Em trabalho recente, o
grupo de Toronto 3 estudou a eliminagdo urinaria diaria de
etanol em 37 doentes com doenga hepatica alcodlica confir-
mada, durante periodos variaveis até 6 meses. Os resultados
obtidos foram comparados com a informag@o semanal dada
pelos doentes acerca dos seus habitos alcodlicos. Verificou-
-se que doentes com etanol presente na urina negaram a in-
gestdo recente de alcool cerca de 50 % das vezes que foram
interrogados; € 25 % negavam mesmo qualquer ingestdo de
bebidas alcoolicas nos fltimos meses. Os doentes que infor-
mavam beber intermitentemente tinham em geral eliminac@o
urinaria superior (53830 a 1001+57 mg/L) & dos que
negavam sempre (815 mg/L), mas apesar de tudo infe-
rior as dos que aceitavam continuar a beber regularmente
(1420 +66 mg/L).

A segunda etapa consiste na valorizagio de algumas alte-
racdes laboratoriais que tém sido apontadas como sugerindo
patologia alcodlica. Em primeiro lugar o achado, em entre-
vistas repetidas, de niveis de alcoolémia iguais ou superiores
a 150 mg/100 ml, independentemente da informagdo oral
do entrevistado. Em seguida merecem particular relevo a
presenca de macrocitose e/ou a elevagdo da vy-Glutamil
Transpeptidase (y-GT) sem colestase,* isto € com Fosfatase
Alcalina normal.

E sugestiva de alcoolismo a elevagdo da y-GT (sobretudo
na presenga de Fosfatase Alcalina normal) € a sua normali-
zagdo apds um periodo de reconhecida abstinéncia. Lamy et
al.’ demonstraram claramente que a abstinéncia conduz a
normalidade da v-GT em cerca de 1 semana, enquanto a
macrocitose se prolonga por periodos maiores e irregulares,
tornando-a de utilidade mais duvidosa na préatica clinica.
Por outro lado, enquanto Papoz et al.* encontraram uma
correlagdo matematica entre os valores de ingestdo diaria de
etanol e a elevagdo da v-GT e do volume globular médio,
em trabalho recente Eckardt et al. apos cuidadosa analise
estatistica, contestam estas conclusdes. Com efeito, estuda-
do o comportamento analitico de 121 alcoolicos confirma-
dos e 130 ndo alcoblicos, concluem que aqueles 2 parame-
tros permitem classificagdo correcta em 94 % dos nédo alcoo-
licos, mas apenas 36 % dos alcoolicos. A analise combinada
de outros 10 testes laboratoriais (também invidvel na pratica
clinica!) permitiu um rigor de 98 % nos alcoodlicos e 95 %
nos ndo alcodlicos. Trabalho recente de Bernadt et al.”
apresenta resultados semelhantes para a y-GT, chamando a
aten¢do para o valor insubstituivel de bons inquéritos clini-
cos. A elevagdo do cociente TGO/TGP acima de 2 é tam-
bém indice muito sugestivo de patologia alcoodlica.® Com
efeito no estudo citado, Alves et al.,® encontraram aquele
cociente superior a 2 apenas em 1 de 115 casos de patologia
hepatica ndo alcodlica, enquanto 56 % dos 207 individuos
com doenca hepatica alcoo6lica tinham cociente superior a 2,
sobretudo a custa da elevagdo de TGO.

Estes dados sdo fortemente sugestivos de lesdes hepaticas
provocadas pelo etanol e podem ser confirmados por provas
mais seguras como, no caso das alteragdes enzimatica referi-
das, a realizacdo de Bidpsia Hepatica. Com efeito este € o
tnico processo capaz de diagnosticar com seguranca a pato-
logia hepatica em curso, quer se trate de situagdes reversi-
veis quer irreversiveis. Num estudo de 100 alcodlicos croni-
cos sem sinais clinicos ou laboratoriais de doenga hepatica ?
apenas 25 % mostraram histologia normal. Encontrou-se
Esteatose em cerca de metade (45 %), Hepatite Alcoolica
em 20 % e Cirrose ja estabelecida em 8 %. Por outro lado o
erro de diagnédstico clinico mesmo com doenga hepatica ja
estabelecida &€ muito grande, excepto para a cirrose. Assim
de 33 doentes com diagnoéstico de Esteatose, apenas em 12
(36,4 %) este diagnéstico foi confirmado; e de 20 com diag-

néstico clinico de Hepatite Aguda Alcodlica, apenas se con-
firmou em 7 (35 %). Pelo contrario, de 32 com diagnostico
clinico de Cirrose, este confirmou-se em 23 (72 %).
Ha factores de alto risco que parecem predispor ao de-
senvolvimento do Alcoolismo. Entre eles o National Council
on Alcoholism enumera os seguintes:

— Historia familiar de alcoolismo carregado ou

— Historia familiar de abstinéncia rigorosa, com mu-
dangas para meios com ingestdo excessiva de alcool

— Rotura das estruturas familiares na infancia

— Alta coincidéncia familiar de depressdes no sexo femi-
nino

— Tabagismo carregado.

PRODUCAO E CONSUMO DE BEBIDAS
ALCOOLICAS

Nos tltimos 20 anos assistiu-se a um aumento de produ-
¢do e consumo de bebidas alcodlicas em todo o Mundo Oci-
dental. Nos EUA calcula-se que o custo total (cuidados me-
dicos e redugdo de trabalho) das consequéncias do abuso de
alcool e tabaco, representa 59,0 bilides de dolares/ano, o
que significa cerca de 25% do custo total de doengas na-
quele pais. O abuso de alcool é responsavel por um pouco
menos de 2/3 daquele total (nimeros de 1976).!9 Em Ingla-
terra o consumo de bebidas alcodlicas duplicou também nos
Gltimos 20 anos,!! e em varios paises da Europa Ocidental
que ndo eram grandes consumidores antes de 1950, o aumeto
cifrou-se entre 71 e 331 % de 1950-2 a 1968-70 (Quadro 1).
Nos EUA subiu 62 %. Evolu¢do semelhante se observa na
Europa Oriental. 12

Nos paises ja anteriormente grandes consumidores de 4l-
cool, o aumento ndo foi tdo nitido, 4 excep¢do da Espanha.
Em Portugal o aumento entre 1960 ¢ 76 foi de 29 %. Em
Franga parece ter havido uma redugdo de cerca de 4% no
periodo de 1950 a 76. Contudo os valores absolutos iniciais
eram ja extremamente elevados (17,6 L/capita). E natural
que nos paises com estes elevados consumos tradicionais os
aumentos sejam menos sensiveis.

De 1960 a 72 calcula-se que a produ¢dio mundial de cer-
veja aumentou 68 %, de vinho 19% e de licores e bebidas
espirituosas 61 %.!2

QUADRO 1 Varia¢des no consumo de alcool em 25 anos

Consumo, L etanol/ano

Variagio

Paises 1950 1976 3

Franca 17,2 16,5 —4
Portual (1960-76) 10,9 14,1 +29
Espanha (1960-76) 8,5 14,0 65
Italia 9,2 12,7 38
Alemanha Ocidental 2,9 12,5 331
Austria 5,0 11,2 124
Dinamarca 3,6 9,2 156
Irlanda 3,3 8,7 164
Inglaterra 4,9 8,4 71
Holanda 2,1 8,3 295
Finldndia 1,7 6,4 276
EUA 5,0 8,1 62
Noruega 2,2 4,3 95
Hungria 4,8 10,7 123
Checoslovaquia 4,0 9,2 130
RDA 1,2 8,3 592
Polonia 3,0 8,2 173

Adaptado de Finnish Foundation for Alcohol Studies and WHO, 1977.
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CONSUMO DE BEBIDAS ALCOOLICAS EM 1972
L. alcool / pessoa/ano
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Figura 2: Consumo de bebidas alcodlicas em 1972 em varios paises da
Europa Ocidental ¢ EUA (em litros/pessoa acima dos 15 anos/ano).

Em Portugal calcula-se que nos 10 anos de 1970 a 79 a
produgfo de vinho aumentou em cerca de 59 % e a da cer-
veja quase triplicou, o mesmo acontecendo com algumas
outras bebidas alcoodlicas (Quadro 2). De modo paralelo a
importacéo de diversas bebidas alcodlicas multiplicou-se va-
rias vezes (ver os anexos Quadros 8, 9 e 10, para nimeros
anuais de 1971 a 1979).

Nos anos que seguiram a 2.* Guerra Mundial pouca
atenc¢do era dada ao alcoolismo. Varios grupos de profissio-
nais de Saude aceitavam a ideia de que os alcodlicos eram
um grupo a parte de individuos com particularidades bio-
quimicas, genéticas e psicologicas, pelo que pouco ou nada
podia alterar a situagdo. Deste modo se legislou, e se tran-
quilizavam consciéncias deixando livre curso & promogdo do
&lcool e expansdo incontrolada do seu consumo.

Toda a evidéncia epidemiolégica actual mostra que, sem
negar importantes elementos genéticos ou bioquimicos (que
adiante analisaremos), ndo é possivel aquela discriminagéo 4
priori dos alco6licos como grupo a parte. Com efeito os es-
tudos epidemiologicos 3 mostram que a curva de consumo de
alcool nas populagdes € unimodal, isto € ndo ha segregacéo
especial de um grupo que bebe e outro que néo bebe (Fig. 1).

Lederman !3 verificou que ha uma relagfio entre o consu-
mo global de alcool, o nimero de individuos com habitos
alcodlicos muito pesados e a frequéncia de lesdes associadas
ao alcool. Tais observagdes levaram-no a desenvolver um
modelo matematico que explica ou traduz estas relagdes, em
que a curva de consumo de alcool é logaritmica. Com este
modelo pode calcular-se, para cada populagdo, a partir do
consumo médio, o nimero de pessoas que bebem uma de-
terminada quantidade. Em geral uma pequena percentagem,
p. ex. 3%, consomem cerca de 30 % do alcool. Ainda se-
gundo Lederman, se o consumo médio por pessoa for por
exemplo, de 25 1 alcool/ano, 55 % bebem mais de 10 cl/dia;
se for 15 1, 9% bebem mais de 10 cl/dia; se for de 5 1, ape-
nas 2 % bebem mais de 10 cl/dia.

Por outro lado também é claro hoje que a entrada ou
saida do grupo de habitos alcodlicos carregados pode fazer-
-se lenta e gradualmente.

As curvas obtidas em numerosos inquéritos realizados
posteriormente n3o s3o exactamente logaritmicas, como
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QUADRO 2 Produgfio, Importagdo e Consumo de bebidas
alcodlicas em Portugal, Fonte: INE.
Comparacéio entre 1971 e 1979

1971 1979(%)
HI (1971 = 100 %)
PRODUGAO
Vinho e derivados 8 834 872 159
Cervejas 1427 171 265
Licores 55231 116
Aguardentes 46 606 181
Espumantes 37 339 150
IMPORTAGOES
Totais 2 038 ton. 958
CONSUMO
Vinho e derivados 6 306 484 H1 143 (1978)

definia Lederman, mas aproximam-se desse tipo e, o que é
importante, sdo sempre unimodais.

Pode perguntar-se se 0 aumento de consumo observado
nos ultimos anos ndo vai parar. Em alguns paises p.e. em
Inglaterra € possivel hoje ter informacdo do consumo de be-
bidas alcoblicas nos Gltimos 300 anos. A partir da sua ana-
lise verifica-se " que houve ja periodos de muito maior au-
mento de consumo (1750 e 1870), e que € possivel admitir
ciclos de consumo de alcool com duragdo de cerca de 120
anos. Se assim fosse 0 proximo ponto maximo sera cerca de
1990. Tais ciclos baseiam-se na observagdo de que durante 2
geragdes 0 consumo vai aumentando, ao que se seguem ge-
racdes com reducdo de consumo, provavelmente por reac-
¢Oes aos efeitos devastadores do anterior aumento de consu-
mo.!’ Adiante analisaremos os factores determinantes do
aumento de consumo.

A avalia¢do do numero de alcoblicos em cada pais torna-
-se dificil. Pode obter-se por indicadores directos como in-
quéritos em vastas e significativas amostras populacionais,
ou por métodos indirectos como a formula de Jellineck, a
partir dos Obitos por cirrose hepatica: A = PD/K em que
A = n.° de alcodlicos; D = n.° total de mortes por cirrose
hepatica; P = percentagem de cirroses alcodlicas (em rela-
¢do ao total de cirroses); K = 0,694.16

Os numeros obtidos para diversos paises constam do
Quadro 3, onde se vé que Portugal ocupa um dos lugares
cimeiros da Europa.

QUADRO 3 Prevaléncia de alcodlicos

Paises Alcoblicos
%

Espanha 20-30
Franca 40
Portugal 50
Holanda 10
Inglaterra 10
EUA 3

Quanto ao consumo per capita, na chamada Alcohol
Drinking Age (ADA) isto é, acima dos 15 anos, também &
dificil a sua avali¢do.

O Quadro 1 da-nos uma ideia da tremenda variagdo que
havia em 1950 entre os paises da bacia mediterrdnica e os
restantes, mas na Fig. 2 & evidente como paises como a Aus-
tria e a Alemanha Ocidental se vio aproximando dos pri-
meiros, na década de 70.
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QUADRO 4 Relagiio entre consumo de lcool e véarias perturbacdes causadas pelo etanol: Finlindia 1950-75

Prisdes Acidentes de Mortes por

Consumo L por etilismo Assaltos Condutores viagio causados Mortes intoxicagio

Ano de etanol agudo ¢ roubos ctilizados pelo alcool por cirrose alcodlica
1950 1,73 3 668 148 — 20 — —
1955 1,97 3 070 133 43 25 3,3 2,5
1960 1,85 2 964 125 46 28 3,3 2,4
1965 2,35 3029 126 144 51 3,4 3,0
1970 4,30 3722 237 197 59 4,2 4,6
1975 6,19 5 842 277 379 75 6,3 4,3

Em Portugal calcula-se que o nimero total de alcodlicos
deve rondar os 500 000. A sua distribuigdo geografica € sen-
sivelmente paralela a da produgéo de vinho, com excep¢éo
dos grandes centros urbanos. O consumo de cerveja, embora
em ritmo crescente vertiginoso, ainda nfo é suficiente para
reduzir as diferencas devidas ao consumo de vinho e derivados.

QUADRO 5 Influéncia do alcoolismo em perturbagdes
vérias. Portugal 1971

N° % %o

associado a com alcoolémias

abuso de alcool  >50 mg/100 ml
Acidentes de trabalho 750 000 15 40
Acidentes de viagdo 2 359 40 a 50 29
Suicidios 728 25 ?

RELACAO ENTRE CONSUMO,
MORTALIDADE E MORBILIDADE

As relagdes do alcoolismo com a morbilidade t&m sido
objecto de diversos estudos nos ltimos anos. Assim Peter-
son et al.!? seguiram e estudaram durante 4 anos 4571 ho-
mens de 51 a 55 anos, que viviam em Malmd. Verificaram
que 65% dos que morreram nesse periodo (25 de 41) ti-
nham habitos alcodlicos carregados ou o alcool foi a causa
imediata da morte.

Varios outros estudos recentes relacionam o alcoolismo
carregado com aumento geral da mortalidade nos homens
de idade média. Nalguns destes mesmos estudos tem sido
contudo demonstrada redugdo do risco de enfarte do mio-
cardio em alcoolicos, provavelmente devido & redugéo do
Colesterol-LDL e aumento do Colesterol-HDL,!® ou redu-
¢do da adesividade plaquetaria,'® alteragdes que tém sido
associadas ao elevado consumo de etanol.

O estudo mais completo foi publicado recentemente 20 e
envolve 2015 pessoas, seguidas durante 10 anos, em que o
consumo do alcool e mortalidade foram estudados tendo
em conta simultaneamente a idade, sexo, raga € uso do ta-
baco (Fig. 3). Verificou-se que os ndo bebedores tiveram
mortalidade cerca de 50 % superior a grupo idéntico mas
em que havia ingestdo de moderadas quantidades de &lcool
(2 bebidas/dia = 20-25 g etanol aprox.). O aumento de
mortalidade dos nio bebedores foi devido essencialmente ao
aumento da incidéncia de doeng¢as coronarias. O uso de 3 a
5 bebidas/dia condicionou mortalidade idéntica aos néo be-
bedores e finalmente o uso de mais de 6 bebidas/dia (=60-
-80 g etanol) foi acompanhado por mortalidade dupla dos
que bebiam apenas 2 bebidas/dia. Finalmente verificou-se
que o aumento da mortalidade neste grupo foi devido ao
aumento de incidéncia de cirrose, cancros, acidentes de via-
¢do ¢ trabalho e doengas respiratorias ndo malignas.

Em relagdo a morbilidade, dados de observagdo repeti-
dos ao longo também dos Gltimos 20 anos, mostram que a
frequéncia de alteragdes ou lesdes produzidas pelo alcool
numa determinada populagdo é proporcional 4 quantidade
meédia de alcool consumido. O ritmo de aumento das lesdes
é contudo muito maior que o do consumo.

O tipo de consumo tem importancia decisiva na qualida-
de das complicacdes observadas. Quando o consumo & por
surtos ou dias isolados (alcoolismo intermitente), as compli-
cagbes dominantes s3o a violéncia, os acidentes ¢ os crimes.
Quando o alcoolismo & continuo hi menos problemas de
violéncia e mais lesdes hepaticas ou do Sistema Nervoso
Central.

Também em Inglaterra, onde varios destes estudos t€m
sido feitos, se demonstrou que para um aumento de consu-
mo de cerca de 50% se verifica um aumento de perturba-
¢oes decorrentes do alcool de cerca de 300 %.!4 Este aumento
inclui nfo sé os numeros relativos & morbilidade e morta-
lidade de doencas relacionadas com o alcool, mas também
as admissdes hospitalares por alcoolismo, prisdes, perturba-
¢des da ordem publica, acidentes de viagdo, etc., como foi
claramente demonstrado na Finldndia no periodo de 1950 a
75 (Quadro 4).

O alcool tem sempre um efeito euforisante e desinibi-
dor. Concentracdes sanguineas baixas, da ordem dos 30-
-50 mg/100 ml, condicionam ja um aumento de risco de
acidentes. O risco de acidentes de viagdo duplica com con-
centracdes da ordem dos 80 mg/100 ml e mais que decuplica
a 160 mg/100 ml. Acima destes valores sucedem-se a ataxia,
disartria e perda de conhecimento.?!

Sabe-se que os acidentes profissionais sdo cerca de 3 ve-
zes mais frequentes nos alcodlicos habituais do que nos abs-
témios.22 Os numeros disponiveis para Portugal sdo impres-
sionantes. Assim calcula-se que em 1971 cerca de 15 % dos
acidentes de trabalho, 25 % dos suicidios e 40 a 50 % dos
acidentes de viagdo foram associados ao consumo exagera-
do de etanol (Quadro 5).

Finalmente, também se encontrou relagdo directa entre o
consumo de alcool e a incidéncia e mortalidade por cirrose
hepatica (Quadro 6), a ponto de, como atras se disse, Jelli-
neck ter proposto uma férmula para calcular a prevaléncia
de alcoélicos numa determinada populagdo a partir da mor-
talidade anual por cirrose.

Consumos de etanol superiores a 60 g/dia para homens ¢
de 20 g/dia para as mulheres podem ja provocar lesdo he-
patica.* A incidéncia de lesdo hepatica aumenta com a
quantidade ingerida e a duragdo dos habitos, de tal modo
que grupos populacionais que consomem mais de 80 g/dia
tém uma incidéncia de cirrose hepatica cerca de 5 vezes a da
populagio geral.?* Esta incidéncia tem crescimento regular
logaritmico com o consumo de etanol, até valores de
160 g/dia, e esta dependente da durac@o dos habitos alcoo-
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QUADRO 6 Consumo de flcool e mortalidade por cirrose
hepética na populacio com mais
de 20 anos (1975)

Mortalidade anual

Consumo por cirrose por
Paises alcool 105 habitantes
Franga 24,66 51,7
Italia 18,00 30,5
Portugal 17,57 48,0
Austria 14,47 38,5
Alemanha Ocidental 13,63 29,0
Australia 10,71 7,8
Canada 8,95 11,6
Bélgica 8,42 14,2
Inglaterra 7,66 4,1
Holanda 6,19 5,7
Finldndia 4,16 5,4

Hcos (cerca de 20 anos).2s Paralelamente também se verifi-
cou que a progressdo da incidéncia de cirrose é 3 vezes mais
rapida no sexo feminino.

Estudos realizados em Marselha abrangendo 213 cirréti-
cos e 378 controlos 26 apontam também para crescimento do
risco de cirrose hepatica do tipo linear logaritmico até valo-
res de consumo diario de 180 g/dia. A duracdo média de
consumo até ao aparecimento clinico de lesdes irreversiveis
foi contudo maior — 29,4 anos — do que nos estudos de
Pequignot. Quanto maior for o consumo diario menor o
periodo necessario para o aparecimento de leses.

E de qualquer modo claro que se a ingestdo se inicia
muito cedo, atinge-se o periodo critico também numa idade
mais precoce. Em Portugal, uma percentagem razoével dos
individuos alcodlicos (16,8 %) iniciou os excessos alcodlicos
na infancia, e 58,8 % iniciaram-nos na adolescéncia.?’ Estes
factos explicam a alta incidéncia de Cirrose Hepatica a par-
tir da década dos 30 anos.
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2015 individuos MORTALIDADE DURANTE 10 ANOS

OAKLAND, CAL, EUA, 1981

Figura 3: Mortalidade relativa em 2015 individuos adultos do sexo masculino
seguidos durante 10 anos em Oakland, Cal, EUA, de acordo com a ingestdo
diaria média de etanol (1 bebida= 10 a 12 g etanol).
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ALCOOLISMO FEMININO E JUVENIL

Nas ultimas 2 ou 3 décadas todos os AA se tém impres-
sionado pelo aparente aumento espectacular do alcoolismo
no sexo feminino e nos jovens. Ser4 este aumento aparente
(mais notado porque inesperado), ou real?

Nos paises do Norte da Europa onde estes problemas fo-
ram vistos com mais aten¢édo, a percentagem de mulheres
objecto de acgdes legais ou policiais em consequéncia do al-
cool subiu de 5,8% em 1967 para 8,6% em 1976; e por
problemas de condug¢do rodoviaria de 1,6 para 3,1 %.28 Em
relacdo aos internamentos hospitalares por alcoolismo a
propor¢do homens/mulheres desceu, em periodo de tempo
equivalente, de 3,9/1 para 2,7/1. E provavel que varios fac-
tores convirjam para este facto: aumento da percentagem
de mulheres a trabalhar ou fazendo vida social idéntica &
dos homens; aumento de salarios femininos; acesso &s bebi-
das alcoolicas, em termos legais, idéntico ao dos homens;
maior stress da vida moderna nas mulheres que nos homens,
com a dualidade de vida profissional e domeéstica, etc.

A mulher parece ser mais sensivel ao alcool, sendo,
como se disse, a progressdo da incidéncia da cirrose com
aumento de ingestdo cerca de 3 vezes mais rapida que no
homem. Por outro lado a mortalidade da doenga hepatica
alcodlica & também maior na mulher que no homem,.2%-30

Em relagdo ao alcoolismo feminino convém ainda acres-
centar uma palavra sobre os efeitos especificos do alcool so-
bre o feto. Estd hoje perfeitamente identificado como Sin-
droma Fetal Alcoodlico (Fetal Alcohol Syndrome) o quadro
patolégico de recém-nascidos de mulheres que beberam
muito durante a gravidez.3! Caracteriza-se fundamentalmen-
te por 4 ordens de sinais: disfungdes do sistema nervoso
central; atraso de crescimento; sinais caracteristicos de dis-
morfologia facial; niimero variavel de malformagdes (Qua-
dro 7).

QUADRO 7 Sindroma fetal alcoélico

1. Disfungdes do SNC atraso mental
microcefalia
hipotonia
irritabilidade e/ou

hiperactividade

2. Atraso do crescimento <2 DP peso e altura

3. Dismorfologia facial alteracdes palpebrais
maxilares hipoplasticos

alteragbes da boca

cardiacas
genitais
cutineas
esqueléticas

4. Malformagdes variaveis

As alteragdes do SNC tém por base lesdes morfoldgicas
demonstradas nos cérebros de criangas sujeitas a ac¢do do
alcool in utero com displasias, malformagdes e microcefalia.
Os atrasos de crescimento verificam-se logo a nascenga, so-
bretudo no que respeita ao peso, com incapacidade de recu-
peragio pos-natal. E muito notoria a redugdio generalizada
do tecido adiposo. Ndo se demonstraram altera¢des endo-
crinas que expliquem este quadro. As altera¢des da face
parecem ser as mais tipicas: redu¢do do comprimento das
palpebras; atrofia do labio superior; hipoplasia maxilar. Tem
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QUADRO 8 Produgiio nacional de bebidas alcodlicas, em Hectolitros/ano, de 1970 a 1979.

Informacdes do INE.

Cerveja
Outras Vinhos
Vinho Aguardentes bebidas espumantes Vinhos Vinhos

Anos e derivados  preparadas Licores espirituosas e espumosos  Vermutes quinados aperitivos Xaropes Branca Preta Total

1970 11 327 605 4 392 4 392 283 2 874 207 — 12 2026 1308110 101200 1409310
1971 8 834 872 46 606 55 231 3 864 37 339 309 12 250 — 1312294 114877 1427 17:
1972 8 196 009 54 663 56 610 3815 35 281 106 468 323 1401 1388633 185451 1574084
1973 11 086 033 74 439 67 270 4 781 53 246 338 260 512 2066 2221830 307139 2528969
1974 13 872 572 55 196 59 470 5 648 53 039 1525 363 303 2083 2568299 451025 3019324
1975 8773 335 49913 48 141 4 834 42 626 784 48 155 2027 2800185 394148 3194333
1976 9252892 61734 55 145 7 588 63 759 707 182 537 4192 2521409 291323 2812732
1977 6 586 891 77 229 68 496 56 892 70 385 703 129 924 4168 2545609 249 236 2 794 845
1978 6 361 959 74010 67 610 8 789 73 215 593 164 1286 4257 3333960 275542 3609 502
1979 14 078 240 84 720 64 293 12 380 55 887 399 134 1189 5946 3608 579 177 899 3 786 478

sido descrito em percentagens diferentes um nimero varia-
vel de outras anomalias: cardiovasculares, genitais, cutineas
e/ou esqueléticas.

Os dados observados sugerem que um consumo continuo
superior a 80 g de alcool/dia, constitui um grande risco pa-
ra o feto. Ingestdes inferiores podem ter menor risco mas
mesmo assim provocar lesdes. Ndo é conhecido o nivel ma-
ximo de ingest3o alcodlica sem riscos.

Em relagdo ao alcoolismo juvenil também ha informa-
¢oes de que nas sociedades europeias se tem tornado mais
precoce a idade de inicio de ingestdo moderada ou mesmo
exagerada de bebidas alcoodlicas. Publicagdes recentes mos-
tram p.e. que nos Gltimos anos de uma escola secundaria no
Canada, 42 % dos estudantes tinha tido um excesso alcod-
lico no ultimo més e 58 % tinha sofrido ja mais de 10 into-
xicagdes agudas.’2 Em 7306 adolescentes ingleses havia his-
toria de pelo menos uma intoxicagdo aguda no dltimo ano em
16 % dos rapazes e 10 % das raparigas.3* Na Escocia, entre
1036 jovens com 15-16 anos, demonstrou-se que 70 % dos
rapazes ¢ 61 % das raparigas tinham ja apresentado alguma
vez sinais de intoxicagdo alcoodlica; 26 % dos rapazes e 41 %
das raparigas achavam que gastavam demais em bebidas al-
codlicas e apenas 6 % dos rapazes e 4% das raparigas se
mostraram preocupados com estes factos.3 A tradicional
diferenca entre os 2 sexos parece ir desaparecendo.

Em Portugal o problema do alcoolismo juvenil € muito
antigo, sendo tradicional o uso de vinho na alimentac&o re-
gular da 1.2 infincia, em muitas regides do Pais, nomeada-
mente no Norte (Viana do Castelo, Vila Real, Viseu).

Na regido de Coimbra, Mercés de Mello 27 através do es-
tudo de 499 alcodlicos adultos do Centro de Recuperagio,
verificou que o primeiro contacto com o alcool se tinha ve-
rificado na infincia em 82,9 %, na adolescéncia em 15% e
na idade adulta apenas em 2 %; por outro lado o inicio de
francas imoderagdes alcodlicas tinha-se verificado na infan-
cia em 16,9 %, na adolescéncia em 58,8 % e na idade adulta
apenas em 23,2 %. Na populagdo escolar da mesma zona,
60 % das criangas com idade inferior a 13 anos ja bebem al-
cool.

Em inquérito realizado no distrito de Viana do Castelo,
Alves et al.3s verificaram também que 24 de 26 criangas de
idade inferior a 15 anos ingeriam regularmente bebidas al-
codlicas, e 41 % dos 26 tinham uma ingestdo superior a
1 g/kg peso/dia.

RAZOES PARA O ALCOOLISMO

Tém-se apontado fundamentalmente duas ordens de fac-
tores como responsaveis pelo Alcoolismo:

1. Factores genéticos, constitucionais.

2. Factores ambienciais decorrentes fundamentalmente
de cultura, educagdo, religido, classe social, publicidade, e
acessibilidade as bebidas alcoolicas.

Tem-se dedicado especial atengdo por um lado aos fac-
tores genéticos e por outro as condicionantes econdmicas,
sociais e politicas da acessibilidade ao alcool.

Factores genéticos

As ideias-base que levaram a considerar os elementos ge-
néticos como condicionantes do alcoolismo foram muito de-
senvolvidas depois das observagdes de Moore 3¢ que verifi-
cou que 25 a 50% dos pais de alcoolicos eram alcoodlicos,
bem como 20 % das maes. As observagdes de Goodwin 7 na
Dinamarca, levaram a reduzir a importancia do meio fami-
liar. Com efeito aquele Autor verificou que entre 55 homens
filhos de pais alcoolicos mas adoptados desde a 1.% infancia

QUADRO 9 Estimativas do consumo de vinho e derivados
pela populacdo portuguesa de 1970 a 1979,
em Hectolitros/ano.

Informacoes do INE.

Estimativa

Ano do consumo Populagdo
1970 8 787 440 8 860 100
1971 6 306 484 8 444 200
1972 5 690 745 8 089 400
1973 9316 158 8 036 800
1974 13 031 841 8 063 100
1975 6 226 743 8 045 800
1976 6 865 856 —

1977 4 415 205 8 891 000
1978 4 401 623 9 269 800
1979 12 562 038 9 269 800
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QUADRO 10 Importacoes de bebidas alcodlicas em Portugal, em toneladas/ano.

Champagne  Vermutes
Espumosos ¢ outros

Espumantes Vinhos Estratos
Vinhos Preparados Concen- Bebidas

Anos Engarrafados ¢/ Plantas Aguardentes Conhaques trados Espirituosas Total Cidra Total
whisky 1791,0
ag. prep. 2,0
licores 36,4

1970 153,5 4,9 4,7 42,7 1,1 2216,4 genébra 5.2 2 264,9 — 2423,5
amargos 2,9
outras 378,9
whisky 1 626,0
ag. prep. 3,3
licores 37,5

1971 167,4 7,9 6,3 50,3 5,6 1799,3 genébra 3.9 1 861,5 1,7 2 038,5
amargos 0,7
outras 127,9
whisky 1518,2
ag. prep. 9,4
licores 50,1

1972 185,8 7,3 20,2 51,1 2,0 1 664,0 genébra 2,7 1737,3 — 1930,4
amargos 1,8
outras 81,8
whisky 2235,2
ag. prep. 13,7
licores 42,5

1973 245,9 7,7 14 389,9 68,6 2,0 2 589,1 genébra 42 17 049,6 27,6 17 330,8
amargos 135,1
outras 158,4
whisky 2 156,9
ag. prep. 17,4
licores 43,2

1974 165,7 5,2 23 801,6 60,9 0,7 2 400,5 genébra 49 26 263,7 0,1 26 434,7
amargos 8,4
outras 169,7
whisky 1714,5
ag. prep. 0,5
licores 31,1

1975 41,9 7,6 40,4 14,5 2,5 1910,1 genébra 2.1 1967,5 — 2017,0
amargos 2,1
outras 158,3
whisky 2 046
ag. prep. 1,3
licores 37,4

1976 21,0 8,8 147,8 24,4 3,0 2 246,5 genébra 42 2 421,7 0,8 24523
amargos 3,0
outras 154,6
whisky 1732,2
ag. prep. 0,4
licores 55,1

1977 55,4 7,8 1 666,8 34,2 1,4 1 895,2 genébra 3.1 3 597,6 — 3 660,8
amargos 6,3
outras 98,1
whisky 3701,7
ag. prep. 6,6
licores 50,5

1978 36,2 3,8 15 544,4 25,9 0,6 3911,9 genébra 5.6 19 482,9 — 19 522,8
amargos 7,0
outras 140,5
whisky 2 628,6
ag. prep. 10,9
licores 63,6

1979 59 689 1,5 12 126 43,9 4,3 2 853,0 genébra 2,9 15 027,2 — 74 726,7
amargos 5,5
outras 141,5
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em familia nfo alcodlicas, 18 % eram alcoélicos, compara-
dos com 5% nos filhos de ndo alcodlicos. A incidéncia de
alcoolismo era a mesma quando os filhos de alcodlicos eram
educados no meio familiar original.3?. 38

Na Suécia, em 1960, Kaij estudando pares de gémeos ve-
rificou, que 71 % dos pares monozigoticos de alcodlicos sdo
alcodlicos, enquanto tal facto so6 se verifica em 32 % de pa-
res dizigticos. No mesmo pais Bohman ¥ verificou que a
probabilidade de um individuo se tornar alcodlico quando
educado em meio familiar ndo alcodlico era cerca de 3 vezes
superior se tivesse um pai alcodlico.

Vesel, Page et al.¥ demonstraram uma base genética
para o ritmo de eliminagdo do etanol, que pode prolongar-se
até ao dobro do tempo.

Tais observagdes parecem sugerir base genética para o
controlo da eliminag¢do do etanol e eventualmente para o
estabelecimento das quantidades de alcool consumido, mas
niio h4 evidéncia de base genética para a ocorréncia de sin-
tomas de dependéncia.

Contudo em 1977 Propping 4! tinha verificado que as
respostas observadas nos EEG aos mesmos niveis de alcoo-
lémia sdo semelhantes nos gémeos univitelinos, mas néo nos
bivitelinos. Por outro lado as concentragdes séricas de ace-
taldeido ap6s ingestdo de alcool sdo maiores nos individuos
filhos de pais alcodlicos do que nos outros. Ora o acetaldei-
do tem sido considerado o substrato para a formagdo de
produtos potencialmente aditivos, do grupo das tetrahidroi-
soquinoleinas (do tipo morfina). Normalmente o acetaldeido
¢é rapidamente transformado em acetato.

Recentemente Jenkins e Peters 42 encontraram redugdes
significativas da Acetaldeido-deshidrogenase nos figados de
alcodlicos ndo cirréticos. Nestes individuos persistem facil-
mente niveis mais elevados de Acetaldeido, com as conse-
quéncias atras referidas.

E provavel portanto que haja uma base bioquimica para
maior ou menor facilidade de criar dependéncia ao alcool,
mas nio esta demonstrado que esta base tenha ligacdes ge-
néticas.

Podera dizer-se que o habito de consumo exagerado de
alcool podera ser hereditario, mas ndo foi cabalmente de-
monstrado que o alcoolismo, enquanto situagdo de depen-
déncia, o seja.

Factores ambienciais

Se os factores constitucionais e genéticos sdo importan-
tes, as observagdes dos ultimos 3 decénios mostram que os
factores ambienciais sdo provavelmente muito mais impor-
tantes.

Com efeito o consumo de alcool em varios grupos popu-
lacionais & de facto proporcional a sua acessibilidade, defi-
nida pelo prego, pela publicidade e pela legislagdo mais ou
menos facilitadora da sua aquisi¢do e consumo.*?

A primeira evidéncia destas afirmag¢des encontra-se no
tradicionalmente elevado consumo nos paises maiores pro-
dutores, em que a maioria do consumo é de autoproducéo
ou em que os pregos s3o acessiveis e a circulagéo livre.

Verificou-se que com a introdugdo de legislagcdo forte-
mente restritiva do comércio de bebidas alcodlicas por
Lloyds George em Inglaterra em 1914, houve grande redu-
¢do do consumo e dos acidentes e doen¢as provocadas pelo
alcool. O mesmo se observou durante os periodos de restri-
¢do como p.e. durante a guerra 1939-45.

Por outro lado a liberalizagdo dos dltimos anos e a rela-
tiva redugdo dos pregos acompanhou-se no mesmo pais
dum aumento vertiginoso do consumo. A descida no preco

relativo das bebidas alcodlicas na maior parte das socieda-
des europeias € assim considerada como uma das causas
mais importantes para o aumento do seu consumo.*?

No Canadi, nas décadas de 1930 e 1940 o prego das be-
bidas alcoodlicas reduziu-se a metade e a mortalidade por cir-
rose duplicou.* A interrup¢do do racionamento em Franga
em 1947 levou a um aumento da mortalidade por cirrose he-
patica da ordem das 5 vezes durante os 10 anos seguintes.*

Também na Finlandia a introdugio nos Gltimos decénios
de legislagdo que facilita a comercializa¢do, acompanhou-se
de aumentos significativos do consumo: aumento de vendas
em lojas de cerca de 22 %, nos restaurantes de 32% e do
consumo em geral de 47 %.!4

A maioria dos AA pensam por outro lado que a publici-
dade isolada tal como tem sido realizada, pouco efeito exer-
ce quer no aumento quer na redugéio do consumo de alcool.
De facto medidas drasticas de redugdo de publicidade, p.e.
em alguns Estados norte-americanos, ndo se acompanharam
por redugdes do consumo.* E verdade contudo que as cam-
panhas de publicidade anti-alcool tém sido sempre reduzi-
das em comparag¢do com o volume das medidas facilitadoras
do seu consumo. Parece ser mais importante exercer contro-
lo sobre tudo o que facilite a comercializagdo e consumo de
bebidas alcoodlicas. Paralelamente é urgente realizar, com
caracter mais permanente, campanhas de educagdo sanitaria
base com énfase nos seguintes 2 pontos: 1.° o alcool é uma
droga, e como tal da dependéncia; 2.° todas as bebidas al-
codlicas dido lesdes de acordo com a quantidade de etanol e
o tempo de uso, e portanto é necessario conhecer as equiva-
léncias, e limitar o uso em quantidade e duragdo.

As grandes Unidades de Cuidados Intensivos no trata-
mento dos alcodlicos dependentes nfo se revelaram também
eficazes. Faga-se o que se fizer aparentemente !/3 melhora,
1/3 deteriora-se e !/3 permanece estacionario. O mesmo re-
sultado se consegue com simples medidas de cuidados base e
orientagdo dos clinicos gerais.* A este nivel se deve insistir
permanentemente.

O Alcoolismo tornou-se para além de problema médico e
psiquico um problema econdmico e sdcio-politico. Se o al-
coodlico deve ser tratado como doente, o Alcoolismo s6 po-
de ser resolvido por vias socio-politicas. Com efeito mais do
que todas as campanhas publicitarias anti-alcool s6 uma po-
litica definida e cumprida de restrigdes do seu uso e abuso
pode ser eficaz. Inserem-se nesta linha a politica de pregos,
as condigbes de comercializacdo ¢ os controlos sobre o seu
uso nomeadamente no trabalho e na condugio rodoviaria.
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