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A ingestão alcoólica durante a gra-

videz causa graves repercussões no 

feto e no recém-nascido (RN), com 

consequências irreversíveis para toda 

a vida. Podemos ter desde alterações 

morfológicas faciais, malformações 

congênitas, até graves distúrbios do 

neurodesenvolvimento.

O álcool é considerado o agente te-

ratogênico mais comum atualmente 

existente, e a síndrome alcóolica fetal 

(SAF), apesar de totalmente prevení-

vel, é a causa mais comum de retardo 

mental não congênito.

O consumo de álcool na gravidez 

pode ocorrer por depressão, carência 

afetiva, gravidez indesejada, estado nu-

tricional comprometido, desinforma-

ção sobre efeitos de drogas, além do 

baixo custo e fácil acesso a bebidas al-

cóolicas, visto ser uma substância so-

cialmente aceita.1,2

A prevalência mundial dessa síndro-

me, nas suas diversas formas, é de 0,5 

a 2 casos/1.000 nascidos vivos,3 mas 

acredita-se que esses dados são subes-

timados. No Brasil, no entanto, os da-

dos são pontuais: estudos de prevalên-

cia reportam 1,5 casos/1.000 nascidos 

vivos com SAF clássica e até 34,1 ca-

sos/1.000 nascidos vivos de portadores 

de alterações do neurodesenvolvimen-

to relacionadas ao álcool.4 Mulheres 

etilistas com histórico de filho com SAF 

têm a probabilidade de 75% de ter ou-

tro com a síndrome.

A biodisponibilidade do álcool na 

mulher é maior que no homem devido 

à maior capacidade de absorção, me-

nor atividade da enzima álcool desidro-

genase, menor proporção de gordura e 

quantidade de água corpórea.

O espectro de alterações fetais devi-

das ao álcool pode ser classificado, se-

gundo a National Organization on Fetal 

Alcohol Syndrome,5 em:

a) síndrome alcoólica fetal 

completa (alterações 

faciais, falência de 

crescimento e distúrbios do 

neurodesenvolvimento);

b) síndrome alcoólica fetal parcial;

c) defeitos congênitos relaciona-

dos ao álcool;

d) alterações do neurodesenvolvi-

mento relacionadas ao álcool.

Entre 5 e 10% dos fetos expostos du-

rante a vida intrauterina apresentarão 

anormalidades do desenvolvimento re-

lacionadas ao álcool.6 O nível alcoólico 

no sangue fetal é similar ao materno. 

Se acima de 140 mg%, associa-se à evi-

dente teratogenicidade. Até duas horas 

após a ingestão do álcool pela gestante, 

as concentrações no sangue fetal equi-

valem às do sangue materno e sua eli-

minação pelo feto está prejudicada pela 

reduzida capacidade metabólica7 e pelo 

tempo de exposição prolongado a partir 

do líquido amniótico.

Na fisiopatologia da síndrome, temos 

as seguintes alterações fetais:

a) diminuição da transferência 

placentária de aminoácidos 

essenciais;

b) vasoconstrição placentária cau-

sando hipóxia fetal crônica;

c) proliferação celular indiferen-

ciada do sistema nervoso cen-

tral (SNC);

d) disfunção hormonal.

Esses quatro mecanismos são respon-

sáveis por atraso no crescimento fetal e 

malformações congênitas, além do au-

mento da mortalidade.8 A ingestão de 

álcool pela gestante até a oitava sema-

na gestacional (período embrionário) 
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é responsável por defeitos estruturais 

graves. Entre a oitava e 40ª semana 

pode provocar aborto e alterações no 

SNC.

No RN, as alterações craniofaciais 

associadas à SAF incluem fissuras pal-

pebrais pequenas, filtro nasal ausente, 

borda vermelha do lábio superior es-

treita, microcefalia, epicanto, orelhas 

de implantação baixas, base do nariz e 

hemiface achatadas. Em relação à de-

ficiência de crescimento, muitos RNs 

têm peso ao nascer, comprimento e ín-

dice de massa corpórea inferiores ao 

percentil 10.

Os efeitos estruturais do álcool no 

SNC incluem a atrofia cerebral com 

microcefalia, alterações estruturais de 

forma e tamanho do corpo caloso, in-

cluindo agenesia, diminuição do volu-

me dos gânglios basais e hipoplasia do 

cerebelo e do hipocampo.9

Estudos de neuroimagem evidenciam 

que anormalidades do córtex fron-

tal e dos gânglios basais estão associa-

das com deficit no aprendizado verbal e 

funções executivas. Anormalidades do 

córtex parietal, funcionamento atípico 

temporal e occipital estão relacionadas 

com o comprometimento na linguagem 

e processamento visuoespacial. As al-

terações do corpo caloso acham-se as-

sociadas ao comprometimento da fun-

ção motora, da atenção, do aprendizado 

verbal e funções executivas.

Os distúrbios neuropsicológicos in-

cluem alterações cognitivas, de de-

senvolvimento, QI baixo, problemas 

de aprendizado, atrasos na lingua-

gem e motricidade, deficit de memória, 

atenção e hiperatividade, dificuldades 

de integração social e comunicação, 

além do risco aumentado de distúrbios 

psiquiátricos, problemas com a lei, abu-

so de álcool e drogas ilícitas.10

No diagnóstico diferencial da SAF 

possuímos a tríade de fissuras palpe-

brais pequenas, borda vermelha do lá-

bio superior fina e filtro nasal esmaeci-

do ou liso, que não são vistas em outras 

síndromes conhecidas, exceto embrio-

patia do tolueno. Na criança, no adoles-

cente e no adulto, a diferenciação é di-

fícil com várias entidades que apresen-

tam falhas de crescimento, alterações 

do SNC e malformações.11

Em relação ao diagnóstico, a identifi-

cação de marcadores no mecônio, cabe-

lo e cordão umbilical não são realizadas 

em nosso meio.

Não há tratamento curativo para a 

SAF. Além das medidas de suporte, tor-

na-se fundamental a prevenção, sendo 

o pediatra é peça-chave na dissemina-

ção desse conhecimento. Intervenções 

governamentais, incluindo escolas em 

atividades educacionais (capacitando 

professores na abordagem do tema), 

parentais (contínuo suporte psicológi-

co) e farmacológicas (sintomáticas) são 

fundamentais.

Como informação para toda a po-

pulação, é importante enfatizar que 

não existe nível de alcoolemia seguro 

e que, assim como o cigarro e outras 

drogas, beber durante a gestação faz 

mal à saúde.
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