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1. ORIGENS

O ALCOOL COMECOU A APARECER DENTRO DAS PRINCIPAIS
CIVILIZACOES DO NEOLITICO POR VOLTA DE 5000 a.C.

CHINA
4500 a.C.

PALESTINA

300 a.C.

EGITO
2000 a.C.

MESOPOTAMIA
2000 a.C.



2. ANTIGUIDADE CLASSICA

O VINHO TORNOU-SE A BEBIDA MAIS APRECIADA DA ANTIGUIDADE.
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GRECIA
500 a.C.

IMPERIO ROMANO
200 a.C.



3. IDADE MEDIA

O VINHO: SAGRADO NO OCIDENTE, PROIBIDO NO ISLA.

TAVERNA MEDIEVAL GABRIEL ARCANJO
SECULO XlII SECULO XIV



3. IDADE MODERNA

A DESTILACAO.

LIBER DE ARTE DISTILLANDI
SECULO XVI



4. IDADE CONTEMPORANEA

ALCOOL EM ESCALA COMERCIAL. u
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ALCOOL

EPIDEMIOLOGIA




ALCOOL

EPIDEMIOLOGIA

CONSUMO MUNDIAL




PADRAO MUNDIAL DE CONSUMO DE ALCOOL
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725

VOLUME MEDIO DE CONSUMO
POR TIPO DE BEBIDA EM MILHOES DE LITROS

Fonte: Mark Brown, President

Sazerac Company, Inc.

March 4, 2003

|
INANDIE

S

CACHACA BRANDY SHOCHU

VODCA UISQUE
400 205 200 115 82 70



VOLUME MEDIO DE CONSUMO
POR PAIS EM MILHOES DE LITROS

Fonte: Mark Brown, President

Sazerac Company, Inc.

March 4, 2003
Pais Volume (milhdes de litros)
China 725
Russia 350
India 249
Brasil 195
Japao 176
Estados Unidos 135
Coréia 79
Tailandia 76
Alemanha 60

Franca 37



ALCOOL

EPIDEMIOLOGIA

CONSUMO NACIONAL

1

PRINCIPAIS LEVANTAMENTOS



UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO PAULO
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA
DEPARTAMENTO DE PSICOBIOLOGIA

CENTRO BRASILEIRO DE INFORMACOES

SOBRE DROGAS PSICOTROPICAS
CEBRID

I Levantamento Domiciliar sobre
o Uso de Drogas Psicotrépicas no

Brasil:
Flevantamento Domiciliar Estudo Envolvendo as
Sobre o Uso de Drogas 107 Maiores Cidades do Pais
Psicotropicas no Brasil - 2001 -

— 2001 -

E. A. Carlini
José Carlos F. Galduroz
Ana Regina Noto
Solange A. Nappo
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SENAD - Secretaria Nacional Antidrogas, Gabinete de Seguranca Institucional -
Presidéncia da Repiiblica

Séo Paulo - 2002 - Brasil



USO NA VIDA
CIDADES BRASILEIRAS COM MAIS DE 200 MIL HABITANTES

Consumo de alcool na vida
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TOTAL GERAL: 69% [ HOMENS = 77% - MULHERES = 61%)]
VALORES ABSOLUTOS: 32 MILHOES [ HOMENS = 17,6 M| - MULHERES = 14,6 MI]



USO REGULAR
PELO MENOS 3 VEZES POR SEMANA
CIDADES BRASILEIRAS COM MAIS DE 200 MIL HABITANTES

Consumo regular de alcool
(pelo menos 3 vezes por semana)
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TOTAL GERAL: 5,2% [ HOMENS =9,1% - MULHERES = 1,7%)]
VALORES ABSOLUTOS: 2,46 MILHOES [ HOMENS = 2,06 Ml - MULHERES = 402 MIL]



DEPENDENCIA DE ALCOOL
CIDADES BRASILEIRAS COM MAIS DE 200 MIL HABITANTES

Dependéncia de alcool
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TOTAL GERAL: 11,2% [ HOMENS =17,1% - MULHERES = 5,7%)]
VALORES ABSOLUTOS: 5,3 MILHOES [ HOMENS = 3,8 Ml - MULHERES = 1,4 MI]



USO NA VIDA

ENSINO FUNDAMENTAL = 41%

V Levantamento Nacional
Sobre o Consumo de

Drogas Psicotropicas ENSINO MEDIO = 75%

Entre Estudantes do Ensino

Fundamental ¢ Médio da )

Rede Publica de Ensino USO FREQUENTE

nas 27 Capitais Brasileiras
e Tl 2004 FUNDAMENTAL & MEDIO = 12%

 José S
Ana Regina Noto
Arilton Martins Fonseca USO PESADO
E. A. Carlini

FUNDAMENTAL & MEDIO = 7%



Alcool
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Comparacao do uso na vida de alcool no Brasil com outros paises (CONACE, 2005; CICAD, 2005; EMCDDA,
2005; ESPAD, 2005; NIDA, 2005).



Tabela 13: Consumo de bebidas alcodlicas (cerveja, pinga, entre outras) entre as 2.807
criancas e adolescentes entrevistados nas 27 capitais brasileiras.

B somconcc ' (N = 2.807)

ngf : . N %

Parametros de uso' Uso na vida 2134 76,0

Uso no ano 1752 62,4

Levantamento Nacional Usonomes 1208 | 43,0

sobre o Uso de Drogas  Epoca do primeiro Antes da situacdo de rua 1225 43,6
entre Criancas e Adolescentes e Do R e 1 WM R
- ) | Nao lembra 37 13 ]

em S|tuaga0 de Rua Nungé tomou qualquer bebida 673 24,0
nas 27 Capitais Brasileiras  Para os casos de uso no més (recente) N L

200 3 Tipos de‘ bgbidas Cerveja

- consumidas no més \finho 553 19.7

Pinga 410 | 146

Outra bebida 255 9,1

Frequiéncia de 1 a 3 dias | 590 21,0

uso/més 4at9dias 534 | 19,0

: 20 dias ou mais 84 3,0

_Como consegue _ Compra em padaria, bar, venda 757 | 270

~ Compra em supermercado 228 8,1

Compra em outro local 103 37
Pede para outro comprar 2 43

Pede/ganha de alguém 607 21,6

q outres ___________________ 1681 - 6.0




ALCOOL

BIOQUIMICA




MOLECULA DE ALCOOL ETILICO
UMA CADEIA DE DOIS ATOMOS DE CARBONO COM CINCO ATOMOS DE HIDROGENIO E A UM RADICAL HIDROXILA (HIDROGENIO + OXIGENIO)

HIDROXILA = OXIGENIO + HIDROGENIO

HIDROGENIO /




PROCESSO DE OBTENCAO DO ALCOOL ETILICO

FERMENTACAO POR LEVEDURAS
CARBOIDRATOS m———) A GUA + GAS CARBONICO + ALCOOL

SACCHAROMYCES CEREVISIAE

DESTILACAO

AUMENTO DA CONCENTRACAO ALCOOLICA

O ALCOOL E OBTIDO A PARTIR DA FERMENTACAO (POR LEVEDURAS) DE CARBOIDRATOS CONTIDOS NAS
FRUTAS, CEREAIS, RAIZES E TUBERCULOS. O PROCESSO E INTERROMPIDO QUANDO AS CONCENTRACAO
ALCOOLICA ATINGE CERCA DE 15%. A PARTIR DA DESTILACAO E POSSIVEL A OBTENCAO DE BEBIDAS MAIS
CONCENTRADAS.



BEBIDAS FERMENTADAS
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BEBIDAS DESTILADAS

CONHAQUE
TEQUILA UISQUE VODCA
CACHACA 40 - 45%
38% 40 - 45% 40 - 45%
40 - 50% ’ f

t
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UNIDADE INTERNACIONAL DE ALCOOL

Ul = 10 GRAMAS DE ALCOOL

1° PASSO

CALCULAR O VOLUME DE ALCOOL
(VOLUME DA BEBIDA x TEOR ALCOOLICO)

2° PASSO

CONVERTER MILILITROS EM GRAMAS
(Iml =0,89)

FORMULA PARA O CALCULO DE Ul

Ul = (VOLUME DA BEBIDA x TEOR ALCOOLICO) x 0,8
10

VOLUME DA BEBIDA




ALCOOL

FARMACOLOGIA




ABSORCAO

RAPIDA
PELAS MUCOSAS ORAL E GASTROINTESTINAL
FATORES DE DIMINUEM A ABSORCAO

1. PRESENCA DE ALIMENTOS NO ESTOMAGO
2. QUEDA DA TEMPERATURA CORPOREA

3. EXERCICIOS FisIicos
FATORES DE AUMENTAM A ABSORQAO
1. VELOCIDADE DA INGESTAO

2. BEBIDAS LICOROSAS OU GASEIFICADAS

3. CONCENTRACAO DA BEBIDA



PICO DE

ABSORCAO

PLATEAU
15 - 20 MINUTOS

30 — 90 MINUTOS

ALCOHOL

REDUCAO DOS
EFEITOS

45 — 90 MINUTOS

INICIO

15-30
MINUTOS



METABOLIZACAO

A PRINCIPAL VIA DE METABOLIZACAO E O FIGADO
VELOCIDADE DE METABOLIZACAO: 0,12 — 0,15 mg%

HA DUAS VIAS DE METABOLIZACAO HEPATICA ENVOLVIDAS:

1. VIA DE METABOLIZACAO DE PRIMEIRA PASSAGEM

2. SISTEMA MICROSSOMAL ETANOL-OXIDANTE



METABOLIZACAO

VIA DE METABOLIZACAO DE PRIMEIRA PASSAGEM

ALCOOL DESIDROGENASE ALDEIDO DESIDROGENASE
ALCOOL » ACETALDEIDO » ACETATO
C,HOH CH,CHO CH,COOr

PROCESSO DE OXIDACAO HEPATICA DO ALCOOL: DUAS ENZIMAS TRANSFORMAM O ALCOOL EM
ACETATO, QUE SERA ELIMINADO PELA URINA.




METABOLIZACAO

VIA DE METABOLIZACAO DE PRIMEIRA PASSAGEM

MOLECULA EXTREMAMENTE TOXICA

ALCOOL DESIDROGENASE ALDEIDO DESIDROGENASE
ALCOOL » ACETALDEIDO » ACETATO
C,HOH CH,CHO CH,COOr

POUCO TOXICA, PRODUTO FINAL DA METABOLIZACAO ALCOOLICA, ELIMINADA NA URINA




METABOLIZACAO

VIA DE METABOLIZACAO DE PRIMEIRA PASSAGEM
EFEITO ANTABUSE

DISSULFIRAM
INIBICAO DA ALDEIDO DESIDROGENASE

ALCOOL DESIDROGENASE ALDEIDO DESIDROGENASE
ALCOOL » ACETALDEIDO &
C,HOH CH,CHO

RUBOR FACIAL & TORACICO, AUMENTO DA FREQUENCIA CARDIACA & PRESSAO ARTERIAL, AUMENTO DA
FREQUENCIA RESPITATORIA, NAUSEA & VOMITO, INQUIETACAO PSICOMOTORA, SENSACAO DE PANICO E
IMINENCIA DE MORTE



METABOLIZACAO

VIA DE METABOLIZACAO DE PRIMEIRA PASSAGEM

HA QUATRO TIPOS DE ALDEIDO DESIDROGENASE

t

ALCOOL DESIDROGENASE ALDEIDO DESIDROGENASE
ALCOOL » ACETALDEIDO » ACETATO
C,HOH CH,CHO CH,COOr

ALDH1 = A MAIS ENCONTRADA NA POPULACAO GERAL

ALDH2 = E A MENOS EFICAZ NA METABOLIZACAO DO ALCOOL




OS ORIENTAIS METABOLIZAM O ALCOOL COM MAIS DIFICULDADE.

ISSO EXPLICA A MENOR PREVALENCIA DE PROBLEMAS COM ALCOOL ENTRE ELES.



METABOLIZACAO

SISTEMA MICROSSOMAL ETANOL-OXIDANTE (MEOS)

SISTEMA DE METABOLIZACAO LOCALIZADO NO RETICULO ENDOPLASMATICO

DEPENDENTE DO SISTEMA CITOCROMO P450

‘SISTEMA DE METABOLIZACAO RESERVA’

1. ATIVADO FRENTE AO AUMENTO CONSTANTE DA DEMANDA DE ALCOOL NO ORGANISMO.

2. AUMENTA A METABOLIZACAO DE OUTROS PRINCIPIOS ATIVOS, COMO ANESTESICOS,
BENZODIAZEPINICOS, |ISONIAZIDA (TUBERCULOSE), FENILBUTAZONA (ANTI-INFLAMATORIO),

PARACETAMOL (TYLENOL®).

A ATIVACAO DESSE SITEMA LEVA A TOLERANCIA FUNCIONAL, OU SEJA, O ALCOOL PESSA A SER

METABOLIZADO COM MAIS RAPIDEZ.



URINA

90 — 98%

ELIMINADO APOS A
OXIDACAO EM AGUA E
GAS CARBONICO

EXCRECAO

RESPIRACAO / SUOR

2—-10%

ELIMINADO IN NATURA



ALCOOL

EFEITOS FARMACOLOGICOS




ALCOOL

1. DEFINICAO & APRESENTACOES

COMPOSTO ORGANICO
RESULTANTE DA FERMENTACAO DE
CARBOIDRATOS POR LEVEDURAS.

E CONSUMIDO NA FORMA DE
BEBIDAS.




ALCOOL

2. ABORCAO
HIDROSSOLUVEL.

PODE SER UTILIZADA POR
QUALQUER VIA DE

ADMINISTRACAO.

ENDOVENOSA




ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

QUANTIDADES MODERADAS

DIMINUICAO DA TEMPERATURA
VASODILATACAO PERIFERICA

SUDORESE

TEMPERATURA

INTOXICACAO

HIPOTERMIA

INIBIGAO DO MECANISMO REGULADOR DE
TEMEPRATURA DO SISTEMA NERVOSO
CENTRAL




ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

QUANTIDADES MODERADAS

AUMENTO LEVE E TRANSITORIO DA

SORAGADIE MR FREQUENCIA CARDIACA

VASODILATACAO (PELE)

RUBOR

AUSENCIA DE ALTERACOES NO DEBITO,
FREQUENCIA E FORCA DA CONTRACAO
CARDIACA

INTOXICACAO
REDUCAO DO FLUXO PARA O SNC

DIMINUICAO DO OXIGENIO

CRONICAMENTE TOXICO DECORRENTE DA
REDUCAO DO OXIGENIO E ACAO TOXICA DIRETA.




ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

QUANTIDADES MODERADAS
ESTIMULO A SECRECAO GASTRICA.

INFLAMACAO DAS  MUCOSA DO
ESTOMAGO (GASTRITE).

INTOXICACAO
TRATO GASTRINTESTINAL

REDUCAO OU PARALISIA DA MOTILIDADE

GASTROINTESTINAL.




PULMOES

ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

QUANTIDADES MODERADAS

PODEM  ESTIMULAR OU DEPRIMIR
LEVEMENTE A RESPIRACAO.

INTOXICACAO

DEPRESSAO RESPIRATORIA (400mg%)



HORMONIO ANTIDIURETICO

RINS

ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

O ALCOOL ESTIMULA A DIURESE POR
DOIS MOTIVOS:

1. VOLUME INGERIDO

2. INIBE O HORMONIO ANTIDIURETICO

O ALCOOL ESTIMULA A DIURESE
DURANTE A ELEVACAO DE SUAS
CONCENTRAGCOES NO ORGANISMO.



SISTEMA NERVOSO CENTRAL

NIVEIS PLASMATICOS DE ALCOOL (mg%)

30

EUFORIA/EXCITACAO
ALTERACOES LEVES
DA ATENCAO

50

ALTERACOES LEVES
DE COORDENACAO

100

ATAXIA
DIMINUICAO DA
CONCENTRACAO
NAUSEAS E
VOMITOS

200

HIPOTERMIA
DISARTRIA
AMNESIA

> 400

ANESTESIA
COMA
MORTE

ALCOOL

3. ACAO FARMACOLOGICA

QUANTIDADES MODERADAS

ANSIOLITICO

INTOXICACAO
SEDATIVO

ANESTESICO



ALCOOL

NEUROBIOLOGIA

SISTEMA GABA

SISTEMA GLUTAMATO




SITIOS DE LIGAGAO DO RECEPTOR GABA -A

GABA

/

®  BARBITURICOS
BENZODIAZEPINICOS -
— ‘ -

.

&

NEUROESTEROIDES

ALCOOL

.L

ALCOOL

NEUROBIOLOGIA

AGONISTA DOS RECEPTORES GABA-A

ACAO AGUDA
REDUCAO DA ANSIEDADE
SEDACAO
ALTERACOES MOTORAS
PREJUIZO DA MEMORIA & CONCENTRACAO

REFORCO PARA O CONSUMO

CRONICAMENTE

TOLERANCIA



NEUROBIOLOGIA DO ALCOOL

GABA GLUTAMATO

O EQUILIBRIO FUNCIONAL DO SNC E REGULADO A PARTIR DA ACAO INIBITORIA DO SISTEMA GABA E
EXCITATORIA DO SISTEMA GLUTAMATO.



NEUROBIOLOGIA DO ALCOOL

) INIBICAO
ALCOOL
GLUTAMATO
ESTIMULO —
GABA

—

O EQUILIBRIO FUNCIONAL DO SNC E QUEBRADO PELA PRESENCA DO ALCOOL, QUE ESTIMULA GABA E INIBE O
SISTEMA GLUTAMATO.



NEUROBIOLOGIA DO ALCOOL

ALCOOL
ESTIMULO INIBICAO

GABA GLUTAMATO

DESSENSIBILIZACAO SENSIBILIZACAO

AUMENTO DE RECEPTORES NMDA
AUMENTO DA SECRECAO DE NMDA

REDUCAO DE RECEPTORES GABA-A
DIMINUICAO DA SECRECAO DE GABA

A FIM DE RESTAURAR O EQUILIBRIO FRENTE AO USO CRONICO, O ORGANISMO LANCA MAO DE MECANISMO DE
NEUROADAPTACAO DE PREJUiZO (DESSENSIBILIZACAO GABAERGICA) E OPOSICAO (SENSIBILIZACAO
GLUTAMATERGICA).



NEUROBIOLOGIA DO ALCOOL

REDUCAO / ABSTINENCIA ABRUPTAS
GABA

DESSENSIBILIZAGAO
GLUTAMATO

REDUCAO DE RECEPTORES GABA-A

DIMINUICAO DA SECRECAO DE GABA SENS|B|L|ZACAO

AUMENTO DE RECEPTORES NMDA
AUMENTO DA SECRECAO DE NMDA

A REDUCAO OU INTERRUPCAO ABRUPTA LEVA AO DESEQUILIBRIO A PARTIR DAS NEUROADAPTACOES E AO
SURGIMENTO DOS SINTOMAS DE ABSTINENCIA.



ALCOOL

NEUROBIOLOGIA

SISTEMA DE RECOMPENSA




NEUROBIOLOGIA DO ALCOOL

SISTEMA
OPIOIDE

SISTEMA

DE
SISTEMA RECOMPENSA

GABA

O ALCOOL ESTIMULA O SISTEMA DE RECOMPENSA POR DOIS MECANISMOS INDIRETOS, POR MEIO DO
ESTIMULO DOS SISTEMAS GABA E OPIOIDE ENDOGENO.



ALCOOL

|. COMPLICACOES

1. TRANSTORNOS INDUZIDOS

A. INTOXICACAO AGUDA




INTOXICACAO COM ALCOOL

INGESTAO RECENTE DE ALCOOL

ALTERACOES COMPORTAMENTAIS OU PSICOLOGICAS CLINICAMENTE SIGNIFICATIVAS E
MAL-ADAPTATIVAS DESENVOLVIDAS DURANTE OU LOGO APOS A INGESTAO DE ALCOOL.
(P.E. COMPORTAMENTO SEXUAL AGRESSIVO OU INADEQUADO, INSTABILIDADE DO
HUMOR, PREJUIZO NO FUNCIONAMENTO SOCIAL E / OU OCUPACIONAL).

UM OU MAIS DOS SEGUINTES SINAIS

A.

B.

C.

D.

E.

F.

FALA ARRASTADA

FALTA DE COORDENACAO
MARCHA INSTAVEL

NISTAGMO

PREJUIZO DA ATENCAO / MEMORIA

ESTUPOR OU COMA

OS SINTOMAS NAO SE DEVEM A UMA CONDICAO MEDICA GERAL, NEM SAO MELHOR
EXPLICADOS POR OUTRO TRANSTORNO MENTAL.



ALCOOL

|. COMPLICACOES

1. TRANSTORNOS INDUZIDOS

B. BLACKOUTS




TRANSTORNOS AMNESTICO-ALCOOLICOS (BLACKOUTS)

OS BLACKOUTS SAO EPISODIOS TRANSITORIOS E LACUNARES DE AMNESIA RETROGRADA
PARA FATOS E COMPORTAMENTOS OCORRIDOS DURANTE GRAUS VARIADOS DE
INTOXICACAO ALCOOLICA (WHITE, 2003). A ASSOCIACAO ENTRE O BEBER EXCESSIVO E
DEFICITS DE MEMORIA DURANTE A INTOXICACAO PODE ACONTECER EM QUALQUER
INDIVIDUO, EMBORA SEJA MAIS FREQUENTE ENTRE AQUELES COM LESOES CEREBRAIS
PREVIAS (O'MAHONY, 2004) OU ENTRE OS QUE INICIAM O CONSUMO DE ALCOOL
PRECOCEMENTE (ZEIGLER ET AL., 2005). NAO HA UMA EXPLICACAO CAUSAL DE CONSENSO.
TEORIAS ATUAIS ACREDITAM QUE HAJA UMA RELACAO ENTRE A DIMINUACAO DA
SEROTONINA, A DESRREGULACAO DOS NEURORREPTORES EXCITATORIOS E DISFUNCAO

HIPOCAMPAL NA GENESE DOS BLACKOUTS (WHITE, 2003).



ALCOOL

|. COMPLICACOES

1. TRANSTORNOS INDUZIDOS

C. INTOXICACAO PATOLOGICA




INTOXICACAO ALCOOLICA IDIOSSINCRATICA (INTOXICACAO PATOLOGICA)

A INTOXICACAO PATOLOGICA E CARACTERIZADA POR UM COMPORTAMENTO DISRUPTIVO, IMPULSIVO,
DESORGANIZADO, SEM UM FOCO OU OBJETO ESPECIFICO, DESENCADEADO PELO USO DE PEQUENAS DOSES
DE ALCOOL (PERR, 1986). E NORMALMENTE SEGUIDA DE EXAUSTAO E AMNESIA LACUNAR PARA O EPISODIO .
TAL DIAGNOSTICO E RARO E DEVE SER ESTABELECIDO DE FORMA CRITERIOSA. O ALCOOL PODE
DESENCADEAR COMPORTAMENTOS AGRESSIVOS, MAS NA MAIORIA DOS CASOS HA CONCORDANCIA COM
NIVEIS SANGUINEOS ELEVADOS (INTOXICACAO AGUDA). PODE HAVER DIFICULDADE EM DIFERENCIA-LO DE
OUTRAS PATOLOGIAS COMO A EPILEPSIA, O DELIRIUM TREMENS, O DISTURBIO DO COMPORTAMENTO APOS
TRAUMATISMO CRANIANO E OS QUADROS DISSOCIATIVOS. A TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE CRANIO E

O ELETROENCEFALOGRAMA (EEG) FAZEM PARTE DA INVESTIGACAO (LARANJEIRA, 1996).

TRATAMENTO. NAO HA TRATAMENTO ESPECIFICO PARA A INTOXICACAO PATOLOGICA. NA FASE AGUDA E
NECESSARIO CONTER O COMPORTAMENTO AGRESSIVO DO PACIENTE, ATRAVES DE METODOS SEDATIVOS E
DE CONTENCAO. O HALOPERIDOL 5MG IM E UTILIZADO PARA SEDACAO , PODENDO REPETI-LO EM 1 HORA SE
NECESSARIO. TODO O PACIENTE DEVE SER ORIENTADO A EVITAR O USO DE ALCOOL OU PELO MENOS EVITA-
LO QUANDO ESTA CANSADO, COM FOME OU SOB ESTRESSE. TRATAMENTOS ESPECIFICOS DEVEM SER

INSTITUIDOS NA VIGENCIA DE UM FOCO EPILEPTICO OU SINDROME MENTAL ORGANICA.



ALCOOL

|. COMPLICACOES

1. TRANSTORNOS INDUZIDOS

D. ALUCINOSE ALCOOLICA




ALUCINOSE ALCOOLICA

QUADRO DE ALUCINACOES VIiVIDAS QUE COMECAM LOGO APOS A CESSACAO OU DIMINUICAO DA INGESTA

DE ALCOOL.

NAO HA ALTERACAO DA ORIENTACAO NO TEMPO E ESPACO (NiVEL DE CONSCIENCIA PRESERVADO).

AS ALUCINACOES SAO HABITUALMENTE AUDITIVAS, DESDE SONS RUDIMENTARES ATE VOZES QUE

CONVERSAM ENTRE SI OU COM O INDIVIDUO ACOMETIDO.



ALCOOL

|. COMPLICACOES

2. COMPLICACOES CLINICAS




FIGADO




FUNCOES METABOLICAS

FUNCOES VASCULARES
CARBOIDRATOS
ARMAZENAMENTO -
s 1 REGULACAO DA GLICEMIA
FILTRACAO FUNCOES DO FIGADO

ARMANEZAMENTO DE GLICOGENIO

CONVERSAO DE FRUTOSE / GALACTOSE
EM GLICOSE

GORDURAS
PRODUCAO DE COLESTEROL

CONVERSAO DE PROTEINAS E
CARBOIDRATOS EM GORDURAS

PROTEINAS
SINTESE DE ALBUMINA

FORMACAO DE UREIA

OUTRAS FUNCOES

ARMAZENAMENTO DE VITAMINAS

FUNCOES EXCRETORA ARMAZENAMENTO DE FERRO

PRODUCAO DE BILE FATORES DE COAGULACAO

REMOCAO DE MEDICAMENTOS E
OUTRAS SUBSTANCIAS



MULTIPLAS CAUSAS

TOXICA, ALCOOLICA, VIRAL, BACTERIANA, AUTO-IMUNE

HEPATITE

E UM PROCESSO INFLAMATORIO
DO FIGADO, CARACTERIZADO POR
ICTERICIA, AUMENTO DO ORGAO,
DESCONFORTO  GASTRICO E
ABDOMINAL, ALEM DE OUTROS.




VIRUS DA HEPATITE C

MODO DE TRANSMISSAO DO VIiRUS

CONTATO SEXUAL & TRANSFUSOES SANGUINEAS

HEPATITE

TIPO C

PRINCIPAL CAUSA DE
CIRROSE, FALENCIA
HEPATICA E CARCINOMA
HEPATOCELULAR




RECUPERACAO INFECCAO AGUDA

15 — 25% ‘
HEPATITE
CRONICA 75— 85%
PERSISTENTE HEPATITE
|
l 1 TIPO C
HEPATITE HEPATITE EM CERCA DE DOIS TERCOS DOS
H'fPAT'TE CRelEs LENTAMENTE PROGRESSIVA CASOS A EVOLUCAO E BENIGNA.
NAO-PROGRESSIVA
PROGRESSIVA SEVERA UM TERCO DOS PACIENTES
20 — 25% 30 — 35% 20 — 25% EVOLUEM Lo Al

PROGNOSTICO (CIRROSE).

RECUPERAQAO TRATAMENTO

20 — 25% 1

>  FALHA
‘/

I -—
25 — 30% 1 Sinle

COMPENSADA =T CIRROSE

DESCOMPENSADA _ | MORTE




EFEITOS DO ALCOOL NA INFECCAO
PELO VIRUS DA HEPATITE C

HA UMA ASSOCIACAO ENTRE ALCOOLISMO E HEPATITE,
MESMO NAQUELES QUE NAO POSSUEM FATORES DE RISCO
PARA A DOENCA.

O USO PESADO DE ALCOOL FACILITA A ENTRADA E A
PERSISTENCIA DO VIRUS NO ORGANISMO.

ATIVIDADE VIRAL E PROPORCIONAL A INGESTAO DE ALCOOL.

O ALCOOL CAUSA ESTRESSE OXIDATIVO (ASSIM COMO O
VIRUS), QUE ENFRAQUECE O ORGANISMO E FORTALECE A
ACAO VIRAL.

HEPATITE

TIPO C

+

ALCOOL




ALCOOL

ALCOOL DESIDROGENASE H+

ACETALDEIDO

ALDEIDO DESIDROGENASE H+

ACETATO

HEPATITE

ALCOOLICA

PROCESSO INFLAMATORIO
DECORRENTE DA ACAO
DIRETA DO ALCOOL SOBRE
AS CELULAS HEPATICAS




RADICAIS LIVRES

RADICAIS LIVRES

|

|

RADICAIS LIVRES

H+

OXIDACAO DAS MEMBRANAS

LIPIDICAS DAS CELULAS

HEPATITE

ALCOOLICA

PROCESSO INFLAMATORIO
DECORRENTE DA ACAO
DIRETA DO ALCOOL SOBRE
AS CELULAS HEPATICAS




INFLAMATORIO

AS CELULAS HEPATICAS

ESTEATOSE
HEPATICA

-

FIGADO GORDUROSO
DIRETA DO ALCOOL SOBRE

DECORRENTE DA ACAO

PROCESSO

e R g Ty TN
.l__.a:n'fmp.....s ”
B -




CIRROSE
HEPATICA

A CIRROSE HEPATICA PODE SER
DEFINIDA ANATOMICAMENTE COMO
UM PROCESSO DIFUSO DE FIBROSE
E FORMACAO DE NODULOS,
ACOMPANHANDO-SE
FREQUENTEMENTE DE NECROSE
HEPATOCELULAR.




CIRROSE
HEPATICA

COMPLICACOES

SISTEMA PORTA HEPATICO

HIPERTENSAO PORTAL

SISTEMA PORTA




CIRROSE
HEPATICA

COMPLICACOES

SISTEMA PORTA HEPATICO

HIPERTENSAO PORTAL

CIRCULACAO HEPATICA




i
CIRROSE
HEPATICA
COMPLICACOES

ESCPIAGOEEOMG
VIEW (AT CARIA

SISTEMA PORTA HEPATICO
HIPERTENSAO PORTAL

VARIZES DE ESOFAGO




