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INTRODUÇÃO 

O alcoolismo é considerado uma doença complexa com componentes biológicos, sociais e 

psicopatológicos. 

A deficiência do lobo frontal, caracterizada pela disfunção executiva com déficits de atenção 

e memória de trabalho, tem sido associada a uma incapacidade de se abster ao álcool e às 

implicações clínicas negativas (Goldstein e Volkow, 2002). Assim, a disfunção executiva pode 

prever resultados pobres após o tratamento da dependência de drogas (Moselhy et al., 2001). No 

entanto, os alcoolistas com importantes déficits nas funções executivas podem ter a função cognitiva 

global preservada. Como exemplo, verificou-se que alcoolistas possuem diferentes graus de 

disfunção frontal, especialmente de acordo com diferentes tipos de alcoolismo, avaliada por meio da 

tipologia de Lesch (Zago-Gomes e Nakamura-Palacios, 2009), sendo que o tipo IV tem sido 

associado com o pior desempenho no Miniexame do estado mental (MEEM) e na bateria de 

avaliação frontal (FAB), em particular, em comparação com não-alcoolistas e aos outros tipos de 

alcoolistas. Além disso, a função frontal executiva de alcoolistas do tipo IV foi significativamente 

prejudicada, mesmo naqueles com função mental preservada (Zago-Gomes e Nakamura-Palacios, 

2009). Em conjunto, estes resultados sugerem que as funções cognitivas e executivas podem ser 

diferentemente afetadas pelo uso crônico do álcool. 

A atrofia cerebral tem sido comumente observada em alcoolistas (Thomas, 1986; Di Sclafani 

et al, 1995; Brooks, 2000; Fein et al, 2006; Garcia-Valdecasas-Campelo et al, 2007). Além disso, 

tem-se mostrado que o consumo crônico de álcool reduz os níveis de fatores neurotróficos, com o 

potencial de interferir na função normal do cérebro e desregular a conectividade sináptica neuronal e 

promover a apoptose (Geibprasert et al., 2010). De fato, Kril e Harper (1989) mostraram, por análise 

histológica, que alcoolistas apresentam uma perda de neurônios no córtex frontal superior, e também 

exibem uma redução no grau de arborização dendrítica da terceira camada de neurônios piramidais 

no córtex frontal e motor superior em comparação com os controles pareados por idade. 

O estudo por volumetria das estruturas cerebrais demonstra-se útil na avaliação de atrofias 

corticais, conforme pode ser observado em situações como uso crônico do álcool ou no 

envelhecimento cerebral, nas quais se observa redução da espessura cortical. Estudos de 

neuroimagem com TC e RM detectaram uma característica diferencial de perda de volume 

(Geibprasert et al., 2010), com aumento dos ventrículos laterais e perda de volume tanto da 

substância cinzenta quanto da branca (Gurling et al. , 1984; Pfefferbaum et al, 2001;.Wobrock et al, 

2009), em indivíduos dependentes de álcool. 

Em um estudo recente, Durazzo e colaboradores (2011) compararam a espessura, área de 

superfície e volume dos componentes do sistema neocortical de recompensa cerebral constituídas 
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pelo córtex cingulado anterior rostral e caudal, ínsula, córtex orbitofrontal medial e lateral, e córtex 

pré-frontal dorsolateral, entre controles, usuários ocasionais de álcool e não-fumantes, e os 

alcoolistas, usando a segmentação volumétrica e a reconstrução da superfície cortical (FreeSurfer). 

Eles demonstraram que indivíduos alcoolistas apresentaram espessura neocortical 

significativamente menor em 12 de 16 regiões individuais do sistema de recompensa cerebral em 

relação aos controles e menor espessura total do sistema de recompensa cerebral e da espessura 

cerebral global. Foi sugerido que tanto a análise da superfície neocortical quanto a análise das 

regiões de interesse do sistema de recompensa cerebral, investigadas em seu estudo, poderiam servir 

como marcadores para o risco de recaída e preditores do nível de gravidade de um episódio de 

recidiva. 

As mudanças na substância cinzenta do córtex pré-frontal em dependentes em drogas também 

podem estar relacionadas com alterações comportamentais e cognitivas. A redução da substância 

cinzenta cortical orbitofrontal medial foi observada em indivíduos com diagnóstico de dependência 

de uma ou mais substâncias ilícitas, que foi correlacionada com uma persistência em um padrão de 

alto risco em uma tarefa de jogo modificado (Tanabe et al., 2009). 

Além disso, a redução no volume de substância cinzenta e branca frontal dorsolateral, regiões 

do cerebelo e do tronco cerebral foram encontradas sendo associadas com comprometimento da 

função executiva em dependentes do álcool clínica e socialmente preservada, o que, de acordo com 

Chanraud e colaboradores (2007), sugere uma modelo de função executiva cerebelo-tálamo-cortical 

prejudicada nesta dependência de drogas. No entanto, não existem estudos sobre a relação entre a 

segmentação do volume cerebral e instrumentos cognitivos breves que demonstrem as condições de 

execução e de estado mental, como a FAB e o MEEM, respectivamente. 
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OBJETIVOS GERAIS 

O objetivo deste estudo foi o de analisar medidas volumétricas da segmentação das estruturas 

cerebrais obtidas a partir de imagens de RM de alta resolução que poderiam ser preditivas das 

funções executivas e do estado mental cognitivo em alcoolistas. 

 

Objetivo primário 

 Investigar quais estruturas cerebrais, obtidas a partir de imagens de RM seriam preditivas das 

funções executivas e do estado cognitivo global em alcoolistas por meio de análises de regressão 

linear múltipla. 

 

Objetivo secundário 

Comparar os volumes de diversas estruturas cerebrais desta amostra de 60 alcoolistas com os 

valores obtidos em uma amostra de sujeitos não-alcoolistas oriundos de um banco de dados da UFRJ. 

 

HIPÓTESE 

Considerando que alcoolistas podem manifestar déficits importantes na função executiva 

frontal, mantendo o estado cognitivo global dentro de uma faixa normalidade de acordo com a faixa 

etária e a escolaridade, supomos que estruturas distintas do cérebro estariam relacionadas com estas 

funções cognitivas. 
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MATERIAL E MÉTODO 

 Foram recrutados 74 pacientes no Programa de Atendimento ao Alcoolista do Hospital 

Universitário Cassiano Antônio Moraes, do Centro de Ciências da Saúde da UFES 

(PAA/HUCAM/CCS/UFES), entre 2006 e 2008, sendo que 60 pacientes aceitaram participar do 

estudo (fig. 1). 

Foram inicialmente avaliados clinicamente e informados sobre o estudo. Após aceitarem 

participar deste estudo, assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (anexo 1) e foram 

avaliados quanto aos critérios de inclusão e exclusão:  

 

Critérios de inclusão 

a) Pacientes com idade entre 18 e 75 anos; 

b) Consumo de pelo menos 30 doses por semana, em média, em relação ao ano anterior; 

c) Preencher os critérios para dependência de álcool de acordo com a classificação estatística 

internacional de doenças e problemas relacionados à saúde 10 (CID-10), conforme determinado 

pela avaliação clínica; 

d) Condição clínica estável, sem necessidade de internação hospitalar; 

e) Capacidade de ler, escrever e falar português; 

f) Não apresentar sinais ou sintomas de abstinência grave no início do estudo.  

 

Critérios de exclusão 

a) Condição de intoxicação ou abstinência devido a substância que não seja o álcool; 

b) Desordem instável mental ou médica que não seja a dependência ao álcool, com exceção da 

nicotina e cafeína; 

c) Diagnóstico de epilepsia, convulsões ou “delirium tremens” durante a abstinência ao álcool; 

d) História prévia de hipersensibilidade a drogas ou reações adversas ao diazepam ou outros 

benzodiazepínicos e haloperidol; 

e) Qualquer contraindicação para procedimentos de RM, tais como: implantes eletrônicos (marca-

passo cardíaco, neuroestimulador e implante coclear), maquiagem permanente ou tatuagem 

realizada nos 3 meses anteriores, implantes metálicos (dispositivo intrauterino, válvula cardíaca, 

placa, pino, parafuso, stent, clipe de aneurisma cerebral, estilhaço metálico, piercing, prótese 

metálica e aparelho ortodôntico) e claustrofobia; 

f) Portadores de lesões passíveis de criar viés de confusão, como lesões vasculares, traumáticas, 

inflamatórias ou tumorais detectáveis ao exame de TC; 
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g) Suspeita de gravidez para as participantes do sexo feminino; 

h) Recusar a participação no estudo (anexo 1). 

Posteriormente, os alcoolistas foram encaminhados à Unidade de Diagnóstico por Imagem do 

HUCAM onde realizaram exame de TC do crânio sem contraste venoso, pois caso fossem 

observadas lesões que pudessem produzir algum viés de confusão seriam excluídos do estudo. 

Os alcoolistas foram encaminhados para o Serviço de Ressonância Magnética do HECI, 

localizado no município de Cachoeiro de Itapemirim (ES), e conduzidos por ônibus fornecido 

gratuitamente pelo presente estudo aos pacientes, que saiu do HUCAM e retornou ao mesmo local 

após o término dos exames. 

As imagens obtidas foram encaminhadas à Unidade de Diagnóstico por Imagem do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho da UFRJ aos cuidados do Prof. Dr. Emerson L. Gasparetto 

para pós-processamento, e finalmente, retornarem ao Hospital Universitário Cassiano Antonio de 

Moraes para serem analisadas e comparadas, buscando-se identificar nesse grupo de pacientes, 

alterações não-detectáveis nos exames convencionais. 

Dados de 27 controles não-alcoolistas saudáveis pareados por idade oriundos de um banco de 

dados da Unidade de Diagnóstico por Imagem do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho da 

UFRJ foram empregados para uma análise de volumetria entre sujeitos alcoolistas e não-alcoolistas. 

 

Figura 1 – Fluxograma do protocolo experimental 

 

Quando fornecido o termo de consentimento livre e esclarecido, quatorze indivíduos não 

tiveram interesse e se recusaram a participar do estudo. 



6 
 

Este estudo foi realizado em estrita observância com a Declaração de Helsinque e está em 

conformidade com os padrões éticos da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) e 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Clínica do CCS/UFES (registro 207/09), Brasil, onde 

este estudo foi realizado. 

 

Procedimentos 

Depois de terem sido informados sobre todos os procedimentos e assinado o termo de 

consentimento informado, 60 pacientes ambulatoriais com diagnóstico de dependência de álcool pelo 

CID-10 foram incluídos neste estudo (Fig. 1). 

Os pacientes foram posteriormente avaliados utilizando as seguintes ferramentas: 

 

Características comportamentais sócio-demográficas e consumo de bebida. A entrevista 

estruturada foi conduzida para obter informações a respeito de dados de uso de álcool e 

características sócio-demográficas dos participantes do estudo. A entrevista foi seguida por um 

exame físico global. 

 

Miniexame do estado mental. Foi utilizada uma versão adaptada do MEEM (anexo 2) em 

português, que inclui um exame de 11 itens que analisou cinco áreas de função cognitiva: orientação, 

registro, atenção e cálculo, memória e linguagem. O desempenho máximo que pode ser atingido é de 

30 pontos, enquanto um desempenho médio entre 23 e 26 pontos seria o esperado, de acordo com a 

idade e o grau de escolaridade da amostra total dos alcoolistas (Crum et al., 1993). 

 

Bateria de avaliação frontal. O instrumento FAB (anexo 3) elaborado por Dubois e colaboradores 

(2000) consiste em seis subgrupos que exploram os seguintes itens: conceituação, flexibilidade 

mental, programação motora, sensibilidade à interferência, controle inibitório e autonomia ambiental. 

Cada um desses subconjuntos é pontuado de 0 a 3 pontos e o escore máximo que pode ser alcançado 

é 18 pontos (Dubois et al., 2000). 

 

Ressonância magnética. Todos os indivíduos foram submetidos ao exame de RM em um 

equipamento com potência de campo de 1,5T (Signa Genesis, GE Medical Systems, Milwaukee, 

WI), sem a administração de contraste paramagnético (Fig. 2). Todos os exames foram avaliados por 

neurorradiologistas experientes e apresentaram boa qualidade para o pós-processamento. O seguinte 

protocolo foi utilizado: 
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a) Sequência gradiente eco, rápida, ponderada em T1, 3D, sagital, otimizada para pós-

processamento do volume e espessura cortical, tamanho do voxel: 1,55 mm
3
, ângulo de 

inclinação: 12°, TR= 9300, TE= 4,19, TI= 400 ms, 81,3 Hz, matriz 512 x 512 e espessura de 

1,3 mm, FOV 216mm; 

b) Sequência FLAIR, convencional, 2D, axial, ponderada em T2, TR= 11002, TE= 105, TI= 

2400 ms, matriz 512 x 512 e resolução de pixel de 1,5 x 1,5 mm, FOV 216mm. 

 

Pós-processamento (FreeSurfer). Todas as imagens foram transferidas para uma estação de 

trabalho Linux (Distribuição: v.4.9 CentOS, GNU General Public License, origem: EUA), com 8 GB 

de memória RAM e dois processadores Intel Xeon Quad-Core (3,2 GHz), localizado no Setor de 

Radiologia da UFRJ, Brasil. A segmentação cortical e as correções foram realizadas usando o 

software FreeSurfer versão 5.0.0 (http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu) por um físico médico (TTAK, 

com 5 anos de experiência) (Figs. 3 e 4). Os detalhes técnicos desses procedimentos foram 

previamente descritos (Dale et al, 1999; Desikan et al, 2006; Fischl e Dale, 2000; Fischl et al, 2002). 

O pós-processamento das imagens incluiu: 

a) Correção do movimento; 

b) Remoção de tecido não cerebral usando um procedimento de deformação híbrido divisor de 

águas / superfície; 

c) Transformação automatizada de Talairach (Lancaster JL et al, 2000.); 

d) Segmentação de substância branca subcortical e estruturas de substância cinzenta profunda, 

incluindo: tálamo, hipocampo, amígdala, núcleo caudado, putame e ventrículos; 

e) Normalização de intensidade; 

f) Diferenciação dos limites da substância branca / substância cinzenta; 

g) Correção de topologia automatizada; 

h) Deformação da superfície e inflação do cérebro. 
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Figura 3 - Marcação automatizada córtico-subcortical pelo FreeSurfer. 

 

 

Figura 4 - Modelo ilustrativo dos relatórios emitidos pelo FreeSurfer. 
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Os resultados das segmentações automáticas foram revistos e os erros foram corrigidos. Este 

procedimento de segmentação atribui uma marcação neuroanatômica para cada voxel no volume da 

RM e o método é baseado na informação probabilística estimada a partir do treinamento de uma série 

marcada manualmente. 

Foi aplicada a teoria do campo aleatório de Markov, em que a probabilidade de marcação de 

um dado voxel não é calculada apenas em termos de intensidade de escalas de cinza e probabilidades 

anteriores naquele voxel, mas também como uma função das marcações numa vizinhança em torno 

do voxel em questão (Fischl et al., 2002). Isto é importante para a obtenção de uma correta separação 

das estruturas, as quais têm valores de escalas de cinza semelhantes, por exemplo, no hipocampo e 

na amígdala. Uma etapa completa de pós-processamento durou cerca de 20 horas (em média) por 

indivíduo, e foram utilizados os roteiros Unix para extrair os valores de volume, área e espessura. 

Além disso, dentro dos roteiros, foi possível acessar todas as informações sobre as estruturas 

processadas de forma prática e rápida. 

 

Composição do córtex pré-frontal. Foram calculados os volumes de substância cinzenta das 

regiões do córtex pré-frontal usando o software FreeSurfer e as designações das seguintes regiões 

(Desikan et al., 2006): 

a) Córtex pré-frontal lateral, constituídos pela pars opercularis, pars triangularis, frontal medial 

rostral, frontal medial caudal e polo frontal; 

b) Córtex pré-frontal medial constituído pelo cingulado anterocaudal, cingulado anterorostral e 

frontal superior; 

c) Córtex orbitofrontal constituído pela pars orbitalis, orbitofrontal lateral e orbitofrontal 

medial. 

 

  

Figura 5 – Imagem gerada pelo FreeSurfer como somatório dos dados obtidos dos pacientes deste estudo, demonstrando 

os componentes do córtex pré-frontal: polo frontal, pars opercularis, pars triangularis, frontal mediorostral, frontal 
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mediocaudal constituindo o córtex pré-frontal lateral; cingulado anterorostral, cingulado anterocaudal, frontal superior 

constituindo o córtex pré-frontal medial; pars orbitalis, orbitofrontal lateral, orbitofrontal medial constituindo o córtex 

orbitofrontal, obtidos automaticamente através de reconstrução do córtex cerebral (software automatizado FreeSurfer), a 

partir de um conjunto de dados de RM com sequencia T1 de alta resolução. 

 

Análise estatística. 

 

Os dados são apresentados como a percentagem ou média ± desvio padrão (DP). A falta de 

dados (1 para variável de anos de uso de álcool e 2 para a variável de MEEM) foram imputados por 

meio de regressão linear. A análise de regressão múltipla foi realizada para examinar a influência da 

idade, anos de uso de álcool e dias de abstinência até o momento deste estudo como variáveis 

independentes tendo o desempenho total da FAB ou MEEM como variáveis dependentes. 

O volume de substância cinzenta das regiões do cérebro segmentadas do córtex pré-frontal 

(11 segmentos), todas as demais estruturas não-frontais que compõem córtex temporal lateral ou 

medial, córtex parietal, córtex sensório-motor, córtex occipital, substância branca e córtex cerebelar 

(total de 26 segmentos), e estruturas subcorticais como a amígdala, o tálamo, núcleo caudado, 

putame e globo pálido (no total de cinco segmentos), foram examinadas considerando os lados 

esquerdo e direito como medidas independentes, tendo o desempenho total da FAB ou do MEEM 

como variáveis dependentes. 

As estruturas cerebrais que se mostraram significativamente correlacionadas com o 

desempenho da FAB ou do MEEM, foram ainda consideradas como variáveis independentes em uma 

análise de regressão múltipla com desempenho da FAB ou do MEEM como variáveis dependentes. 

Nenhum ajuste para comparações múltiplas foi considerado devido ao caráter exploratório dessas 

análises (Bender e Lange, 2001). Eles precisam ser especificamente ampliados, a fim de ser 

considerada confirmatória em investigações futuras. 

Na comparação de gênero entre o grupo de alcoolistas e o grupo de controles não-alcoolistas 

foi empregado teste de Qui-quadrado, para as demais comparações, idade e volumes de estruturas 

cerebrais, foi empregado o teste t de Student para amostras independentes. 

Um valor de p bicaudal de 0,05 foi utilizado para determinar a significância estatística. Os 

programas SPSS Statistics versão 17 (SPSS Inc., Chicago, IL) e Graph Pad Prism versão 5 

(GraphPad Pad Software, Inc., La Jolla, CA) foram utilizados para análises estatísticas e 

apresentações gráficas. 
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RESULTADOS 

Características sociodemográficas e de uso de álcool 

Os indivíduos alcoolistas eram na maioria do sexo masculino (86,7%), a idade média de 47,2 

± 10,4 anos (de 24 a 72 anos), com uma história de uso prolongado (13 a 63 anos) e pesado de álcool 

(6 a 1.600 g/dia, com média de 284,4 g/dia ± 275,9) (Tab. 1). 

O grupo controle também foi em sua maioria do sexo masculino (66,7%), com idade média 

de 46,3 ± 10,6 (de 24 a 67 anos) (Tab. 2). Observe-se que este grupo controle foi satisfatoriamente 

pareado para idade, mas não para gênero, com relação aos alcoolistas do estudo. 

 

Tabela 1. 
 

Características demográficas e padrão de uso de álcool dos alcoolistas do 

estudo 

Sexo masculino (indivíduos) 52 86,70% 

Sexo feminino (indivíduos) 8 13,3 

Idade (média em anos) 47,2 ± 10,4 de 24 a 72 

Maiores de 31 anos (indivíduos) 58 96,70% 

≤ 8 anos de escolaridade  (indivíduos) 50 83,30% 

Nível médio (indivíduos) 7 11,70% 

Diploma universitário (indivíduos) 1 1,70% 

Uso pesado de álcool (média de anos) 32,4 ± 11,1 de 13 a 63 

Consumo diário de álcool (média em g / d) 284,4 ± 275,9 6 a 1.600 

Abstinência antes do estudo (média de dias) 84,4 ± 251,7 de 0 a 1.825 

 

 

Tabela 2.  

Pareamento de idade e gênero entre grupos alcoolistas e controle não-alcoolistas. 

  

                                                  Grupos  

t ou X
2
 

valores 

 

p valores   Controles (n = 

27) 

Alcoolistas (n = 60) 

Idade (média ± DP)  46,3 ± 10,6 47,2 ± 10,4 - 0,38 ns 

 

Gênero n (%) 

 

Masc 

Fem 

 

18 (66,7%) 

9 (33,3%) 

 

52 (86,7%) 

8 (13,3%) 

 

4,74 

 

0,03 
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Miniexame do estado mental 

Os alcoolistas neste estudo apresentaram um desempenho médio de 25,2 ± 4,2, sendo que 

74,6% dos indivíduos deste estudo tinham escores normais de acordo com a idade e os anos de 

educação, estabelecida por Crum e colaboradores (1993). A análise de regressão linear múltipla, 

considerando a idade, anos de uso de álcool e dias de abstinência do uso de álcool demonstrou que 

essas variáveis não foram preditores de desempenho do MEEM nestes indivíduos alcoolistas. 

 

Bateria de avaliação frontal (FAB) 

O grupo de alcoolistas neste estudo mostrou uma média de desempenho total de 11,1 ± 3,2 

(variando de 3 a 17), que é congruente com grau de escolaridade de 1 a 3 anos de estudo observado 

por Beato e colaboradores (2012), em um estudo normativo recente da FAB em uma amostra 

brasileira de controles saudáveis. A análise de regressão múltipla da idade, considerando os anos de 

uso de álcool e os dias de abstinência ao álcool mostrou que essas variáveis não foram preditores do 

desempenho da FAB nestes indivíduos alcoolistas, F (3,56) = 0,816, p = 0,49, R2 = 0,042, IC 95% 

[8,635; 18,647] (Tab. 3). 

 

 

Tabela 3. 

Bateria de Avaliação Frontal (FAB) relacionado à idade, dias de abstinência e anos de uso de álcool em alcoolistas (N = 

60). 

 

  r Ordem Zero  
  

Variável Idade Anos de uso Dias de abstinência FAB  sr
2
 b 

Dias de 

abstinência 

   0,002 0,006 0,00004 0,00008 

Anos de uso   0,36 -0,200 -0,086 0,0009 -0,024 

Idade  0,937 0,014 -0,202 -0,122 0,002 -0,037 

     Intercept = 13,641 

Média 47,23 32,40 84,43    11,1  

DP 10,40 11,09 251,74    3,16 R
2
 =  0,042  
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Ressonância magnética estrutural, desempenho da FAB e do MEEM 

A análise de regressão linear múltipla foi utilizada para desenvolver um modelo de previsão 

de desempenho da FAB ou do MEEM considerando o volume de substância cinzenta do lado 

esquerdo e direito de cada estrutura cerebral. Poucas estruturas cerebrais mostraram prever o 

desempenho total da FAB e nenhuma das estruturas cerebrais foi preditora do desempenho do 

MEEM. As descrições básicas e coeficientes de regressão das análises que mostraram resultados 

significativos estão apresentados nas tabelas 4, 5 e 6. 

O volume da substância cinzenta de cada um dos lados do córtex frontal médio rostral teve 

uma correlação de ordem zero estatiscamente significante (p < 0,01) com relação ao desempenho da 

FAB, mas apenas o lado esquerdo apresentou efeito parcial estatisticamente significante (p <0,01) no 

modelo completo (Tab. 4). 

O modelo com os dois preditores foi capaz de explicar 24,4% da variância no desempenho da 

FAB, F (2,57) = 9,22, p < 0,001, R2 = 0,244, IC 95% [3,45, 7,07]. 

 

Tabela 4. 

Bateria de Avaliação Frontal (FAB) relacionado ao córtex frontal médio rostral (CFMR) esquerdo (esq) e direito (dir) em 

alcoolistas  (N = 60). 

  r Ordem-Zero  
  

Variável CFMR dir CFMR esq FAB  sr
2
 b 

CFMR esq   0,488*** 0,63** 0,103 0,001 

CFMR dir  0,858*** 0,376** -0,16 0,007 -0,0003 

    Intercept =  1,807 

Média 14092,58 13474,82 

 

11,1    

DP 1984,98 2065,81 3,16 R
2
 =  0,244***  

**p < 0,01;***p < 0,001     

 

 

O volume da substância cinzenta de cada um dos lados do córtex cerebelar teve uma 

correlação de ordem zero significativa (p < 0,01) com relação ao desempenho da FAB, mas apenas o 

lado esquerdo teve efeito parcial significativo (p < 0,05) no modelo completo (Tab. 5). O modelo 

com os dois preditores foi capaz de explicar 29,2% da variância no desempenho da FAB, F (2,57) = 

11,75, p < 0,001, R2 = 0,292, IC 95% [2,71, 6,28]. 
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Tabela 5. 

Bateria de Avaliação Frontal (FAB) relacionado ao cortex cerebellar (CC) esquerdo (esq) e direito (dir)  em alcoolistas (N 

= 60). 

 r Ordem-Zero  
  

Variável CC dir CC esq FAB  sr
2
 b 

CC esq   0,532*** 0,76* 0,085 0,0003 

CC dir  0,923*** 0,455*** -0,24 0,009 -0,0001 

    Intercept =  1,784 

Média 43683,85 43400,13 

 

11,1    

DP 6952,88 7338,38 3,16 R
2
 =  0,292***  

*p < 0,05; ***p < 0,001     

 

 

Quando uma análise de regressão linear múltipla foi utilizada para desenvolver um modelo de 

previsibilidade de desempenho da FAB tendo o volume da substância cinzenta do córtex frontal 

médio rostral esquerdo e do córtex cerebelar esquerdo, cada estrutura apresentou uma correlação de 

ordem zero significativa (p < 0,01) com relação ao desempenho da FAB e ambas as estruturas 

tiveram efeito parcial significativo (p < 0,05) no modelo completo (Tab. 6). O modelo com os dois 

preditores foi capaz de explicar 35,9% da variância no desempenho da FAB, F (2,57) = 15,97, p 

<0,001, R2 = 0,359, IC 95% [7,54, 2,36]. 

 

 

Tabela 6. 

Bateria de Avaliação Frontal (FAB) relacionado ao córtex frontal médio rostral esquerdo (CFMR esq) e o córtex 

cerebellar esquerdo (CC esq) em alcoolistas (N = 60). 

  r Ordem-Zero  
  

Variável CC esq CFMR esq FAB  sr
2
 b 

CFMR esq   0,488*** 0,31* 0,075 0,0005 

CC esq  0,456*** 0,532*** 0,39** 0,121 0,0002 

    Intercept =  -2,591 

Média 43400,13 

 

13474,82 

 

11,1    

DP 7338,38 2065,81 3,16 R
2
 =  0,359***  

* p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001     
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A figura 6 ilustra as regiões cerebrais consideradas córtex frontal médio rostral e cerebelo de 

acordo com a segmentação do FreeSurfer e as curvas de regressão linear, representando o 

relacionamento entre o desempenho da FAB e o volume da substância cinzenta de ambos os lados 

destas regiões observados em alcoolistas. 

 

 

Figura 6 – (A) Córtex Frontal Médio Rostral (CFMR) e córtex cerebelar (CC) obtidos através da reconstrução 

do córtex cerebral (FreeSurfer) de dados de imagem de alta resolução ponderada em T1. (B) Análise de 

regressão linear entre a bateria de avaliação frontal (FAB) e os volumes das substâncias cinzentas do CFMR e 

CC direito (dir) e esquerdo (esq) de alcoolistas (N = 60).  
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Ressonância magnética estrutural em alcoolistas e grupo controle pareados pela idade 

O volume intracraniano total e os volumes específicos do hipocampo direito, córtex entorrinal 

direito, córtex temporomedial direito, insula direita e córtex cingulado posterior direito foram 

significativamente menores em alcoolistas quando comparado com controle não-alcoolistas. O 

volume da substância branca do cerebelo, o tálamo, o putame e o globo pálido apresentaram-se 

bilateralmente reduzidos em alcoolistas. Curiosamente, o córtex pós-central, como componente do 

córtex somatossensorial, foi maior em alcoolistas (Tab. 7). 

 

Tabela 7. 

Dimensões das regiões cerebrais em grupos alcoolistas e controle não alcoolistas. 

 

Medidas do FreeSurfer (média ± DP) 

Intracraniano  

         vol (x 10
5
 mm

3
) 

 14,4 ± 1,8 13,5 ± 1,4 2,54 0,01 

Hippocampus  

vol (x 10
3
 mm

3
) 

 

Esq 

 

3,5 ± 0,4  

 

3,4 ± 0,4  

 

1,26 

 

ns 

Dir 3,5 ± 0,4  3,3 ± 0,4  1,97 0,05 

Córtex Entorrinal  

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 2,0 ±  0,4  1,9 ± 0,4  -0,25 ns 

Dir 1,8 ± 0,4  1,6 ± 0,4  2,01 0,047 

Córtex Médio 

Temporal   

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 9,6 ± 1,6  9,5 ± 1,4  0,20 ns 

Dir 11,0 ± 1,8  10,2 ± 1,7  2,11 0,038 

Insula 

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 6,3 ± 0,7  6,3 ± 0,7  0.18 ns 

Dir 6,8 ± 1,1  6,3 ± 0,7  2,72 0,008 

Cerebelo 

 - Subst. branca  

vol (x 10
3
 mm

3
)                          

 

Esq 

 

12,9 ± 0,3  

 

12,0 ± 0,2  

 

2.11 

 

0,038 

Dir 13,2 ± 0,4  12,1 ± 0,2  2.55 0,013 

Thalamus 

vol (x 10
3
 mm

3
) 

 

Esq 

 

6,3 ± 0,1  

 

5,6 ± 0,09  

 

4,12 

 

<0,0001 

Dir 6,3 ± 0,1  5,5 ± 0,09  4,64 <0,0001 

Putamen 

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 5,5 ± 0,1  5,1 ± 0,09  2,81 0,006 

Dir 5,3 ± 0,1  4,9 ± 0,1  2,14 0,035 

Pallidum 

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 1,7 ± 0,04  1,6 ± 0,03  3,43 0,0009 

Dir 1,6 ± 0,04  1,4 ± 0,03  2,59 0,01 

Córtex Pós-central 

(somatosensorial) 

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 7,9 ± 0,7  8,8 ± 1,1  -3,85 <0,001 

Dir 8,0 ± 1,2  8,3 ± 1,0  -1,17 ns 

Córtex Cingulado 

Posterior   

vol (x 10
3
 mm

3
) 

Esq 3,0 ± 0,5  2,8 ± 0,4  1,41 ns 

Dir 3,1 ± 0,5  2,8 ± 0,4  2,78 0,007 
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A superfície frontal bilateral foi significativamente menor ao passo que a espessura frontal 

bilateral mostrou-se maior em alcoolistas, quando comparado ao grupo controle (Tab. 8), que é 

objeto de outro estudo ainda em desenvolvimento. 

 

Tabela 8. 

Medidas do córtex pré-frontal e subdivisões em grupos de alcoolistas e de controles do 

FreeSurfer. 

 

                                                  Grupos  

t valor 

 

p valor   Controles (n = 27) Alcoolistas (n = 60) 

Córtex Frontal 

 - superfície  

(x 10
3 
mm

2
) 

 

Esq 

 

22,2 ± 2,6 

 

20,9 ± 2,2 

 

2,30 

 

0,024 

Dir 22,1 ± 2,6 20,8 ± 2,4 2,21 0,030 

-  espessura  

(mm) 

Esq 2,35 ± 0,11 2,41 ± 0,13 - 2,29 0,025 

Dir 2,33 ± 0,11 2,41 ± 0,13 - 2,56 0,010 

Córtex Pre-Frontal 

(CPF) 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

 

Esq 

 

63,1 ± 8,3 

 

63,4 ± 6,9 

 

0,21 

 

ns 

Dir 62,4 ± 8,2 63,0 ± 7,4 0,37 ns 

- CPF Lateral 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

Esq 26,3 ± 3,6 26,6 ± 3,6 0,40 ns 

Dir 26,6 ± 4,1 27,1 ± 3,5 0,50 ns 

Polo Frontal 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

Esq 0,6 ± 0,09 0,8 ± 0,2 -3,67 <0,001 

Dir 0,8 ± 0,1 1,1 ± 0,2 -5,36 <0,001 

- CPF Medial 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

Esq 23,5 ± 3,3 23,3 ± 2,5 0,38 ns 

Dir 22,5 ± 3,0 22,1 ± 2,6 0,70 ns 

- Orbital Frontal 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

Esq 13,2 ± 1,9 13,5 ± 1,4 0,72 ns 

Dir 13,2 ± 1,5 13,9 ± 1,8 1,67 ns 

    Orbital Frontal Medial 

vol (x 10
3 
mm

3
) 

Esq 4,8 ± 0,9 5,1 ± 0,7 -0,24 ns 

Dir 4,5 ± 0,6 4,8 ± 0,6 -2,07 0,042 

Córtex pré-frontal: córtex pré-frontal lateral, córtex pré-frontal medial e córtex orbitofrontal; córtex pré-frontal lateral: 

pars opercularis, pars triangularis, frontal mediorostral, frontal mediocaudal, polo frontal; córtex pré-frontal medial: 

cingulado anterocaudal, cingulado anterorostral, frontal superior; córtex orbitofrontal: pars orbitalis, orbitofrontal lateral 

e orbitofrontal medial. 

 

No entanto, o volume total do córtex pré-frontal e de suas subdivisões medial, lateral e 

orbitofrontal (Fig. 6) não foi diferente dos indivíduos não-alcoolistas (Tab. 8). 

Surpreendentemente, algumas áreas específicas do córtex pré-frontal, como o córtex 

orbitofrontal medial direito, um componente do córtex orbitofrontal, e o córtex frontopolar bilateral, 

a porção mais rostral do córtex pré-frontal lateral, apresentaram volumes maiores em alcoolistas 

quando comparado com os controles não-alcoolistas (Tab. 8) que são objeto de outro estudo em 

desenvolvimento pelo autor.  
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DISCUSSÃO 

Neste estudo, o volume da substância cinzenta de uma região específica do córtex pré-frontal, 

o giro frontal médio rostral e o córtex cerebelar, especialmente do hemisfério esquerdo, foram 

capazes de prever a função executiva frontal medida por um instrumento simplificado como a FAB 

em alcoolistas. Inesperadamente, nenhuma das estruturas cerebrais mostrou prever o estado mental 

cognitivo avaliado pelo MEEM. 

O uso da RM estrutural para detectar mudanças estruturais grosseiras e também para 

identificar regiões do cérebro particularmente vulneráveis aos efeitos da exposição crônica ao álcool, 

tem sido utilizado por um longo tempo (Rosenbloom et al., 2003).  

Nestes estudos a RM frequentemente mostra uma grande perda estrutural nos lobos frontais 

relacionados com disfunções executivas, mas também em outras estruturas envolvidas na memória, 

como hipocampo, corpos mamilares, tálamo e córtex cerebelar, este último geralmente relacionado 

com déficit na estabilidade postural (Sullivan et ai., 2000). 

De acordo com Sullivan e Pfefferbaum (2005), tem sido difícil correlacionar as estruturas do 

cérebro utilizando medidas volumétricas por RM com as funções cerebrais e as tentativas de 

correlacionar às funções executivas com volume pré-frontal em alcoolistas têm falhado. 

No entanto, Chanraud e colaboradores (2010) observaram que os alcoolistas, que foram 

desproporcionalmente mais afetados que os indivíduos não alcoolistas por um distrator aritmético em 

uma tarefa de memória de trabalho espacial de alta complexidade, tiveram o seu desempenho nesta 

tarefa previsto pelo volume do tálamo esquerdo e do hemisfério cerebelar esquerdo. 

Por outro lado, em indivíduos não-alcoolistas o desempenho desta tarefa foi melhor previsto 

pelo giro frontal medial direito e hemisfério cerebelar direito, sugerindo que o desempenho desta 

tarefa, altamente exigente de memória de trabalho, contou com a integridade de diferentes núcleos do 

sistema córtico-cerebelar em indivíduos alcoolistas e não-alcoolistas. 

Neste estudo, a função frontal executiva, incluindo a capacidade de conceptualização, 

flexibilidade mental, programação motora, sensibilidade à interferência, controle inibitório e 

autonomia ambiental avaliada pela FAB (Dubois et al., 2000), foi claramente prevista por alterações 

volumétricas na substância cinzenta no córtex pré-frontal nos alcoolistas, especialmente a partir do 

giro frontal médio rostral e o cerebelo, uma estrutura que também constitui o circuito frontal-

subcortical necessário para respostas executivas adequadas (Constantino e Todd, 2003). 

O programa FreeSurfer segmenta automaticamente o cérebro em sub-regiões, e parece 

delinear com precisão as partes rostral e caudal do giro frontal medial (Desikan et al., 2006). 

A divisão rostral do giro frontal medial é delimitada anteriormente pela extensão rostral do 

sulco frontal superior, posteriormente pela extensão caudal do giro frontal médio, medialmente pelo 
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sulco frontal superior e lateralmente pelo sulco frontal inferior (Desikan et al . de 2006) (fig. 5 e 6). 

Esta divisão do cérebro é igual, ou inclui a córtex pré-frontal dorsolateral (Kikinis et al., 2010). 

Embora a compreensão das funções relacionadas com o córtex pré-frontal tenham evoluído 

bastante, a competência mais específica do córtex pré-frontal dorsolateral ainda precisa ser melhor 

explorada (Barbey et al., 2013). No entanto, existem muitas evidências mostrando que essa área 

frontal está altamente relacionada com o processamento da memória de trabalho em primatas não-

humanos (Funahashi, 2006) e também em humanos (Barbey et al., 2013), que é um sistema de 

manutenção, monitoramento e manipulação de informações na memória de curto prazo, fornecendo 

uma interface entre entradas sensoriais, memória de longo prazo, memória aversiva e saídas motoras, 

permitindo um comportamento dirigido a um objetivo (Barbey et al., 2013) e, finalmente, as funções 

executivas (Smith e Jonides , 1999). 

Segundo Fuster (2000), o córtex pré-frontal dorsolateral é criticamente envolvido em todas as 

formas de memória de trabalho em direção a um objetivo, seja no comportamento, raciocínio, ou na 

fala. Ele tem um papel central no controle, monitoramento e integração das atividades cognitivas 

(Powell e Voeller, 2004). Ele medeia a atenção e controla a distração, mantém o foco, mas também 

fornece flexibilidade para mudanças de contexto, e está envolvido na geração de atividade verbal 

fluente e não-verbal (Powell e Voeller, 2004). 

Na verdade, estudando indivíduos com lesão restrita no córtex pré-frontal dorsolateral, 

Barbey e colaboradores (2013) concluíram que esta região é um componente central dos sistemas 

neurais subjacentes à manipulação de conhecimento verbal e espacial. A síndrome pré-frontal 

dorsolateral tem sido caracterizada, principalmente, pela disfunção executiva, tais como a 

incapacidade de manter a flexibilidade ou de mudar o contexto, mostrando um comportamento rígido 

e perseverante, as estratégias organizacionais são pobres para tarefas de aprendizagem, bem como 

para copiar desenhos complexos e anormalidades de programação motora, mostrando deficiência em 

alternância de tarefas motoras recíprocas e dos testes motores sequenciais (Cummings, 1993). 

Em relação ao cerebelo, além do seu envolvimento na estabilidade postural, há evidências 

convincentes de que esta estrutura e seu extenso circuito sustentam funções classicamente 

relacionadas com os lobos frontais, como a aprendizagem verbal associativa, produção de texto, 

resolução de problemas, planejamento cognitivo, mudança de atenção e da memória de trabalho 

(Sullivan e Pfefferbaum, 2005). Há ainda evidências de que uma redução seletiva do volume de 

região cerebelar seria melhor preditor que o volume do lobo frontal, para prejuízos executivos, 

visuoespacial e equilíbrio, que são considerados os três principais sinais neuropsicológicos do 

alcoolismo (Sullivan, 2003). Na verdade, a principal descoberta do estudo de Fein e colaboradores 

(2010) foi a maior redução do volume cortical de substância cinzenta comparada a perda normal 
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relacionada à idade em dependentes de álcool nunca tratados e que foi independente da quantidade 

de consumo de álcool na vida. 

O álcool afeta regiões seletivas no cerebelo que têm seus terminais de realimentação 

(feedback) no córtex pré-frontal dorsolateral, que também é afetada seletivamente por esta droga 

(Sullivan e Pfefferbaum, 2005). Este circuito frontocerebelar suporta o desempenho de uma tarefa 

sequencial motora em primatas não-humanos (Kelly e Strick, 2003) e um circuito semelhante foi 

também identificado no homem através da conectividade na RM funcional (Krienen e Buckner, 

2009). De acordo com Krienen e Buckner (2009), a presença de circuitos que envolvem regiões pré-

frontais confirma o envolvimento do cerebelo em redes cognitivas de alta ordem. 

De acordo com Sullivan e Pfefferbaum (2005), os exames de RM estrutural e funcional 

sustentam a hipótese de que a interrupção do circuito fronto-cerebelar é o principal mecanismo 

neural subjacente aos déficits incapacitantes e persistentes do alcoolismo, como ataxia, disfunção 

executiva e comprometimento viso-espacial. 

Além disso, as modificações estruturais específicas do córtex pré-frontal em alcoolistas 

podem estar associadas com a manutenção dos resultados mais negativos, como foi previamente 

sugerido por Goldstein e Volkow (2011). 

Por exemplo, se uma atribuição relevante a uma substância e/ou suas pistas estão acopladas a 

um controle inibitório deficiente, resulta que alcoolistas seriam incapazes ou teriam maior 

dificuldade em controlar o uso de álcool, assim, tornando-os mais propensos a uma recaída no seu 

consumo. 

Em um estudo recente, Beck e colaboradores (2012) sugeriram que a abstinência em 

pacientes dependentes de álcool desintoxicados depende de um volume de substância cinzenta no 

córtex orbitofrontal, córtex pré-frontal medial, córtex pré-frontal e córtex cingulado anterior 

preservados. Sugeriram ainda, que a sinalização de aversão ao álcool pode depender da 

conectividade funcional entre a área tegmentar ventral e a amígdala, e também entre a área tegmentar 

ventral e o córtex orbitofrontal. 

Tem que ser destacado no presente estudo, que somente a substância cinzenta do giro frontal 

médio rostral esquerdo e o córtex cerebelar esquerdo puderam prever o desempenho da FAB em 

alcoolistas. Curiosamente, Tamga e colaboradores (1995) compararam a perfusão cerebral entre as 

regiões cerebrais direita e esquerda em 15 pacientes alcoolistas assintomáticos, ou seja, sem sintomas 

neurológicos e/ou mentais, marcados com a 99mTc-hexametilpropileno-amina-oxima, e descobriram 

uma importante hipoperfusão frontal, temporal, occipital e parietal, que foram mais pronunciadas no 

hemisfério esquerdo. Considerando a lateralização, há uma especialização funcional entre córtex pré-

frontal dorsolateral esquerdo e direito (Kaller et al., 2011). 
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Barbey e colaboradores (2013) realizaram um amplo estudo em indivíduos com lesões 

cerebrais, incluindo aqueles com lesões mais específicas do córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo 

ou direito e observaram que o córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo parece ser necessário para a 

manipulação de informação verbal/auditiva e não-verbal / espacial na memória de trabalho, enquanto 

o córtex pré-frontal dorsolateral direito parece ser crítico para manipular informações em um 

intervalo ou raciocínio em contextos mais amplos, tais como raciocínio aritmético e espacial. 

Em um elegante estudo utilizando um procedimento de RM funcional relacionado a evento 

empregando a Torre de Londres como tarefa em indivíduos saudáveis, Kaller e colaboradores (2011) 

mostraram que o córtex pré-frontal dorsolateral tem um papel fundamental para o planejamento e 

observaram especialização funcional esquerda e direita neste processo. 

Curiosamente, Chanraud e colaboradores (2010) observaram em seu estudo que os alcoolistas 

mostraram déficits mais seletivos na memória de trabalho espacial ao invés de um comprometimento 

global cognitivo, sugerindo que os déficits no desempenho cognitivo em alcoolistas não apenas 

podem ser explicados pelo impacto da droga sobre uma demanda geral cognitiva ou na capacidade 

cognitiva geral, mas, possivelmente, em alterar o sistema executivo central mais especificamente. 

O córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo pode refletir uma maior exigência na análise 

estrutural das informações externas durante o planejamento, provavelmente associada com a geração 

de um conjunto de trabalho de alto nível incorporando as metas e as regras da tarefa, enquanto o 

córtex pré-frontal dorsolateral direito parece estar associado com a crescente demanda para 

integração de informações interdependentes em uma sequência coerente. Portanto, o córtex pré-

frontal dorsolateral esquerdo iria analisar estruturalmente e selecionar todas as informações 

necessárias para compor um plano de acordo com as metas específicas, enquanto o córtex pré-frontal 

dorsolateral direito iria integrá-los em uma sequência lógica temporal. 

Estas alterações estruturais em áreas pré-frontais específicas e também no cerebelo e suas 

conexões precisam ser mais cuidadosamente investigadas com relação às características funcionais e 

microestruturais que podem estar relacionados ao consumo de drogas. 

Neste sentido, mas ainda considerando aspectos estruturais, os alcoolistas deste estudo 

apresentaram um volume intracraniano reduzido quando comparado a controles não-alcoolistas 

pareados por idade. Com base em resultados de estudos na literatura, esta redução sugere a 

ocorrência de uma atrofia cerebral global em alcoolistas (Thomas, 1986; Di Sclafani et al, 1995; 

Garcia-Valdecasas-Campelo et al, 2007). Quando as estruturas individuais no cérebro foram 

examinadas com mais detalhes, foram observados volumes significativamente menores para o 

hipocampo, córtex entorrinal, córtex temporal médio, ínsula e córtex cingulado posterior apenas no 

hemisfério direito nesta amostra de alcoolistas comparados aos controles. Além disso, a substância 
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branca do cerebelo, tálamo, putame e pálido, foram todos menores bilateralmente nos alcoolistas. Em 

contraste, o córtex pós-central do córtex somatossensorial foi maior no lado esquerdo nestes 

alcoolistas comparado aos controles. 

Em relação ao CPF, uma menor superfície cortical foi acompanhada de uma maior espessura, 

bilateralmente nos alcoolistas, sugerindo que algum tipo de retração possa ter ocorrido nesta região 

do cérebro. Esta hipótese é sustentada pela ausência de alterações no volume de matéria cinzenta 

desta região cerebral. Em contraste, os volumes das áreas mais segmentadas desta região, como as 

regiões bilaterais do córtex frontopolar e o córtex orbitofrontal medial direito, foram maiores nos 

indivíduos alcoolistas em comparação aos controles.  

Estes resultados sugerem que alcoolistas graves apresentam uma atrofia cerebral global e uma 

perda de volume para muitas estruturas, especialmente no lado direito do cérebro, e sem qualquer 

alteração aparente no volume total do CPF. No entanto, alguns alcoolistas apresentam um 

alargamento em áreas isoladas do CPF, especificamente o córtex orbitofrontal medial direito e o 

córtex frontopolar bilateral.  

Tem se demonstrado que o córtex orbitofrontal medial pertence ao circuito de recompensa 

cerebral, cuja disfunção compromete muitas respostas comportamentais. Por exemplo, a disfunção 

desta estrutura pode estar na base do prejuízo do comportamento de inibição da resposta e da 

atribuição inadequada de saliência a uma droga ou às suas pistas (Goldstein e Volkow, 2002, 2011). 

O córtex frontopolar, por sua vez, tem sido associado à capacidade de monitorar ou avaliar decisões 

tomadas como descrito em macacos (Tsujimoto et al, 2010), e ao julgamento ou sentimentos morais 

descritos no homem (Moll et al, 2011). Portanto, estas funções frontopolares podem estar 

comprometidas nos alcoolistas, visto a  mudança estrutural observada neste grupo. 

Existem limitações potenciais associadas a este estudo, que necessitam ser consideradas. As 

grandes discrepâncias na idade, tempo de uso do álcool e dias de abstinência podem impor diferenças 

que não foram controladas nas análises de regressão consideradas neste estudo, mesmo considerando 

que essas variáveis não são indicadores de desempenho da FAB ou do MEEM e também para 

volumes das estruturas cerebrais principais incluídas nos modelos de regressão múltipla. 
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CONCLUSÕES 

Este estudo mostrou que estruturas específicas do cérebro, como o córtex frontal médio 

rostral, que está principalmente relacionado com o córtex pré-frontal dorsolateral, e o córtex 

cerebelar, somente do lado esquerdo do cérebro, foram associados com desempenho executivo 

examinado pela FAB em alcoolistas. Estas estruturas não parecem ser primariamente envolvidas no 

estado mental cognitivo mais global avaliada pelo MEEM, sugerindo que a função executiva e 

estado mental geral são diferentemente afetadas pelo uso prolongado do álcool.  

Estes resultados sugerem que o exame das alterações de volume da substância cinzenta de 

estruturas específicas do cérebro, mais especificamente a córtex pré-frontal dorsolateral e córtex 

cerebelar esquerdo, juntamente com a FAB podem ser clinicamente relevantes para determinar de 

ligeira a moderada disfunção executiva em pacientes alcoolistas assintomáticos, para auxiliar no 

estabelecimento de tratamentos melhores e mais direcionados, e quem sabe reduzir o insucesso 

terapêutico. 

Concluímos que as medições volumétricas do córtex frontal médio rostral esquerdo e do 

córtex cerebelar parecem ser capazes de prever o desempenho executivo frontal, mas não o estado 

mental cognitivo em indivíduos alcoolistas. 

Adicionalmente, também observamos que os alcoolistas apresentaram mudanças estruturais 

globais no cérebro, e mais refinadamente em segmentos cerebrais mais específicos, que sugerem 

alterações estruturais além da atrofia cerebral já amplamente descrita na literatura, como as 

alterações de regiões específicas do córtex pré-frontal envolvidas na dependência química.  
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