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Abstract 

The increase in alcohol consumption over recent years in many countries, has led to an 

increase in epidemiological studies and research related to the effects of alcohol abuse on physical 

and mental health. Currently, many reviews and meta-analyses are studying the correlation between 

alcohol abuse and dementia, but the results are contradictory A systematic electronic search was conducted 

to investigate studies and meta-analyzes from the literature in the PubMed database (2017–2021, 

n=2525). We looked for relevant studies using the following keywords: „alcohol and dementia”, 

„alcohol and cognitive decline”. 1393 articles were identified, of which 796 – „alcohol and dementia” 

and 597 – „alcohol and cognitive decline”. A total of 21 studies were selected and included in the 

analysis. Prolonged and abusive consumption of alcohol can lead to brain damage, which in turn 

increases the risk of secondary dementia from alcohol consumption. Brain injuries caused by excessive 

alcohol consumption are associated with disorders in the following cognitive domains: anterograde 

memory, executive functions (decision-making, temporal orientation, verbal fluency), visual-spatial 

tasks, and working memory. 

Cuvinte-cheie: alcool, demență, declin cognitiv, afectare neurocognitivă, tulburarea de consum 

de alcool. 

Keywords: alcohol, dementia, cognitive decline, neurocognitive impairment, alcohol disorder. 

1. INTRODUCERE 

Demența este un sindrom clinic caracterizat prin deteriorare progresivă și 

ireversibilă a funcțiilor cognitive și declinul funcționării independente în activitățile 

zilnice (Livingston et al., 2017), fiind considerată o prioritate pentru sănătate de 

către Organizația Mondială a Sănătății (OMS, 2012). Distincția dintre formele primare 

și secundare ale demenței este extrem de utilă. În categoria demențelor primare 

sunt incluse boala Alzheimer, demența frontotemporală, demența cu corpi Lewy și 
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demența vasculară, iar demențele secundare sunt o consecință a altor boli sistemice 

sau cerebrale subiacente (cum ar fi deficiența de vitamine, boli infecțioase, tumori 

cerebrale, afecțiuni endocrine, hipoxie, insuficiență hepatică) (Hagg-Grün, 2008). 

Dependența de alcool poate fi favorizată de interacțiunea dintre mai mulți 

factori: de mediu (Bernstein et al., 2007), genetici, socio-economici: nivelul 

educațional scăzut și activitatea profesională (Galvan și Caetano, 2003; Bryden  

et al., 2013), individuali și psihologici (Dawson et al., 2005). 

Consumul de alcool, abuzul și dependența sunt asociate cu tulburări cognitive. 

În prezent, în literatura de specialitate consumul semnificativ de alcool încă 

nu este recunoscut ca factor de risc pentru demență, deși există dovezi considerabile  

ale neurotoxicității alcoolului asupra creierului (Oslin et al., 1998; Harper, 2009). 

Un consum semnificativ de alcool poate fi asociat cu hipertensiunea arterială, 

diabetul și problemele cardiace, factori ce pot crește riscul de demență vasculară 

(Schwarzinger et al., 2018). 

Rezultatele contradictorii obținute în urma studiilor epidemiologice cu privire 

la diferențele dintre efectele consumului de alcool în doze mici versus efectele 

consumului de alcool în doze mari, cu efect dăunător asupra performanței cognitive 

(Chandrakumar și Bhardwaj, 2019) şi posibilitatea apariției sindromului amnestic 

(sindromul Korsakoff), se datorează diferitelor definiții cu privire la cantitatea 

(doza de alcool) consumată, vârsta participanților la debutul studiului, lungimea 

intervalelor de evaluare și a modalităților de stratificare a riscului. 

Consumul cronic de alcool este asociat unor serii de efecte negative asupra 

organismului la toate grupele de vârstă: boli ale ficatului și pancreasului, encefalopatie 

hepatică, accident vascular cerebral. Consumul regulat și extins de alcool determină 

„pierderea” substanței albe, o reducere a volumului creierului și pierdere neuronală 

(Beydoun et al., 2014). 

Există numeroase dezbateri referitoare la faptul că afectarea cognitivă (demența) 

s-ar datora neurotoxicității directe a etanolului, ar reprezenta o patologie subiacentă 

(deficitul de tiamină) sau ar fi multifactorială: neurotoxicitate și deficiență de 

multivitamine (Oslin et al., 1998). 

O corelație dintre cantitatea – durata consumului de alcool și apariția demenței 

secundare alcoolului nu este încă bine stabilită, iar acest lucru se datorează 

diferitelor tipuri și concentrații de băuturi alcoolice disponibile în toate țările, 

definițiilor variate ale „consumului ocazional” și cel patologic, dar și datorită 

diferitelor credințe culturale. Stilul de viață al consumatorilor de alcool și abuzul 

concomitent de alte substanțe duc la multiple complicații asociate: cum ar fi leziuni 

cerebrale, comorbidități psihiatrice și o rată mai mare de factori de risc vascular, 

care pot predispune în mod independent un individ la apariția declinului cognitiv 

(World Alzheimer Report, 2014). 
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Tulburările cognitive asociate consumului de alcool sunt definite diferit prin 

termeni precum „leziuni cerebrale asociate consumului de alcool” și „sindrom de 

amnezie alcoolică” (World Alzheimer Report, 2014). 

Adulții în vârstă sunt deosebit de sensibili la efectele substanțelor psihoactive, 

din cauza modificărilor neurocognitive, metabolice și fiziologice din această etapă 

a vieții (Klotz, 2009). Ca urmare, consumul de substanțe la vârstnici poate da naştere 

unei disfuncții cognitive tranzitorii (delirul), agravarea existenței tulburărilor 

neuropsihiatrice sau a unor noi deficite cognitive (Klotz, 2009). Cu toate acestea, 

clinicienii atribuie frecvent simptome corelate abuzului de substanțe: demenței, 

depresiei, anxietății sau altor probleme uzuale legate de îmbătrânire (Lynskey  

et al., 2003). 

O identificare eronată a consumului abuziv de substanțe ar putea duce la o 

întârziere a tratamentului adecvat. În acest sens există o poziționare importantă a 

neuropsihologilor care pot identifica influența utilizării consumului de alcool/substanțe 

asupra funcției cognitive. O evaluare neuropsihologică amplă are rolul de diferențiere 

între cauzele reversibile ale tulburării cognitive, dar și de sporire a participării cu 

succes la programele de reabilitare cognitivă (Blazer și Wu, 2011). 

Într-un studiu, în acest sens, Chanraud et al. (2007) au investigat legătura 

dintre consumul de alcool de la o vârstă fragedă și modificările neuroanatomice de 

la vârsta adultă. Consumul de alcool a fost asociat cu scăderea volumului de materie 

cenușie în cerebel, trunchiul cerebral și regiunile frontale. Scăderea volumului 

substanței cenușii și albe a fost asociată cu afectarea funcției executive, în ciuda 

funcționării sociale și somatice normale la pacienții care au urmat programe de 

dezintoxicare. Rezultatele obținute în studiu au fost în concordanță cu modelul de 

afectare al funcțiilor executive cerebelo-talamo-cortical la indivizii dependenți de 

alcool. Cu toate acestea, există o variabilitate interindividuală marcată a naturii și 

severității acestor deficiențe. 

Ihara, Berrios și London (2000) au definit patru stadii de afectare cognitivă 

asociate consumului de alcool: (1) fără deficiențe cognitive, (2) cu deficite executive 

izolate, fără afectare a memoriei și a eficienței cognitive globale, (3) sindrom 

disexecutiv cu tulburări de memorie și conservarea eficienței cognitive globale și 

(4) afectare cognitivă globală (funcții executive și memorie). 

2. METODOLOGIE  

  O căutare electronică sistematică a fost efectuată, pentru a investiga studiile 

si meta-analizele din literatura de specialitate publicate între anii 2017 și 2021, în 

baza de date PubMed, care analizau relația dintre alcool și demență, folosind 

următoarele cuvinte-cheie: „alcool și demență” și „alcool și declin cognitiv”.     

  Scopul acestei recenzii este de a oferi o imagine de ansamblu asupra 

efectelor alcoolului și riscul de a dezvolta demență, dar și a deficitelor cognitive 

asociate.  
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2.1. CRITERII DE INCLUDERE  

Articolele incluse în eșantionul analizat au fost limitate la studii și meta-

analize care au evaluat relația dintre consumul de alcool, sănătatea cognitivă, declinul 

cognitiv și demență. După obținerea rezultatelor inițiale ale căutării, titlurile și 

rezumatele articolelor au fost evaluate pentru a se potrivi cu criteriile de selecție. 

Au fost excluse articolele dublate sau cele care nu erau „free full text”. Din 2525 de 

articole au fost introduse 21. Figura 1 prezintă diagrama procesului de selecție a 

studiilor. 

 

 

Fig. 1. Diagrama procedurii de selectare a studiilor 

 

Articolele incluse sunt următoarele: 1) recenzii – Rehm et al., 2019; 

Wiegmann et. al., 2020; Ran et al., 2021; Li et al., 2019; Braillon, 2018; 2) studii 

longitudinale sau de cohortă – Koch et al., 2019; Venkataraman et al., 2017; 

Andrews et al., 2020; Firbank et al., 2020; Kivimäki et al., 2020; Koch et al., 

2020; Sabia et al., 2018; Topiwala et al., 2017; Mende et al., 2019; Vasiliadis  

et al., 2019; Flórez et al., 2019; Das et al., 2021; Wardzala et al., 2018; Piumatti  

et al., 2018; Fujii et al., 2020; Tsevis et al., 2021. 



5 Controversa demenței asociate consumului de alcool 301 

3. REZULTATE  

Datorită diferențelor între metodologiile de cercetare ale studiilor și recenziilor 

analizate, se observă o lipsă de standardizare a definițiilor consumului de alcool, 

fiind folosite doar categorii descriptive largi (consum ușor, moderat și intens de 

alcool) a modelelor de consum de alcool, a prevalenței episoadelor de consum și a 

dimensiunilor standard ale băuturilor alcoolice între țări. 

Oslin și Carry (2003) au rafinat criteriile de diagnostic pentru demența 

asociată consumului de alcool prin includerea duratei și severității consumului de 

alcool și timpul minim de abstinență, pentru a putea fi luat în considerare un 

diagnostic „probabil” de demență indusă de alcool. Se așteptau astfel ca această 

clasificare să aducă mai multă claritate și să stimuleze cercetări suplimentare în 

acest domeniu (Oslin și Carry, 2003). În prezent, doar câteva studii au adoptat 

aceste criterii și încă mai au nevoie de cercetare pentru a fi concludente. 

Cauzalitatea asocierii dintre volumul și tiparele consumului de alcool și 

dezvoltarea tulburărilor cognitive și a demenței a fost evaluată de Piazza-Gardner 

et al. (2013), care a stabilit că nu există suficiente dovezi ale unei relații cauzale 

între consumul ușor și un risc scăzut de demență. 

Verbaten (2009) a testat ipoteza conform căreia consumul redus până la 

moderat (aproximativ una până la trei băuturi alcoolice standard) a avut efecte 

benefice asupra structurii creierului (recenzie a șapte studii de imagistică prin 

rezonanță magnetică) și performanței cognitive (recenzie a șase studii observaționale). 

În studiile de imagistică, s-a observat o asociere negativă liniară între volumul de 

alcool consumat și volumul creierului și substanța cenușie, și s-a observat o 

asociere liniară pozitivă între volumul de alcool consumat și volumul substanței 

albe (la bărbați, dar nu la femei). Cu toate acestea, atunci când este limitat la 

persoanele cu vârsta de  65 de ani, consumul scăzut până la moderat de alcool a 

fost legat de gradul de integritate a substanței albe într-o manieră curbiliniară 

(adică în formă de U). Rezultatele studiului lui Topiwala et al. (2017), cu o 

perioadă de monitorizare de 30 de ani, care a măsurat consumul de alcool la fiecare 

cinci ani și a presupus multiple analize imagistice și evaluări cognitive, au arătat că 

efectele consumului de alcool, chiar și la niveluri ușoare sau moderate, pot fi 

asociate cu apariția atrofiei hipocampice, susținând astfel rezultatele generale 

obținute în analiza de revizuire sistematică a lui Verbaten (2009) pentru persoanele 

cu vârsta de 65 de ani. 

Într-un studiu de randomizare mendeliană nu au fost găsite dovezi ale unei 

relații cauzale între consumul de alcool și riscul pentru boala Alzheimer (Andrews 

et al., 2020). Dar au fost găsite dovezi care susțin asocierea dintre consumul de 

alcool și vârsta scăzută de debut a bolii Alzheimer. Acest lucru contrastează cu 
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descoperirile recente din recenzii sistematice care au sugerat că un consum ușor-

moderat de alcool este asociat unui risc redus de demență. Ca atare, rezultatele 

reiterează recomandarea conform căreia, persoanele abstinente nu ar trebui să 

inițieze consumul de alcool pentru a-și îmbunătăți „sănătatea cognitivă” și sugerează în 

continuare că acesta ar trebui să fie redus luând în considerare efectele sale nocive 

generale. 

Schwarzinger și Dufouil (2022) au publicat, în „The Lancet Public Health”, 

constatările dintr-un larg studiu retrospectiv, rezultatele datelor de la peste 31 de 

milioane de oameni cu vârsta de cel puţin 20 de ani (2008–2013) dintr-un spital 

metropolitan din Franța. Tulburări legate de consumul de alcool pe codurile  

ICD-10 (Clasificarea statistică internațională a bolilor și a problemelor de sănătate 

înrudite, 2019) au fost înregistrate la peste 85.000 dintre persoanele care au 

dezvoltat demență, cu un grad de periculozitate mai mare de trei, pentru asocierea 

dintre consumul de alcool și demență pentru ambele sexe. Incidența tulburărilor 

legate de consumul de alcool a fost izbitoare la persoanele cu demență cu debut 

precoce: 57% dintre persoanele cu diagnostic de demență cu debut precoce au avut 

asociată și o tulburare de consum de alcool. Studiul lui Schwarzinger și Dufouil 

(2022) este extrem de important și evidențiază potențialul tulburărilor de consum 

de alcool ca factori de risc modificabili pentru prevenirea demenței. 

Consumul de alcool în cantități mari (>14 unități de băutură/săptămână) 

poate fi asociat creșterii riscului de dezvoltare a unei tulburări cognitive și apariției 

leziunilor cerebrale (Wiegmann et al., 2020). 

Tulburările legate de consumul de alcool vor fi incluse în Manualul de 

Diagnostic și Statistică al Tulburărilor Mintale (DSM-5, 2013), într-o categorie 

unică. Abuzul și dependența de alcool sunt definite prin trei subcategorii de 

gravitate: tulburare de intensitate uşoară (2–3 criterii); tulburare de intensitate 

medie (4–5 criterii); tulburare de intensitate severă (peste 6 criterii). 

Simptomele tulburării consumului de alcool la adulții în vârstă poate fi 

confundat cu depresie sau demență. Din moment ce adulții în vârstă au o toleranță 

scăzută pentru alcool, este, de asemenea, mult mai probabil să experimenteze delir 

în perioadele de sevraj sau de intoxicație (Barry et al., 2001). 

Din cauza multiplelor comorbidități asociate, clinicienii ar trebui să facă un 

screening complex pentru tulburarea de consum de alcool la pacienții cu acuze 

psihice (depresie, tulburări de somn, anxietate), cognitive (confuzie, plângeri subiective 

de memorie) și fizice (boli hepatice, renale și gastro-intestinale) (Hunter și Lubman, 

2010). 

Screening-ul tulburării consumului de alcool ar putea începe cu o singură 

întrebare cu sensibilitate mare și specificitate adecvată în identificarea abuzului sau 

dependenței de alcool: „V-ați aflat în ultimele trei luni în situația de a consuma mai 

mult de cinci băuturi care să conțină alcool?” 
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3.1. DEFICITE NEUROCOGNITIVE  

Profilul caracteristic de alterare a memoriei episodice la pacienţii dependenţi 

de alcool cuprinde: capacităţi limitate de învăţare, deficiențe ale proceselor de 

codificare și colectare informațională, dificultăți de orientare temporo-spațială, în 

timp ce stocarea informațiilor este păstrată (Pitel et al., 2007; Noel et al., 2011 ). 

Deficitele funcţiilor executive sunt frecvent observate în alcoolism (Oscar și 

Marinković, 2007). Flexibilitatea cognitivă, organizarea și planificarea acțiunilor  

s-au dovedit în mare parte a fi afectate la persoanele cu tulburare de consum de 

alcool (Ihara, 2000; Pitel et al., 2007). 

Mai multe studii au demonstrat afectarea performanțelor de procesare și 

organizare vizualo-spațială, memoriei și sarcinilor de construcție vizuală la persoanele 

cu tulburare de consum de alcool (Oscar și Marinkovic, 2007; Ratti et al., 2002). 

În tabelul nr. 1 sunt prezentate o parte din deficitele neurocognitive datorate 

consumului de alcool. 

Tabelul nr. 1 

Deficite neurocognitive datorate consumului de alcool  

(sursa: Handbook on the Neuropsychology of Aging and Dementia, 2019) 

 Deficite cognitive 

 Consum cronic Abstinență 

 Profil amnestic Profil disexecutiv  

Alcool Confuzie 

Afectare cognitivă 

globală 

Amnezie anterograde 

severă  

Deficite ale abilităților 

vizualo-spațiale  

Deficite ale Memoriei 

de lucru 

Scăderea flexibilității 

cognitive 

Disfuncție executivă  

Memoria de lucru  

Flexibilitate mentală  

Atenție distributivă  

Rezolvarea problemelor 

Raționament abstract verbal 

Memorie episodică 

Stocare intactă (la pacienții 

non-amnestici) 

Funcția vizuală și spațială  

 

Recuperare lentă 

a funcțiilor 

vizuale, a 

memoriei de 

lucru și a 

funcțiilor motorii 

 
Trei ipoteze principale au fost propuse în literatură ținând cont de profilul 

cognitiv caracteristic observat la persoanele dependente de alcool (Oscar și 

Marinkovic, 2007). Prima ipoteză se bazează pe prezența pe scară largă a afectării 

procesului de recuperare după sevraj a funcțiilor cognitive vizuale și spațiale care 

sunt atribuite emisferei nondominante. Prin urmare, emisfera dreaptă ar fi mai 

sensibilă la efectele neurotoxice ale alcoolului (Ratti et al., 2002). Cu toate acestea, 

acest postulat a fost pus la îndoială prin rezultate contradictorii (Ratti et al., 2002). 

A doua ipoteză propune că sensibilitatea crescută a structurilor frontale ar explica 

profilul cognitiv dominat de deficite executive (Uekermann et al., 2003). Totuși, 

această ipoteză pare a fi, de asemenea, prea restrictivă, deoarece sunt implicate și 

alte structuri cerebrale (Sullivan, 2003). A treia ipoteză, emisă pe baza datelor 
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neuroanatomice și neuropsihologice, reconciliază cele două ipoteze anterioare prin 

postularea existenţei conceptului – leziuni cerebrale globale – (Stavro et al., 2013). 

Într-o metaanaliză de colectare de date neuroanatomice, Stavro et al. (2013) au 

subliniat nu doar existența leziunilor din emisfera cerebrala dreaptă și a lobului 

frontal, dar și prezența unor leziuni care afectează alte regiuni cerebrale (medial-

temporal, subcortical și atrofia cerebeloasă). 

4. CONCLUZII 

Prezența unei demențe asociate consumului abuziv sau prelungit de alcool a 

fost de mult recunoscută în DMS-5 și ICD-10. 

În prezent nu există nicio recomandare care să susțină consumul de alcool în 

doze moderate la vârsta adultă târzie în scopul reducerii riscului de apariție a 

demenței. 

Tulburările legate de consumul de alcool sunt probabil asociate cu o dietă și 

un stil de viață necorespunzător: fumat, comorbiditate cardiovasculară, aderență 

mai scăzută la tratament, depresie și eventual izolare socială. Consumul de alcool, 

tulburarea de consum de alcool și cantitatea de alcool consumată sunt legate, dar 

distincte, și este nevoie de timp pentru a clarifica dacă există o asociere importantă 

între volumul de alcool consumat și demență. Cu toate acestea, consumul excesiv 

de alcool este asociat problemelor de sănătate fizică și/sau emoțională, crescând 

riscul de apariție a demenței. 

Controversa rămâne valabilă, mai ales datorită studiilor care susțin că 

leziunile cerebrale produse de consumul abuziv de alcool sunt scalate, variind de la 

deteriorare cognitivă ușoară la demență. Leziunile cerebrale produse de consumul 

excesiv de alcool sunt asociate cu tulburări în următoarele domenii cognitive: 

memorie anterogradă, funcții executive (luarea deciziilor, orientare temporală, 

fluență verbală), sarcini vizualo-spațiale și memoria de lucru. 

În România apare în 2019, în cadrul programului RO19.04 „Intervenții la mai 

multe niveluri pentru prevenția bolilor netransmisibile (BNT) asociate stilului de 

viață în România”, ghidul de prevenție, vol. 2: „Intervențiile preventive adresate 

stilului de viață: alcoolul și fumatul”, al cărui scop principal a vizat prevenția și 

intervenția la persoanele încadrate la consum riscant sau abuziv de alcool. 

(https://insp.gov.ro/download/cnepss/metodologii_ghirduri_recomandrari_si_evide

nte_stintifice/ghiduri_si_recomandari/Ghid-Volumul-2-web.pdf). 

Din acest ghid reiese, așa cum s-a discutat și în acest articol, necesitatea 

utilizării unor definiții clare a indicatorilor pentru măsurarea nivelului de consum 

de alcool, a modelelor de consum de alcool, a efectelor asupra sănătății fizice și 

psihice și importanța implementării unui program de screening permanent al 

persoanelor care prezintă risc crescut de consum de alcool. 

 

Primit în redacţie la: 18.05.2022 
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REZUMAT 

 
Creșterea consumului de alcool din ultimii ani, în cât mai multe țări, a dus la o creștere a 

studiilor epidemiologice și cercetărilor legate de efectele consumului abuziv de alcool asupra sănătății 

fizice și psihice. În prezent există multe studii și meta-analize cu privire la corelația dintre consumul 

abuziv de alcool și demență, dar rezultatele sunt contradictorii. O căutare electronică sistematică a 

fost efectuată, pentru a investiga studiile si meta-analizele din literatura de specialitate, în baza de 

date PubMed (2017–2021, n = 2525). Am căutat studii relevante folosind următoarele cuvinte-cheie: 

„alcool și demență”, „alcool și declin cognitiv”. Au fost identificate 1393 de articole, dintre care  

796 – „alcool și demență” și 597 – „alcool și declin cognitiv”. În urma analizei au fost selectate și 

incluse 21 de studii. Consumul prelungit și abuziv de alcool poate duce la leziuni cerebrale, care la 

rândul lor cresc riscul apariției demenței secundare consumului de alcool. Leziunile cerebrale produse 

de consumul excesiv de alcool sunt asociate cu tulburări în următoarele domenii cognitive: memorie 

anterogradă, funcții executive (luarea deciziilor, orientare temporală, fluență verbală), sarcini  

vizualo-spațiale și memoria de lucru. 


