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RESUMO  

Introdução: A polineuropatia alcoólica é caracterizada por 
comprometimento de predomínio sensitivo, simétrico 
e axonal. Entretanto, poucos estudos embasam esta 
descrição. 

Objetivo: Caracterizar o quadro clínico e eletrofisiológico 
de pacientes com polineuropatia alcoólica do centro de 
referência de eletroneuromiografia (ENMG) do Distrito 
Federal. Método: Foram selecionados dentre os laudos 
de ENMG realizados de 2010 a 2018 os compatíveis com 
polineuropatia. Os pacientes com histórico de etilismo 
e sem outras causas de neuropatia no prontuário foram 
contactados para avaliação e aplicação de questionários.

Resultados: Foram incluídos 8 pacientes, 87,5% do sexo 
masculino, com média de idade de 59 anos e média de 
exposição ao álcool de 28,1 anos. Em 50% encontrou-se 
déficit motor, sendo 87,5% nos pododáctilos. Em 87,5% 
houve hiporreflexia aquiliana. Na escala de ansiedade 
e depressão, 12,5% apresentou pontuação sugestiva 
de depressão e 25% de ansiedade. A ENMG evidenciou 
alterações em 87,5% dos potenciais motores compostos 
alterados, principalmente como redução de amplitudes, e 
em 87,5% dos potenciais sensitivos, especialmente como 
redução nas velocidades de condução. 

Conclusão: Há maior prevalência de acometimento no 
sexo masculino e predomínio de déficit sensitivo distal. 
Evidencia-se maior afecção de nervos motores em 
comparação a outras populações. Há baixa prevalência de 
sintomas psiquiátricos. Mais estudos são necessários para 
corroborar esses achados.

Palavras-chave: Neuropatia Alcoólica. Alcoolismo. 
Eletrodiagnóstico. Eletromiografia

ABSTRACT  

Background: Alcoholic polyneuropathy is characterized 
by impairment of a sensitive, symmetrical and axonal 
predominance. However, few studies support this 
description. 

Objective: To characterize the clinical and 
electrophysiological profile of patients with alcoholic 
polyneuropathy at the Electroneuromyography (ENMG) 
Reference Center in the Federal District. 
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Methods: Among the ENMG reports carried out from 
2010 to 2018, those compatible with polyneuropathy 
were selected. Patients with a history of alcoholism and 
without other causes of neuropathy in the medical record 
were contacted for evaluation and questionnaires. 

Results: Eight patients were included, 87.5% male, with 
a mean age of 59 years and a mean exposure to alcohol 
of 28.1 years. Motor deficits were found in 50%, 87.5% 
of which were found in toes. In 87.5% there was ankle 
hyporeflexia. On the anxiety and depression scale, 12.5% 
had scores suggestive of depression and 25% anxiety. 
ENMG showed alteretions in 87.5% of the compound 
muscle action potentials, mainly as amplitude reduction, 
and in 87.5% of the sensory nerve action potentials, 
especially as conduction velocity reduction.

Conclusions: There is a higher prevalence of 
involvement in males and a predominance of distal 
sensory deficit. There is a greater affection of motor 
nerves compared to other populations. There is a low 
prevalence of psychiatric symptoms. Further studies are 
needed to corroborate these findings.

Keywords: Alcoholic Neuropathy. Alcoholism. 
Electrodiagnosis. Electromyography
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INTRODUÇÃO

A polineuropatia alcoólica é uma das principais 
complicações do uso crônico do álcool e figura entre 
as mais comuns polineuropatias tóxicas, sendo 
caracterizada eletrofisiologicamente pelo envolvimento 
axonal, simétrico e distal. Afeta predominantemente 
nervos sensitivos e de membros inferiores, e em 
menor grau, dos membros superiores.¹ A incidência 
de polineuropatia (PNP) entre usuários de álcool em 
diferentes estudos varia de 32 a 76%.1-3 No ocidente, 
a polineuropatia alcoólica é mais prevalente na faixa 
etária de 40 a 70 anos e é encontrada tanto em homens 
quanto em mulheres.5-6 No Brasil há poucos estudos, mas 
estima-se que até 25% das polineuropatias periféricas 
tem etilismo como etiologia mais provável.7 Utilizando 
os critérios para o alcoolismo listados no Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, Quarta 
Edição (DSM‐V), estima-se que nos Estados Unidos a 
neuropatia está presente em 25-66% dos “Alcoolistas 
crônicos” definidos. Os fatores mais diretamente 
associados ao desenvolvimento da neuropatia alcoólica 
incluem a duração e a quantidade de consumo total de 
álcool ao longo da vida.3

A patogênese da polineuropatia alcoólica ainda está 
em debate. Atualmente se compreende que é uma 
associação da lesão direta pela toxina e pelas deficiências 
nutricionais secundárias, especialmente de tiamina.8 

Durante a libação, os etilistas crônicos podem reduzir 
significativamente a ingestão de nutrientes essenciais 
devido à diminuição do apetite. Além disso, o etanol é 
uma rica fonte de calorias não nutritivas e um Alcoolista 
pode consumir mais de um terço das necessidades 
energéticas diárias do organismo como etanol, e assim 
ter uma demanda significativamente reduzida por 
alimentos para atender às suas necessidades calóricas. 
Deficiências nutricionais de graus variados podem 
ocorrer como complicações do alcoolismo. Tanto o 
consumo crônico quanto agudo de etanol têm efeitos 
negativos diretos na mucosa gastrointestinal e no 
pâncreas. Como resultado, a absorção de nutrientes 
como aminoácidos e vitaminas pode ser dificultada.9,10

A eletroneuromiografia (ENMG) pode confirmar o 
diagnóstico de acometimento nervoso, topografar as 
alterações, estimar a gravidade, e auxiliar na definição 
de prognóstico, além de excluir outras condições e 
identificar formas subclínicas de neuropatias. A ENMG 
é, portanto, o exame complementar padrão ouro para 
avaliação inicial das PNP.11 O exame dos paciente com 
PNP alcoólica tende a demonstrar uma redução de todos 

as modalidades sensoriais em uma distribuição de luvas 
e botas, pior nos membros inferiores em comparação 
aos membros superiores, compatível com PNP do tipo 
sensitiva e axonal.11

Contudo, devido à escassez de estudos acerca do tema, 
os padrões eletroneuromiográficos e clínicos ainda não 
são bem definidos. O objetivo deste estudo é caracterizar 
os pacientes com diagnóstico de polineuropatia 
alcoólica da nossa região a fim de compreender melhor a 
apresentação clínica e eletroneuromiográfica da doença 
e contribuir para sua melhor caracterização facilitando 
não só sua identificação clínica, mas também melhores 
estudos epidemiológicos dessa condição.

MÉTODO

Trata-se de uma pesquisa quantitativa do tipo descritiva, 
observacional, transversal com dados de prontuários 
provenientes do Instituto Hospital de Base do Distrito 
Federal (IHBDF). A pesquisa foi realizada em duas 
etapas distintas. Na primeira etapa foi realizado um 
levantamento dos laudos de eletroneuromiografia 
realizados entre janeiro de 2010 e dezembro de 2018, 
nestes foram selecionados os laudos com o diagnóstico 
de PNP, realizados conforme as diretrizes preconizadas 
pela Associação Médica Brasileira e pelo Conselho 
Federal de Medicina.13 Posteriormente foram escolhidos 
apenas os pacientes com registro em prontuário de 
etilismo. Foram selecionados então os pacientes com 
idade maior que 18 anos e excluídos os pacientes que 
apresentavam outras condições clínicas causadoras 
de polineuropatia, dentre elas diabetes, hanseníase, 
histórico de Guillan-Barré ou neoplasia/quimioterapia, 
foram excluídos também os pacientes que não puderam 
comparecer ao hospital para a avaliação, pois estes não 
teriam a etiologia confirmada em entrevista direcionada.

Os pacientes responderam a um questionário inicial 
com os dados: idade, sexo, peso, altura, evolução dos 
sintomas, antecedentes, medicações de uso contínuo e 
dose diária e por quanto tempo o paciente ingeriu bebida 
alcoólica. Também foram questionados acerca da doença 
e sua interferência no cotidiano, a partir das seguintes 
escalas: Escala de Rankin modificada;14 Instrumento da 
classificação de neuropatia de Michigan (MNSI-Brasil) - 
Versão do paciente;15 Escore dos sintomas neuropáticos 
(ESN)16; Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão 
(HADS).17

No exame físico neurológico foram graduados 
sensibilidade, reflexos e força muscular. Como escalas 
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objetivas para determiná-los foram eleitos o Instrumento 
de avaliação de Neuropatia de Michigan (MNSI-Brasil)15, 
o Escore de comprometimento Neuropático (ECN)16 

e a escala Medical Research Council (MRC).18 No caso 
do MRC optou-se por somar a pontuação de força 
dos seguintes movimentos bilateralmente: Flexão e 
extensão cervicais, abdução e adução dos ombros, 
flexão e extensão de braços, punhos, dedos da mão, 
quadril e coxa, além de flexão plantar e dorsiflexão dos 
pés e dedos dos pés, com escore variando de 0-5 para 
cada movimento. Sendo a pontuação mínima de zero e 
máxima de 180.

Os laudos dos exames de eletroneuromiografia dos 
pacientes foram avaliados a partir das mensurações de 
amplitude, velocidade de condução e latências distais, 
dos potenciais de ação sensitivos (PAS) e motores 
compostos (PAMC) dos nervos mediano e ulnar direitos, 
potenciais de ação motores dos nervos fibular profundo 
e tibial bilateralmente e potenciais de ação sensitivos 
dos nervos fibular superficial e sural bilateralmente.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa 
do IHBDF (CAAE: 12812719.3.0000.8153).

RESULTADOS

Foram selecionados 17578 laudos de 
eletroneuromiografia entre janeiro de 2010 e dezembro 
de 2019, destes, 3273 eram compatíveis com o 
diagnóstico de Neuropatia periférica e Polineuropatia. 
Foram excluídos 2395 exames por apresentarem laudos 
duplicados, compatíveis com Mononeuropatias focais 
ou múltiplas, Neuropatias sensitivas e aqueles cujo 
laudo de PNP não preenche os critérios estabelecidos 
pela AMB e CFM. Restaram 878 laudos de Polineuropatia 
compatíveis, destes, apenas 69 apresentavam histórico 
de etilismo pesquisado em registros de prontuário.

Dentre os 69 pacientes contactados, 10 pacientes 
puderam comparecer ao HBDF para avaliação, e destes, 
oito corresponderam à etiologia alcoólica. A média 
de dose diária foi de 34g e uma média de tempo de 
consumo de 28,12 anos. A média de idade é de 59 anos 
e o  IMC médio é de 26,75   kg/m². Os demais dados 
epidemiológicos dos pacientes obtidos encontram-se 
resumidos na tabela 1.

A classificação da escala de Rankin foi utilizada para 
avaliar o grau de incapacidade dos pacientes após o 
início dos sintomas, demonstrando escore médio de 2,75 
(tabela 2). Na escala MNSI-Brasil  a média de pontuação 

em A foi de 4, demonstrando alteração de sensibilidade 
dos indivíduos, principalmente sensibilidade tátil e 
dolorosa. Em B, a média de pontuação obtida foi de 
aproximadamente 3, devido ao fato de que a maioria dos 
indivíduos não possui nenhuma alteração da aparência 
dos pés, e, quando possui, caracteriza-se apenas como 
pele seca. A percepção de vibração do hálux está 
presente em todos os indivíduos, sendo o único critério 
alterado caracterizado pela alteração do reflexo Aquileu 
(hiporreflexia ou arreflexia), na maioria dos pacientes 
(87,5%; n=7). (tabela 2)

Os escores ESN e ECN avaliam o grau dos sintomas e 
limitações de origem neuropática. No estudo foram 
encontrados ESN médio de 4,15 e ECN médio de 3,65, 
prevalecendo em ambos os casos acometimentos 
classificados como leves. Na tabela 2 verifica-se ainda 
que a maioria dos pacientes não possuem grande 
alteração das forças globalmente de acordo com a escala 
MRC, cujo valor médio foi 173, sendo o máximo de soma 
esperado de 180. O paciente com menor pontuação foi

L.N. com 163, entretanto, em todos os pacientes, à 
exceção de F.C.R. que apresentava exame físico normal, 
percebeu-se que as quedas na pontuação se davam 
principalmente às custas de perda de força para executar 
flexão plantar e dorsiflexão de dedos e pés (tabela 3), e 
em menor grau de  flexão e extensão de dedos das mãos.

A Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão (HADS) 
avaliou a presença de sintomas de ansiedade e 
depressão nos pacientes (Gráfico 1). Pontuações entre 8 
e 10 sugerem a presença de distúrbio do humor e 11 a 
21 tornam sua presença provável.17 Podemos observar 
que, dos 8 pacientes avaliados, apenas um teve valores 
sugestivos de depressão e apenas dois demonstraram 
valores sugestivos de ansiedade.

Na tabela 4 estão relacionadas de forma qualitativa 
as alterações dos parâmetros avaliados no  exame 
de ENMG. Observamos alterações de PAS em 87,5% 
dos pacientes, contando a presença de qualquer 
alteração, seja latência distal, velocidade de condução 
ou amplitude. As alterações de PAMC acometem 
igualmente, 87,5%, contando também pela presença 
de qualquer alteração nos parâmetros acima citados. No 
PAMC mostrou-se mais afetada a amplitude (75% dos 
pacientes), depois a latência distal (62,5%) e por fim a 
velocidade de condução (50%). No PAS se notou maior 
acometimento na velocidade de condução (87,5%), 
depois na amplitude (62,5%) e por fim a latência distal 
(12,5%).
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Tabela 1. Dados epidemiológicos dos pacientes avaliados, distribuídos em idade, sexo, IMC, dose de álcool diária média e tempo de consumo aproximado.

Paciente Idade (anos) Sexo IMC (kg/m2) Dose de álcool (g/dia) Tempo de consumo (anos)

L.N. 41 Feminino 32,3 20 10
E.B.R. 55 Masculino 23 44 20
J.G.S 46 Masculino 29,7 22 20
J.V.B. 72 Masculino 28,7 50 50
F.C.R. 75 Masculino 20,7 42 30
P.R.S. 47 Masculino 38,8 22 20
L.F.S. 59 Masculino 19,9 44 30
J.S.L. 78 Masculino 20,9 30 45

IMC - índice de massa corpórea

Tabela 2. Resultados de escalas testadas nos pacientes da amostra.

Paciente Escala Rankin modificada MNSI- Brasil A MNSI- Brasil B ECN ESN MRC total
L.N. 3 9 3,5 6 4 163
E.B.R. 2 7 1 2 6 175
J.G.S 2 6 3 4 7 173
J.V.B. 4 4 4 6 5 172
F.C.R. 2 4 4 0 5 180
P.R.S. 3 1 3 4 1 175
L.F.S. 4 1 4 4 0 176
J.S.L. 2 5 4 3 5 167

MNSI-Brasil: Instrumento de Classificação de Neuropatia de Michigan versão brasileira, ECN: Escala de Comprometimento Neuropático , ESN: 
Escala de sintomas Neuropáticos, MRC: Escala Medical Resarch Concil

Tabela 3. Análise das forças dos dedos dos pés pelo MRC

Paciente Pododáctilos 
direitos

Pododáctilos es-
querdos

L.N Flexão: 2
Extensão: 3

Flexão: 2
Extensão: 3

E.B.R Flexão: 5
Extensão: 4

Flexão: 5
Extensão: 4

J.G.S. Flexão: 4
Extensão: 4

Flexão: 5
Extensão: 5

J.V.B Flexão: 4
Extensão: 3

Flexão: 3
Extensão: 5

F.C.R Flexão:5 
Extensão: 5

Flexão: 5
Extensão: 5

P.R.S Flexão: 5
Extensão: 4

Flexão: 5
Extensão: 4

L.F.S Flexão: 5
Extensão: 5

Flexão: 5
Extensão: 4

J.S.L Flexão:3
Extensão: 2

Flexão: 3
Extensão: 2

(5) força normal; (4) movimento ativo contra gravidade e resistência; 
(3) contração fraca contra a gravidade; (2) ausência de movimentos ati-
vos contra a gravidade; (1) mínima contração e; (0) paralisia completa.

uma clínica de reabilitação em Pavia, Itália.9 Esse 
estudo evidenciou a duração do abuso de álcool entre 
os fatores de risco mais importantes para o surgimento 
da neuropatia periférica, os pacientes avaliados nesse 
estudo tiveram um consumo médio de 28 anos, o

que está de acordo com a previsão de sintomas graves se 
desenvolvendo mais comumente após  mais de 10 anos 
de ingestão de álcool.1,3

Assim como no estudo de Sadowski (2020), foi verificado 
que as principais alterações de força no exame físico 
estão quase inteiramente relacionadas aos dedos dos 
pés e tornozelos, e em menor grau dedos das mãos, 
exceto no paciente F.C.R., que demonstrou exame físico 
normal. Estes achados são compatíveis com o padrão 
esperado para lesão axonal comprimento dependente, 
e seguem a mesma distribuição do acometimento 
sensitivo, de predomínio distal. Nossos achados estão 
de acordo com os estudos de Vittadini (2001), onde o 
exame clínico revela sinais de perda sensorial, motora e 
autonômica simétrica e distal.1 A perda sensorial tende 
a começar com a perda da sensação de dor superficial 
e nos casos mais graves progride para a perda de todos 
os tipos de sensação, seguindo distribuição de botas 
e depois luvas. Mais especificamente, a extensão dos 
dedos dos pés parece ter uma diminuição maior da 
força quando comparada à flexão. O estudo reforça a 
necessidade de avaliação rotineira de força distal de 
membros em pacientes com histórico de etilismo.

DISCUSSÃO

Apesar da alta prevalência da neuropatia alcoólica, 
existem poucas informações sobre o perfil clínico, 
epidemiológico e eletrodiagnóstico nos pacientes 
brasileiros. Nosso estudo é compatível com estudos 
nacionais ao demonstrar predomínio de acometimento 
sensitivo-motor distal, e do sexo masculino.7 Estes 
achados vão de encontro aos observados por Vittadini 
et. al em um grupo de 296 pacientes admitidos em 
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A eletroneuromiografia demonstrou padrão de 
predomínio sensitivo distal, com evolução para 
acometimento motor distal em casos mais graves, 
padrão compatível com o de lesão axonal comprimento 
dependente, mais comumente visto nos casos de 
degeneração tóxico-metabólica. Ammendola et al. 
avaliaram a presença de evidências eletrofisiológicas de 
neuropatia periférica em um grupo de 76 etilistas com 
idade média de 43,3 anos e tempo médio de etilismo de 
13,8 anos.21  42 receberam diagnóstico eletrofisiológico 
de neuropatia alcoólica. Dentre os que apresentaram 
alterações à eletromiografia observaram-se alterações 
no estudo de condução motora e sensitiva em 6,45% e 
48,39%, respectivamente. Em nossos resultados há uma 
maior proporção de indivíduos com alterações ao estudo 
de condução motora em relação ao total de alterações 
de condução apresentadas, 87,5% tinham alterações de 
condução motoras, número equivalente ao de pacientes 
com alterações de condução sensitiva. Esta diferença 
não é justificada pela dose total de etanol ingerida ao 
longo da vida, uma vez que nosso grupo apresenta uma 
média consideravelmente menor que a amostra italiana 
(5,5 vs 21,5 kg etanol/ kg peso). A possibilidade desta 
particularidade eletrodiagnóstica é reforçada pela maior 
incidência de fraqueza muscular clinicamente observada 
em nosso grupo quando comparada à observada por 

Vittadini (37,5% vs 30%), e pelo grau de incapacidade 
e dependência, avaliados pela pontuação média na 
Escala de Rankin Modificada, discretamente maiores ao 
observado por Koike et. al., quando desconsiderada a 
subdivisão quanto à concentração sérica de tiamina do 
estudo clássico (2,85 vs 2,4).22,23 Esta diferença pode, 
entretanto, ser derivada do número pequeno da amostra 
estudada, ou ser reflexo do maior atraso de acesso ao 
diagnóstico e tratamento médico no país, encontrando 
diagnóstico apenas quando o caso está mais grave.

A avaliação pela Escala Hospitalar de Ansiedade e 
Depressão em nosso grupo, quando comparada à 
observada por Santos et al. em uma coorte nacional de 
pacientes etilistas, não classificados quanto à presença 
de neuropatia, evidenciou menor incidência tanto de 
sintomas ansiosos (25 vs 42,3%) quanto depressivos 
(12,5 vs 29,5%), entretanto este fato pode estar 
relacionado à viés de seleção, pelo fato de todos nossos 
pacientes estarem abstêmios no momento da avaliação 
clínica.24 A desproporção, entretanto, se mantém quando 
comparada à grupos de indivíduos com neuropatias 
periféricas de etiologias distintas e não relacionadas a 
desordens psiquiátricas, como a neuropatia diabética, 
alvo de estudo de Paeenda et al. que demonstrou 
incidência de 50,7 e 49,2% para ansiedade e depressão, 
respectivamente, pela mesma escala.25

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A literatura mundial conta com uma considerável 
quantidade de estudos sobre polineuropatias periféricas, 
contudo, trabalhos que contemplem a etiologia alcoólica 
de forma particularizada ainda são raros e insuficientes. 
Buscamos definir um padrão para os pacientes portadores 
desta doença a partir da epidemiologia e achados clínicos 
e eletrofisiológicos. Os resultados convergiram para um 
modelo mais homogêneo, representado em sua maioria 
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Tabela 4. Percentual de latências, velocidade e amplitudes de potenciais de ação sensitivos (PAS) e motores compostos (PAMC) alterados.

Paciente Latência distal 
dos PAMC

Amplitude dos 
PAMC

Velocidade de condução 
dos PAMC

Latência dis-
tal dos PAS

Amplitude dos 
PAS

Velocidade de 
condução dos PAS

L.N 0% 16,7% 0% 0% 0% 16,7%

E.B.R 0% 16,7% 0% 0% 16,7% 33,3%

J.G.S 16,7% 50% 50% 0% 33,3% 33,3%

J.V.B 66,7% 33,3% 16,7% 0% 16,7% 33,3%

F.C.R 16,7% 0% 0% 0% 50% 33,3%

P.R.S 0% 0% 0% 0% 16,7% 16,7%

L.F.S 33,3% 33,3% 33,3% 16,7% 0% 50%

J.S.L 66,7% 50% 50% 0% 0% 0%

PAMC: Potencial de ação motor composto; PAS: Potencial de ação sensitivo.

Gráfico 1 - Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão



ARTIGO ORIGINAL 

Brasília Med. VOLUME 58; ANO 2021: 1-6 • 2

pelo sexo masculino, exposição prolongada ao álcool e 
comprometimento principalmente sensitivo distal de 
membros inferiores. São necessários estudos futuros, 
com amostras maiores para melhor caracterização dos 
achados, em especial para descartar a possibilidade de 
maior acometimento de nervos motores em nosso meio 
quando comparado com outros países.
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