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O Projeto Diretrizes, iniciativa da Associagao Médica Brasileira, tem por objetivo conciliar informagoes
da drea médica a fim de padronizar condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico.
As informagoes contidas neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico,
responsavel pela conduta a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRIGAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Foram revisados artigos nas bases de dados do MEDLINE (PubMed) e outras fontes de
pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de busca utilizada baseou-se em perguntas
estruturadas na forma P.I.C.0. (das iniciais “Paciente”, “Intervengdo”, “Controle *, “Outcome’).
Foram utilizados como descritores: Alcohol Drinking, Substance-Related Disorders, Alcoholic
Intoxication, Acute Disease, Alcoholism, Ethanol/ toxicity, Ethanol/poisoning, Chronic Disease,
Alcohol withdrawal Delirium, Alcohol Withdrawal Seizures, adverse effects, complications,
prevention & control, rehabilitation, Family*, Family Characteristics, Father-Child Relations,
Parenting, Attitude to Health”, Motivation, Counseling, education, Trust/psychology”, Temper-
ance/psychology”, Age of Onset, Adolescent Behavior, Adolescent, Students, Social Behavior
Disorders, Social Support, Social Perception, Social Environment, Social Facilitation, Genetics,
Genetic Variation, Genetic Heterogeneity, Genetic Predisposition to Disease, Genetic Associa-
tion Studies, Genetic Linkage, Genotype, Phenotype, DNA/genetics, Chromosome Mapping,
Genome-Wide Association Study, Gene Frequency, Polymorphism Genelic, Advertising,
Advertising as Topic*, Mass Media™, Risk, Risk Factors, Age, Factors, Sex Factors, Sex Char-
acteristics, Time Factors, Socioeconomic Factors, Primary Health Care, Health Policy, Policy
Making, Public Policy, Home Care Services, Hospitalization, Violence, Aggression, Accidents,
Traffic; Autimobile Driving, Liability, Legal; Transterrirvanalogs&derivatives, Transferrirvanalysis,
Electroencephalography, Diagnosis Imaging, Tomography, X-Ray Computed, Magnetic Reso-
nance Imaging, Brain/radionuclide imaging, Brain Mapping, Brain Diseases, Atrophy, Brain/
drug effects, Skull, Cerebral Ventricles, Neurologic Examination, Seizures, Status epilepticus,
Delirium, Dementia Amnestic Cognitive Disorders; Korsakoff Synarome, Nervous Systen
Diseases/chemically induced, Developmental Disabilities, Thiamine Deficiency, Peripheral
Nervous System, Nutritional Status, Liver Diseases, Alcoholic; Comorbidity, Tobacco Use
Disorder, Smoking, Nicotine, Pregnancy, Pregnancy complications, Fetal Alcohol Syndrome,
Prenatal Exposure Delayed Effects, Fetal development, therapeutic use, metabolic detoxication,
drug,; Medication Adherence, Benzodiazepines, Thiamine, Disulfiram, Nalfrexone, Hypnotics
and Sedatives, Tranquilizing Agents, Narcotic Antagonists, Alcohol Deterrents, Drug Therapy
Combination, Combined Modality Therapy, Cognitive Therapy. Esses descritores foram
usados para cruzamentos de acordo com o tema proposto, em cada topico das perguntas
P.1.C.0. Apos andlise desse material, foram selecionados 0s artigos relativos as perguntas
que originaram as evidéncias que fundamentaram a presente diretriz.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

Relatos de casos (estudos ndo controlados).

Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisiologicos
ou modelos animais.

eowE

OBJETIVO:

Auxiliar o médico que faz atendimento primario a reconhecer, orientar e tratar a intoxicagéo
aguda e a sindrome de abstinéncia do dalcool. Avaliar os casos onde ha necessidade de
encaminhar ao servico especializado o usuario com abuso ou dependéncia de dlcool.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.

2 Abuso e Dependéncia de Alcool
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Abuso e Dependéncia de Alcool

INTRODUCAO

O prejuizo causado pelo consumo abusivo de bebidas alcos-
licas vai muito além da &ependéncia desenvolvida no individuo.
A dependéncia de &lcool é uma (loenga cronica, recorrente, que
se ndo for tratada pode ser fatal, reconhecida pela Organizagao
Mundial de Sadde (OMS) desde 1976. Ha pelo menos 30 anos,
a OMS vem alertando todos os paises sobre os diferentes tipos de
consumidores que pro&uzem desde o beber com o menor efeito
toxico possivel até o beber prol)lema’.tico ou abusivo, cujo impacto
se aproxima &aquele causado pela &ependéncia. Apesar disso, pes-
quisadores vém tentando mudar o conceito geral de que o alcool &

um procluto qualquer, como se fosse apenas um alimento comum.

Aspectos relevantes relacionados ao uso de alcool sao apre-
sentados com o relato de suas complicagées, que dependem da
vulnerabilidade incliviclual, do meio e da genética, como diferentes
tipos de violéncia. O uso na gestagao e de suas implicag(’)es no
£e’co, no recém-nascido e no desenvolvimento da crianga sao bem

conhecidos e aqui descritos.

1. COMO INCIDE O USO DE ALCOOL E QUAL E A PREVALENCIA DE
DEPENDENCIA?

Nio existem dados nacionais sobre quantas pessoas passam a
ingerir bebidas alcoslicas a cada ano, no entanto, os jovens estao
comegando a beber cada vez mais cedo. Apenas em uma geragdo, o
que ja era precoce, aos 15 anos de idade passou para 13 anos"*(A).
No Brasil, 0 4lcool ¢ a primeira clroga usada, a clroga de entrada na
carreira daqueles que desenvolvem clepencléncias1 (A). Entre os anos de
2001 e 2004, houve uma evolugéo de 48,3% para 54,3% de jovens
consumidores de bebidas alcodlicas entre 12 ¢ 17 anos. A taxa de
depen(léncia nessa populagio aumentou de 5,2 para 7,0%, sendo que
as meninas bebem de forma semelhante aos meninos”3(A). O beber
do jovem brasileiro ¢ tipicamente em “Z?inges ", ou seja, apds passar a
semana sem ingerir é.lcool, as sextas e/ou aos sél)aclos, 18% bebem de

forma pesa(].a, que signiﬁca mais que 5 doses na mesma situagao®(A).

Na populagéo geral, 48% se declaram abstémios de a’.lcoolz(A).

Ja os que consomem tém consumo per capita elevado, o que
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coloca o bebedor brasileiro como um dos que
mais consomem no mundo. Hsses patamares
de consumo geram 3% de beber nocivo e 9% de
&epen&entesz(A). Ou seja, o consumo de alcool
éo responsével por adoecer 12% da populagéo,
colocando o 4lcool como causa de uma das

&oengas mais frequentes do pais.

Recomendagao

Embora praticamente a metade da popula-
gao brasileira nao Le})a, estima-se que 9% da
populagao ja sejam clepenclentes de élcoolZ(A).
O ilcool ¢ capaz de gerar uma das (loengas de
maior prevaléncia e impacto no individuo e no

coletivo.

2. QuAIs SAO OS FATORES DE RISCO PARA INiCIO
DO CONSUMO DO ALcooL?

A curiosidade normativa do adolescente,
reforgada pelos fatores socioculturais, é 0 aspec-
to que mais influencia na experimentagdo, no
paclréo e nas consequéncias do abuso do alcool
para a satide. Nas sociedades intolerantes ao
consumo, que pregam a abstinéncia, o consumo
de alcool e a dependéncia tém baixa incicléncia,
apesar de favorecer o uso ilicito e o beber nocivo,
diferente de sociedades permissivas e que produ-
zem o pro&uto‘L(B)sf’(D). A falta de controle da
oferta, aliada a permissivi(la(le, influencia o con-
sumo: quanto maior a clisponi]ailidade, menor
prego, mais facil a aquisigdo, maior o consumo
do élcoolY'S(D). A falta de politicas adequadas,
0 consumo familiar, a histéria de alcoolismo
na familia, independentemente da existéncia
de tendéncias genéticas, relag(’)es emocionais
po])res entre seus membros, falta de limites e
monitoramento e pais separados, aumentam
a chance da ingestao de bebidas alcoslicas e de

suas complicages?(A) (D).

Nao se deve negligenciar 0 peso da propagan-
dana instalagéo da cultura e moda de consumo,
principalmen’ce entre adolescentes. No Brasil,
toda propaganda de cerveja é direcionada ao
plﬂ)lico jovem, veicula mensagens de sucesso,
beleza e prazer, omitindo os danos a saflde, o
que faz com que eles mudem suas crengas e
expectativas em relagéo ao beber. A exposigao
e a apreciagdo que os jovens desenvolvem pelas
propagandas de bebidas alcoélicas predizem um
beber mais frequente e pesado, a’cingindo seus
pares e criando um clima, o que aumenta ainda

mais o consumo!!"3(B).

Estudos confirmam possivel predisposigéo
genética ao consumo e aos pro]alemas relacio-
nados com a })ekidaM(B). Transtornos mentais
ede comportamento podem conduzir mais facil-
mente ao consumo de 4lcool, como aque]es que
sofrem de ansiedade ou Aepress&o e aqueles com
tragos antissociais. A predisposigéo genética ao
consumo de 4lcool também pode ser observada
no estudo de prol)an(los, que apresentam taxa
de risco de dependéncia de alcool de 28,8% e
20,9% de risco de clepencléncia de outras su})s—

tancias que ndo o alcool e nicotina'®(B).

Recomenclag&o

Os principais fatores de riscos que colaboram
para o inicio de consumo do alcool em jovens
sdoa curiosidade, a pressao do grupo social4(B),
o modelo familiarg(A), a propagandau'B(B) ea
falta de poli’cicas pﬁuicas7'8(D).

3. A BEBIDA ALCOOLICA PODE SER CONSIDERADA
A PRIMEIRA DROGA A SER EXPERIMENTADA
PELOS ADOLESCENTES NO MUNDO E NO BRASIL?
Sim, nos altimos 23 anos, a primeira droga

de experimentagao entre estudantes no Brasil
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tem sido o lcool, seguido de outras (lrogasw(A).
O tltimo levantamento brasileiro realizado em
2010 entre estudantes das principais capitais
brasileiras demonstra que a idade de experimen-
tagao de clrogas acontece entre 10 e 12 anos,
com uso na vida de 4lcool de 22,1%, de qualquer
outra droga 1,7% e de tabaco de 2,3%16(A).
Em 2007, um estudo europeu nas escolas de

35 capitais encontrou entre adolescentes de 13

anos, 47% de uso na vida de 4lcool (47% de
cerveja; 41% de vinho), 36% de cigarros e 4%
de outras clrogas4(D). Q inicio do uso entre os
estudantes da & série ¢ de 35,8% para uso na

vida de élcool, 28,6% de qualquer outra clroga e
20% de talaaco”(B).

Intervengdes para reduzir o abuso de lcool
em adolescentes sempre devem ser realizadas,
considerando-se que o tratamento individual
do adolescente leva a maior beneficio que as
intervengdes no contexto de toda a familia e
leva a redugéo do consumo de élcool, com efeito
duradouro até 6 a 12 meses. I possivel realizar
terapia breve motivacional, terapia comporta-
mental com al)ordagem de 12 passos contra o
alcoolismo, terapia cognitiva-comportamental,
terapia multidimensional familiar, terapias breve
somente com adolescente e terapias breve com

adolescente e os pais'¥(B).

Recomendag&o

Como o &lcool ¢ a primeira droga de expe-
rimentagdo nos diferentes paises, inclusive no
Brasil, e seu impacto atinge toda a sociedade,
politicas preventivas devem ser adotadas por
todos os setores da sociedadelé(A). Intervengoes
terapéuticas nao—farmacolégicas para reduzir
o abuso de &lcool em adolescentes devem ser
sempre realizaclas, pois tém efeito signiﬁcativo

¢ persistem até 6 a 12 meses'$(B).

Abuso e Dependéncia de Alcool

4. QUE METODOS PODEM SER UTILIZADOS PARA
A ABORDAGEM DOS PACIENTES QUANTO AOS
SEUS HABITOS DE CONSUMO DE BEBIDAS
ALCOOLICAS?

A maioria dos pacientes informa a(lequa(la-
mente ao médico, colaborando para elal)oragéo
diagnés’cica. Usuérios (lepen(len’ces, de forma
geral, e de alcool em especial, muitas vezes ndo
se comportam assim. Em geral, minimizam sua
relagio com as bebidas alcoélicas, bem como os
problemas &ecorrentes, sendo interessante acres-
centar informag()es sobre o consumo de bebidas
alcodlicas aos familiares ou acompanllan’ces da
consultalg(B). Cabe ao proﬁssional criar um
clima de conﬁanga e respeito para favorecer
as necessarias revelagées por meio de técnicas
motivacionais, avaliando o estdgio da pronti&éo
para mudangaslg(B)m(D). Motivagao ndo é uma
situagdo de tudo ou nada e menos ainda uma

situagdo estatica.

Criado o clima de cola]aoragéo, cabe a0 mé-
dico fazer: 1) uma anamnese geral detalhada; 2)
anamnese focal, ]oreve, empética e flextvel sobre
o uso de alcool e o aparecimento de problemas ;
3) anélise da 1Crequéncia cda quantidade usada;
e 4) sinais e sintomas de intoxicagdo ou de

sindrome de priva95021(D).

A al)ordagem do assunto podera’. ser feita
por meio de uma pergunta inicial: voce ja
consumiu pelo menos 5 doses de qualquer
tipo de 4lcool num mesmo dia, para ho-
mens, ou 4 doses, para mulheres? Diante
da resposta a£irmativa, ha risco relativo de
abuso de 4leool de 1,3 (IC 96% 1,1-1,5) e
clependéncia de slcool de 1,9 (IC 1,()-2,2).
Essa pergunta tem sensibilidade e especiﬂ—

cidade para abuso e dependéncia de 4lcool
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de 85%/64% e 90%/65%, respectivamente,
fornecendo razio de verossimiﬂlanga posi-
tiva de RV+=2,36 (IC 95% 1,80-3,11)
e RV+=2,57 (IC 95% 1,95-3,39), res-
pectivamente. Se estivermos diante de uma
populag&o com prevaléncia estimada de abuso
e depen&éncia de élcool de 15%, e tendo
sim como resposta, h4 aumento da certeza
&iagnés’cica para abuso de 15% para 29% e
&epencléncia de 15% para 31%*(B). Se for
possivel acrescentar respostas sobre abuso
ou (lepentléncia de 4lcool com familiares ou
acompanl'lantes, a resposta positiva apresenta
sensibilidade de 71,9% e especifici(la(le de
82,4%, fornecendo RV += 4,19 (IC95%
2,67-6,57), aumentando a certeza Aiagnés-
tica para 43%'7(B). Se as duas al)or(lagens
(pacientes e familiares ou acompanhantes)
tiverem resposta positiva, haver4d aumento
da certeza &iagnés’cica de abuso de 4lcool
em 63% dos casos e 65% de depen&éncia

de 4lcool.

Recomendagéo

Recomenda-se que qualquer médico empenlle-
se em criar um clima de colalaoragéo com o pa-
ciente e desenvolva sua anamnese sobre a relagao
dele com as bebidas alcoslicas. Deve-se estimular a
pesquisa ativa por meio da pergunta sobre quantas
doses de alcool por dia a pessoa ja utilizouZZ(B)
e, sempre que possivel, acrescentar informagées
com os familiares ou acompanhanteslg(B), para
aumentar a certeza (liagnéstica.

5. CoMO INVESTIGAR POSSIVEL ABUSO E OS
PROBLEMAS DECORRENTES DO CONSUMO DE
ALcoolL?

Os problemas decorrentes do consumo de
alcool sdo tao frequentes que todo o paciente
necessita ser investiga&o quanto a seus habitos

de uso de bebidas alcodlicas e se pode faze-lo
inserindo-se as perguntas necessarias durante
a(s) entrevista(s) de avaliagéo cliagnéstica tao
ogo se perce]oa ter-se criado um clima de con-
fianga. Af se recomendam perguntas claras,
simples, o]ojetivas e amplasZ3(D).

Para auxiliar o médico nessa tarefa foram

desenvolvidos vérios questiondrios. Entre eles os

mais usados sio o CAGE (Cuta[own, Annoyeal,
Gul'/ty, Eye-opener)24(A)25'26(B), o AUDIT
(A/colzo/ use disorders ic{enti][ication test)*(B)*(D)
e o ASSIST (A/colzo/ Smoking and Substance
Sereening Test)?(B) (Anexos A e B). O primeiro
contém apenas 4 questdes e a resposta afirmativa
em 2 ou mais é um indicativo diagnéstico de
dependéncia do alcool.

Na populagéio brasileira, quando a resposta
¢ afirmativa a 2 das 4 questoes do CAGE ha
sensibilidade e especiﬁcidade de 88% e 81%,
respectivamente; quando a resposta é afirmati-
vaa 3 das 4 questoes, esses valores encontrados
siode81%e 94%, respectivamente®(B). Com
esses valores de sensibilidade e especiﬁciclade,
temos razdo de verossimilhanga positiva com 2
respostas afirmativas de RV + =4,63 (IC95%
3,7-6,99), aumentando a certeza cliagnéstica
de 15% para 45% dos casos; j& com 3 respostas
afirmativas a RV+=13,50 (IC95% 6,18-
29,50), permitindo ter certeza diagn(’)stica em
70% dos casos®(B). O CAGE tem valores
de razio de Verossimilhanga diferenciados
diante de avaliagées do género, assim como
em populagéo de riscos distintos: alto risco
(com prevaléncia estimada de 35%) e risco em
atengdo priméria (com prevaléncia de 15%).
Considerando-se 2 respostas afirmativas das 4
existentes na populagio de alto risco teremos
sensibilidade e especi{:icidacle, respectivamen-
te, de 77% e 94% para mulheres ¢ 82% e
88% para homens, fornecendo RV+=12,83

Abuso e Dependéncia de Alcool
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(IC 95% 5,86-28,08) para mulheres, aumen-
tando a certeza diagnéstica de 35% para 87%
dos casose RV+ =6,83 (IC 95% 3,99-11,71)
para homens, aumentando a certeza (liagnésti-
cade35% para 79%. Diante da populagéo em

comunidacle, as mesmas 2, respostas afirmativas

tém sensibilidade e especiﬁciclade de 47% e
97% para mulheres e 59% e 93% para homens,
o que fornece RV+=15,67 (IC 956% 5,04-
48,68) para mulheres, aumentando a certeza
&iagnéstica de 15% para 73% e RV+=8,43
(IC95% 4,05-17,54) para homens, aumen-
tando a certeza diagnéstica de 15% para 60%
dos casos?(B).

O AUDIT segue a mesma linha, mas, por
ser um instrumento mais a.]orangente, permite
a Vinculagéo do escore obtido com uma indi-
cagao terapéutica especi{ica. Avaliando-se esse
instrumento cliagnéstico em atengdo primdria
espan}lola e considerando-se abuso de 4lcool
5 closes/dia para homens e 3 doses/clia para
muﬂleres, encontrou-se sensibilidade de 89%
e especiﬁcidade de 93%, o que fornece RV+=
12,71 (IC 95% 6,20-26,00), permi’tindo ter
certeza diagnéstica em 69% dos casos. Esses
resultados sao para homens, com dificuldade

em diagnéstico em mulheres”(B).

O ASSIST ¢ um instrumento com 8
questdes, que investigam ao mesmo tempo uso
e al)uso de 9 sulosténcias psicoativas; definindo
uso ocasional entre 0-3, uso habitual entre 4-15
e abuso ou depencléncia >16. Ao investigar
o a’tlcool, tem sensibilidade de 91% e especi-
ficidade de 79%, o que fornece RV+=4a,33
(ICQS% 2,95-6,37), aumentando a certeza
diagnéstica em 43%, em atengdo primadria, e
em 70%, em pacientes de alto risco de abuso

de a’.lcoolz()(B).

Abuso e Dependéncia de Alcool

z 2

Por outro 1a(10, a clinica ¢ atil na inves-
tigagao diagn(’)stica. Os seguintes sintomas
indicam suspeigao: distdrbio do sono, de-
pressao, ansieda(le, humor ins’cével, irritabi-
lidade exageracla, alteragées da meméria e da
percepgao da realidade, faltas frequentes no
trabalho/escola ou diante de compromissos
sociais, alteragées da pressao ar’cerial, pro-
blemas gastrointestinais, histéria de trauma
e acidente frequentes, clis£ungéo sexual. Os
sinais a seguir devem deixar o médico em
alerta: tremor leve, pressao arterial léhil, hi-
pertensao arterial, taquicarclia e/ou arritmia

carcliaca, aumento do ﬁgado, odor de 4lcool
ou uso de disfarces desse odorzs(D).

Uma vez feita a suspeigao &iagnéstica de
dependéncia de élcool, temos a possi]:»ili(lade
de categorizé-la em leve, moderada ou grave
pelo teste conhecido como SADD (Slzort
Alcohol Diagnosis Data)?*3(B) (Anexo Q) e
fortalecer o diagnéstico com exames laborato-
riais do tipo VCM, yGT e a transferrina defi-
ciente em carboidratos (TDC). Hé pequena,
mas positiva, correlagéo entre os valores dos
testes Liolégicos e as pontuagdes do SADD
para caracterizar dependéncia de &lcool na

populagéo lorasileira, com coeficiente de

Spearman r= 0,2932(]3) .

Recomenclagéo

Todo paciente deve ser investigado quanto
a seus hébitos alcoslicos por meio de sintomas
e sinais relaciona&osZS(D), assim como pela
aplicagéo de escalas ou questionarios™?7?(B),
para corroborar ou nao o uso pro]alemético.
Hé& pequena correlagio entre os valores dos
testes ]Jiolégicos com a categorizagao de leve,

moderada ou grave clependéncia de &lcool feita

pelo SADD¥(B).
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Anexos
A) Cédigos: 0- ndo 1- sim

Alguma vez ofa) sr(a). sentiu que deveria di-
minuir a quantidade de bebida ou parar de beber?

As pessoas ofa) aborrecem por que criticam
seu modo de beber?

O(A) sr(a) sente-se ocupac].o(a) (chateaclo

consigo mesmo) pela maneira que costuma beber?

O(A) sr(a) costuma beber pela manha para

iminuir o nervosismo ou a ressaca?

B) AUDIT Teste para Iclent/ificagéo de Pro-
blemas Relacionados ao Uso de Alcool

Orientagao para o inicio da entrevista:

“Agora vou £azer algumas perguntas sol)re seu
consumo de &lcool ao longo dos tltimos 12 meses”.

1. Com que ﬁequéncia vocé consome bebidas
alcodlicas?

(0) Nunca [v4 para as questdes 9-10] (1)
Mensalmente ou menos (2) De 2 a 4 vezes por
maés (3) De 2 a 3 vezes por semana (4) 4 ou mais

vezes por semana

2. Quantas doses alcodlicas vocé consome

tipicamente ao beber?

) Ooul(1)20u3 (@) 4oub(3)6ou’
(4) 8 ou mais

3. Com que frequéncia vocé consome c¢inco

ou mais dOSGS cle uma VGZ?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao
més (2) Mensalmente (3) Semanalmente (4)

TO(J,OS ou quase tO(].OS os dias. Se a soma clas

questes 2 e 3 for 0, avance para as questdes 9 e 10

4. Quantas vezes ao longo dos tltimos 12
meses vocé achou que ndo conseguiria parar de

beber uma vez tendo comegado?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao més
2) Mensalmente 3) Semanalmente (4) Todos ou

quase todos os dias

5. Quantas vezes ao 10ngo dos tltimos 12
meses vocé, por causa do é.lcool, nao conseguiu

fa.zer O que era esperado de VOCé?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao més
2) Mensalmente 3) Semanalmente 4) Todos ou

quase todos os dias

6. Quantas vezes ao longo dos dltimos 12
meses vocé precisou beber pela manha para poder
se sentir bem ao longo do dia apos ter bebido

bastante no dia anterior?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao més
2) Mensalmente (3) Semanalmente 4 Todos ou

quase todos os dias

7. Quantas vezes ao 1ongo dos dltimos 12

meses vocé se sentiu culpa&o ou com remorso

depois de ter bebido?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao més
2) Mensalmente 3) Semanalmente (4) Todos ou

quase todos os dias

8. Quantas vezes ao longo dos dltimos 12

meses vocé foi incapaz de lembrar o que aconteceu

devido a bebida?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao més
2) Mensalmente 3) Semanalmente (4) Todos ou

quase todos os dias
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9. Vocé ja causou ferimentos ou prejuizos a

vocé mesmo ou a o utra pessoa apds ter bebido?

(0) Nao (2) Sim, mas ndo nos dltimos 12

meses (4) Sim, nos tltimos 12 meses

10. Algum parente, amigo ou médico ja se
preocupou com o fato de voce beber ou sugeriu

que vocé parasse?

(0) Nio (2) Sim, mas nio nos tltimos 12

meses (4) Sim, nos dltimos 12 meses

Anote aqui o resultado. Se igual ou maior que
8, indica uso nocivo. Se maior que 13, em mulhe-

res, ou maior que 15, em hornens, clepen&éncia.

C) SADD
Instrugées

1. As seguintes perguntas dizem respeito a uma
série de fatores relacionados com o consumo de
bebidas alcoélicas. Por favor, leia cuidadosamente
cada pergunta. 2. Responda as questdes tendo em
vista a época em que vocé estava bebendo.

3. Responcla, cada pergunta assinalando a

resposta que lhe parega mais apropria(la.
4. Sevocé tiver alguma dificuldade, pega ajuda.

5. Responc]a a todas as perguntas.

2. Acontece de vocé deixar de comer por causa de bebida?

4. \locé bebe em qualquer horario (manha, tarde e/ou noite)?

6. Acontece de vocé beber sem levar em conta 0s compromissos
que tenha depois?

8. Vlocé tenta se controlar (tenta deixar de beber)?

10. Vocé acorda com tremores nas mdos na manha seguinte a
uma noite em que tenha bebido muito?

12. Namanhé seguinte a uma noite em que tenha bebido muito,
vocé levanta ndo querendo ver ninguém na sua frente?

14. Vocé se esquece do que aconteceu enquanto esteve
bebendo?

Nunca Poucas Vezes

Muitas Vezes Sempre
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Para nunca, atribui-se o valor zero. Para poucas
vezes, 1, para muitas vezes, 2, e para sempre, 3. De
acordo com o total de pontos obtidos, o paciente
& assim classificado: de 12 9 pontos, dependéncia
leve, de 10 a 19, clepen&éncia moderada e + do

que 20, dependéncia grave.

6. QuAIs SAO OS SINAIS E SINTOMAS EN-
CONTRADOS EM SITUACOES DE INTOXICA-
CAO AGUDA/ABUSO DE ALCOOL E COMO
MANEJA-LAS?

As complicagées relacionadas ao consumo
de alcool nao estdo necessariamente vinculadas
ao uso cronico. Intoxicagdes agudas, além de
trazerem riscos diretos a saﬂcle, deixam os indi-
viduos mais propensos a aci&entes33(B). Trata-
se de uma condigéo clinica transitéria, com
alteragéo de comportamento ou psicolégicas ou
comportamentais, tais como estagios variando
desde embriaguez leve até anestesia, coma, de-
pressdo respiratéria, e, mais raramente, morte.
As al’cerag(')es de comportamento incluem ex-
posigao moral, comportamento sexual de risco,
agressividade, labilidade do humor, climinuigéo
do julgamento critico, funcionamento social e
ocupacional prejudicados34(D). Ocorrem ainda
alteragées no a{eto, na fala, na climinuig&o do
&esempenho motor, 1enti{:icagéo do pensamen-
to, redugéo da capacidade de raciocinio e juizo
critico, e incoor(lenagéo motora®*(D). Desse
modo, os problemas relacionados ao consumo
de 4lcool podem acometer individuos de todas
asidades. Eles devem ser investigados por todos
os profissionais de saﬁde, em todos os pacientes.

O diagnéstico precoce melhora o prognds-
tico entre esses indivfduos%(D). Aqueles que
possuem um padréo nocivo de consumo devem
ser motivados para a abstinéncia ou a aclogéo

de padrées mais razoéveis de consumo’®(B).
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Para aqueles que possuem diagnéstico de de-
pen(léncia de 4lcool, o encaminhamento para
um servigo de tratamento especializaclo deve ser

recomen&ado”(D).

A intensidade da sintoma’cologia da into-
xicagdo tem relagéo direta com a alcoolemia.
Até alcoolemia de 50 mg%, verifica-se euforia
e excitagao, al’ceragées leves da atengao e, aincla,
incoordenagéo motora cliscreta, com alteragéo
do humor, personali&ade e comportamento.
Nesses casos, assim como na intoxicagdo até
100 mg% - em que ocorre incoordenag&o
motora com ataxia, diminuigéo da concentra-
gdo, piora dos reflexos sensitivos e do humor
- deve-se apenas manter um ambiente calmo,
monitorando as vias aéreas e observar o risco de
aspiragao do vomito. Ja a partir de 150 mg%,
com piora da ataxia, nduseas e vOmitos, deve-se
intervir. A conduta adequada inclui internagao,
com cuidados na manutengdo das vias aéreas
livres, observando o risco de aspiragdo, com a
a&ministragao de Tiamina por via intramuscu-
lar. Nas intoxicagdes que chegam a 300 mg%,
com disartria., anamnese, hipotermia e anestesia
(estdgio I), acrescentam-se, as medidas ante-
riores, a adminis’cragé.o endovenosa de glicose.
Intoxicagoes ainda mais graves, c}legando a
400 mg%, poclern provocar coma e morte,
por Moqueio respiratério central. Trata-se de
emergéncia mé(lica, cujos cuidados intensivos
para manutengao da vida devem ser imediatos,
seguindo diretriz apropriada para a abor&agem

do coma’® (D).

Recomendagéo

Q) &iagnéstico precoce da utilizag'a’.o de alcool
melhora o progndstico do paciente, devendo-se
estimular a abstinéncia ou uso de consumo
razodvel, no caso de pa&réo nocivo de consu-
mo, e encaminhar para tratamento especifico
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os pacientes &iagnostica&os como (lepen(lentes,
de élcooPs(D). Os sinais e sintomas de intoxi-
cagao aguda/ abuso de alcool variam de acordo
com a alcoolemia34'37(D). Deve-se estar atento
a alcoolemia, com cuidados especiais diante de
intoxicagbes mais graves, onde h4 necessidade
de manutengdao das vias aéreas livres, controle
continuo e manutengao dos sinais vitais, para

evitar coma e morte™(D).

7. A VIOLENCIA ESTA RELACIONADA AO
CONSUMO DE ALcooL?

A relagio entre violéncia e o consumo de
bebidas alcoslicas ¢ complexa, porém varias
pesquisas apresentam fortes evidéncias de uma
associagdo entre episédios de violéncia e sua in-
teragao com o aumento do consumo de bebidas
alcoslicas ao longo da vida38'39(B).

No entanto, mesmo sem existir uma re]ag'a'.o
causal simples e unidirecional, vérios modelos
tedricos sdo propostos para entender esse feno-
meno, dentre os quais podemos citar trés: 1) o
uso do &lcool conduziria a violéncia e crimes;
2) o meio sociocultural no qual coexistem vio-
léncia e crimes conduziria ao uso de a’.lcoo]; 3)
a relagéo seria coincidente ou explicada por uma

associagéo de causas comuns"m(B).

No primeiro modelo, a atengdo é dada aos
feitos psicofarmacolégicos e cognitivos do &l-
cool em relagio ao comportamento agressivo
e crimes. Do ponto de vista biolégico, alguns
efeitos da intoxicagao alcoslica - incluindo
distorgéo cognitiva e de percepgao, déficit de
atengdo, julgamento errado de uma situagdo e
muclangas neuroquimicas - poderiam originar
ou estimular comportamentos Violentos39(B).

A intoxicagdo cronica pode contribuir com

Abuso e Dependéncia de Alcool

agressoes por fatores como privagao de sono,
abstinéncia, prejuizo de funcionamento neu-
ropsicolégico ou associagdo com transtornos de
personalida(ﬁle38'39(B). @) segundo modelo esta
bascado na suposigao de que os individuos que
cometem crimes sao mais provavelrnente expos-
tos a situagdes socioculturais e ambientais onde
o beber pesado é per&oado ou encorajad038'4U(B).
Dessa forma, estudos experimentais relatam
que, em ambientes onde existirem maior expec-
tativa de aceitagao da violéncia e menor receio
das suas consequéncias sociais, fisicas e legais,
terfamos maior indice de criminalidade e abuso
de substancias psicoativas*!(A)>**42(B). Assim,
um su})grupo de autores de violéncia doméstica
caracteriza-se, muitas vezes, por ter sido abu-
sado na inféncia, tendo presenciado violéncia
parental ¢ consumo de altas taxas de uso de subs-
tancias, conduziria a uma proxima geragao de
perpetradores de violéncia doméstica. E impor-
tante, para que]orar o ciclo, reconhecer e mudar
individuos violentos , bem como prevenir novos
danos aos seus descendentes. O terceiro modelo
pressupde que a relagéo bebida-violéncia seja
decorrente de causas comuns, dentre as quais fi-
gurariam personaliclafle , antecedentes familiares
de alcoolismo, fatores genéticos, caracteristicas
de temperamento, pobre relacionamento com
os pais, transtorno de personalida&e antissocial
e todas as circunstancias sociais que predispo—
riam ao crime e ao consumo abusivo de bebidas

alcoslicas.

As relagées sdo mﬁltiplas e variadas, mas o
consumo de 4lcool é, no minimo, um impor-
tante facilitador de situagdes de violéncia. Nao
faltam evidencias cientificas de sua participagdo
nos homiciclios, suicf(lios, violéncia (lomés’cica,
crimes sexuais, atropelamentos e acidentes
envolvendo motoristas alcoolizados*! (A)*4(B).
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Estatisticas internacionais apontam que, em
cercade 15%a 66%>%(B) de todos os homicidios
e agressoes sérias, o agressor, vitima, ou ambos
tinham ingerido bebidas alcoslicas. Da mesma
maneira, 0 consumo de alcool esta presente em
cerca de 13% a 50% dos casos de estupro e
atentados ao pudor”(B).

Se a existéncia de uma relagé.o entre 4lcool
e violéncia estd bem estabelecida, o que fazer do
lado preventivo? Um dos caminhos mais efetivos
é o proposto por pesquisadores como Holcleréo(B),
citado no mais recente consenso sobre as polfticas
do alcool pro&uzi&o pela OMS. Ele desenvolveu
um modelo amp]amente aceito, em que interven-
goes ambientais seriam mais efetivas que politicas
voltadas ao individuos (por exemplo, prevengao
em escolas). Assim, com o controle sobre o prego
de bebidas alcoslicas e seus pontos de Venda,
controle sobre os produ’cos a serem vendidos,
evitando-se as promogdes e pul)lici(lade, terfamos
estratégias poderosas para a redugéo dos pro]ole-
mas relacionados ao élcool“(A)w'A‘z(B). Algumas
histérias de sucesso, com efeito no decréscimo de
violeéncia doméstica e homiciclios, se seguiram a
lei de fechamento de bares em Dia(lema, a cidade
brasileira com o maior ntimero de assassinatos em
1999 (por 100.000 habitantes), que apés mape-
amento da criminalidade local, verificou que 65%
destes ocorriam proximos ou no interior dos bares
e hgaclos a motivos fiteis. Em julho de 2002,
adotou uma poli‘cica de fechamento de bares as
23 horas. Modelos 1ogaritmico-1ineares que ava-
liam o impacto dessa intervengdo demonstraram
que, apds a hrnitag&o dos horérios de venda de
élcool, foram preveniclos 273 assassinatos nos
primeiros 24 meses de sua vigéncia, ou uma
média de 11 assassinatos por més. Quanto ao
impacto sobre os indices de violéncia contra as
mulheres, houve redugéo de nove agressoes por
mes, representando 40% de queda nesse tipo de

12

ocorréncia em dois anos. Os resultados de Dia-
dema fornecem evidéncia importante de que essa
relagéo (élcool-violéncia) nao tem que ser aceita
necessariamente como imutével e que a tomada
de decisaes de politicas plﬂ)licas utilizando-se de

evidéncias cientificas ¢ possivel e extremamente
benéﬁca42(B).

E possivel desenvolver estratégias que in-
fluenciem tanto a quantida(le de alcool consumi-
da, como os comportamentos de consumo e os
contextos de alto risco causadores dos problemas
relacionados ao consumo de 4lcool em uma
comunidade“'M(B). Diante desses argumentos
e formas de moclelos, é razoavel argumentar
que temos opgdes de intervengdes que reduzem
muito a ligagéo entre 4lcool e violéncia. O que
os pro{:issionais responsaveis pela satide pli]olica
necessitam & escolher as opgdes mais adequadas

e que tenham o melhor custo-beneficio para a

sociedade42'44(B) .

Recomendagéo
Ha forte associagdo entre consumo de be-
bidas e Violéncia, comprovadamente38'39'40(3) e,

politicas adequaclas sdo capazes de minimizar
esses danos***(B).

8. QuAIs SAO AS ALTERACOES QUE OCORREM NA
SENSOPERCEPCAO AO BEBER E NDIRIGIR?

Os pro]Jlemas decorrentes do consumo de
alcool entre condutores de veiculos automotores
sio considerados um importante problema de
satide pﬁblica em todo o mundo*s'J‘b(B)“'w(D).
Intimeros sio os efeitos da bebida alcoélica na
con&ugéo de vefculos, causando um impacto
significativo e crescente no ntmero de acidentes
de transito®*(B)**31%4(D). A bebida proporciona

aos motoristas um falso senso de conﬁanga,
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prejuclican(lo habilidades como atengdo, coor-
denag&o e tempo de reagao**(B)*(D). Mesmo
quantida&es pequenas de élcool, abaixo dos
limites 1egais, aumentam as chances de ocorre-
rem aciden’ces%(B)“(D). A prevaléncia do uso
e abuso de 4lcool ¢ mais frequente em homens
em relagéo as mulheres (18,5% versus 9,2%),
habitualmente entre 25 e 30 anos de idade e

geralmente a noite e fins de semana®(B).

As principais alteragées que poclem ocorrer
no motorista alcoolizado estio relacionadas
a agao do 4lcool sobre o cerekelo, afetando o
equilibrio ea Coordenagéio motora, mas altera-
¢Oes relacionadas ao comportamento também
causam mudangas importantes na habilidade ao
dirigir: comprometimento da satide fisica e men-
tal do condu’cor; alteragées de comportamento,
das nogoes de perigo e do nivel de consciéncia;
diminuigéo da capacidafle de avaliagéo critica,
como, por exemplo, calcular a distancia adequa—
da para realizar uma ultrapassagem; alteragées
na capacidade de julgamento, como em uma
situagao de perigo, por exemplo; redugéo na

capacida&e de controle dos impulsos e aumento

]

da impetuosidade ; prejuizo das habilidades sen-
soriais, motoras, de coordenagéo de movimentos
ede resposta répida a uma determinada situagao;
comprometimento da nogao de distancia e de
veloci&ade, alteragées visuais, nos reflexos e
climinuigéio na visao peri£érica45'5o(B)47'5](D). O
alcool proporciona aos motoristas um falso sen-
so de conﬁanga, prejudicanclo vérias habilidades ,
como a atengdo e a visdo noturna, que diminui

em cerca de 250/0, €ea capacidade cle reagéo (],O

condutor, que decresce em 30%%°(B)*2(D).

Todas essas caracterfsticas descritas ante-
riormente sdo essenciais para adequada e segura
condugéo de Veiculos, ¢ a auséncia delas causa
graves danos ao bebedor e a sociedade. Por
esses motivos, bebida e diregéo sdo altamente
incompativeis, ndo existindo limites seguros
de consumo de 4lcool para motoristas, mesmo
com baixos niveis de 4lcool no sangue, conforme

ressalta a Figura 1.

As alteragc')es do organismo na presenga de
alcool no sangue sao progressivas: com uso de

apenas uma dose de bebida, o risco de acidentes

Niveis de alcool no sangue e reacdes esperadas no motorista.

‘Niveis Sanguineos de élcool: ~ Reagdes esperadas no motorista

De 1 a2dg/l Diminuigdo da inibigdo, leve falta de coordenagéo, diminuicéo na visao periférica, comprometimento da
nogdo de disténcia e de velocidade

De3a5dy/ As reacdes anteriores somam-se desatengo e restricio do campo visual para o motorista |

De6a8dy Perda da nogdo dos riscos, dos reflexos, intolerancia a alteracdes da luminosidade

De9a15dg/ Desconcentracdo e dificuldade na coordenacdo de movimento, completo prejuizo nos reflexos e na
capacidade de responder com manobras rapidas, quando necessario

De 16 a 20 dg/l Aos efeitos citados anteriormente somam-se visdo dupla e/ou borrada

De 21250 dg/l Embriaguez acentuada e amplificagdo dos sintomas anteriores |

>50dg/l Inconsciéncia, diminuigdo dos reflexos, faléncia respiratdria e morte

Abuso e Dependéncia de Alcool
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aumenta em uma vez e meia, dobra apés duas
doses e aumenta em dez vezes apds o consumo de
cinco doses de bebidas com teor alcoélico“(D).
Episéclios de abuso agu&o de consumo de cinco
ou mais doses bebidas alcoélicas, no sexo mascu-
lino, ou consumo de quatro ou mais doses por
individuos do sexo feminino, em uma mesma
ocasido (“Z?inge alrinking "), aumenta em dez vezes
o risco de acidentes de transito. Quanto mais
elevado o consumo médio de bebidas alcoslicas
em uma comuni(lac].e, maior a prevaléncia de
prol)lemas relacionados ao 4lcool, com repercus-
sio direta sobre a satide pﬁ]alica e a seguranga
do transito®*(B)*(D). Um tnico episé(lio de
consumo de bebidas ja pode acarretar efeitos
para os condutores, mesmo que o individuo
ndo beba com frequéncia. Essa informagéo é
particularmente importante para a populagéo
que bebe preferencialmente nos finais de sema-
na, como os adolescentes e adultos jovens, que
sdo as maiores vitimas de acidentes de transito.

Nio existem limites seguros de consumo de
alcool para motoristas*”*}(D). O nivel de 4lcool
no sangue de uma pessoa é chamado de concen-
tragao de alcool no sangue, ou CAS. Além da
quantidacle de alcool que a pessoa ingeriu, a con-
centragdo no seu sangue dependera’. também de
fatores indivi&uais, como peso, género, velocida-
de da ingestao alcodlica, e presenga de alimento
no estébmago, entre outros. Resultados de testes
laboratoriais demonstram que a habilidade ao
volante ¢ afetada por niveis de &lcool muito mais
baixos do que o legalmente permiti(lo. Prejuizos
no desempenho tornam-se marcantes para CAS

entre 5dg/l e 8c1g/1, mas poc].em estar presentes
em CAS abaixo de 5(1g/154(B).

Estudos revelam, ainda, que o risco de
um individuo se acidentar com CAS de Sg/dl

é o dobro do risco para uma pessoa com CAS
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igual a zero. B quando a CAS atinge 8&g/l, o
risco ¢é multiplicado por dez. CAS de 15dg/1
ou mais apresenta risco relativo da ordem de
centenas de vezes mais. Devido as evidéncias
que demonstram forte correlagéo entre a
CAS ¢ acidentes de vefculos, muitos paises
estabeleceram leis que determinam os niveis

maximos de CAS tolerados para o condutor

do Veicu1054(B) .

Recomendag&o

Bebidas alcoslicas proporcionam aos moto-
ristas um falso senso de conﬁanga, preju(licando
habilidades como atengao, coordenagéo e tempo
de reagao™*(B). O nivel de 4lcool no sangue de
uma pessoa é chamado de concentragdao de alcool
no sangue ou CAS e prejuizos no clesempenl'lo
tornam-se presentes em CAS abaixo de 5 &g/l;
sendo marcantes para CAS entre 5dg/1 e 8dg/l,
onde passa-se a ter risco dobrado ou multiplica-

do por dez para acidente nas respectivas closa.gens

de CAS clescritasf’*(B) .

9. QuAISs SAO OS SINAIS E SINTOMAS DA SiN-
DROME DE DEPENDENCIA E DE ABSTINENCIA
DE ALCOOL E COMO INICIAR O TRATAMENTO?

De acordo com a OMS, por meio da
CID 10, para o (liagnéstico de sindrome de
dependéncia de &lcool devem existir a0 menos
quatro sintomas: (1) “craving” - necessidade ou
urgéncia para })e})er; 2) percla do controle - uma
vez que comega, ndo consegue parar de beber;
3) tolerancia - necessidade de beber quantidades
maiores para obter 0 mesmo efeito e (4) de-
pencléncia fisica - sintomas de abstinénciaSZ(D).
A maioria dos dependentes (70 a 90%) apre-
senta uma sindrome de abstinéncia (SAA) entre
leve a moclerada, caracterizada por tremores,

insénia, agitagdo e inquietagdo psicomotora.
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Ela se inicia 24 e 36 horas apés a tltima dose.
Apenas medidas de manutengao geral dos sinais
vitais sdo aplica(las nesses casos. Por volta de 5%
dos depen&en’ces apresentardo uma sindrome de
abstinéncia grave. A SAA ¢ autolimitada, com
duragéo média de 7 a 10 clias55(B). Sao fatores
preditores de risco de SAA: histéria prévia
de delirium tremens, com OR=3,99 1C95%
1,63-9,76); presenga de frequéncia cardfaca
acima de 100 ljprn, com OR=4,16 (IC95%
2,03-8,51)%(B).

A SAA ¢ classificada em nivel I e nivel 11,
conforme a graviclacle: histéria pregressa de
SAA grave; altos niveis de &lcool no sangue sem
sinais e sintomas de intoxicagao; alcoolemia alta

(300 mg/(ﬂ), uso concomitante de se(la’civos;
comorbidades e idade avangada57(B).

A SAA T apresenta sintomas de leve a
moderada intensidade e aparece nas primeiras
24 horas apés a altima close. Instala-se em 90%
dos casos de SAA e cursa com agitagdo, ansie-
dad.e, tremores finos de extremi(lades, alteragéo
do sono, da sensopercepgao, do laumor, do relac-
ionamento interpessoal, do apetite, sudorese em
surtos, aumento da {requéncia cardfaca, pulso e
temperatura. Alucinagées sdo raras. O sintoma
de abstinéncia mais comum é o tremor, acom-
panhado de irritabilidade, nauseas e vomitos.
Ele tem intensidade varidvel e aparece algumas
horas apés a clirninuigéo ou para(la da ingestao,
sendo mais observada no perioclo da manha.
Acompanl’lam os tremores a hiperatividade
autondmica, desenvolvendo-se taquicardia, au-

mento da pressao arterial, suclorese, hipotensio

ortostética e febre (< 38°C)¥(B).

A SAA I é considerada grave. Cerca de 5%

dos pacientes evoluem do estdgio | para o II.
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Isso ocorre cerca de 48 horas apdsa tltima dose.
Os sinais autondmicos sdo mais intensos, com
tremores generalizaclos, apresentam alucinagées
auditivas e visuais, bem como desorientagé’.o

temporoespaoialsy(B).

Em um estdgio ainda mais grave, cerca
de 3% dos pacientes do estagio 11 chegam ao
delirium tremens, apés 12 horas da dltima dose.
O delirium tremens piora ao entardecer (sunalo—
wning). HA4 riscos de sequelas e morte entre
aqueles que nao recebem tratamento®"%(B).
Por volta de 10% a 15% destes apresentam
convulsaes do tipo grande malsS(B).

QO aumento da idade eleva o risco de com-
plicagc“)es da SAA; pacientes acima de 60 anos
tém maior risco de &elirium, com OR=4,7
(IC95% 1,5-15,0), assim como maior risco de
quedas, com OR=3,1 (IC()S% 0,9-11,2). Ha
maior risco de comprometimento cognitivo e
funcional durante o tratamento da abstinéncia
alcoc')lica, com OR=5,8 (ICQS% 2,9-11,7),
sendo sugerido tratamento em ambientes

supervisionadoss7(B) .

Os ol)jetivos do tratamento da sindrome de
abstinéncia do lcool sao: (1) alivio dos sintomas
existentes; (2) prevengdo do agravamento do
qua(lro com convulsées e c!e/irium; 3) Vinculagéo
e engajamento do paciente no tratamento da
dependéncia propriamente dita e (4) possi]oi—
lidade de que o tratamento adequa(lo da SAA
possa prevenir a ocorréncia de sindromes de

abstinéncia mais graves no futuro.

Sao considerados trés niveis de atendimen-
to, com complexidacle crescente: tratamento
am]oulatorial, internagao domiciliar e interna-

gao hospitalar. O tratamento po&e ser dividido
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em néo-farmacolégico (que inclui os cuidados
gerais e orientagdes) e farmacolégico. Esse
tltimo pocle ser subdividido em tratamento
%rmaoolégico clinico (como a reposigdo de
vitaminas) e psiquidtrico (uso de substancias

psicoativas).

O tratamento ambulatorial é uma interven-
¢do nao intensiva, menos estruturada em relag&o
a internagao, pois utiliza menos recursos. Essa
intervengdo é segura e menos dispendiosa, sendo
considerada a mais popularmente difunclicla,
tratando 90% dos pacientes clependentes de
a’.lcool59(D). Para pacientes com sindrome de
abstinéncia 1eve/m0(1erada, sem comorbidades
clinicas e/ou psiquidtricas graves, essa interven-
gao é adequacla e sem riscos. £ um tratamento
menos estigmatizante, promovendo a manuten-
gao do individuo no seu sistema familiar, social
e proﬁssional, além de possibilitar a participagao
mais ativa da familia no tratamento®(D).

A internagao hospitalar é um tratamento
mais estruturado e intensivo e, portanto, mais
custoso, mas tem se mostrado tao efetivo quanto
o ambulatério e domiciliaréU(B). Ests indicada
para pacientes com sindrome de abstinéncia
grave, em casos de comorbidades clinicas e/fou
psiquidtricas graves com remissao prolongada,
em dependentes graves que nao se beneficiaram
de outras intervengdes, para aqueles que usam
mﬁltiplas substancias psicotrépicas, e também
para aqueles que apresentam comportamento
auto ou heteroagressivo. A &isfungéo grave
de sistema familiar e social pode ser deter-
minante de encaminhamento para o modelo

hospi’calar(’l(B).

Dentre as medidas do tratamento nao-
£armacolégico, destacamos o monitoramento
1[requente do paciente; tentativas de propiciar
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um ambiente tranquilo, nao estimulante, com
luminosidade reduzida; fornecimento de orien-
tagdo ao paciente (com relagé.o a tempo, local,
pessoal e procedimentos); limi’cag&o de contatos
pessoais; atengdo a nutrigdo e a reposigao de
ﬂuidos; e reasseguramento dos cuidados e en-
corajamento positivo.

Embora haja consenso quanto a necessidade
da reposigao de vitaminas (soLretudo a tiamina)
durante o tratamento da SAA, ainda existe con-
trovérsia a respeito de doses preconizadas e que as
vitaminas devem ser repostas. A absorgéo oral de
medicamentos po&e estar preju(licacla nos primei-
ros dias da SAA, devendo-se, portanto, proce&er
a aclministragéio parenteral nesse perfoclof’Z(A).

Os Lenzo&iazepinicos sio recomendados
como farmacoterapia de primeira escolha para
o controle dos sintomas da SAA, especialmente
no controle das crises convulsivasbz(A)sg'(ﬁ(D).
De modo geral, os compostos de agao 1onga sao
preferiveis, sendo os de agao curta os mais indi-
cados nos casos de hepatopatia grave. Esquemas
de a&ministragio sao planejatlos de acordo com
a intensidade dos sintomas, pois permitem uti-
lizagéo de doses menores de me(licagio, quando
comparaclos aos esquemas posolégicos BXOSM(B).
Ou seja, devemos buscar a dose a(lequacla para a
intensidade de sintomas de cada paciente®(D).
Ao administrar LenzodiaZepinicos somente
diante de sintomas que exigem o tratamento
fa.rmacolégico, observa-se redug&o do tempo total
do tratamento, utilizando-se menor dose dos
Lenzocliazepinicos, com menos efeitos adversos.
Esse esquema terapéutico permite que até 60%
dos pacientes com SAA fagam o tratamento sem
necessidade do tratamento farmacolégicoé"@(B).

Finalmente, alguns cuidados tornam-se ne-
cessarios a fim de evitar iatrogenias, bem como

Abuso e Dependéncia de Alcool
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para manejar possiveis complicagées durante
o tratamento da SAA, tais como (1) hidratar
in(liscriminadamente, aumentando o risco de
desenvolver a sindrome de Werniclze; 2) admi-
nistrar glicose; (3) administrar clorpromazina
ou fenil-hi&antoina, (4) aplicar (liazepam endo-
Venoso, sem recursos para reverter uma possivel

para&a respiratéria®(D).

Recomendag&o

Os sinais e sintomas da sindrome de clepen-
déncia e abstinéncia de 4lcool incluem necessi-
dade ou urgéncia para beber (craving), perda do
controle, tolerancia que exige quanti(lade cada vez
maior para obter 0 mesmo efeito e &epen&éncia
fisica, com sinais de abstinéncia‘r’z(D). A SAA ¢
classificada em nivel I ou 11, de acordo com a sua
gra\n'dade, sendo cliferencia(la, respectivamente,
pela auséncia ou presenga de alucinag6e557(B).
Alguns casos poclem c}legar a apresentar delirium
tremens e convulsdes do tipo grancle malsS(B). A
escolha do tratamento adequatlo depende da gra-
vidade da SAA, podendo ser feito a nivel domici-
1iar, ambulatorial ou com internagao hospitalar
por meio de tratamento farmacolégico e nao-
farmacolégico. SAA au’colimitacla, com cluragéo
média de 7 a 10 diasss(B), mas hi risco de se-
quelas e morte diante do ndo tratamento®8(B).
Os Lenzodiazepinicos sdo recomendados como
farmacoterapia de primeira escolha para o con-
trole dos sintomas da SAA, especialmente no
controle das crises convulsivast(A).

10. QuAIs SAO AS MORBIDADES MAIS COMUNS,
CLINICAS E PSIQUIATRICAS, RELACIONADAS A
DEPENDENCIA DE ALCOOL?

Comorbidades clinicas

Assim como o élcool ¢ reconhecido como
causa de diversas complicagées sociais ao longo
de séculos, também & reconhecido como causa de

Abuso e Dependéncia de Alcool

complicagées clinicas. Por exemplo, amortalidade
por cirrose ]nepética apresenta correlag&o direta
com o uso de élcool, diminuindo ou aumentan-
do conforme o uso de alcool em varios paises,
independente do tipo de bebida utilizada(’s(D).
A OMS, em pul)licagéo de 2011(G/017a/ status
report on alcohol and health) considera que o uso
do alcool & responsa’wel por2,5 milh&es de mortes
por ano em todo o mundo. O 4lcool é fator causal
de cerca de 60 doengas e contribui como cofator
em outras 200 doengas. Cerca de 4% das mortes
no mundo sio atribuidas ao élcool, sendo essa

estatistica maior quando consideramos apenas o

sexo masculino ((),2%)6(’(])).

Q estresse oxidativo, decorrente do metabo-
lismo do etanol, procluz alto nivel intracelular
de espécies reativas de oxigénio e de nitrogénio,
que sdo os pontos cardiais da patogénese de
uma série de complicagées clinicas relacionadas
ao é.lcool, tais como hepa’copa’cia alcoélica, pan-
creatopatia alcoc’)lica, miocardiopa’cia alcoc’)lica,
alteragées hema’colégicas, ete. A peroxidagéo
de lipidios, formando 4cidos graxos, também
contribui com as lesses organicas advindas
do metabolismo do &lcool. A agao do etanol
interfere em macromoléculas celulares, em
4cidos nucléicos e na cascata de sinalizag&o
intra e extracelular, altera as mitocéndrias,

procluz dano no reticulo enc].oplasmético, no

DNA e nos ribossomosw(D).

A injtria orgdnica pelo uso crdnico do etanol
também pocle ser relacionada a deficiéncia nu-
tricional, como déficit de vitaminas, em especial
a deficiéncia das vitaminas do complexo Be

deficiencia de metionina-colinabS(D).

As principais complicagf)es clinicas do uso
abusivo de etanol s5.065'69(D):
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° Figa&.o: esteatose hepa’.tica, hepatite alcoélica,
cirrose hepa’t’cica e risco para carcinoma hepa-

tocelular.

° PA . . A .
ancreas: pancreatlte ¢ronica, risco para

adenocarcinoma pancredtico.

*  Vias aéreas superiores: risco para carcinoma

epi(lermoi(le.

° Eséfago: esofagite de refluxo, risco para

cancer de eséfago.

*  Estdmago: gastrite erosiva, risco para adeno-

carcinoma gastrico.
e Intestino: diarreia cronica.

* Cardiovascular: miocarcliopatia dilatada alco-
6lica, arritmias cardiacas, hipertenséo arterial,

risco para insuficiéncia coronariana.

° Derma’colégioo: pelagra, risco para infecgc")es

{;ﬁngicas.

* Sistema nervoso central e periférico: sindro-
me de Wernike-Korsakoff, polineuropa’cia
periférica motora e sensitiva, (lisfungé.o

autondmica, sindrome cerebelar.

° Psiquiétrico: depresséo, ansie(lacle, sintomas
psicéticos (como complicagc")es do alcoolis-
mo). As doengas psiquidtricas também podem
estar correlacionadas com o alcoolismo e

serem causa de uso abusivo de etanol.

° Endocrinolégico: infertilidade masculina e
feminina, diminuig'a’.o de horménios mascu-
linos e femininos, acarretando impoténcia

sexual e a]teragées no ciclo menstrual.
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e Sindrome alcodlica fetal (contemplada na
pergunta ntimero 9).

° Infectologia: o 4lcool ¢ imunodepressor e
fator de risco para infecgées bacterianas

(pneumonia, Jcu]aerculose) e virais (hepatites

BeC, HIV).

Comorbidades pisquidtricas

O abuso de substancias ¢ o transtorno
coexistente mais frequente entre portadores
de transtornos mentais, sendo de importancia
fundamental o correto diagnc’)stico das doen-
gas envolvidas. Os transtornos mais comuns
incluem os transtornos de humor, como a
depressio, tanto uni como })ipolar, ansiedade,
transtornos de conduta, déficit de atengdo e hi-
pera’cividade e, numa extensdo menor, a esqui-
zofrenia. Transtornos alimentares e transtornos
da personaliclade também apresentam estreita
correlagéo com o abuso de substénciaség'm(D).

Ao avaliar o seguimento de pacientes bra-
sileiros que tiveram alta hospitalar por SAA,
verifica-se que h& maior chance de recaida do
qua(lro se ja houve falha em tratamento pré-
vio de dependéncia de a’.lcool, com OR=3,65
(IC95% 1,77-7,08) e se for solteiro e sem
estrutura familiar, com OR=2,39 (IC95%
1,06-5,42). Ha maiores chances de manu-
tengao de abstinéncia nos pacientes que se
matriculam nos Alcoélicos Anonimos (AA),
com OR=0,31 (IC96% 0,15-0,60), assim
como aqueles que aderem a psicoterapia, com
OR=0,52 (IC95% 0,26—1,04). A associagdo
de clepresséo comérbida funcionou como
um fator de protegao contra a recidiva, com

OR=0,46 (1C95% 0,23-0,92)'(B).

Q uso nocivo de 4lcool é a comorbidade
mais associada ao transtorno afetivo Lipolar,

Abuso e Dependéncia de Alcool
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sendo essa condigéo até cinco vezes mais
prevalente entre os pacientes ljipolares do que
na populagéo geraPZ(B). E consenso entre os
pesquisadores que a comorbidade entre &epres-
sio e abuso de 4lcool intensifica os estados
depressivos, diminui a resposta terapéutica e

aumenta o risco de suicidio73(B).

Transtornos ansiosos pré—mér])i(los sao con-
siderados fatores de risco para o desenvolvimento
de abuso e clependéncia de su]Jsténcias, assim
como a ansiedade é um sintoma que faz parte da
sindrome de abstinéncia e da intoxicagao crdnica
por essas substénciasB(B). O uso de &lcool ¢ o
mais prevalente entre adultos com TDAH”(B).
Para a comorbidade com esquizofrenia, estudos
apontam uma prevaléncia de 34% com abuso
de élcoo]75(D). Outros trabalhos relataram a
associagdo entre abuso de 4lcool e transtornos
alimentares, assim como sdo encontradas altas
taxas de comorbidade de transtorno de personali-
dade com abuso de lcool e outras clrogas70'75(D).

A regra geral é aguardar o perioclo de desinto-
xicagdo para iniciar o tratamento da comorbida-
de. Obviamente, se um paciente estd ativamente
psicético, agressivo ou suicida, intervengao

imediata especfﬁca deve ser empreendida.

Pacientes com &epen&éncia demandam maior
esforgo por parte do terapeuta para estabelecer
uma alianga capaz de promover muclangas em seu
comportamento e aumentar as possi]oilidades de
aderéncia a terapia proposta. As psicoterapias tém
se mostra&o, atualmente, consistentes quanclo
avaliadas em pesquisas clinicas para comorbidade
com transtornos de ansiedade e do humor, tanto
depressivo quanto ]oipolar, além de fortalecerem
a alianga terapéutica nos portaclores de demais
transtornos™(D).
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Essa alianga tem importancia especial para os
portadores de transtorno da personaliclacle, que
apresentam dificuldades para mudangas de esta-
gio, reclugéo da aderéncia e altas taxas de aban-
dono de tratamento. Bstudos demonstram que
esses pacientes se beneficiam do tratamento tanto
quanto os que tém apenas (liagnéstico em eixo [,
apesar de apresentarem recaidas mais precoces.
Os transtornos de ansiedade e clepresséo também
respon(lem bem as abordagens interpessoais,
quanclo feitas por terapeutas experientes73(B).

Com relagéio ao tratamento farmacolégico, a
escolha do medicamento deve seguir as orienta-
¢Oes para cada entidade psiquidtrica, associando,
quanclo necessario, o uso dos agentes anticraving

ja descritos anteriormente”’(D).

Recomendacio

O alcool ¢ reconhecidamente um fator de
complicag()es clinicas : acarretando grancle morbi-
dadee mortalidadebs'bg(D). O médico deve sempre
pesquisar uso abusivo ou clepencléncia nos pa-
cientes, indepen(len’ce da especiali(lade, e orientar
tratamento a(lequado. O proﬁssional deve estar
atentoa possil)ili&ade de transtornos psiquidtricos
co-ocorrentes, pois sdo frequenteségw"/s(D). A
regra geral é aguardar o periodo de Aesintoxicagio
para iniciar o tratamento das comorbidades.

11.A COMORBIDADE MAIS PREVALENTE ENTRE
DEPENDENTES DE ALCOOL E A DEPENDENCIA
DE NICOTINA?

Sim. Calcula-se que entre 80% e 90% dos
individuos com dependéncia alcodlica também
sao clepenclen’ces de nicotina®"?(B). Existe uma
relag&o direta entre a gravidade de dependéncia
do élcool e da nicotina®(B). O seguimento de
11 anos de pacientes portadores de uso e abuso
de 4lcool demonstra aumento da mortalidade

19

TAMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

associada mais ao tabaco do que ao alcool, sendo
imperativo o tratamento de depencléncia da nico-
tina nessa populagéoY(’(B). Mulheres com histéria
de dependéneia de nicotina apresentam 0 vezes
mais chances de apresentar dependéncia de alcool,
com OR=5,9 (IC95% 4,3-8,2); enquanto que
homens tém 3 vezes mais chances, com OR=3,0

(1C95% 2,6-3,6)"(B).

Algumas hipéteses sdo levantadas para expli—
car a relagé'\o causal entre as duas clrogas. Uma
delas seria a relagéo entre os efeitos estimulantes
da nicotina e os sedativos do élcool, isto ¢, o
individuo procura fumar para diminuir os efeitos
sedativos do 4lcool e, ao contrario, o fumante
bebe para diminuir o excesso de estimulagéo

provocatla pela. nicotina”(B).

A outra hipétese seria a de que ambas as
drogas estimulam a m)erag'a'.o de dopamina, entre
outros neurotransmissores, e, portanto, haja
efeito aditivo das duas substénciasn(B)So(D).
Uma terceira llipétese seria de que o consumo
de ambas as (Jrogas teria em comum o mesmo

lécus genético, que influenciaria o consumo e a
Aepen&éncia—‘gﬁl (B).

Recomen(lag&o

Diante de uma dependéncia do élcool, pesqui-
sar a dependéncia de nicotina, pois é frequente
a associagéo7b'77'79(B), levando a aumento da
gravidade do quaclr076'78(B). Homens com de-
pendéncia da nicotina tém trés vezes mais chance
de também serem dependentes de élcool; ja nas

mulheres essa pro]oa]oiliclacle é dobrada para seis
Vezes79(B).

12, QUAL £ A FARMACOTERAPIA RECOMENDADA
PARA CONTROLE DO DESEJO, URGENCIA (CRA-
VING OU FISSURA) PELO ALCOOL?
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Em 1948, nos Estados Uni(los, utilizou-

se pela primeira vez o dissulfiram, uma me-
icagdo aversiva, utilizada no tratamento da
(lependéncia do &lcool. Essa substancia inibe
a enzima acetaldeido clesiclrogenase, o que faz
com que o acetaldeido se acumule no organismo,
provocando intimeras reagdes desagracléveis,
como rubor {acial, cefaleia, tonturas, nduseas,
vomitos, ﬁ‘aqueza, sonoléncia, su(lorese, visao
turva, taquicardia e sensagao de morte emi-
nente. Esse recurso tem apresentado resultados
positivos como coa(ljuvante no tratamento até
hojesz(A). A posologia vai de 250 a 500 mg/

ia, dose tnica.

A naltrexona, um antagonista opioide, foi
aprovacla pelo FDA em 1995 ¢ tem a fung.io
e diminuir o prazer ao bel)er, por meio da libe-
ragao das endorfinas e consequente ]oloqueio da
li]oeragéo de dopamina. Estudos confirmam a
sua eficacia em bebedores pesaclos%(D). A dose
preconizada éde 50 mg, por 12 semanas®(D).
Recentemente, estudos demonstraram eficicia
na redugéo signiﬁca’civa do consumo com o
uso na forma depot, quando comparaclo ao
grupo placeho, mas re&ugéo moderada da
ﬁssurass(B)83(D). O acamprosato, ao contrério
a naltrexona, reduz o desejo compulsivo que
aparece na abstinéncia, por meio da redugéo
da atividade glutamatérgica e aumento da ga-
baérgica. A dose de 333mg, 3 vezes ao dia, é
prescrita de6a12 meses®(D). O topiramato,
antagonista do receptor AMPA do glutamato,
reduz a proprie&a&e de reforgo positivo do
etanol. Ainda nao est4 aprova(lo para esse fim
pela FDA, mas trabalhos demonstram uma
eficécia moderada na redugio da ﬁssuragﬁ(D).
Ha consenso entre os autores em verificar que
o uso dos agentes para controle do desejo e ur-
géncia (ﬁssura) pelo alcool apresenta melhores
resultados quan(lo associados a intervengoes
psicossociais®(D).
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Todo esse arsenal tem efeitos adversos, pode
desenvolver toxicidade hepética e lesar o feto.
Portanto, nao deve ser usado em grévidas, hepa—
topatas, adolescentes e idososgg(D).

Recomenclag&o

A farmacoterapia para controle do (lesejo e
urgéncia (ﬁssura) pelo alcool é um recurso muito
importante no tratamento. Pode-se utilizar o
clissulfiramsg(A) ou naltrexonass(B) ; ou outras al-
ternativas em estuclos, como o acamprosato®™(D)
eo topirama’cogb(D). Os agentes para controle
do desejo, urgéncia ou fissura pelo alcool devem
ser associados a intervengdes psicossociais®(D).

13. QuAls SAO AS REPERCUSSOES DO USO DE
ALCOOL NA GRAVIDEZ E NO RECEM-NASCIDO?

A exposigao pré—natal a0 alcool pocle causar
alterag()es no desenvolvimento neurolégico.
O termo Desordens Fetais Relacionadas ao
Aloool (FASD do ing]és Foetal Alcohol Spectrum
Disoralers) deve ser usado dando énfase as vérias
alteragées que poc].em estar presentes no individuo
que foi exposto ao alcool na vida intrauterina,
das quais a Sindrome Alcoslico Fetal (SAF)
representa um ponto desse espectro®?/(D). A
prevaléncia de FASD ¢ estimada em 1 a 7 crian-
cas nascidas vivas em cada 100 nascimentos 1%
a 1%, dependendo do pais estudado e do grau de
avaliagéo) e SAF em 0,5 - 2 casos em cada 1.000

nascidos vivos”*(B).

Os trabalhos com animais expostos ao alcool
na vida intrauterina demonstram uma gran(le
concordancia entre o modelo animal e as caracte-

risticas observadas na clinica, revelando evidéncia
da teratogenicidade do élcool%'%(D).

A exposigao ao alcool na vida intrauterina afe-
ta varios estdgios do desenvolvimento do cérebro,
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desde a neurogénese a mielinizagéio, envolvendo
muitos mecanismos, incluindo alteragées na in-
teragdo célula-célula, estresse oxidativo, alteragf)es
na expressao de genes e na sinalizagéo de fatores
de crescimento. A interferéncia nesses meca-
nismos promove alteragées no desenvolvimento

cognitivo, motor e comportamental%(D).

As caracteristicas clinicas da SAF sdo: defi-
ciéncia no desenvolvimento pré—natal e pés—natal,
déficit intelectual, microcefalia, déficit no desen-
volvimento neurolc’)gico, clisfungéo no desenvolvi-
mento motor fino, fissura palpel)ral pequena, labio
superior fino e 1ongo, hipoplasia maxilar, fenda
palatina, anormalidades de joeﬂlo, alteragc‘)es das
dobras palmares ¢ defeitos cardfacos? (D). Para o
diagnéstico de SAF ¢ preciso o relato de exposigao
ao lcool na gravidez, associado a presenga de pelo
menos quatro caracteristicas descritas acima”(B).
Porém, um gran(].e ntimero de outras anormalida-
des pode estar presente na FASD, como deficit
no desenvolvimento intelec’cual, hipera’cividade,
dificuldades de adap’cag&o e de comportamento,
déficit no desenvolvimento motor, na atencao,
na 1inguagem Verl)al, na {:ung&o executiva, na
habilidade visioespacia.l, na aprendizagem e me-
méria e no desenvolvimento académico (clé{:icit

escolar) 9.909394(D).

O uso de &leool em qualquer perio&o da
gravidez pode causar alteragées neurolégicas no
feto. Estudos em animais demonstram que o uso
de lcool no primeiro perio&o da gravidez resulta
em dismorfia facial semelhante 8 SAF Em geral,
a quan’ciclacle de alcool ingericla correlaciona-se
com a gravi(lade da FASD, contudo, 0 uso mo-
derado de &lcool também é descrito como causa
de desenvolvimento de lesses neuronais. Alguns
autores relacionam o beber em “Lingue" com o

desenvolvimento de lesses mais graves”/ (D).
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Recomenclagéio

O uso de 4lcool na gravitlez pocle desen-
volver Desordens Fetais Relacionadas ao
Alcoong(B), assim, o proﬁssional de satdde
deve orientar abstinéncia durante a gravidez e
a amamentagéo%(B).

14.EXISTEM PREJUIZOS NO DESENVOLVIMENTO
NEUROPSICOMOTOR E COGNITIVO NOS FILHOS
DE USUARIAS CRONICAS DE ALcooL?

O consumo de bebidas alcoslicas pela gestan-
te provoca vérios disttirbios, tais como alteragc")es
na transferéncia placenta’.ria de amino4cidos
essenciais, hipéxia fetal cronica por vasoconstri-
¢ao dos vasos placenta’,rios e umbilicais, prolife-
ragao celular indiferenciada em todo o sistema
Nervoso central, disfungéo hormonal em todas
as gléndulas de secregdo interna, actimulo de
etil-ésteres de dcidos graxos, nos varios tecidos
do feto, secundério 3 imaturidade das enzimas
hepéticasgg(B)gl(D). As consequéncias finais
dessas agoes do 4lcool na gestagao sdo o retardo
do crescimento intrauterino e a ocorréncia de
malformagées congénitas”(D). No seguimento
de pacientes com exposi¢do ao alcool, confirma-
das no perio&o pré-na’cal, observou-se 11% de
FASD, 28% de encefalopatias, 52% de trans-
tornos comportamentais e somente 9% de casos
sem transtornos neurolégicosmo(B). Portanto, a
teratogenia do alcool esta amplamen’ce demons-
trada em numerosos estudos experimentais. A
placenta é totalmente permeével a passagem do

dleool para o feto, ou seja, a alcoolemia fetal 6
similar a materna”®(B)?(D).

Dentre as alteragées neurolégicas, a pior con-
sequéncia da ingestdo de 4lcool pela grévida éo
retardo mental, pois o cérebro é particularmente
vulneravel a exposigao ao alcool durante a gesta-
gao. Além das alterag(')es fenotipicas descritas na
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sin(lrome, o 4leool etilico pode pro&uzir efeitos
neurotéxicos no sistema nervoso central dos fetos

eda prole recém—nasci(lagl(D).

Assim, agdes neurotodxicas, de um modo
geral, podem ser morfolégicas e/ou funcionais,
comprometenclo o sistema nervoso central
durante parte ou toda a vida dos individuos

P
acometidos, e essas poc].ern ser deﬂagracloras de
leses que levam a &egenerag&o neuronal. A de-
generagao ocorre nos neurdnios dopaminérgicos
da porgao compacta da substancia ne ra, com a

porg P g
consequente per(la das fibras neuronais que se

projetam no estriadogl(D).

Estudos de imagens cerebrais, como a res-
sonancia magnética funcional, identificaram
mudangas estruturais e funcionais nos génglios
da base, no corpo caloso, no cerebelo e no
hipocampo, enquanto ¢é executada uma tarefa
cognitiva, o que po&e explicar os baixos niveis de
cognigao dessas criangas, ou seja, processos como
solugéo de pro])lemas, pensamento al)strato, pla—
nejamento e flexibilidade estao comprometi&os
nesses individuos. O desempenho escolar, mesmo

nos que apresentam QI na média, via de regra é

deﬁcita’,riogg(D) .

Mﬁl’ciplos termos sdo usados para descrever
os efeitos resultantes da exposigao pré-na’cal ao
alcool no concepto, entre cles a SAE o efeito
alcoslico fetal (EAF), os defeitos congénitos
relacionados ao 4lcool (a/co}zo/-re/atec] birth
c]efects —ARBD) e as desordens de neurodesen-
volvimento relacionadas ao alcool (a/colzo/—re/atecl
neuroaleue/opmenta/ disorders — ARND). E, mais
recentemente, tem sido empregada a expressao

expressao espectro de desordens fetais alcodlicas
(][eta/ alcohol spectrum disorders — FASD), que

engloka os anterioresIOO(B)]01'104(])).

Abuso e Dependéncia de Alcool

TAMB



Projeto Diretrizes

Associacdo Médica Brasileira

Os termos relacionados a exposigao ao alcool

no periodo pré-natal po&em ser, portanto, assim

definidos () -104D)

* FASD - termo que descreve o grupo de
efeitos que podem ocorrer no individuo cuja
mae bebeu élcool durante a gravidez. Esses
efeitos incluem alteragées fisicas, mentais,
comportamentais e/ou de aprendiza.clo, que

se podem perpetuar por toda a vida;

e SAF — resulta do uso materno de lcool du-
rante a gestagao e caracteriza-se por restrigdo
de crescimento, anormalidades comporta-
mentais, neurolégicas e caracterfsticas faciais

especiﬁcas.

A confirmagéo do uso materno de alcool pode

ou ndo ter sido documentada:

* EAF -no passado, esse termo foi usado para
descrever criangas que ndo tinham todos os
sinais da SAE mas que tinham vérias altera-
¢oes, incluindo crescimento (leﬁciente, pro-
blemas comportamentais ou déficits motores
ede linguagem. Em 1996, o IOM propés o
termo para defeitos congénitos e desordens de

neurodesenvolvimento relacionadas ao élcool;

* ARBD - esse termo descreve alteragées
fisicas decorrentes da exposigao pré—natal
ao élcool,incluindo malltormagc")es cardiacas,

Osseas, renais, das orelhas e dos olhos ;

¢ ARND — estdo incluidas al’ceragées funcionais
ou cognitivas relacionadas a exposigao pré—natal
a0 &lcool. Entre elas estdo, de forma isolada ou
combinada, as dificuldades de aprenclizaclo es-
colar, controle dos impulsos, memdria, atengao
e/ou de discernimento (Figura 2).

Abuso e Dependéncia de Alcool

@) quadro clinico mais grave é represen’cac].o
pela SAF!OLI2(D) e os efeitos deletérios ao em-
brido e ao feto incluem alterag6es fisicas, men-
tais, comportamentais e/ou de aprendizado que
poclem se perpetuar por toda a vidawl’m“(D). Os
individuos afetados , muitas vezes, tém problemas
de membodria, atengao, linguagem e audigéo. Tem
dificuldades em solucionar prololemas, conflitos
com a justiga e risco de abuso de 4lcool e de outras

clrogasmg(D).

Recomendag&o

Ha prejuizos no desenvolvimento neuropsi-
comotor e cognitivo decorrentes do consumo de
alcool durante a gestagdo e essas alteragc')es davida

fetal poclem persistir por toda a Vida%'wo'w‘;(B).

15. EXISTE DIFERENCA NO IMPACTO DO USO CRO-
NICO DO ALCOOL EM HOMENS E MULHERES?

O homem apresenta maior prevaléncia de
alcoolismo que a mulher, respectivamente 8,6%
versus 4,9%, com herdabilidade para abuso e
clepen(léncia de &lcool de 55%'%°(B) (variando
de 48-58%)'(B), sem diferenga signiﬁca’civa
entre homens e muﬂleres, exceto para maior
herdabilidade em mulheres com inicio tardio (tipo
D)'%°(B). A identiﬁcagéo precoce da mulher tipo IT
é importante, pois geralmente apresenta compor-
tamento Violento, com mais comor]oicladest(B) e

estd associada a trauma fisico na infancia e abuso

sexual, com OR=2,54 (IC95% 1,53-3,88)1%(B).

A OMS atribui ao élcool 7,4% de todos
DALY (Disabi/ity-ac]justec{ /lj[e years), para o ho-
mem, em contraste com 1,4% dos DALYs, para
amulher (WHGO, 201 1)(’(’(D). OT Levantamen-
to Nacional sobre Padrao de Consumo de Alcool
no Brasil (SENAD, 2007) demonstrou que
11% dos homens e 2% das mulheres brasileiras

faziam uso de alcool com muita frequénciaz(A).
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Para o diagnéstico da ARND é necessaria exposi¢do materna confirmada ao alcool e
pelo menos uma das seguintes alteragoes:

o Estrutural

- Um ou mais dos sequintes: perimetro cefalico < 10° percentil, imagens anormais da estrutura do Sistema Nervoso Central

Fonte: Hoyme HE et al, 2005'%(B)

Grandes cliferengas sao identificadas entre
homens e mulheres niao somente quanto a
propensao do abuso de &lcool, mas também
quanto as respostas Liolégicaswg'lu(B). As
mulheres apresentam lesdes cromicas relacio-
nadas ao 4lcool com menores doses e menor
tempo de exposigdo ao etanol. Consequéncias
médicas do alcoolismo geralmente se desen-
volvem mais rapidamente em mulheres do que
em homens'"*"'5(D). Mulheres dependentes
de nicotina tém o dobro de prol)abiliclacle de

também ser depenclente de 4lcool em relagé',o
a0 homem™!6(B).

A farmacocinética do 4lcool pocle ser
responsével pelas diferengas encontradas nas
complicagées clinicas entre os géneros. A
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atividade da enzima 4lcool clesiclrogenase no
figado (principalmente as classes I e II), que
inativa o élcool, é maior em homens do que
em mulheres, fazendo com que as mulheres
permanegam com nivel sérico elevado de
alcool por maior tempo do que os homens.
A menor atividade enzimatica em mulheres
estd relacionada a presenga de horménios
femininos. Outro fator favorece a atividade
enzimadtica: a mucosa géstrica estd envolvida
na primeira passagem do 4lcool para a corrente
sanguinea e as mulheres apresentam gran(].e
atividade da enzima &lcool desidrogenase
na mucosa gastrica, metabolizando o 4lcool
em acetaldeido e, esse metabélico toxico,
na circulagéo sanguinea, aumenta o risco
de lesoes, principalmente as complicag(‘)es
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cardiacas“s(D). No género feminino, doengas
como cirrose alcoélica, miocardiopatia alco-
élica, polineuropa’cia periférica e dis%ungc")es
circulatérias podem ocorrer cCom poucos anos
de abuso de e’canollB(D).

QO sistema de recompensa cerebral ¢ in-
fluenciado por horménios sexuais. O estrogénio
melhora a fung&o cognitiva e a neurodegenera-
gao. Mulheres téem menor nivel de dopamina e
maior nivel de metabélitos da clopamina e os
niveis de dopamina modificam-se durante o ciclo
menstrual. Horménios sexuais agem também no
receptor GABAa, local de ligagéo do etanol. As
dis{'ungées cerebrais desenvolvem-se muito mais
rapiclamente em mulheres alcoolistas do que em
homens usudrios de etanolll4(D).

Quanflo se estudam as comorbidades
psiquiatricas, as mulheres apresentam mais
alteragées do que os homens (principalmente
quadros depressivos), usam mais medicamen-
tos psiquiatricos e apresentam maior ntimero
de pro]olemas relacionados a familia que os
alcoolistas do sexo masculino][7'”9(]3)‘20(])).
Mulheres que apresentam intoxicagdo etilica
antes dos 15 anos tém risco aumentado de
desenvolver abuso e &ependéncia de &lcool
posteriormente''”(B). Apresentam mais ten-
tativas de suicidios que os homens, mas essas
tentativas sio menos letais e geralmente sao
sem intencionalidade. Apresentam melhor
prognostico que os homens, com maior aderén-
cia ao tratamento, maiores taxas de abstinéncia
e menor taxa de mortalida&emo(D).

Recomendag&o

Abuso e dependéncia de alcool tem her-
dabilidade estimada em 55%, sem diferenga
signiﬁcativa entre homens e mulheres, exceto
para herdabilidade de inicio tardio (tipo I) para

Abuso e Dependéncia de Alcool

mulheres]%(B). A mulher ¢ mais suscetivel as
complicagées clinicasmg’lu(B) e psiquidtricas''”
19(B) quando faz uso de etanol. O proﬁssional
de satide deve valorizar as &iferengas de género
¢ observar os riscos de complicagf)es precoces
quan(lo realiza o atendimento de paciente do

sexo feminino.

16. HA EVIDENCIAS DE QUE OS FATORES GENE-
TICOS TENHAM PAPEL NO USO CRONICO DO
ALcoolL?

O alcoolismo é uma doenga complexa que
envolve fatores genéticos, ambientais e uso
de 610001121'125(D).

componente hereditdrio como fator de risco
14,15,106-108,120-130( B
’

Existe um substancial

a dependéncia do alcool
sendo essa heranga polimorfa, poden&o alterar
metabolismo, mecanismos de recompensa,
cognigao, dificuldade de adaptagéo a situagdes
de estresse, regulagéo da emogao e plasticidade
neuronal. Recentes progressos em gendmica
tém identificado um grande ntmero de genes
candidatos potenciais a influenciar o compor-
tamento de beber e o alcoolismo'Zl'123'125(D).

Desde 1972 sio descritas mutagdes em
genes que codificam a enzima acetoaldeido
clesidrogenase (principalmente ALDH?2), sendo
considerada a sua mutagdo como fator protetor
para o alcoolismolZZ(D).

Nos tltimos anos, varios outros genes
foram identificados como fatores de sus-
cetibilidade do alcoolismo, como o gene
codificante da enzima élcool dehidrogenase
1h (ADH1B), gene que codifica o receptor
de clopamina D4 (DRD4), polimorﬁsmo do
gene do receptor GABA, gene da catecol—o,
metiltransferase (COMT), gene transportaclor
da serotonina (5-HTT), gene que codifica a
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enzima monoaminooxidase (MAQ-A), entre

OutrosB](B)13Z(C)12Z—124(D).

Uma das razdes de resultados inconsistentes
da associagio de genes ao alcoolismo po&e sera
heterogenei&a&e da &oenga. Q alcoolismo é uma
doenga que pode apresentar diversos subtipos,
associados com diferentes riscos genéticos. Essas
&iferengas podem dificultar a iden’ciﬁcagé’.o de
um determinado gene em estudo. A Classiﬁcagio
do alcoolismo em fenétipos homogéneos po&e
ser um caminho para resolver esse proHema.

26

Recomendage’io

O verdadeiro papel da genética no uso
abusivo de é4lcool ainda nio ests comple-
tamente definido, pois o alcoolismo é uma
doenga complexa que também envolve fatores
ambientaileI’lzs(D). O proﬁssional de satde
necessita investigar a histéria familiar de

106,107,126-130( B, Ainda nao existem

alcoolismo
evidéncias para orientagdo segura aos fami-
liares de alcoolistas, porém sempre devem ser
alertados para o maior risco de desenvolverem

depen&éncia ao 4lcool.
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