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Introducao

As complicacdes relacionadas ao uso de alcool e drogas nas salas de
emergéncias sdo um fato corrente na atualidade. A difusado, a diversificagao e
o facil acesso a substancias psicoativas, antes regionalizadas e pouco
conhecidas, fazem o médico de plantdo de hoje deparar-se com quadros
clinicos diversos, ora isolados, ora combinados, minimizados, exacerbados ou
mascarados por outras situagbes (p.e. uso combinado de substancias,
doencas prévias ou injarias decorrentes do uso).

O usuario de substancias capazes de alterar os estados da mente
possui comportamentos distintos e estd vulneravel a processos infecciosos,
alteracbes metabodlicas e acidentes, que por vezes mostram-se mais
emergenciais do que a intoxicacdo ou a sindrome de abstinéncia per se. Por
vezes combina substancias de acéo central semelhantes ou antagbnicas, pode
estar comprometido nutricionalmente ou suceptivel a acidentes e a ambientes
violentos. As intoxicacfes podem servir a propdésitos suicidas ou funcionarem
como ‘antidotos’ para individuos sofrendo de alguma patologia psiquiatrica.

Os quadros clinicos, quanto ao numero de sintomas e a intensidade
desses, sdo variaveis e idiossincraticos. A quantidade de substancia utilizada
e combinacfes dessas, lesfes prévias no SNC, patologias de base e
interagcbes com medicamentos podem facilitar ou dar um colorido suis generis
a sintomatologia. Em relacdo a esse ultimo, é importante lembrar que os
psicotropicos possuem amplas interacbes com medicamentos utilizados na
pratica clinica diaria e podem desencadear descompensacdes
comprometedoras no mais inusitado dos individuos (p.e. os barbitaricos
aumentam a metabolizacdo de farmacos como o warfarin, a cimetidina, o
metronidazol e provavelmente da digoxinab).

E objetivo desse capitulo apresentar as principais complicacdes
relacionadas as substancias psicoativas mais comuns em nosso meio, seu
quadro clinico, consideracfes sobre diagndsticos diferenciais e concomitantes
e interacbes medicamentosas, bem como as abordagens terapéuticas mais
eficazes no tratamento dessas.

Alcool

O alcool é a substancia psicoativa mais utilizada em nossa sociedade.
Tem ampla aceitagdo cultural, diversas apresentacdes e rituais de consumo e
facil acesso ao usuario. Apresenta por isso, maior incidéncia de complicacfes
relacionadas ao uso (continuado e/ou abusivo) ou a interrupcdo desse em
usuarios cronicos (sindrome de abstinéncia).



As alteracdes sistémicas, em especial as hepaticas, devem ser sempre
consideradas e investigadas nos individuos com historia de uso prolongado e
intenso, ndo importando o motivo pelo qual chegou ao pronto-socorro. Tais
individuos com frequéncia alimentam-se precariamente, apresentam-se
desidratados e possuem baixa imunidade. Relatos de vOmitos sdo comuns,
tornando-os propensos a descompensacdes hidro-eletroliticas e do equilibrio
acido-basico. Traumas repetidos e acidentes séo significativamente maiores
quando comparados a populacdo geral. Algumas complicacdes decorrentes
do uso crdnico estdo relacionadas na tabela 1.

tabela 1: Principais complicacdes decorrentes do uso crénico e intenso de alcool®

* aparelho gastro-intestinal hepatopatias (esteatose e cirrose hepaticas, hepatite,
o)

pancreatite crénica

gastrite

Ulcera

neoplasias (boca, lingua, eséfago, estbmago, figado,

)

* aparelho circulatério cardiomiopatias
hipertenséo arterial sistémica

* sangue anemias (especialmente a anemia megaloblastica)
diminuicdo na contagem de leucdcitos

* sistema nervoso periférico neuropatia periférica

* aparelho sexual impoténcia (homens)
alt. menstruais e infertilidade (mulheres)

intoxicacao aguda

A intoxicacdo aguda, de maneira geral, caracteriza-se pela ingesta de
uma ou mais substancias em guantidades suficientes para interferir nos
sistemas de suporte do organismo’. Seus estagios variam de uma embriaguez
leve a anestesia, coma, depressdo respiratoria e, raramente, morte®?. A
intoxicacdo aguda provoca alteracbes varidveis e idiossincraticas do
comportamento e do afeto, tais como excitagcdo e alegria, desponderacao,
irritabilidade, agressividade, depressdo e ideacdo suicida®.  Cognitivamente
ocorrem lentificacdo do pensamento, prejuizo da concentracdo, raciocinio,
atencao e julgamentoc'd'e. Ha& maior suceptibilidade para acidentes
automobilisticos, agressdes fisicas, suicidios e homicidios e outros
acidentes®?. Alteracdes psicomotoras incluem fala pastosa, prejuizo no
desempenho motor e ataxia“®.

A tabela 2 apresenta os niveis plasmaticos de alcool (mg%) e as
alteracdes fenomenoldgicas relacionadas. A velocidade da ingesta, ingestdo
prévia de alimentos, fatores ambientais e o desenvolvimento de tolerancia aos
efeitos do alcool interferem nessa relacdo®. Os niveis plasmaticos de alcool
compativeis com a conducéo de veiculos deve ser inferior a 0,1 mg%°.

tratamento



A maioria dos casos de intoxicacdo aguda pelo alcool ndo levam o
individuo ao pronto socorro®. Costumam chegar para atendimento médico de
urgéncia, intoxicacdes pronunciadas, com alteracdes do comportamento (p.e.
agitacdo, quadros ansiosos e/ou depressivos, tentativa de suicidio,
auto/heteroagressividade, ...), sedacao e/ou confusdo mental, ou associadas a
sinais e sintomas clinicos maiores (p.e. letargia, vOmitos, perda da
consciéncia...)’. A intoxicacdo aguda € passageira (0 organismo metaboliza
cerca de 0,015mg% de alcool/hora®). Na maioria dos casos € necessario
apenas assegurar a interrupcdo da ingesta de alcool pelo individuo e
proporcionar-lhe um ambiente seguro e livre de estimulos, onde possa passar
algumas horas. Dialogos objetivos e esclarescedores voltados para a
realidade, situam e acalmam o |nd|V|duo Casos extremamente graves
podem ser tratados com hemodialise®.

tabela 2: Os niveis plasmaticos de alcool (mg%) e a fenomenologia relacionada®®®

0,03 euforia/excitagéo
alteracoes leves de atencéo

0,05 alteracdes leves de coordenacéo
0,1 ataxia
diminuicdo da reatividade a estimulos
incoordenagdo motora
0,2 confusao
diminui¢cdo da concentragéo
nauseas e vomitos
0,3 hipotermia
disartria
amnésia
>0,4" anestesia

morte

U A velocidade da ingesta, ingestdo prévia de allmentos fatores ambientais e o desenvolvimento de
toleranma aos efeitos do alcool interferem nessa relagao

Entre 0,6 e 0,8 mg% a intoxicacéo alcoolica é frequentemente fatal®

" Quadro clinico habitual: hipotermia, FR superficial, reflexos diminuidos ou aumentados, palidez
cutanea, retencdo ou incontinéncia urinéria, ... ©

Um exame fisico cuidadoso deve ser feito logo na entrada, a fim de
detectar sinais de complicacbes (p.e. aspiragdo brdnquica, crises
hipertensivas, TCEs, ..) e sinais de cronicidade ou comorbidades
(hepatomegalia, desnutricdo, infecgbes,...). Caso seja possivel, obtenha a
historia de uso do alcool e outras drogas (pregressa e atual), patologias
cronicas (clinicas e psiquiatricas) e medicamentos em uso € queixas presentes
do paciente. Pacientes comatosos requerem abordagem de emergéncia
(quadro 1).

O exame de ponta-de-dedo informa rapidamente a glicemia e indica a
necessidade de reposicdo de glicose. Individuos com historia nutricional



adequada, tendo feito um uso abusivo e isolado, ndo necessitam de
administracdo prévia de tiamina. Usuarios crénicos, com sinais de desnutricao
e habitos alimentares precarios necessitam de um screening laboratorial
completo (vide tabela ). Em casos de reposicéo de glicose, devem receber 1
ampola de tiamina 100mg trinta minutos antes, desde que o0s niveis glicémicos
ndo estejam criticos e ameacadores a vida do doente. As células nervosas
utilizam a tiamina na metabolizacdo da glicose. A auséncia dessa pode
desencadear a encefalopatia de Wernicke (vide sindrome de Wernicke-
Korsakoff).

quadro 1: O paciente comatoso'
aplicavel para intoxicacfes por qualquer substancia

O paciente inconsciente € uma emergéncia médica e requer uma abordagem especial.
Prioridades de suporte a vida devem ser estabelecidas rapidamente, a fim de compensar sua
incapacidade de fornecer a equipe de socorro dados objetivos para a formulagéo do diagndstico
e do plano terapéutico. As intoxicacBes sdo apenas um dos fatores causais. As condutas
iniciam-se mesmo frente a inexisténcia de um diagnéstico firmado.

Primeiro passo: Sinais vitais e acesso endovenoso
* se ausentes, iniciar reanimagéo cardiorespiratéria de imediato.
* infuséo de soro fisioldgico 0,9% ou ringer lactato em pacientes
desidratados/hipotensos
Segundo passo: Vias aéreas livres
retificacdo da cabeca.
remocao de corpos estranhos da garganta.
auscuta céardio-respiratoria
respiracao artificial/intubagéo orotraqueal se necessario
se a intubacéo é desnecessaria: lateralizagdo o decubito do doente
(a fim de evitar a aspiracdo de vomitos) e monitorizagdo do padréo
respiratorio.
Terceiro passo: Circulacdo adequada
* aparelho de monitorizagao cardiaca
* parada cardiaca/fibrilacdo: massagem/desfibrilador
Quarto passo:  Exame fisico rapido
* condi¢Oes da pupila/nistagmo
* marcas de agulha na pele
* odor do hélito
* palpacéo do figado
* investigacdo de traumas (observar oto/rinorragia)
Quinto passo: Exames laboratoriais
* testes toxicolégicos (10ml de sangue)
* hemograma, eletrélitos, metabdlitos e glicemia (30 - 40ml de

* % ok Xk

sangue)
* gasometria arterial
Sexto passo: Trato urinério
* sodagem com catéter de Foley
* testes toxicoldgicos (50 ml de urina)
Sétimo passo: Infusdo endovenosa de antidotos (quando ha suspeita)
* naloxone [0,4 mg (adultos) e 0,01 mg/kg (crian¢as) infuséo lenta]
Repetir uma ou duas vezes a cada 3 minutos se ndo houver
resposta.
Melhora da frequéncia respiratéria = intoxicacao opidide.
* flumazenil [0,3 mg em 15 segundos (adultos)]
Repetir 0,3 mg 1/1min. até a melhora do nivel de consciéncia
(dose maxima:  2mg). Melhora = intoxicagdo por
benzodiazepinicos.
* fisostigmina [1-4mg (adultos) infuséo lenta]




Caso haja suspeita de intoxicacéo por anticolinérgicos
(taquicardia, pele/boca secas, rash, ...)

Oitavo passo: Exame de ponta de dedo
* hipoglicemia: Glicose 50% 50ml| EV
Nono passo: Lavagem gastrica e carvédo ativado

* intoxicac®es orais ocorridas ha menos de 6 horas
(ou até 12 horas no caso da fenciclidina)
* reposicdo dos liquidos perdidos por via endovenosa

Algumas substancias como o naloxone, a zimelidina, o litio foram
testadas com pouco sucesso na tentatlva de antagonizar os efeitos fisicos e
cognitivos da intoxicacao pelo alcool®®. O flumazenil parece agir nos casos de
comatose, além de produzir melhora sensivel na ataxia e na ansiedade’.
Deixar o tempo passar, porém, continua sendo a melhor conduta.

Transtornos amneésico-alcoolicos (blackouts)

Os blackouts sdo episddios transitorios e lacunares de amnésia
retrograda para fatos e comportamentos ocorridos durante graus variados de
intoxicacdo alcodlica®. Podem ocorrer em associagdo com o beber excessivo,
em pessoas dependentes ou ndo, embora acredita-se que apareca nas fases
tardias da dependéncia. Nao ha uma explicagdo causal de consenso. Teorias
atuais acreditam que haja uma relacédo entre a diminuacao da serotonlna ea
desrregulacdo dos neurorreptores excitatérios na génese dos blackouts®.

Intoxicacao alcodlica idiossincratica (intoxicacao
patoldgica)

A intoxicacdo patolégica é caracterizada por um comportamento
destrutivo, impulsivo, desorganizado, sem um foco ou objeto especifico,
desencadeado pelo uso de pequenas doses de aIcooIc E normalmente
segwda de exaustdo e amnésia lacunar para o eplsodlo Tal diagnéstico é
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 (intoxicacdo aguda). Pode haver dificuldade em
diferencia-lo de outras patologias como a epilepsia, o delirium tremens, o
distarbio do comportamento apds traumatismo craniano e 0s quadros
dissociativos®.

Quando o diagnéstico € provavel deve -se investigar um foco eplleptlco
(especialmente a epilepsia de lobo temporal) sindromes mentais organicas®
bem como transtornos de personalidade anti-social e histribnica®. A tomografla
computadorizada (TC) de cranio e o eletroencefalograma (EEG) fazem parte
da investigag&o®”

tratamento’
N&o ha tratamento especifico para a intoxicacdo patologica. Na fase

aguda é necessario conter o comportamento agressivo do paciente, atraves de
métodos sedativos e de contensdo. O haloperidol 5mg IM é utilizado para




sedacdo , 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 vigéncia de um foco epiléptico ou sindrome mental organica.

Sindrome de abstinéncia do alcool

A sindrome de abstinéncia do éalcool inicia-se num intervalo de horas
apos a diminui¢do ou parada do consumo de alcool, secundaria & queda de
seus niveis plasmaticos® € 0 tempo e a intensidade do uso séo dlretamente
proporcionais a gravidade do quadro®®. Tem curso flutuante e autolimitado®.

A sindrome de abstinéncia do alcool evolui de maneira ordenada,
progressiva e aparente: o0 estagio inicial ndo-complicado, marcadamente
autonémico e disférico, pode associar-se a episodios convulsivos ténico-
clonicos generallzados evoluir para um quadro confusional (delirium tremens),
ou ambos®®®. Sinais e sintomas de abstinéncia podem ser mascarados pelo

uso concomitante de medicamentos (p.e. B-bloqueadores)®. Patologias de
base (p.e. HAS) ou complicacbes concomitantes (p.e. hipoglicemia) sao
capazes de exacerbar ou provocar quadros confusionais semelhantes®.

sindrome de abstinéncia ndo-complicada

O sintoma de abstinéncia mais comum é o tremor®®*, acompanhado de
irritabilidade, nauseas e vomitos. Aparecem algumas horas apés a dlmlnwgao
ou parada da ingesta e sdo normalmente observados no periodo da manha’.
Os tremores tem magnitude variavel. Algumas pessoas referem apenas
tremores internos®. Pioram frente & atividade motora e ao estresse emocional,
bem como

tabela 3: Sinais e sintomas de abstinéncia do &lcool®®®

Fisicos

tremores (variaveis desde de finos até generalizados por todo o corpo)
nauseas e vomitos

aumento da temperatura corporea
aumento da frequéncia cardiaca
aumento da pressdo arterial
hipotensao ortostatica

sudorese

cefaléia

caimbras

tontura

convulsdes

L S T R

Afetivos

* jrritabilidade




ansiedade
fraqueza
inquietagcdo
depressao

b I

Cognitivos

* diminuicdo do campo vivéncial

* jlusbes

* alucinacdes (visuais, auditivas e tateis)
* pesadelos

a extensdo dos membros superiores e protusdo da lingua®. Outros sintomas
que acompanham os tremores estdo relacionados a hiperatividade
autonbmica, tais como taquicardia, aumento da pressdo arterial, sudorese,
hipotens&o ortostéatica e febre (< 38°).

Aproximadamente 90% dos casos ndo evoluem para além de um
quadro efémero, brando e marcado por tremores, insOnia, agitacdo e
inquietacdo psicomotora, com auto-resolucéo entre 5 a 7 dias, ou menos®.

Apenas uma pequena parte dos usuérios ingere quantidades de éalcool
por um periodo de tempo suficientes para desenvolver uma sintomatologia
mais intensa e completa, conforme aparece na tabela 3°. O quadro clinico é
florido e de facil identificacdo: tremores grosseiros e generalizados (ébvios nas
extremidades e na regido perilabial), sudorese profusa, aumentos significativos
da pressdao arterial, dos batimentos cardiacos e da temperatura. Esse estagio
de abstinéncia é atingido em 48 horas ap0s a ultima dose de alcool ingerida®®.
Seu ponto alto é alcangado com o aparecimento de alucinacdes. Normalmente
sdo auditivas, mas podem ser também visuais. Nessa fase, o individuo
conserva consigo a critica necessaria para julga-las como inverossimeis,
apesar de presentes.

avaliacdo diagnoéstica

Durante a anamnese e o exame fisico, deve-se ter em mente que o
individuo em abstinéncia do alcool € um usuério crénico desse e pode utiliza-
lo em detrimento do seu autocuidado. Torna-se, desse modo, suscetivel a
complicac@es tais como a desnutricdo (anemia, déficit vitaminico, hipoglicemia)
e descompensacdes hidro-eletroliticas (desidratacéo, hipopotassemia,

tabela 4: Exames laboratoriais de rotina na abstinéncia do alcool

hemograma completo
sédio, potassio, calcio e magnésio séricos
glicemia
uréia e creatinina séricas
exames de funcdo hepética
* transaminases (TGO/TGP)
* tempo de protrombina
* bilirrubinas totais e fracoes
* proteinas totais e fracGes



colesterol e triglicérides
urina |

exame toxicologico de urina
rx de torax
eletrocardiograma (ECG)

hiponatremia e hipomagnesemia). A acdo direta do alcool sobre a medula
O0ssea e/ou o estato nutricional deficitario comprometem sua imunidade,
expondo-o a diversos agentes infecciosos. Os aparelhos gastro-intestinal,
circulatorio, respiratorio e SNC devem ser cuidadosamente investigados
(tabela 1). Alguns exames laboratoriais de rotina devem ser sempre
solicitados®* (tabela 4). Os sinais e sintomas indicam a gravidade e servem de
parametro na avaliacdo da eficacia do tratamento escolhido.

tratamento suportivo

Sao dois os principios basicos do tratamento da abstinéncia alcoolica:
aliviar o desconforto e previnir as complicacdes diretas (convulsdes e delirium)
e indiretas (gastrites, hepatites, pancreatites,descompensacdes, TCEs...)
causados por essa. Todos o0s pacientes abstinentes devem receber 100mg de
tiamina intramuscular por 3 dias para prevenir complicacdes neurolégicas®®.
Os niveis glicémicos e os eletrélitos devem ser investigados rapidamente e
corrigidos prontamente. Podem provocar quadros confusionais semelhantes
ao delirium tremens, convulsdes e comprometimento do funcionamento
cardiaco. Sempre que a correcdo de glicose for necessaria, a aplicacao
intramuscular de 100mg tiamina deve precedé-la, uma vez que suas reservas
sdo agudamente depletadas pela administracdo da glicose e podem precipitar
a encefalopatia de Wernicke (quadro 2). Outros procedimentos basicos sdo o
aporte hidrico endovenoso e nutricional. A maioria dos abstinentes respondem
a esses procedimentosd'e.

tratamento farmacoldgico

Para aqueles que ndo respondem aos procedimentos suportivos, 0
tratamento farmacolégico deve ser instituido. O objetivo da farmacoterapia é o
controle dos sintomas através de um sedativo com tolerancia cruzada com o
alcool, aliviando os sintomas e prevenindo complicactes. De todos os
sedativos disponiveis, os benzodiazepinicos (BZD) sdo os mais seguros e
eficazes. Além disso, tém acdo anticonvulsivante e preventiva eficaz para o
delirium tremens.

tabela 5: Equivaléncias entre as doses de benzodiazepinicos para o tratamento da sindrome
de abstinéncia do alcool

diazepam 10 mg
clordiazepoxido 25 mg
lorazepam 2mg

oxazepam’ 10 mg




*
¥ Néao-disponivel no mercado brasileiro

Ha diversas opcoes de BZD e modos de prescrevé-los, de acordo com
as necessidades de cada paciente e a experiéncia do profissional em utiliza-
las. BZD de meia-vida longa (diazepam e clordiazepéxido) sdo 0s mais
indicados, pois protegem o paciente por mais tempo. Naqueles cuja a fungao
hepatica encontra-se comprometida (hepatopatas e idosos), é preferivel utilizar
BZD que passem apenas pela conjugacdo hepética, como o lorazepam (1 - 4
mg a cada 6-8 horas) e o oxazepam (15 - 60 mg a cada 6-8 horas). Em
mulheres gravidas, o fenobarbital € a melhor opc¢do, devido os riscos de
malformacao cardiaca oferecidos pelos BZD. As equivaléncias entre as doses
dos benzodiazepinicos mais utilizados no tratamento da abstinéncia estdo na
tabela 5.

quadro 2: Sindrome de Wernicke-Korsakoff

A sindrome de Wernicke-Korsakoff pertence ao grupo dos Transtornos Mentais Devido
a uma Condicdo Médica Geral e esta associada ao déficit de tiamina no organismo. Qualquer
patologia alteradora do processo de obtencdo de tiamina pelo organismo (sindrome
malabsorcao, anorexia, hiperemese gravitica, obstru¢éo gastrointestinal, alimentacéo parenteral
prolongada, tiretoxicose e hemodialise) pode desencadea-la, mas o0 consumo excessivo e
prolongado do élcool é a causa prlnC|paI O A&lcool inibe a absorgcdo ativa da tiamina no
intestino e geralmente ha prejuizo na ingestdo de alimentos pelos usuarios acometidos.
Estima-se que a smdrome corresponde a 3% do total de disturbios relacionados com o
consumo de alcool".

A tiamina tem papel fundamental na oxidagdo dos carboidratos e parece desempenhar
funcdo independente na conducdo nervosa periférica’. A metabolizacdo da glicose pelas
células nervosas depende da tiamina pirofosfato, coenzima da qual a tiamina é precursora 0]
consumo de glicose pelos neurénios diminui até 60% com a defiéncia da tiamina". O resultado
sdo lesBes focais do talamo, hipotdlamo, corpos mamllares e assoalho do quarto ventriculo,
degeneracdo do verme cerebelar e neuropatia penfenca Hlstolog|camente encontram-se
células inflamatérias, hemorragias petequiais e perda neuronal’.

A encefalopatia de Wernicke tem inicio abrupto e manifesta-se através de confusao
mental, distirbios oculomotores e ataxia cerebelar. O sintoma mais comum é a confusao
mental (82%), seguida de distarbios oculares (29%) e ataxia (23%). Portanto o diagnéstico
pode ser estabelecido sem a presenca completa da triade. Os distlrbios oculomotores incluem
desde o nistagmo até a paralisia ocular completa. A ataxia pode preceder a confusado mental
em dias. E uma das causas metabdlicas a serem aventadas em casos de coma a esclarecer®.
A auséncia de resposta clinica clara em 48-72 horas sugere mau prognéstico. A mortalidade é
ao redor de 17% e embora a triade desapareca em torno de um més apds o tratamento, a
sindrome amnéstica (Korsakoff) acompanha ou segue-se & encefalopatia de Wernicke em 80 a
85% de todos os casos®’,

tratamento

Por se tratar de uma situacdo emergencial, deve administrar 100mg de tiamina
endovenosa até a oftalmoplegia desaparecer. O desaparecimento da ataxia pode levar dias ou
semanas. Uma das causas de ndo-resposta ao tratamento € a hipomagnesemia; portanto o
sulfato de magnésio (1-2ml em solucdo de 50%) deve ser administrato por via intramuscular
concomitantemente.

A sindrome de Korsakoff é classicamente descrita como uma condi¢cao crbénica na
qual ocorre um predominio de amnésia retrégrada (até varios anos antes do inico da doenca) e
anteroégrada. O quadro clinico frequentemente aparece o curso cronico da encefalopatia de




Wernicke ou apos delirium tremens. Em alguns casos pode progredir de forma insidiosa. A
confabulagdo, considerada o sintoma tipico, nem sempre esta presente. Podem ocorrer
alteracdes de comportamento sugestivas de lesdo no lobo frontal (apatia, inércia, perda de
insight). O paciente sente dificuldade em ordenar os eventos e preenche lacunas com falsas
lembrancas, ou em parte verdadeiras, mas em sequéncias erradas (confabulacéo).

tratamento

A contrario do que ocorre com a encefalopatia de Wernicke, o quadro clinico da
sindrome de Korsakoff ndo reverte apés a reposicao de tiamina. O tratamento por vezes requer
hospitalizacéo e o diagnéstico diferencial com deméncia alcéolica nem sempre é facil.

A clonidina (0,3mg 2 vezes ao dia), tem sido associada a melhora discreta da meméria
recente. Propanolol (20mg/kg/dia) também tem sido utilizado no controle dos sintomas agudos.
Infelizmente nenhum desses tratamentos parece ser muito eficaz.

O paciente bem instruido, com quadro de abstinéncia leve ou moderada,
sem complicacdes associadas e possuidor de bom aporte social, pode ser
tratado ambulatorialmente: diazepam 10 - 20mg (ou equivalente) a cada 6
horas. Deve haver visitas diarias para avaliacdo da resposta e da necessidade
de aumentar/diminuir a dose instituida. Apds o controle da sintomatologia,
retira-se a medicacao gradualmente ao longo de uma semana.

O paciente internado recebe diazepam 20 mg (ou equivalente) a cada
hora até atingir-se uma sedacao leve. A dose eficaz obtida € entéo dividida em
3-4 tomadas diarias e retirada gradualmente ao longo de uma semana. A via
oral é sempre a mais indicada. O diazepam e o clordiazepoxido tém absorcéo
intramuscular erratica. O mesmo nao ocorre com o lorazepam, mas o0 mercado
brasileiro ndo dispbe de sua apresentacdo em ampolas. Quando a via
endovenosa é a Unica possivel, deve-se evitar a administracgio no soro
fisiolégico ou glicosado pois a estabilidade dos BZD nessas solucdes é pobre.
A melhor alternativa é a injecao direta e lenta do diazepam (5mg a cada 2
minutos), a fim de evitar o risco de parada respiratéria.

A sedacéo branda alivia parcialmente os sintomas e expde 0 paciente
ao risco de convulsdes e delirium tremens. A supersedacdo aumenta o risco
de quedas, diminui o reflexo da tosse e acumula secrecédo pulmonar e atrasa a
reabilitacdo do paciente. Portanto, devem ser bem mensuradas a fim de evitar
0S extremos.

convulsdes relacionadas a abstinéncia alc6olica

Cerca de 10 a 15% de usuéarios de A&lcool apresentam crises
convulsivas, tipo grande mal durante seus periodos de abstinéncia®®. O
consumo do &lcool diminui o limiar convulsivo, mas deve ser utilizado por
longos periodos para desencade- las® (sugere-se pelo menos 5 anos de uso
continuo). Em mais de 90% dos casos, ocorrem entre 7 e 38 horas apés a
ultima dose, com pico apds 24 horas®. Metade das tomografias de cranio de
pacientes acometidos apresentam algum tipo de lesédo estrutural e um terco
desses pacientes apresentam sinais neuroldgicos focais ao exame fISICO Um
terco desses pacientes evoluem para um quadro de delirium tremens®.




Outras causas de convulsédo, tais como hipomagnesemia, hipoglicemia,
alcalose respiratoria e aumento do soédio intracelular, traumatismo com
hemorragia intracraniana e historia prévia de epilepsia ou lesdo do SNC estao
associadas ao desencadeamento de convulsbes alcéolicas e devem ser
investigadas®®®

tfratamento

Seu aparecimento indica que os sintomas de abstinéncia seréo graves.
O paciente deve ser internado e o tratamento farmacolégico com BZD,
prontamente instituido. Os BDZ aumentam o limiar convulsivo e protegem o
paciente de recorréncias. Prescreve- se também sulfato de magnésio 1g
intramuscular a cada 6 horas por 2 dias®®.  Convulsdes multiplas podem ser
tratadas com fenitoina 100mg, 3 vezes ao dia. A convulsdo no ato do
atendimento pode ser interrompida com a administracdo endovenosa | de uma
ampola de diazepam 10mg.

delirium tremens

O delirium tremens caracteriza-se por um quadro confusional agudo,
flutuante e autolimitado. Inicia-se cerca de 72 horas apos a Ultima dose e dura
cerca de 2 a 6 dias"®. Apenas uma pequena parte dos abstinentes evoluem
para este estagio®. E uma condicdo de urgéncia médica, associada a riscos
significativos de morbidade e mortalidade, porém, com opcdes rapidas e
eficazes de tratamento®.

A sintomatologia habitual, em graus variados de intensidade,
caracteriza-se por estado confusional flutuante, com estreitamento do campo
vivencial e marcado por desorientacdo temporo-espacial, prejuizo da memdéria
de fixacdo (fatos recentes), desagregacdo do pensamento, alucinacdes e
delirios, que se somam aos sinais e sintomas de abstinéncia iniciais (tremor,
inquietagdo/agitacdo psicomotora, insbnia, sudorese, febre leve, taquicardia,
excitacdo autondémica pronunciada,... )‘:de O afeto € labil, marcado por
estados ansiedade e temor, podendo haver depressédo, raiva, euforia ou
apatia®.

O quadro alucinatorio classico é visual: insetos e pequenos animais,
mas pode haver também formas tateis, com sensacao de insetos e animais
caminhando pelo corpo do paciente e formas auditivas, que vao de ruidos e
sons primarios a vozes de natureza persecutéria. Os pacientes com quadros
ilusionais tomam objetos por animais (p.e. 0 equipo do soro € uma serpente) e
identificam pessoas erradamente. A reacgdo afetiva a experiéncia alucinatoria e
congruente e geralmente marcada por anS|edade intensa (terror) e agltagao
Os delirios podem ser sistematizados ou nao’.

tratamento

A internacdo estd sempre indicada para esses casos. Os pacientes
devem pela mesma avaliagdo diagnostica e rebecer o mesmo tratamento



suportivo descrito nos casos ndo-complicados. O quadro piora com frequéncia
ao entardecer ou em ambientes pouco iluminados, fenbmeno conhecido por
sundowning®. Por isso, devem permanecer em um ambiente desprovido de
estimulos e iluminado. Em casos de agitacdo e confusdo extremas faz
necesséria a contensdo mecanica, visando a protegé-lo de auto-agressoes.

O tratamento medicamentoso segue 0 mesmo esquema, porém, quando
houver predominio de sintomas alucinatorios, pode-se administrar haloperidol
5mg por via intramuscular. O haloperidol diminui o limiar convulsivo e por isso
deve ser utilizado apdés pelo menos 20mg de diazepam terem sido
administradas. Sedativos com acéo anticolinérgica (p.e. prometazina) podem
desencadear ou piorar quadros de delirium e por isso séo contra-indicados.
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