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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:

As condicdes de abuso e dependéncia de substancias quimicas, mais encontradas na
populacdo, foram distribuidas entre os especialistas para elaboracao do texto inicial. A
elaboracao destes textos foi fundamentada na experiéncia pessoal do especialista; nas
recomendacdes de entidades nacionais e internacionais; e na literatura cientifica
disponivel. Nove textos relacionados a abordagem geral, alcool, nicotina,
benzodiazepinico, anfetamina, maconha, cocaina, opiaceo e solventes foram
apresentados para avaliagao dos elementos do grupo assessor. A diretriz sobre “Abuso e
Dependéncia do Alcool” foi finalizada ap6s a discussao no grupo assessor, recebendo
acréscimo e subtracdo de informacgdes e referéncias bibliograficas.

OBJETIVO:

Auxiliar o médico que faz atendimento geral, ou primario, a reconhecer, orientar, tratar, ou
encaminhar ao servico especializado, o usuario com potencial de desenvolver ou que ja
apresenta abuso ou dependéncia do alcool.

PROCEDIMENTOS:

Avaliacédo do padrao de consumo;
Rastreamento do risco associado ao uso;
Diagnéstico da intoxicacado aguda;
Diagnostico da sindrome de abstinéncia;
Escolha do local de atendimento;
Tratamento medicamentoso.



Os problemas relacionados ao consumo do alcool s6 podem ser comparados aqueles
causados pelo consumo do tabaco e pela pratica de sexo sem protecdo'(D). As
complicagdes relacionadas ao consumo de alcool ndo estdo necessariamente
relacionadas ao uso cronico?(B). Intoxicagdes agudas, além de trazerem riscos diretos a
saude, deixam os individuos mais propensos a acidentes®(D). Desse modo, os problemas
relacionados ao consumo de alcool podem acometer individuos de todas as idades. Eles
devem ser investigados por todos os profissionais de saude, em todos os pacientes. O
diagnéstico precoce melhora o prognéstico entre esses individuos*(D). Aqueles que
possuem um padrdo nocivo de consumo devem ser motivados para a abstinéncia ou a
adocao de padrdes mais razoaveis de consumo. Para aqueles que possuem diagndstico
de dependéncia de alcool, o encaminhamento para um servico de tratamento
especializado deve ser recomendada.

A dependéncia de &lcool acomete de 10% a 12% da populacdo mundial'(D) e 11,2%
dos brasileiros que vivem nas 107 maiores cidades do pais, segundo levantamento
domiciliar sobre o uso de drogas®(B). E por isso, ao lado da dependéncia de tabaco, a
forma de dependéncia que recebe maior atencdo dos pesquisadores®(B). Muitas
caracteristicas, tais como género, etnia, idade, ocupacéo, grau de instrugao e estado civil,
podem influenciar o uso nocivo de alcool, bem como o desenvolvimento da dependéncia
ao alcool’(A). A incidéncia de alcoolismo é maior entre os homens do que entre as
mulheres®(D). O mesmo se repete entre 0s mais jovens, especialmente na faixa etaria
dos18 aos 29 anos, declinando com a idade®(C).

Os dados citados acima estdo em consonancia com pesquisas conduzidas no Brasil: o
alcool é responsavel por cerca de 60% dos acidentes de transito e aparece em 70% dos
laudos cadavéricos das mortes violentas'?(D). De acordo com a Ultima pesquisa realizada
pelo Centro Brasileiro de Informagbes sobre Drogas Psicotropicas (CEBRID) entre
estudantes do 1° e 2° graus de 10 capitais brasileiras, as bebidas alcodlicas sao
consumidas por mais de 65% dos entrevistados, estando bem a frente do tabaco. Dentre
esses 50% iniciaram o uso entre os 10 e 12 anos de idade''(B).

AVALIAGAO INICIAL, TRIAGEM E DIAGNOSTICO

Ha algumas consideracdes acerca do consumo de alcool que merecem atencao da
pratica clinica diaria (Quadro 1). Para que sejam contempladas, faz-se necessario a
implementacdo de procedimentos de avaliagbes e triagem por profissionais de saude
dirigidas ao uso, abuso e dependéncia alcool.

Quadro 1: Considerac6es importantes acerca do consumo de alcool.

x  Nao existe consumo de alcool isento de riscos'*(D).

* O uso nocivo e a dependéncia de alcool sdo pouco diagnosticados'®(D).

* A énfase pratica clinica geral diaria esta dirigida apenas as complica¢des clinicas do consumoM(D).
+ A demora em fazer o diagnéstico, piora o prognéstico'®(D).




PADRAO DE CONSUMO

O padrao de consumo de alcool é um aspecto relevante na avaliacao inicial de
qualquer paciente. A investigacao detalhada do padrdo de consumo, além de detectar os
niveis de gravidade, permite a observagao de rituais de uso e auxilia no estabelecimento
de estratégias de mudancas. O Quadro 2 possibilita esta investigacao:

Quadro 2: Equivaléncia das bebidas alcdolicas.
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350 ml 80-140ml  40-50ml
Dose da bebida alcoolica Concentracéo sanguinea equivalente a dose de alcool
ingerida de acordo com o peso corporal

| 60 kg 70 kg 80 kg

1 lata de cerveja
1 copo de vinho tinto 0,27 g 0,22 g 0,199
1 dose de uisque

2 latas de cerveja
2 copos de vinho 0,54 g 0,44 ¢g 0,38¢g
2 doses de uisque

3 latas de cerveja N N
3 copos de vinho 0,81 g 0,66 g 0,57 g
3 doses de uisque

Concentragao sanguinea de alcool meia hora ap6s a ingestao da bebida alcodlica.
Dosagem ja superior ao limite permitido por lei (0,57 g de alcool por litro de sangue)

FONTE: Formigoni et al (1992). A Intervencao Breve na Dependéncia de Drogas. Adaptado do Manual de triagem e
avaliacao inicial do Addiction Research Foundation, Toronto, Canada.

O consumo de alcool € medido por unidades. Uma unidade equivale a 10 gramas
de alcool. Para obter as unidades-equivalentes de uma determinada bebida, é preciso
multiplicar a quantidade da mesma por sua concentracdo alcéolica. Assim se chega a
quantidade absoluta de alcool da bebida. Em seguida, é feita a conversdo: 1 unidade
para cada 10g de alcool da bebida (Tabela 1).

Tabela 1: Unidades de alcool em cada dose de bebida.

BEBIDA VOLUME CONCENTRAGZ\O QUANTIDADE DE ALCOOL UNIDADE
(volume x concentragao) (Quantidade : 10)




VINHO TINTO 90ml 12% 11g 1,1U

CERVEJA 350 ml 5% 179 1,7U

DESTILADO 50m| 40% 20g 2,0U

Evidéncias a partir de registros populacionais e revisdes sistematicas de estudos de
coorte e caso-controle mostram que qualquer dose de bebida alcodlica, por menor que ela
seja, aumenta o risco de morte entre adolescentes e adultos jovens, numa relacao dose
dependente, ou seja, com o aumento da dose de bebida consumida, a mortalidade por
todas as causas também aumenta entre os 16 e 0s 34 anos de idade, tanto nas mulheres,
como nos homens. Nas mulheres e homens mais velhos o consumo de doses menores
esta associado com menor mortalidade quando comparado com as pessoas da mesma
idade que nado bebem, ou bebem em maior quantidade. Os beneficios de sobrevida
associados ao alcool se devem a reducdo da morbimortalidade por doencas
cardiovasculares’®(A). Os valores foram calculados tomando-se como base as
informacdes coletadas na Inglaterra e Pais de Gales, no ano de 1997, em paises como o
Brasil, onde a mortalidade por doenca cardiovascular € menor do que no reino unido, é
provavel que as doses de baixo risco sejam ainda menores.

TRIAGEM OU RASTREAMENTO

Em servigos de atencao primaria a saude, recomenda-se a aplicacdo de questionarios
de triagem para determinar a presenca de uso nocivo ou de risco. O CAGE (quadro 3) é
um dos mais indicados. Este instrumento é de facil aplicacdo'*(D). Ele ndo faz o
diagnéstico de dependéncia, mas detecta os bebedores de risco, para os quais se deve
propor uma intervengéo. O CAGE possui boa sensibilidade e especificidade para duas
respostas positivas'’(D). Acrescentando-se perguntas simples como: 1) vocé j& teve
problemas relacionados ao uso de alcool e, 2) vocé bebeu nas ultimas 24 horas, ha um
aumento da sensibilidade deste questionario para 92%'(B).

Quadro 3: Cut down/ ~nnoyed/ Cuilty/ ~ye-opener Questionnaire (CAGE)

O consumo de alcool é considerado de risco a partir de 2 respostas afirmativas. 0-NAO 1-SIM

1. Alguma vez o (a) Sr. (a) sentiu que deveria diminuir a quantidade de bebida ou parar de beber? 0
2. As pessoas o0 (a) aborrecem porque criticam o seu modo de beber?

1

1
3. O (A) Sr. (a) se sente culpado (a) (chateado consigo mesmo) pela maneira como costuma beber? 1
1

o O o

4. O (A) Sr. (a) costuma beber pela manha para diminuir o nervosismo ou a ressaca?




A partir desta avaliagao inicial, critérios da Classificagdo Internacional das
Doencas (CID 10)'9(D), podem ser aplicados para o diagnéstico diferencial entre
abuso e dependéncia de alcool. A dosagem das enzimas hepaticas GGT, TGO e
TGP, o volume corpuscular médio (VCM) e a transferrina (CDT) foram propostos
como possiveis marcadores biologicos da dependéncia de alcool. Todas estas
etapas da avaliacdo fazem parte da fase mais importante do tratamento: o
diagnostico multidimensional. Dele dependera o planejamento do tratamento e a

intervencdo subsequente®(B).
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Figura 1: Algoritmo da avaliagao inicial, triagem e diagndstico.




INTOXICAGAO AGUDA

Intoxicacdo € o uso nocivo de substancias em quantidades acima do toleravel
para o organismo. Os sinais e sintomas da intoxicagéo alcodlica caracterizam-se
por niveis crescentes de depressao do sistema nervoso central. Inicialmente ha
sintomas de euforia leve, evoluindo para tontura, ataxia e incoordenagédo motora,
passando confusdo e desorientacdo e atingindo graus variaveis de anestesia,
entre eles o estupor e o0 coma®' (D). A intensidade da sintomatologia da intoxicagéo
tem relagdo direta com a alcoolemia®*(D) (Quadro 4). O desenvolvimento de
toleréncia, a velocidade da ingestdo, o consumo de alimentos e alguns fatores

ambientais também sdo capazes de interferir nessa relagiao?'(D).

A partir de 150 mg% de alcoolemia deve-se intervir??(D). A maioria dos casos
nao requer tratamento farmacolégico. De acordo com os sintomas e sinais, deve-
se conduzir medidas gerais de suporte a vida (Quadro 4).

Quadro 4: Niveis plasmaticos de alcool (mg%), sintomatologia relacionada e condutas.

morte (bloqueio respiratério central)

Alcoolemia  Quadro clinico Conduta
Mg%
30 euforia e excitagdo Ambiente calmo
alteragOes leves da atengéao Monitoramento dos sinais vitais
incoordenagao motora discreta .
- . Ambiente calmo
50 Iter humor personali m men .

alteragao do humor personalidade e comportamento Monitoramento dos sinais vitais
incoordenagao motora pronunciada com ataxia Monitoramento dos sinais vitais

100 diminuigdo da concentracdo Cidados intensivos a manutencao das vias aéreas livres
piora dos reflexos sensitivos Observar risco de aspiragao do vémito
piora do humor

Internagao

200 piora da ataxia Cuidados a manutencéo das vias aéreas livres

nauseas e vomitos Observar risco de aspiragao
Administragao intramuscular de tiamina.

disartria Internagao

300 amnésia Cuidados gerais para a manutengao da vida
hipotermia Administragao intramuscular de tiamina
anestesia (estagio 1)
coma Emergéncia médica

400

Cuidados intensivos para a manutencéo da vida
Seguir diretriz apropriada para a abordagem do coma




SINDROME DE ABSTINENCIA DO ALCOOL

CONCEITO

A cessacdo da ingestdo crénica de alcool ou sua reducdo pode levar ao
aparecimento de um conjunto de sinais e sintomas de desconforto definidos pela
CID-10"9(D) e pelo DSM-IV#(D) como sindrome de abstinéncia do dlcool (SAA).

BASES NEUROBIOLOGICAS

A sindrome resulta de um processo neuroadaptativo do sistema nervoso
central®*(D). H& dois tipos de adaptacdo®(D). Frente & presenca constante da
substancia, elas se estabelecem em busca de um novo equilibrio (Figura 2). A
adaptacao de prejuizo é a diminuicdo do efeito da droga sobre a célula. A
adaptacdo de oposicdo é a instituicio de uma forgca no interior da célula,
antagbnica ao efeito da droga. A sindrome de abstinéncia aparece quando da
remocao do alcool (Figura 3).

Consumo de
alcool Efeito agudo

Estado de do alcool

abstinéncia )
Alcool

Recuperacéo da 25 lf
adaptacao

Adaptacao de

Alcool  Adaptaca oposigdo
coo aptacao

Adaptacao ptag

Sindrome de Tolelréncia ao
abstinéncia alcool

Interrupcao do
consumo

Figura 2: Hip6tese de Himmelsbach de neuroadaptacdo a presenca de substancias psicoativas.
FONTE: Littleton JM (1998)*°(D).



Hipoatividade
Dopaminérgica

Reforgo negativo, disforia.

Hiperatividade
Noradrenérgica

Efeitos cardiovasculares,

nauseas, vomitos, piloerecdo,
midriase, tremores, aumento
da temperatura.

Hipoatividade
GABAérgica

Ansiedade, convulsoes,
Hiperestimulagao
Glutamatérgica.

Aumento da densidade de
canais de calcio tipo L

Hiperatividade
Glutamatérgica

Aumento da atividade elétrica generalizada,
potencializando os efeitos dos
neurotransmissores, contribuindo para os
sintomas de SAA.

Confusao mental, alucinacdes,
convulsdes.

Figura 3: As bases neurobiolégicas e a sintomatologia da SAA.

QUADRO CLINICO

A maioria dos dependentes (70% a 90%) apresenta uma sindrome de
abstinéncia entre leve a moderada, caracterizada por tremores, insbnia, agitacao e
inquietacao psicomotora. Ela se da cerca de 24 e 36 horas apos a ultima dose.
Apenas medidas de manutencao geral dos sinais vitais sdo aplicadas nesses
casos?’(B). Por volta de 5% dos dependentes apresentardo uma sindrome de
abstinéncia grave®(B). A SAA é autolimitada, com duracdo média de 7 a 10
dias®®(D) (Figura 4). Crises convulsivas aparecem em 3% dos casos e geralmente
sdo autolimitadas, nao requerendo tratamento especifico®(D). A mortalidade gira
em torno de1%%(B). A relacéo entre a interrupgao o uso de bebida alcodlica e o
aparecimento dos sintomas de tremores, alucinacdées e delirium tremens estao
demonstrados na Figura 5.
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Figura 4: Gravidade e duracdo dos sinais e sintomas da SAA.
FONTE: Freeland et al. (1993)*(D)

O sintoma de abstinéncia mais comum é o tremor®'(D), acompanhado de
irritabilidade, nauseas e vomitos. Ele tem intensidade variavel e aparece algumas
horas ap6s a diminuicao ou parada da ingestao, mais observados no periodo da
manha. Acompanham os tremores a hiperatividade autonémica, desenvolvendo-
se taquicardia, aumento da pressao arterial, sudorese, hipotensédo ortostatica e

febre (< 38°C).

A Porcentagem de pacientes que mm—— CONVUlsOes
hiperatividade motora e autonomica,

apresentaram sintomas de SAA.
TOF
wem=====alteracdo de senso de percepgao

7 14
Dias apos parar de beber.




Figura 5: Periodos da SAA mais provaveis para o aparecimento de tremores, hiperatividade e convulsoes.

Os critérios diagnosticos para sindrome de abstinéncia do alcool, de acordo
com a Organizacdo Mundial da Saude (CID-10)'*(D) encontram-se listados no
Quadro 5.

Quadro 5: Critérios diagndsticos para sindrome de abstinéncia do alcool (SAA) ~ OMS

ESTADO DE ABSTINENCIA (F10.3)

A. Deve haver evidéncia clara de interrupgdo ou redugcdo do uso de &lcool, apds uso repetido,
usualmente prolongado e/ou em altas doses.

B. Trés dos sinais devem estar presentes :

(1) tremores da lingua, palpebras ou das maos quando estendidas;
2) sudorese;
) nausea, ansia de vémitos ou vémitos;
) taquicardia ou hipertensao;
) agitagdo psicomotora;
) cefaléia;
) ins6nia;
) mal estar ou fraqueza;
) alucinagbes visuais, tateis ou auditivas transitorias,
(10) convulsbes tipo grande mal.

(

(3
(4
(5
(6
(7
(8
(9

Se o delirium esta presente, o diagnéstico deve ser estado de abstinéncia alcodlica com delirium (delirium
tremens) (F10.4). Sem e com convulsdes (F10.40 e 41).

CRITERIOS DE GRAVIDADE DA SAA

Conforme exposto anteriormente, a sindrome de abstinéncia do alcool possui
diferentes niveis de gravidade, que podem variar desde um quadro
eminentemente psiquico (insénia, irritabilidade, piora das fungdes cognitivas) até
outros, marcadamente autonémicos, com delirium e crises convulsivas.

A SAA, pode ser avaliada segundo alguns preditores de gravidade: histéria
pregressa de SAA grave; altos niveis de alcool no sangue sem sinais e sintomas
de intoxicacdo; alcoolemia alta (300mg/dl); uso concomitante de sedativos;
comorbidades e idade avancada®(B).

Quando o individuo apresenta a SAA é aconselhavel aplicar a Clinical
Withdrawal Assessment Revised (CIWA-Ar). Trata-se de uma escala com 10 itens,
cujo escore final classifica a gravidade da SAA e fornece subsidios para o
planejamento da intervengdo imediata. A aplicacdo da escala requer de 2 a 5
minutos.



Quadro 6 - Clinical Withdrawal Assessment Revised — CIWA-Ar

Nome: Data:

Pulso ou FC: PA: Hora:

1. Vocé sente um mal estar no estémago (enj6o)? Vocé tem vomitado? I
0 Nao

1 Nausea leve e sem vOmito
4 Nausea recorrente com ansia de vomito
7 Nausea constante, ansia de vomito e vomito

2. Tremor com os bragos estendidos e os dedos separados: I
0 Nao
1 N&o visivel, mas sente
4 Moderado, com os bragos estendidos
7 Severo, mesmo com o0s bragos estendidos

3. Sudorese: I
0 Nao
4 Facial

7 Profusa

4. Tem sentido coceiras, sensagao de insetos andando no corpo, formigamentos, pinicagdes?
5. Vocé tem ouvido sons a sua volta? Algo perturbador, sem detectar nada por perto?

6. As luzes tém parecido muito brilhantes? De cores diferentes? Incomodam os olhos? Vocé
Tem visto algo que tem lhe perturbado? Vocé tem visto coisas que nao estao presentes?

0 Nao 4 Alucinagdes moderadas
1 Muito leve 5 Alucinagdes graves
2 Leve 6 Extremamente graves
3 Moderado 7 Continua
7. Vocé se sente nervoso (a)? (observagao) I
0 Nao
1 Muito leve
4 Leve
7 Ansiedade grave, um estado de panico, semelhante a um episédio psicético agudo?
8. Vocé sente algo na cabecga? Tontura, dor, apagamento? I
0 Nao 4 Moderado / grave
1 Muito leve 5 Grave
2 Leve 6 Muito grave
3 Moderado 7 Extremamente grave
9. Agitagao: (observagao) I
0 Normal
1 Um pouco mais que a atividade normal
4 Moderadamente
7 Constante
10. Que dia é hoje? Onde vocé estd? Quem sou eu? (observagao) I
0 Orientado
1 Incerto sobre a data, ndo responde seguramente
2 Desorientado com a data, mas nao mais do que 2 dias
3 Desorientado com a data, com mais de 2 dias
4 Desorientado com o lugar e pessoa

Escore total [

CRITERIOS DIAGNOSTICOS: 0 -9 SAA leve; 10— 18 SAA moderada; > 18 SAA grave




SAA Nivel |

Trata-se da SAA leve e moderada. Ela aparece nas primeiras 24 horas apos a
ultima dose. Instala-se em 90% dos pacientes e cursa com agitacao, ansiedade,
tremores finos de extremidades, alteragdo do sono, da senso-percepc¢do, do
humor, do relacionamento interpessoal, do apetite, sudorese em surtos, aumento
da freqUéncia cardiaca, pulso e temperatura. Alucinagdes sao raras (Quadro 7).

Quadro 7 — Conjunto de Sintomas e sinais da SAA nivel |

Nivel | — Leve/Moderada

l Leve agitacdo piscomotora; tremores finos de

extremidades; sudorese facial discreta, relata episédios
de cefaléia, ndusea sem vémitos, sensibilidade visual;
sem alteracao da sensibilidade tatil e auditiva.

BIO

AMBULATORIO

O contato com o profissional de saude esta preservado;
encontra-se orientado no tempo e espaco; o juizo critico
da realidade estd mantido; apresenta uma ansiedade
leve; nao relata qualquer episddio de violéncia dirigido a
si ou a outrem.

PSICO

REGULAR

Refere-se estar morando com familiares ou amigos,
com 0s quais se relaciona regular ou moderadamente;
atividade produtiva moderada, mesmo que atualmente
esteja desempregado; a rede social ativa.

v
DOMICILIAR

SOCIAL

Sem complicagbes e/ou comorbidades clinicas e/ou
psiquiatricas detectadas ao exame geral.

COMORBIDOS

SAA Nivel I

E a SAA grave. Cerca de 5% dos pacientes evoluem do estagio | para o I.
Isso se d& cerca de 48 horas da ultima dose. Os sinais autonémicos sdo mais
intensos, os tremores generalizados, apresentam alucinagdes auditivas e visuais e
desorientacao temporo-espacial (Quadro 8).



Em um estagio ainda mais grave, cerca 3% dos pacientes do estagio Il chegam
ao Delirium Tremens (DM), apés 72 horas da ultima dose. O DM piora ao
entardecer (sundowning). Ha riscos com riscos de sequelas e morte entre aqueles
que nao recebem tratamento. Por volta de 10% a 15% destes apresentam
convulsées do tipo grande mal*®(A). Esta psicose organica é reversivel, dura de 2
a 10 dias, cursa com despersonalizacdo, humor intensamente disforico, alternado
da apatia até a agressividade. Deve-se fazer diagnéstico diferencial com
traumatismo craniano e doencas epileptiformes.

Quadro 8 - Conjunto de Sintomas e sinais da SAA nivel Il

Nivel Il — Grave

l Agitacdo piscomotora intensa; tremores generalizados;
sudorese profunda; com cefaléia, nduseas com vémitos,

hipersensibilidade  visual; quadro  epileptiformes

recentes ou descritos a partir da historia pregressa.

BIO

HOSPITAL

O contato com o profissional de saude esta alterado;
encontra-se desorientado no tempo e espaco; o juizo
critico da realidade esta comprometido; apresenta uma
ansiedade intensa; com episédio de violéncia contra si
ou outrem; apresenta-se delirante, com pensamento
DIA descontinuo, rapido e de conteudo desagradavel;
observam-se alucinacdes tateis e/ou auditivas.

PSICO

\ . Refere-se estar morando s6 ou com familiares ou
INTEGRAL < amigos, mas esse relacionamento esta ruim; tem estado
O desempregado ou impossibilitado de exercer atividade

8 produtiva; a rede social € inexistente ou apenas se

restringe ao ritual de uso da substancia.

Com complicacdes e/ou comorbidades clinicas e/ou
psiquiatricas detectadas ao exame geral.

COMORBIDOS

TRATAMENTO

Além do diagnéstico de cada caso é necessaria a checagem sobre a
disponibilidade dos servicos de saude em cada local. O ambulatério, além de
menos custoso, ndo interrompe a vida do individuo, favorecendo sua permanéncia
no trabalho e na vida familiar. A abordagem hospitalar destina-se aqueles com
SAA nivel I, por se tratar de um ambiente protegido e mais seguro para manejar



complicagbes. Neste local a recuperacdo pode ser mais rapida, em funcdo do
controle e dos recursos disponiveis.

O nivel de gravidade da SAA aferido pela CIWA-Ar pode determinar a
escolha do local mais adequado: com escore igual ou maior que 20, o paciente
deve ser encaminhado para uma unidade hospitalar (emergéncia) para internagao.
Escores menores permitem a desintoxicacdo domiciliar ou ambulatorial,
dependendo dos recursos clinicos, psiquicos, sociais e do local.

AVALIACAO

- ANAMNESE
» HISTORIA DO USO DE ALCOOL:

* (ltimo consumo
» diminuigdo do consumo

DIAGNOSTICO
DA GRAVIDADE COMORBIDADES
DA SAA
v v
cLinICA PSIQUIATRICA
L J -w
NIVEL | NIVEL 1l \ /

1 1 SERVICOS

ESPECIALIZADO

ORIENTAGCAO SOBRE
O TRANSTORNO

i PARA O PACIENTE E <+

PARA A FAMILLA

AMBULATORIO | ——p HOSPITAL

FSPECIALIZADO DOMICILIAR DIA INTEGRAL

Figura 6: Critérios de encaminhamento da sindrome de abstinéncia do alcool.



Manejo clinico e medicamentoso da SAA

O manejo clinico e medicamentoso dos pacientes também esta
condicionado a gravidade da SAA. Pacientes com SAA nivel | podem receber
tratamento ambulatorial. As consultas devem ser freqientes. O paciente e sua
familia devem ser orientados sobre a doenca e da necessidade de buscarem uma
sala de emergéncia caso haja agravamento clinico (quadro 9).

Quadro 9 - Tratamento da SAA nivel |

AMBULATORIO E INTERNACAO DOMICILIAR

CUIDADOS GERAIS

* Esclarecimento adequado sobre SAA para o paciente e familiares.
* Retornos freqlentes ou visitas da equipe no domicilio por 3 a 4 semanas.
* Contra-indicar a conducao de veiculos durante o uso de benzodiazepinicos.
* Dieta leve ou restrita e hidratacao adequada.
“2 * Repouso relativo em ambiente calmo desprovido de estimulagéo audio-visual.
<ZE *  Supervisao de familiar.
> | * Encaminhamento para emergéncia se observar alteracdo da orientacdo
("H temporo-espacial e/ou do nivel de consciéncia.
" FARMACOTERAPIA
Tiamina/dia: 300 mg intramuscular;
Sedativos: depende do caso;
Diazepam: de 20 a 40 mg dia/oral ou
Clordiazepéxido: de 100 a 200 mg/dia/oral ou
Lorazepam (hepatopatia associada): de 4 a 8 mg/dia/oral
@)
<Z’: CUIDADOS GERAIS
<§t Reducéo gradual dos cuidados gerais.
CLB FARMACOTERAPIA
‘) Tiamina: 300 mg/dia/oral;
= | Sedativos redugéo gradual.
(a\]

O tratamento da SAA nivel Il é obrigatoriamente hospitalar. Isso se deve ao
estado confusional do paciente; a presenca freqliente de complicagdes clinicas
associadas; a necessidade de exames laboratoriais de controle e de manejo da
dose dos medicamentos (quadro 10).



Quadro 10 - Tratamento da SAA nivel Il

INTERNACAO HOSPITALAR

CUIDADOS GERAIS
* Repouso absoluto.
* Reducdo do estimulo audio-visual.
* Monitorizagdo da glicemia, eletrdlitos e hidratacao.
* Dieta leve ou jejum.
* Monitorizagdo da evolugdo sintomatoldgica pela CIWA-Ar.
<
=2 FARMACOTERAPIA
1 Tiamina/dia: 300 mg intramuscular
? Aumentar a dose em caso de confusdao mental, ataxia, nistdigmo (sindrome de Wernicke).
Sedativos:
Diazepam: 10-20 mg oral de /hora em hora ou
Clordiazepéxido: 50 a 100 mg oral/hora em hora ou
Lorazepam: 2-4 mg oral/hora em hora
Se necessario, administrar diazepam endovenoso, 10 mg em 4 minutos com retaguarda para o
manejo de parada respiratéria.
ZE8 CUIDADOS GERAIS
<Z): Reducao gradual dos cuidados gerais.
=
('-',g FARMACOTERAPIA
8 Tiamina: 300 mg/dia/oral;
I Sedativos reducgao gradual.
?I\I

Por fim, alguns cuidados tornam-se necessarios a fim de evitar iatrogenias,
bem como para manejar possiveis complicagdes durante o tratamento da SAA
(quadro 11).

Quadro 11 - Cuidados com a SAA

O QUE NAO FAZER

Hidratar indiscriminadamente.

Administrar glicose.

Administrar Clorpromazina ou Fenil-hidantoina.

Aplicar Diazepam endovenoso, sem recursos para reverter uma possivel parada
respiratoria.




MANEJO DAS COMPLICACOES

CONVULSOES
Diazepam: de 10 a 30 mg/dia oral ou 10 mg/ev na crise.

DELIRIUM TREMENS

Diazepam: 60 mg/dia oral ou

Lorazepam 12 mg/dia oral.

Associar, se necessario, haloperidol: 5 mg/dia oral ou
Clonidina: 0,1 a 0,2 mg/dia oral.

ALUCINOSE ALCOOLICA
Haloperidol: 5 mg/dia
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