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O conteúdo das aulas                    
desse módulo é inteiramente dedicado 
à farmacologia, à neurobiologia e aos 
aspectos clínicos relacionados ao 
consumo das substâncias psicoativas.  

Inicialmente o álcool será discutido 
em dois encontros, denominados  
“farmacologia e aspectos clínicos” e 
“síndrome de abstinência”.  Nas 
semanas seguintes, será a vez dos 
demais sedativo: os solventes, os 
benzodiazepínicos e os opiáceos. 

Os estimulantes serão abordados 
em seguida.  Haverá um curso sobre 
tabagismo de duas sextas-feiras, que 
ocupará toda a grade da programação 

nesses d ias , no qual as 
pr incipais estratégias de 
t r a t a m e n t o p a r a e s s a 

substância serão apresentadas.   
O estudo da cocaína e das anfetaminas 
faz parte dessa seção.  Por fim, os 
alucinógenos, o MDMA, as club drugs 
e a moconha fecharão as atividades 
desse módulo.   

DISCUSSÃO DE CASOS CLÍNICOS

A discussão de casos clínicos 
continuará normalmente.  O curso 
“Comorbidades” continuará ocupando o 
espaço da discussão de casos na última 
sexta-feira do mês, sendo utilizado para 
a apresentação e discussão de uma 
patologia psiquiátrica.
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Álcool - farmacologia, clínica e complicações
Nos últimos anos, o álcool tem sido objeto de 
estudo das mais variadas ciências, o que 
p roduz i u uma g rande q uan t i dade de 
conhecimentos a respeito não só da substância 
como também de seu consumo e dos problemas 
relacionados. No livro adotado pelo curso, O 
Tratamento do Alcoolismo, encontramos uma 
definição que resume alguns dos pontos que 
serão abordados na aula de hoje.

“O álcool é uma bebida rica em significado 
simbólico quando usada conforme os hábitos 
sociais, culturais e religiosos. Suas propriedade 
são conhecidas por milhões de pessoas em todo 
o mundo há milhares de anos. Contudo, ele é 
também uma droga com importantes efeitos 
farmacológicos e tóxicos, atuando tanto sobre a 
mente como sobre quase todos os órgãos e 
sistemas do corpo humano. É fundamental 
conhecer seus efeitos farmacológicos para 
compreender muitos dos problemas advindos de 
seu uso e considerar formas de tratar tais 
problemas”. (p. 41)

Sabemos que trata-se de uma substância 
psicoativa que interage com os principais 
sistemas neurotransmissores, tais como o ácido 
gama-aminobutírico (GABA), o glutamato, a 
dopamina, a serotonina e os opióides 
endógenos, assim como os sistemas mensageiros 
secundários, gerando efeitos euforizantes, 
sedativos, amnésicos, além de neuroadaptações 
e tolerância, que consistem em fatores 
importantes para determinar as finalidades e 
padrões de consumo que podem levar ao abuso 
ou dependência. 

Recentes estudos confirmam que consumo de 
álcool figura entre os 10 mais importantes 
problemas de saúde pública e um dos transtornos 
mais prevalentes na sociedade. A dependência 
de álcool é uma patologia crônica, responsável 
por inúmeros prejuízos clínicos, sociais, 
ocupacionais, familiares e econômicos, além de 
estar associado à situações de violência - sexual, 
doméstica, suicídio, assalto, homicídio - acidentes 
de trânsito e lesões diversas. Infelizmente, a 
d e p e n d ê n c i a d e á l c o o l c o s t u m a s e r 
subdiagnosticada, além das dificuldades de 
acesso aos tratamentos. No entanto, quanto mais 
precoce o diagnóstico, maiores as chances de 
resultados satisfatórios. (Diehl e col.)

Considerando que o ato de beber e os 
problemas associados são determinados por 
múltiplos fatores interagentes, relativos tanto ao 
individuo quanto ao seu meio ambiente, e que 
não existem limites claros entre o beber normal e 
o beber excessivo, logo as complicações podem 
atingir qualquer uma das categorias de 
consumidores de bebidas alcoólicas. 

Portanto, é necessário compreender não só os 
aspectos farmacológicos do álcool e seu impacto 

no sistemas fisiológicos do organismo, como 
também as variáveis neuropsiquiátricas que estão 
relacionadas, bem como o contexto sociocultural 
e as exp l i cações ps i co lóg icas para o 
comportamento de beber.   

Apresentamos a seguir textos que ampliam as 
noções sobre o consumo de álcool, sob 
diferentes pontos de vista, e complementam a 
aula expositiva. 

Objetivos 

(1) Entender os mecanismos de ação do 

álcool no organismo
(2) Descrever as principais complicações 
físicas e psiquiátricas
(3) Compreender as questões psicossociais 

envolvidas e os problemas relacionados 

Leitura para discussão em classe:

DIEHL A, CORDEIRO DC, LARANJEIRA R. Álcool. 
In:  Diehl A, Cordeiro DC, Laranjeira R.  
Dependência química. Porto Alegre: Artmed; 2010. 
Páginas 129-42. 

ROOM R, BARBOR T, REHM J. Alcohol and 
Public Health. Lancet  2005; 365(9458): 
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Artigo traduzido

ÁLCOOL E SAÚDE PÚBLICA 

ALCOHOL AND PUBLIC HEALTH

Robin Room, Thomas Babor, Jürgen Rehm

Tradução:  Mariângela Cirillo, para a Rcedq 

Lancet 2005; 365(9458): 519-30  [abstract online]

Resumo

(As bebidas a lcoó l i cas  e os prob lemas 
relacionados, participam das sociedades humanas 
desde os primeiros registros históricos. Temos aqui 
uma abordagem dos avanços da ciência 
em relação ao álcool em três aspectos: a 
epidemiologia  do consumo de álcool  e 
seu impacto na saúde, o  tratamento 
de  transtornos por uso de  álcool em 
uma perspectiva de saúde pública e, por 
fim, políticas e opções para o consumo 
de álcool. As pesquisas têm contribuído 
substancialmente  para compreender a 
relação existente  entre o beber e 
doenças específicas, mostrando que tal 
r e l a ç ã o  é c o m p l e x a 
e  m u l t i d i m e n s i o n a l .  O á l c o o l 
é  relacionado como causa de 60 
diferentes quadros clínicos. No geral, 4% 
d a  c a r g a g l o b a l d e  d o e n ç a s 
s ã o  a t r i b u í d a s a o á l c o o l , q u e 
responde pela morte e incapacidade de 
quantidades equivalentes    ao tabaco  e 
hipertensão, em níveis mundiais.  As 
pesquisas de tratamento mostram que a 
intervenção precoce  na atenção básica 
é  viável  e eficaz,  e uma variedade de 
in t er venções compor tamenta i s  e 
farmacológicas  estão disponíveis  para 
tratar a dependência de álcool, 
indicando uma possibilidade de resposta 
da saúde pública para lidar com tais 
problemas.  Além disso,  com base em 
evidências,  medidas preventivas estão 
d i s p o n í v e i s  t a n t o e m t e r m o s 
individuais  quanto populacionais, como 
por exemplo, taxação e impostos sobre 
o álcool, restrição da disponibilidade e 
comércio,  fiscalização de trânsito no 
consumo de bebidas alcoólicas, estão 
entre as opções de  política mais 
eficaz.  Apesar dos avanços científicos,  os 
problemas do álcool continuam representando um 
grande desafio à medicina e à saúde pública, em 
parte, pelo fato de que abordagens de saúde 
pública  têm sido negligenciadas  em favor  das 
abordagens individuais, que tendem a  ser 
mais paliativas do que preventivas.)

Introducão

As bebidas alcoólicas  participam  das 
sociedades humanas desde o início  da 
h i s t ó r i a r e g i s t r a d a .  B e b i d a s 
fermentadas eram preparadas e consumidas 
em d i ve r sa s reg iõe s  mesmo an t e s 
da  expansão colonial europeia, que 
mudou  a posição  cultural  do álcool  em 
grande parte do mundo .  Novas formas 
de bebidas alcoólicas foram introduzidas, e 
o q u e a n t e s e r a u m  p r o d u t o 

preparado  dentro da famí l ia  e da 
comunidade, foi gradualmente transformado 
em  uma  mercadoria  industrial  disponível a 
qualquer momento  e praticamente  em 
q u a l q u e r l u g a r .  C o m o p a r t e  d a 
dinâmica  contemporânea  da globalização, 
este processo  continua até hoje na maioria 
dos países em desenvolvimento.  Juntamente 
com a quase onipresença  do álcool  na 
história da humanidade  temos a notável 
resultante de problemas  sociais e de 
s a ú d e  c a u s a d o s p e l a s b e b i d a s 
alcoólicas.  Seja  na Grécia, na Palestina 
ou  China,  textos antigos relatam de forma 
eloquente tais problemas.

Toda grande religião mundial tem algum viés 
que aconselha a abstinência de bebidas 
alcoólicas.  Na maioria dos países onde o 

c r i s t ian i smo pro tes tan te e ra fo r t e , 
movimentos expressivos de temperança no 
século 19 trouxeram, a princípio, incentivo 
para o esforço individual de abstinência e 
acabaram pressionando a proibição 
nacional. Quando esses movimentos 
perderam dinamismo, um novo compromisso 
foi alcançado: o álcool não era mais visto 
como uma ameaça a todos, mas sim a uma 
subclasse de "alcoólatras", ou em termos 
técnicos de hoje, pessoas que eram 
dependentes de álcool. Tornou-se tarefa dos 
profissionais de saúde, entre outros, curar o 
alcoolismo, e tarefa da ciência descobrir a 
sua base como uma chave para tratamento 
e prevenção.  A atenção científica para os 
problemas do álcool acelerou durante os 
últimos 30 anos, quando ocorreram avanços 
consideráveis na nossa compreensão dos 

problemas relacionados ao consumo, bem 
como sua prevenção e tratamento.  Aqui, 
nossa discussão sobre tais avanços está 
o r g a n i z a d a e m t r ê s s u b t e m a s : a 
epidemiologia do consumo de álcool  e seu 
impacto na saúde, o tratamento de 
transtornos por uso de álcool como parte da 
resposta da saúde pública e pesquisa de 
prevenção e de políticas públicas.  Não 
vamos discutir os avanços substanciais da 
neurociência nem estudos genéticos dos 
últimos anos, pois são temas  revistos em 
outros artigos e ainda têm pouca relevância 
para as abordagens de saúde pública nos 
problemas do álcool. Em nossa revisão das 
evidências,  consideramos as abordagens 
médicas como respostas adequadas aos 
problemas de alcoolismo no âmbito da 
saúde pública, com a necessidade de serem 

complementadas pelas intervenções 
de saúde em bases populacionais 
comunitárias que possam alcançar 
níveis mais amplos dentro de uma 
nação.

Epidemiologia 

Resultados de álcool e saúde 

Há muito se sabe que o consumo 
de álcool é responsável pelo 
aumento de doenças e mortes.   As 
p e s q u i s a s t ê m c o n t r i b u í d o 
s u b s t a n c i a l m e n t e  p a r a 
c o m p r e e n d e r a r e l a ç ã o 
existente  entre o beber e doenças 
específicas, mostrando que tal 
r e l a ç ã o  é c o m p l e x a 
e  multidimensional. O álcool 
é  relacionado como causa de 60 
diferentes  quadros clínicos e, na 
grande maioria dos casos, como 
fator prejudicial.  Não apenas o 
volume mas também os padrões de 
consumo, especialmente o beber 
p e s a d o e i r r e g u l a r , f o ra m 
apontados como determinantes na 
carga global de doenças. A Tabela 
1 resume as categor ias das 
principais doenças e lesões, e 
fornece estimativas (discutidas 

abaixo) da proporção mundial de 
invalidez e mortes atribuídas ao álcool 
dentro de cada categoria. 
Para a maioria das doenças há uma relação 
dose-resposta ao volume de consumo de 
álcool, com o risco da doença aumentado 
quanto maior o volume consumido.  As 
exceções estão na área cardiovascular, 
d o e n ç a c a r d í a c a , e s p e c i a l m e n t e 
coronariana (DC), acidente vascular 
cerebral (AVC), diabetes mellitus e lesões, 
onde outras dimensões de consumo além do 
volume médio desempenham um papel 
c r u c i a l n a d e t e r m i n a ç ã o d o 
resultado.Discutimos as relações entre álcool 
e evolução de três categorias importantes de 
doenças - câncer de mama, doença 
coronária e lesões intencionais-  uma vez 
que estudos recentes apontam uma 
associação direta com o consumo de 

Review

increasing with higher volume. The exceptions are in the
cardiovascular area, especially coronary heart disease
(CHD) and stroke, diabetes mellitus, and injuries, where
other dimensions of consumption than average volume
play a crucial role in determining outcome. We discuss
the relations between alcohol and disease outcome for
three important disease categories (breast cancer, CHD,
and intentional injury) chosen because there have been
recent advances in our knowledge of the association.
These categories are substantial, but not the largest,
contributors to the health harms from drinking. Many of
the results described are based on medical
epidemiological work, which has some shortcomings
with respect to alcohol: exposure is often poorly
measured, and studies typically have a shortage of
people with patterns of irregular heavy drinking.9

Another recent advance has been in the methods used to
estimate the total effect of alcohol consumption on the
burden of disease.10

Breast cancer
While a role for alcohol in breast cancer has been
suspected for some time, the evidence has only recently
become clear. Meta-analyses have shown a linear
increase of risk of breast cancer with increasing average
volume of consumption.11–14 Thus, a pooled analysis of
six cohort studies found a significant dose-response
effect, with consumption of 10 g per day of pure alcohol
increasing risk of breast cancer by 9%, and consumption

of 30–60 g per day increasing the risk by 41%.11

Epidemiological evidence further indicates that
oestrogen replacement therapy after menopause
increases risk of breast cancer, and that oestrogen
replacement therapy combined with alcohol use
magnifies the risk.15 Largely driven by the findings in
postmenopausal women using oestrogen replacement
therapy, discussion has focused on the role of oestrogen
and its metabolism as one candidate for a causal
pathway. A role for genetic polymorphisms in the
association between alcohol and breast cancer has also
been proposed.16,17

Coronary heart disease
A comprehensive meta-analysis on average volume of
alcohol consumption and CHD found a J-shaped curve.18

Compared with non-drinking, low-to-moderate
consumption of alcohol is associated with lower CHD
incidence and mortality, the lowest risk being found at
20 g per day (fewer than 2 drinks). For higher average
volume of alcohol consumption, the risk relation
reverses18,19 with consumption of more than 70 g per day
associated with greater risk than in abstainers. Several
physiological mechanisms have been suggested to
explain the cardioprotective effect of moderate drinking,
including effects on lipids and haemostatic factors.20,21

However, most of these mechanisms seem to apply only
to people who have a pattern of regular drinking without
heavy drinking occasions. 

Several studies confirming the cardioprotective effect
of regular light-to-moderate drinking found an increased
risk for major coronary events in drinkers with an
episodic heavy drinking pattern compared to abstainers,
even when overall volume of drinking was low.22,23 In
addition to its effect on CHD, an irregular pattern of
heavy drinking occasions appears to be related to other
types of cardiovascular problems such as stroke or
sudden cardiac death.24,25 This association is consistent
with the increased clotting, lowered threshold for
ventricular fibrillation, and elevation of low density
lipoproteins that occur after heavy drinking.5,26

In summary, a pattern of irregular heavy drinking is
associated with physiological mechanisms that increase
the risk of CHD, sudden cardiac death, and other
cardiovascular outcomes, whereas regular low to
moderate alcohol consumption is associated with
physiological mechanisms linked to favourable cardiac
outcomes.26,27 Another drinking pattern that seems to
have a role in the cardioprotective effect is drinking with
meals;28,29 such an effect also has plausible physiological
pathways.

For a specific country, the net effect of alcohol on CHD
will depend on the distribution of drinking patterns in a
society. For most countries, the net effect of alcohol on
CHD is negative, especially in the former Soviet
countries and developing nations with episodic heavy
drinking patterns.30 Related to the question of the net
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Men Women Both

Malignant neoplasms
Mouth and oropharynx cancers 22% 9% 19%
Oesophageal cancer 37% 15% 29%
Liver cancer 30% 13% 25%
Breast cancer n/a 7% 7%
Neuropsychiatric disorders
Unipolar depressive disorders 3% 1% 2%
Epilepsy 23% 12% 18%
Alcohol use disorders: alcohol 100% 100% 100%
dependence and harmful use
Diabetes mellitus –1% –1% –1%
Cardiovascular disorders
Ischaemic heart disease 4% –1% 2%
Haemorrhagic stroke 18% 1% 10%
Ischaemic stroke 3% –6% –1%
Gastrointestinal diseases
Cirrhosis of the liver 39% 18% 32%
Unintentional injury
Motor vehicle accidents 25% 8% 20%
Drownings 12% 6% 10%
Falls 9% 3% 7%
Poisonings 23% 9% 18%
Intentional injury
Self-inflicted injuries 15% 5% 11%
Homicide 26% 16% 24%

Sources: references 7 and 8. 

Table 1: Major disease and injury conditions related to alcohol and
proportions attributable to alcohol worldwide

http://www.uniad.org.br/index.php?option=com_content&view=article&id=8786:revista-do-curso-de-especializacao-em-dependencia-quimica-presencial-&catid=44:institucional
http://www.uniad.org.br/index.php?option=com_content&view=article&id=8786:revista-do-curso-de-especializacao-em-dependencia-quimica-presencial-&catid=44:institucional
http://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736(05)17870-2/fulltext
http://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736(05)17870-2/fulltext


bebidas alcoólicas e são os grupos de 
doenças mais frequentemente associados. 
Muitos dos resultados descr itos são 
baseados em trabalhos epidemiológicos, 
que tem algumas deficiências no que diz 
respeito ao álcool: a exposição é muitas 
vezes medida de forma insuficiente e os 
estudos têm tipicamente uma escassez de 
pessoas com padrões de beber pesado e 
irregular.  Outro avanço recente foi nos 
métodos utilizados para estimar o efeito 
total do consumo de álcool sobre a carga 
das doenças.

Câncer de mama
Há tempos que se suspeita da relação entre 
álcool e câncer de mama. Contudo, só 
recentemente as evidências tornaram-se 
claras. Estudos de meta-análise  têm 
mostrado  um aumento  linear  do risco  de 
c â n c e r d e m a m a  c o m o a u m e n t o 
do  volume  médio de consumo.  Assim, 
a  análise dos resultados de  seis estudos 
coordenados (?)  encontrou um efeito  dose-
resposta  significativo: com um consumo  de 
10 g de álcool por dia, o risco de câncer de 
mama aumenta em  9% e o consumo  de 
30-60  g  por dia aumenta o risco  em 
41  %.  A evidência epidemiológica  indica 
ainda  que a terapia de reposição de 
e s t r o g ê n i o  a p ó s  a 
menopausa  aumenta  risco  de câncer de 
mama, e que a mesma terapia  combinada 
com o uso de álcool aumenta ainda mais o 
risco.  Impulsionada em grande parte  pelos 
achados em  mulheres  na pós-menopausa 
usando  terapia de reposição de estrogênio, 
a discussão  centrou-se sobre  o papel do 
estrógeno  e seu metabolismo  como  um 
candidato para  uma via  causal.  Um papel 
para polimorfismos genéticos na associação 
entre álcool e câncer de mama também tem 
sido proposto.

Doença cardíaca coronariana
Uma  metanálise  abrangente  sobre o 
volume  médio de  consumo de álcool 
e  d o e n ç a a r t e r i a l 
coronariana encontrou uma curva em forma 
de J.  Comparado com  não-beber, o baixo 
consumo de á lcoo l  es tá assoc iado 
com  menor incidência  e mortalidade de 
doença coronariana, sendo o menor  risco 

encontrado em  20 g  por dia  (menos de  2 
dose s ) .  Para ma io r  vo lume méd io 
de consumo de álcool, a relação de risco é 
inversa, com o consumo de mais de 70g por 
dia  associado a  maior risco  do que 
nos  abs têmios . Vár ios  mecan i smos 
fisiológicos têm sido sugeridos para explicar 
o efeito cardioprotetor do  consumo 
moderado de á l coo l , i nc lu indo os 
e f e i t o s  s o b r e o s l i p í d i o s  e 
fatores hemostáticos. No entanto, a maioria 
desses  mecanismos  parece aplicar-se 
apenas  às pessoas que têm  um padrão de 
consumo  regular, sem  ocasiões  de beber 
pesado.  Vários estudos  confirmam  o efeito 
cardioprotetor  do consumo  leve/moderado 
e r e g u l a r ,  e a p o n t a m u m r i s c o 
aumentado  de  eventos coronarianos em 
pessoas  com um padrão de  beber pesado 
esporádico  em comparação com  os 
abstêmios, mesmo quando o volume total da 
bebida  foi baixo. Além de  seu efeito sobre 
a  doença coronar iana,  um padrão 
irregular  de episódios de  beber pesado 
parece estar relacionado  a outros tipos 
de  problemas cardiovasculares, como 
acidente vascular cerebral ou  morte 
súbi ta  cardíaca.  Esta associação  é 
consistente com o aumento da  coagulação, 
d i m i n u i ç ã o  d o l i m i a r p a r a 
fib r i l a ção  ven t r i c u l a r ,  e e l evação 
de  lipoproteínas de baixa densidade  que 
ocorrem  depois de beber  pesado.  Em 
r e s u m o ,  u m p a d r ã o d e  b e b e r 
p e s a d o  i r r e g u l a r  e s t á a s s o c i a d o 
com mecanismos fisiológicos que aumentam 
o risco de doença coronariana, morte súbita 
c a r d í a c a ,  e o u t r o s  d e s f e c h o s 
cardiovasculares, enquanto que  o  consumo 
regular baixo ou moderado de álcool  está 
associado a  mecanismos fisiológicos  de 
efeitos cardíacos favoráveis.  Outro  padrão 
de consumo  que parece ter  um papel 
no efeito cardioprotetor é beber durante as 
refeições, com explicações fisiológicas 
plausíveis.

Para um país  específico,  o efeito final  do 
álcool sobre  doenças cardíacas  dependerá 
da distribuição dos padrões de consumo em 
uma sociedade. Para a maioria dos países, o 
efeito específico (final ou líquido) do álcool 
sobre DC  é negativo, especialmente  nos 

países  da antiga União Soviética  e nos 
países em desenvolvimento, com padrões de 
consumo pesado e irregular.  Em uma 
população, num determinado momento, a 
questão do  efeito líquido sobre  DC  está 
relacionada com os índices da doença, 
quando o consumo  de álcool  aumenta ou 
diminui.  Como o álcool  é normalmente 
usado  em situações sociais, o consumo 
indiv idual  tende a ser  influenciado 
pe lo  consumo  das pessoas  ao seu 
r e d o r.  C o m a o s c i l a ç ã o d o n í ve l 
de  consumo  da população,  é provável 
q ue  a lgun s vão  ganha r com  uma 
mudança no seu consumo, enquanto outros 
vão  pe rde r.  O  n í ve l m é d i o i d e a l 
de  consumo  para a população  como um 
todo  tende a ser  menor do que  para um 
i n d i v í d u o ,  e  i n f e r i o r e s a o s 
níveis prevalentes de consumo em países da 
Europa Ocidental.  Em  recentes estudos 
longitudinais da relação entre  os níveis de 
consumo nacional e  alterações nas taxas 
d e  m o r t e p o r d o e n ç a 
coronariana,  Hemström  não encontrou 
nenhuma relação significativa para 13 países 
da Europa Ocidental, e  uma relação 
positiva  (maior consumo relacionado 
com mais DC) para a Espanha. 

Lesões intencionais
O álcool é fortemente associado com crimes 
violentos, embora  essa  relação não seja 
s e m p r e c a u s a l . U m a p e s q u i s a 
experimental sugere que o álcool provoca a 
agressão em certas circunstâncias, e a meta-
análise sugere que o tamanho do efeito seja 
pequeno ou moderado, cerca de 0 – 22, na 
relação global entre o consumo de álcool e 
agressão, podendo ser interpretada 
como  uma correlação. O álcool altera 
receptores  cerebrais e neurotransmissores, 
dentre os diversos  efeitos farmacológicos, 
que parecem aumentar a probabilidade 
de  comportamentos agressivos. Primeiro, o 
á lcool  parece ter  um efe i to sobre 
a serotonina e ácido aminobutírico (GABA) - 
receptores cerebrais  semelhantes aos 
produzidos por alguns benzodiazepínicos. A 
experiência subjetiva deste efeito pode ser a 
redução do  medo e  ansiedade sobre  as 
consequências sociais, físicas, ou jurídicas de 
suas ações, resultando em  aumento do 
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effect on CHD in a population at a particular moment is
the question of what happens to rates of CHD when
consumption of alcohol goes up or down. Since alcohol
is typically used in social situations, an individual’s
drinking tends to be influenced by the drinking of those
around them. As the level of drinking in the population
as a whole rises or falls, it is probable that some will gain
from a change in their consumption while others will
lose. The optimum average level of drinking for the
population as a whole is likely to be lower than that for
an individual,31 and lower than the prevailing levels of
consumption in western European countries. In recent
time-series studies of the relation between national
alcohol consumption levels and changes in CHD death
rates, Hemström32 found no significant relation for
13 western European countries, and a positive relation
(more drinking related to more CHD) for Spain.

Intentional injury (violence)
Alcohol is consistently associated with violent crime,33

although the relation might not always be causal.34

Experimental research suggests that alcohol causes
aggression under certain circumstances, and meta-
analyses suggest a small to moderate effect size of about
0·2235 in the overall relation between alcohol
consumption and aggression; the effect size measure
can be interpreted as a correlation here.36 Alcohol alters
brain receptors and neurotransmitters, and several
pharmacological effects of alcohol are likely to increase
the probability of aggressive behaviour. First, alcohol
seems to have an effect on the serotonin and 
!-aminobutyric acid (GABA) brain receptors similar to
that produced by some benzodiazepines.37 The
subjective experience of this effect might be reduced fear
and anxiety about the social, physical, or legal
consequences of one’s actions,38 resulting in increased
risk-taking and aggressive behaviour in some drinkers.
Findings linking alcohol, GABA receptors, and
aggression in animals add to the evidence for this causal

pathway.39 Alcohol also affects cognitive functioning,40

leading to impaired problem solving in conflict
situations,41 and overly emotional responses or
emotional lability.42

Cultural differences have also become apparent in the
strength of the relation between alcohol consumption
and violence,43,44 mediated by patterns of drinking and by
cultural expectations about behaviour while drinking.
Thus, time-series analyses of the relation of changes in
level of drinking to changes in homicide rates have
found a gradient from the south to the north among
western European nations, with an extra litre per capita
of ethanol raising the homicide rate by more than twice
as much in northern Europe as in southern Europe.45

The experience of Russia during the anti-alcohol
campaign of 1985–88, in the late period of the Soviet
Union, suggests that changes in alcohol consumption
are even more dramatic in their effects there than in
northern Europe: in a period when alcohol consumption
(including unrecorded alcohol) is estimated to have
dropped by 25%, the rate of male victims of homicide
dropped by 40%.46 These findings imply that there is not
a single relative risk relating average level of alcohol
consumption to homicide everywhere; rather, the
relative risk will depend on the patterns of drinking and
of behaviour associated with drinking in a particular
society. In the new estimates in connection with the
WHO’s Global Burden of Disease project, the relative
risk for alcohol’s role in violence and in injuries in
general varies among countries and subregions
according to differences in their patterns of drinking.8

Alcohol and global burden of disease
Table 27,47 summarises indicators of alcohol use in major
regions of the world.8 Two kinds of information are
needed to estimate variations in the global burden of
disease attributable to alcohol: the average volume of
alcohol consumption, and the predominant patterns of
drinking. Average volume of alcohol consumption can
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WHO regions* Recorded Unrecorded Total  Proportion Consumption Pattern‡
consumption† consumption† consumption† drinkers per drinker†

Developing countries
Very high or high mortality; EMR-D, SEAR-D (Islamic middle east 0·41 1·47 1·88 15·0% 12·27 2·9
lowest consumption and Indian subcontinent)
Very high or high mortality; AFR-D, AFR-E, AMR-D (poorest 3·11 2·82 5·93 42·8% 14·21 2·8
low consumption countries in Africa and America)
Low mortality emerging AMR-B, EMR-B, SEAR-B, WPR-B (better-off 
economies developing countries in America, Asia, Pacific) 3·79 1·44 5·23 51·0% 10·53 2·4
Developed countries
Very low mortality AMR A, EUR A, WPR A (North America, 9·62 1·28 10·90 77·8% 14·00 1·5

western Europe, Japan, Australasia)
Former socialist: low mortality EUR B, EUR C (eastern Europe and central Asia) 6·97 4·44 11·42 74·5% 15·09 3·3
World 4·22 1·81 6·03 48·6% 12·26 2·5

Calculations based on reference 8. *Regional subgroupings defined by WHO47 on basis of mortality levels (A=very low child and very low adult mortality; B=low child and low adult mortality; C=low child and high adult mortality;
D=high child and high adult mortality; E=very high child and very high adult mortality). †Litres of pure alcohol per resident aged 15 and older per year. ‡Indicator of hazard per litre of alcohol consumed, composed of several
indicators of heavy drinking occasions plus frequency of drinking with meals (reverse scored) and in public places (1=least detrimental; 4=most detrimental). 

Table 2: Economic development status and alcohol consumption variables



r isco  de decisões e  compor tamento 
agressivoem alguns bebedores. Descobertas 
que relacionam álcool, receptores GABA, e 
agressão, feitas em animais, evidenciam as 
vias causais.   O álcool também  afeta  o 
funcionamento cognitivo, prejudicando a 
resolução de  problemas  em situações de 
conflito, levando a respostas excessivamente 
emocionais  ou  labilidade emocional.  As 
diferenças culturais  também são fortes 
evidências da relação entre  o consumo de 
álcool  e violência, mediada  por padrões 
d e  c o n s u m o e  p o r e x p e c t a t i v a s 
culturais  sobre o comportamento ao 
beber.  Assim,  análises longitudinais  da 
relação  de alterações no nível  de beber  e 
a l t e r a ç õ e s n a s t a x a s  d e 
homicídios demonstram uma diferença do sul 
para o norte  entre as nações  da Europa 
Ocidental, com um litro extra de etanol per 
capita na elevação da taxa  de homicídios, 
mais que o dobro  no norte  em relação ao 
su l da Eu ropa . A expe r i ênc ia  da 
Rússia  durante a campanha  anti-álcool 
de  1985-1988, no período final  da União 
Soviét ica, sugere  que as mudanças 
no  con sumo de á l coo l  são a i nda 
mais dramáticas em seus efeitos do que no 
norte da Europa: em um período em que o 
consumo de álcool  estimado caiu 25%, a 
t a x a d e  h o m e n s v í t i m a s 
de  homicídio  caiu  40%.  Estas conclusões 
implicam que não há um único risco relativo 
ao  nível médio de  consumo de álcool  e 
homicídio em todos os lugares, mas sim, que 
o risco relativo  vai depender  dos padrões 
d e  c o n s u m o e  d e 

comportamentos associados ao consumo de 
uma  determinada sociedade.  Nas novas 
estimativas do projeto  Global Burden 
of  Disease da OMS, o risco relativo  do 
álcool  na violência e nas lesões e 
ferimentos  em geral,  varia  entre os países 
e  sub-regiões de acordo com diferenças em 
seus padrões de consumo.

Álcool e carga global de doenças
A tabela 2, resume os indicadores do uso de 
álcool em grandes regiões do mundo. Dois 
tipos de informação  são necessários 

para  avaliar as variações  da carga  global 
de doença  atribuível ao álcool:  o volume 
médio de consumo de álcool, e os padrões 
predominantes de  consumo.  O volume 
médio de  consumo de álcool em cada 
país  pode ser derivado  das estimativas 
de  consumo per capita  e resultados de 
inquéritos.  Tanto o consumo  registrado 
e não registrado deve ser levado em  conta 
para se chegar a uma estimativa realista do 
consumo total, porque em muitas regiões do 
mundo, a maior parte da produção, vendas 
e  consumo não  é registrada  (tabela 2). 
Padrões de  consumo  são mostrados  em 
termos de  pontuação  específica de cada 
país para o consumo nocivo. A pontuação é 
um indicador do perigo do álcool por litro 
consumido,  composta de  vários indicadores 
de  ocasiões  de consumo pesado  mais a 
frequência de  beber  em lugares públicos 
e  não beber  durante as refeições.   Em 
conjunto, foi utilizada a carga do álcool nas 
doenças coronarianas e nos índices de 
violência para as estimativas seguintes. A 
Tabela 3 mostra a relação entre a carga e o 
volume médio de consumo de álcool e 
padrões de consumo. Globalmente, o efeito 
do álcool varia muito conforme a região, de 
1,3% da carga de doença nos países mais 
pobres ou em desenvolvimento  com baixo 
consumo, a 12,1% nos países ex-socialistas. 

No geral,  4,0%  da carga global  de 
doença  são atribuíveis  ao álcool (Tabela 
3). Assim, o álcool é responsável por grande 
parte da  carga de doenças  em nível 
global como o tabaco (4,1%), e é superado 

apenas pelo ônus causado pelo baixo peso 
(9,5%),  sexo inseguro  (6%), e  pressão 
arterial elevada (4,4%).  Na interpretação 
destes  números globais,  deve-se levar  em 
conta que  eles são baseados em  várias 
suposições  -  a mais importante é que os 
p a d r õ e s d e  c o n s u m o s ã o 
homogêneos  dentro de um país  e que as 
relações  entre a exposição e o  risco  de 
d o e n ç a s c r ô n i c a s n ã o 
di ferem  pela  região.  O papel dos 
transtornos por uso de álcool (categorias de 
dependência do álcool  e uso nocivo da 

C I D - 10 ) n o â m b i t o d a c a r g a  d a 
d o e n ç a  t a m b é m v a r i a  p o r 
região. Globalmente, cerca de um terço da 
carga  de doenças atribuídas ao álcool 
é  exp l i cada pe lo s t ran s t o r no s de 
uso,variando em menos de 20% na África e 
nos países  ex-socialistas,  a mais da 
metade da carga   em países de alta renda 
e  com a mortalidade  muito baixa (Europa 
Ocidental, América do Norte, Japão, 
Austrália).Como  a atenção se volta  cada 
v e z m a i s a  p r e v e n ç ã o e g e s t ã o 
de  problemas com o álcool  em todo o 
mundo, portanto, é  importante olhar para 
além do quadro de dependência do álcool, 
que tende a dominar as pesquisa nas últimas 
décadas. 

Implicações para políticas e práticas 

Nos últimos anos, houve um avanço 
substancial  em nossa compreensão  das 
relações  de risco  entre o consumo de 
álcool  e doenças  específicas.  As contra-
i n d i c a ç õ e s  d o b e b e r p e s a d o 
esporádico agora incluem não só o risco, já 
bem conhecido, de  lesões acidentais mas 
t a m b é m  c o n s e q u ê n c i a s , t a i s 
como  insuficiência cardíaca. A conexão 
popularmente conhecida entre beber    e 
violência  agora recebeu  apoio científico 
considerável.  Neste contexto,  e mais 
amplamente  a conexão com  acidentes de 
trânsito e outros ferimentos,  significa que o 
consumo de álcool  pode  causar graves 
pre ju ízos para a saúde  de ou t ras 
pessoas  além do  bebedor.  Há uma 

sé r ie  de  razões méd icas en t re os 
p r o fi s s i o n a i s  d a s a ú d e 
para  desencorajar  fortemente  o beber 
pesado, mesmo em feriados ou  fins de 
semana.  As descobertas  do câncer de 
mama  implicam no aconselhamento sobre o 
c o n s u m o m o d e r a d o  e s a l i e n t a m 
que  quase  nenhum  padrão  de beber é 
t o t a l m e n t e  l i v r e d e r i s c o s . O s 
consumidores  devem estar cientes de  todos 
os riscos para a saúde, ponderar sobre os 
benefícios e equilibrar a relação e a decisão 
de beber.  Estudos como  o Global Burden 
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be derived from country-specific estimates of per capita
consumption and survey information. Both recorded
and unrecorded consumption should be taken into
account to arrive at a realistic estimate of total
consumption, because in many regions of the world the
larger part of the production, sales, and consumption is
not recorded (table 2).8 Patterns of drinking are shown in
terms of a country-specific hazardous drinking score.8

The score is an indicator of the hazard per litre of alcohol
consumed, and is composed of several indicators of
heavy drinking occasions plus the frequency of drinking
in public places and not drinking with meals.8 It was
used in conjunction with the volume of drinking in
assessing the alcohol burden from CHD and injuries in
the following burden estimates.

Table 3 shows alcohol-related burden based on both
average volume of consumption and patterns of
drinking. Globally, the effect of alcohol varies greatly by
region, from 1·3% of the burden of disease in the
poorest developing countries with low consumption to
12·1% in formerly socialist countries. Overall, 4·0% of
the global burden of disease is attributable to alcohol
(table 3). Thus, alcohol accounts for about as much of
the burden of disease globally as tobacco (4·1%), and is
surpassed only by the burdens caused by underweight
(9·5%), unsafe sex (6·3%), and high blood pressure
(4·4%).7,10

In interpreting these global figures, it should be taken
into account that they are based on several
assumptions8—most importantly, that patterns of
drinking are homogeneous within a country and that the
risk relations between exposure and chronic disease
(excepting CHD) do not differ by region.

The role of alcohol use disorders (ICD categories of
alcohol dependence and harmful use) within the burden
of disease also varies by region. Globally, about a third of
the alcohol-attributable burden of disease is accounted

for by alcohol-use disorders, ranging from less than 20%
in Africa and the formerly socialist countries to more
than half of the alcohol-related burden of disease in
high-income countries with very low mortality (western
Europe, North America, Japan, Australia). As attention
turns increasingly to prevention and management of
alcohol problems across the globe, it is therefore
important to look beyond the frame of alcohol
dependence, which has tended to dominate the concerns
of alcohol-related research over the past decades.

Implications for policy and practice
Recent years have brought substantial advances in our
understanding of the risk relations of alcohol
consumption and specific disorders. The contraindi-
cations of heavy drinking occasions now include not
only the well-recognised risk of accidental injuries but
also such consequences as heart failure. The popularly
believed connection between drinking and violence has
now received substantial scientific support. This
connection, and more broadly the connection with traffic
accidents and other injuries, means that alcohol
consumption can cause substantial harm to the health of
others besides the drinker. There are a number of
medical grounds for health workers to strongly
discourage heavy drinking even on holidays or
weekends. The findings for breast cancer imply that
advice about moderate drinking should emphasise that
almost no pattern of drinking is entirely risk-free, and
that consumers should be aware that a range of health
risks should be balanced against benefits they might
derive from drinking. 

Studies such as the Global Burden of Disease project
have greatly enhanced the opportunity for quantitative
comparisons between nations of drinking practices and
problems. The comparisons themselves become
arguments for new policies. That British, Danish, and
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Developing countries Developed countries World

Very high or high mortality; Very high or high mortality; Low mortality Very low mortality Former socialist: low 
lowest consumption low consumption (better-off developing (North America, western mortality (eastern Europe 
(Islamic middle east and (poorest countries in countries in America, Asia, Europe, Japan, Australasia) and central Asia) 
Indian subcontinent) Africa and America) Pacific)

Perinatal conditions 29 (0·5%) 48 (0·7%) 29 (0·1%) 6 (0·1%) 11 (0·1%) 123 (0·2%)
Malignant neoplasms 154 (2·6%) 502 (7·0%) 2321 (9·1%) 828 (10·5%) 395 (3·4%) 4200 (7·2%)
Neuropsychiatric conditions in total 1780 (29·8%) 1692 (23·5%) 10142 (39·7%) 5697 (72·1%) 2591 (22·1%) 21902 (37·6%)
Only alcohol use disorders (also part 1578 (26·4%) 1328 (18·5%) 2906 (36·7%) 5100 (64·6%) 2299 (19·6%) 19671 (33·7%)
of neuro-psychiatric disorders)
Cardiovascular diseases 899 (15·1%) 442 (6·1%) 2260 (8·9%) –1548 (–19·6%) 1931 (16·4%) 3984 (6·8%)
Other non-communicable diseases 303 (5·1%) 594 (8·3%) 1864 (7·3%) 787 (10·0%) 1010 (8·6%) 4558 (7·8%)
Unintentional injuries 2293 (38·4%) 2740 (38·1%) 5961 (23·4%) 1571 (19·9%) 3929 (33·5%) 16494 (28·3%)
Intentional injuries 506 (8·5%) 1183 (16·4%) 2940 (11·5%) 558 (7·1%) 1874 (16·0%) 7061 (12·1%)
Total alcohol related burden in DALYs 5966 7199 25519 7897 11742 58323
Total burden of disease in DALYs 458 601 364 117 409 688 115 853 96 911 1 445 169
Proportion of total disease burden 1·3% 2·0% 6·2% 6·8% 12·1% 4·0%
that  is alcohol related (%)

Data in thousands of disability adjusted life years (DALYs) unless otherwise stated.

Table 3: Economic development status and alcohol-associated burden of disease



of  Disease    têm dado bastante reforço e 
o p o r t u n i d a d e p a r a  c o m p a r a ç õ e s 
quantitativas  entre as nações  sobre as 
práticas de  consumo e  problemas.  Tais 
comparações  tornam-se  argumentos 
p a r a  n o v a s p o l í t i c a s .  P o r 
exemplo,  britânicos,  dinamarqueses  e 
irlandeses de 15 anos de idade relatam um 
consumo consideravelmente  superior, 
comparado aos adolescentes  da mesma 
idade em outros lugares na Europa, tendo se 
embriagado  três vezes ou mais  nos últimos 
30 dias.   Isto pode servir como  um alerta 
para promover ações. As análises da Carga 
Global de  Doenças   sublinharam que, 
embora  os problemas de saúde  de 
beber  possam ser  familiar  e até mesmo 
a d m i t i d o  e m m u i t a s s o c i e d a d e s , 
r e p r e s e n t a m  e m t e r m o s 
líquidos  (deduzindo  os efeitos protetores) 
6,8  % da carga  total  de doença  nas 
sociedades desenvolvidas, como na Europa 
Ocidental.  Na formulação de políticas, os 
problemas sociais  de beber -  por 
exemplo,  o efeito sobre a  vida familiar - 
devem ter a mesma relevância   dos 
problemas de saúde  medidos  pela análise 
da carga  de  doenças.  Há, portanto,  uma 
forte justificativa para  os profissionais de 
saúde  intensificarem e defenderem ações  e 
políticas  que visam reduzir as taxas  de 
consumo e prob lemas ocas ionados 
pelo álcool.

Tratamento dos 
transtornos de 
uso de álcool

Q u a n d o u m 
diagnóst ico indica 
que um indivíduo tem 
um transtorno mental 
o u d e 
c o m p o r t a m e n t o , 
relacionado ao uso 
de á lcoo l , vár ias 
considerações clínicas 
impor tantes devem 
ser feitas a respeito 
do tipo, configuração 
e i n t en s idade da 
intervenção.
Entre os bebedores 
p e s a d o s , s e m 
e v i d ê n c i a s d e 
dependência grave 
d o á l c o o l , u m a 
i n t e r v e n ç ã o n o s 
cuidados primários, 
que visam a redução de 
beber para níveis moderados de consumo, 
pode ser suficiente.  Em contrapartida, 
dependentes crônico e pessoas com altos 
níveis de consumo de álcool estão sujeitas a 
uma série de deficiências associadas, que 
também precisam de atenção. Os objetivos 
do tratamento para estes casos geralmente 
incluem a abstinência completa do álcool, o 
manejo clínico de quadros agudos e 
ps iqu iá t r i cos , a ass i s tênc ia soc ia l ,  

ocupacional, interpessoal e as necessidades 
de moradia e promoção de recuperação a 
longo prazo.  A presença de complicação 
médica (por exemplo, pancreatite aguda, 
sangramento de varizes esofágicas) ou 
condições psiquiátricas (por exemplo, 
quadros psicóticos ou intenção suicida) é um 
fator importante quando a reabilitação é 
iniciada, em um paciente internado ou em 
r e g i m e d e a m b u l a t ó r i o .  O u t r a s 
considerações são as circunstâncias de vida 
atual e rede de apoio social da pessoa com 
uso de álcool problemático.  O foco desta 
seção é o manejo clínico dos transtornos 
mentais e comportamentais devidos ao uso 
de álcool, com especial ênfase para as 
categorias da CID-10 de uso nocivo (F10.1) 
e síndrome de dependência do álcool 
(F10.2) Abordagens  de gerenciamento 
consistem em  uma série de intervenções 
desenvolvidas para lidar com problemas de 
uso de álcool, e podem ser divididos em três 
categorias gerais: intervenção breve, 
programas de tratamento especializado, e 
grupos de ajuda mútua.  O gráfico fornece 
um diagrama esquemático das abordagens 
atuais para o manejo clínico, começando 
com os resultados de um teste de triagem 
comum, concebido para diferenciar entre os 
diferentes níveis de risco e gravidade. Em tal 
abordagem, pessoas cuja pontuação varia 
em baixo positivo (15-08) no teste de 
identificação (AUDIT) deve receber uma 

intervenção breve com base em seu risco 
para as conseqüências da intoxicação 
alcoólica aguda e da possibilidade de 
desenvolvimento de  dependência.  Os 
escores na faixa intermediária (16-19) 
precisam de uma intervenção breve e 
acompanhamento regular, incluindo o 
encaminhamento para uma avaliação mais 
formal de diagnóstico, caso o beber pesado 
e problemas relacionados continuarem.  Os 
escores na faixa alta (20-40) deve receber 

uma avaliação diagnóstica e, dependendo 
da gravidade de dependência física, 
desintoxicação e outros tratamentos.

Intervenção breve

Intervenções Breves  são destinadas a 
fornecer tratamento profilático antes ou logo 
a p ó s  o a p a r e c i m e n t o d e 
problemas  relacionados ao álcool. Foram 
elaboradas para  motivar os  bebedores  de 
alto risco  para moderar  seu consumo de 
á l c o o l , a o i n v é s d e  p r o m o v e r a 
abstinência  total. Geralmente são  simples o 
suficiente para  serem uti l izadas  por 
profissionais  de cuidados primários e  são 
especialmente  apropriados para  pacientes 
cujo risco de beber encontra-se nos critérios 
da  CID-10  para uso nocivo  em vez de 
dependência.  Durante as últimas  duas 
décadas, vários  estudos randomizados 
controlados  têm sido feitos  para avaliar a 
eficácia  das  inter venções breves.  A 
evidência  acumulada  mostra os  efeitos 
c l i n i camen te s ign ifica t i vos sobre  o 
comportamento de beber  e problemas 
relacionados  que se seguem  a partir de 
intervenções breves.  No entanto, os 
r e s u l t a d o s  n e m s e m p r e 
foram  consistentes  entre os estudos,  e a 
viabilidade de triagem na rotina da atenção 
primária  tem sido questionada. Além disso, 
há  pouca ev idênc ia de que  essas 

i n t e r v e n ç õ e s  s ã o b e n é fi c a s 
para  indivíduos dependentes de 
álcool.

Tratamento especializado

R e f e r e - s e a  i n t e r v e n ç õ e s 
vo l t a d a s  p a r a o m a n e j o  d a 
abstinência de álcool, prevenção  de 
recaída  e reabilitação social  e 
psicológica do paciente. Serviços de 
t r a t a m e n t o  e s p e c i a l i z a d o s 
consistem em ambientes e instalações 
e programas espec íficos  (por 
e x e m p l o , c e n t r o s   p a r a 
desintoxicação,  programas  de 
internação  residencial,  ambulatórios)  
e  abordagens terapêuticas  (ex.,  os 
d o z e p a s s o s  d o s A l c o ó l i c o s 
Anônimos, prevenção de recaídas).

Manutenção da abstinência do álcool
U m a i m p o r t a n t e 
i n t e r v e n ç ã o  i n i c i a l  p a r a 
muitos  pacientes  dependentes de 
álcool é a gestão de abstinência para 
a l i v i a r o d e s c o n f o r t o , 
prevenir  complicações médicas,  e 

preparar  o paciente  para a reabilitação. 
De s i n t ox i cação  não - f a r maco lóg i ca 
o u  s o c i a l  c o n s i s t e 
em  garantia  frequente,  atenção pessoal,  a 
monitorização dos sinais vitais e cuidados de 
enfermagem  geral, que é mais adequado 
para pacientes em grau leve a moderado de 
abstinência.Desintoxicação  farmacológica, n
ormalmente feito em ambiente hospitalar, é 
indicado para a doença  cl ínica ou 
c i rúrg ica  grave, e  para ind iv íduos 

Review

Irish 15-year-olds, for instance, considerably exceed
those of the same age elsewhere in Europe in the
proportion who have been drunk three or more times in
the past 30 days48 can serve as a wake-up call for action.
The Global Burden of Disease analyses have underlined
that, although the health problems from drinking can be
familiar and often even taken for granted in many
societies, they are very substantial in magnitude,
accounting on a net basis (subtracting protective effects)
for 6·8% of the total burden of disease in developed
societies such as in western Europe. In making policy,
social problems from drinking—for instance, the effect
on family life—must be taken into account on top of the
health problems measured in the burden of disease
analyses. There is thus a strong justification for the
health professions stepping up their health advocacy
with respect to policies to reduce rates of alcohol
problems.

Treatment of alcohol-use disorders
When a diagnosis indicates that an individual has a
mental or behavioural disorder related to alcohol use,
several important clinical decisions must be made about
the type, setting, and intensity of the intervention.
Among heavy drinkers without evidence of severe
alcohol dependence, an intervention in primary care
aimed at the reduction of drinking to moderate levels of
consumption may suffice. By contrast, chronically
alcohol-dependent people and other drinkers with high
levels of alcohol consumption are likely to have a range
of associated disabilities that also need attention. The
goals of treatment for such cases typically include
complete abstinence from alcohol, management of acute
medical and psychiatric conditions, assistance with
occupational, interpersonal, and housing needs, and
promotion of long-term recovery. The presence of
complicating medical (eg, acute pancreatitis, bleeding
oesophageal varices) or psychiatric conditions (eg,
psychosis, suicidal intent) is an important determinant
of whether rehabilitation is initiated in an inpatient or an
outpatient setting. Other considerations are the current
living circumstances and social support network of the
person with alcohol problems. The focus of this section
is the clinical management of mental and behavioural
disorders due to the use of alcohol, with special
emphasis on the ICD-10 categories of harmful use
(F10·1) and alcohol dependence syndrome (F10·2).49

Approaches to management
A range of interventions have been developed to deal
with alcohol-related problems.50,51 These treatments can
be divided into three general categories: brief
intervention; specialised treatment programmes; and
mutual help groups. The figure52 provides a schematic
diagram of current approaches to clinical management,
starting with the results of a common screening test
designed to differentiate among different levels of risk

and severity. In such an approach, persons who score in
the low positive range (8–15) on the Alcohol Use
Disorders Identification Test (AUDIT)53,54 should receive
a brief intervention based on their risk for the
consequences of acute alcohol intoxication and the
possibility of developing alcohol dependence. Those
scoring in the intermediate range (16–19) need a brief
intervention and regular monitoring, including referral
for a more formal diagnostic assessment if heavy
drinking and related problems continue. Those scoring
in the high range (20–40) should receive a diagnostic
assessment and, depending on the severity of physical
dependence, detoxification and other treatments. 

Brief intervention
Brief interventions are intended to provide prophylactic
treatment before or soon after the onset of alcohol-
related problems. They are typically designed to motivate
high-risk drinkers to moderate their alcohol
consumption, rather than promote total abstinence.
They are often simple enough to be delivered by primary
care practitioners and are especially appropriate for
patients whose hazardous drinking meets ICD-10
criteria for harmful use rather than dependence. During
the past two decades, several randomised controlled
trials have been done to assess the efficacy of brief
interventions. The cumulative evidence55–58 shows that
clinically significant effects on drinking behaviour and
related problems can follow from brief interventions.
Nevertheless, the results have not always been
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Screening

AUDIT score <8 AUDIT score 8–15 AUDIT score 16–19 AUDIT score 20–40

No intervention
needed

Brief intervention Brief intervention
regular monitoring

Diagnostic
assessment

Periodic
re-assessment

Evaluate presence
and severity of
physical dependence

Physical dependence 
is absent or mild

Physical dependence 
is moderate or severe

Outpatient
treatment

Outpatient
detoxification

Inpatient
detoxification

Management in psychiatrist's 
office or referral to outpatient 
or inpatient rehabilitation

Aftercare including mutual help
organisations

Inpatient
 rehabilitation

Figure: Algorithm for identification and management of harmful drinking and alcohol dependence
Adapted from reference 52.



com  antecedentes de reações  adversas 
à retirada, com a evidência atual de delirium 
tremens.  Os benzodiazepínicos  são os 
preferidos para o tratamento de abstinência 
alcoólica  por causa de seu  perfil favorável 
de efeitos colaterais.

Tratamento de reabilitação
R e a b i l i t a ç ã o d e á l c o o l  t e m s i d o 
tipicamente  fornecido em um  ambiente 
residencial, com duração média de um mês 
ou mais.  Ambientes residenciais  incluem 
programas  de reabilitação hospitalar, 
u n i d a d e s  a u t ô n o m a s e  u n i d a d e s 
psiquiátricas. A partir da preocupação com 
os custos crescentes, o gerenciamento 
ambulatorial  tornou-se recentemente  a 
definição  dominante  em muitos países. Os 
resultados do tratamento  tendem a ser 
semelhantes, independentemente da 
definição, mas o tratamento residencial pode 
ser indicado  para pacientes que  são 
altamente resistentes  aos tratamentos 
anteriores, que  têm poucos  recursos 
financeiros,  provenientes de ambientes  que 
apresentam um alto risco de recaída ou, na 
forma mais grave, quando coexistem 
condições médicas ou psiquiátricas.

Modalidades terapêuticas

As abo rdage n s t e rapê u t i c a s  ma i s 
empregadas  em tratamentos  residenciais 
e programas ambulatoriais incluem a terapia 
c o m p o r t a m e n t a l ,  e n t r e v i s t a 
m o t i v a c i o n a l ,  p r o g r a m a 
D o z e  P a s s o s ,  t e r a p i a f a m i l i a r  e 
farmacoterapia.  A terapia  comportamental 
eng loba  o t r e i no de hab i l i dade s , 
prevenção  de recaída  e o desenvolvimento 
de estratégias cognitivas mais adequadas, e 
foram desenvolvidas para ser mais eficaz do 
que as terapias  orientadas de insight,  de 
confronto e  de família.  Vários estudos  têm 
indicado que o Programa Doze Passos, que 
t r a z o s p r i n c í p i o s  d e A l c o ó l i c o s 
Anônimos,  juntamente com as técnicas de 
E n t r e v i s t a  M o t i v a c i o n a l , q u e é 
projetada  para aumentar a motivação  do 
paciente  para a abstinência,  são tão 
eficazes como  as terapias  cognitivas e 
comportamentais. Embora os pacientes com 
determinadas características (por exemplo, a 
dependência  grave,  altos níveis  de raiva, 
f a l t a d e r e d e s s o c i a i s  d e 
apoio)  respondam  um pouco melhor  a 
determinados t ipos de  terapia  (por 
exem p lo ,  Doze  Pa s so s ,  En t rev i s t a 
Motivacional, cognitivo-comportamental, 
respect ivamente) ,  os resu l tados da 
p e s q u i s a  n ã o s u g e r e m  q u e a 
a d e q u a ç ã o  à  m o d a l i d a d e 
terapêutica  melhore substancialmente  os 
resultados do tratamento além do efeito de 
receber qualquer intervenção.

Farmacoterapia
Embora  os benzodiazepínicos  tenham 
desempenhado  um papel fundamental  no 
tratamento da  abstinência do álcool  e  o 
Dissulfiram   esteja em  uso clínico desde os 
anos 1940, a farmacoterapia  ainda não 

teve um impacto demonstrável no tratamento 
da dependência de álcool. Durante a última 
d é c a d a , n o e n t a n t o , o s 
medicamentos  começaram a  desempenhar 
um papel mais importante, tanto  no 
tratamento de  comorbidades psiquiátricos 
quanto  na reabilitação de  dependência de 
álcool. Drogas de sensibilização ao álcool, 
tais como  dissulfiram  e  cálcio carbimide 
(causam  uma reação desagradável quando 
combinadas  com álcool ,  devido às 
c o n c e n t r a ç õ e s  e l e v a d a s 
d e  a c e t a l d e í d o .  A p e s a r d e 
sua  durabil idade  na farmacoterapia 
d e  p r o b l e m a s c o m o á l c o o l , o s 
p o u c o s  e s t u d o s c o n t r o l a d o s c o m 
placebo  têm mostrado  que a droga  é 
ineficaz  por causa da  baixa adesão à 
medicação.  No entanto, uma variedade 
de  abordagens para melhorar a adesão 
voluntária a terapia com Dissulfiram têm sido 
empregadas.  Estas incluem o uso  de 
incentivos, a participação de um parceiro 
para reafirmar o uso da medicação, 
fornecer informações adicionais  para o 
paciente,  treinamento comportamental, o 
a p o i o  s o c i a l  e a r m a z e n a r o 
medicamento.  Outra classe de  drogas  é 
utilizada para  reduzir diretamente  o 
c o n s u m o d e á l c o o l . P e s q u i s a s 
neurobiológicas  apontam  sistemas de 
neurotransmissores  no controle do consumo 
de álcool, e os medicamentos para tratar o 
consumo excess ivo  estão cada vez 
mais  focados em  agentes  que têm 
efeitos  seletivos sobre  opióides endógenos, 
serotonina e catecolaminas, especialmente a 
dopamina. Antagonistas opióides,  como a 
naltrexona, mostraram  uma redução na 
taxa  de recaída, mas  os efeitos  tendem a 
ser  relativamente pequenos.  Fatores 
como  má  adesão à med i cação ,  a 
dependência de álcool  grave,  e a 
e s c o l h a  d a 
ps ico terapia  concomi tante  poder ia, 
portanto,  determinar se  o medicamento  é 
eficaz.

Outro foco  de interesse  em  medicamentos 
para tratar a  dependência do álcool  tem 
s i d o o  n e u r o t r a n s m i s s o r 
i ndo leamina ,  se ro ton ina  .  Ensa io s 
controlados com placebo não demonstram 
resultados vantajosos    no consumo de 
álcool, talvez porque  esses medicamentos 
têm eficácia específica  em diferentes tipos 
de  i n d i v í duo s ,  t a i s como aq ue l e s 
com  história familiar de  problemas com o 
álcool. O Acamprosato,  um derivado 
de aminoácido, afeta a neurotransmissão de 
aminoácido GABA e  também de Glutamato 
(excitatórios).  Estudos multicêntricos  na 
Bélgica,  Holanda, Luxemburgo, Áustria, 
Alemanha e  Itália,  têm mostrado vantagens 
s u b s t a n c i a i s  d e a c a m p r o s a t o  e m 
comparação com  placebo. Apesar de  pelo 
menos um  estudo negativo  no Reino 
U n i d o  ( q u e  n ã o m o s t r o u n e n h u m 
efeito  significativo sobre o consumo, mas 
alguns efeitos psicológicos), os estudos com 
m a i s d e 4 0 0 0  p a c i e n t e s 
forneceram  evidências consistentes  sobre a 

eficácia de acamprosato em reabilitação de 
dependência de álcool. Em vista dos efeitos 
positivos,  uma melhora geral  de 13%  em 
12 meses nas taxas de abstinência contínua, 
a d r o g a  p a r e c e t e r  u m v a l o r 
s u b s t a n c i a l  p a r a o t r a t a m e n t o 
da dependência de álcool.

Organizações  de Mútua Ajuda,  cuidados 
posteriores, e manutenção
E m b o r a  a s s o c i e d a d e s  d e a j u d a 
mútua,  composta de  alcoól icos em 
recuperação,  não sejam consideradas  um 
tratamento  formal, são freqüentemente 
usados  como um substituto, uma alternativa 
e  um complemento ao tratamento.  Grupos 
d e a j u d a m ú t u a , c o m o a q u e l e s 
baseados  nos Doze Passos  de Alcoólicos 
Anônimos,  têm proliferado em todo o 
mundo. Pesquisas publicadas que sustentam 
a eficácia dos A.A. são limitada. A 
participação no  programa  está associada 
a  abstinência de longo prazo,  mas o tipo 
d e  p e s s o a m o t i v a d a q u e 
persiste no Alcoólicos Anônimos pode   tão 
bem ter sucesso em outras formas de terapia 
de suporte. Resultados de vários estudos de 
larga escala sugerem que  o Alcoólicos 
A n ô n i m o s  p o d e t e r u m 
efeito  ampliado  quando combinado  com o 
tratamento  formal,  mas a  participação em 
um grupo  pode ser melhor do que nenhuma 
intervenção.  Evidências  sugerem também 
que o Alcoólicos Anônimos é especialmente 
eficaz em pessoas cuja rede social  inclui um 
grande número de bebedores pesados.

Implicações para políticas e práticas
Durante os últimos 25  anos,  houve um 
progresso considerável  nos estudos 
científicos do tratamento de problemas com 
álcool.  As conclusões parecem pertinentes 
no momento: (1)  indivíduos que obtêm ajuda 
p a r a  u m p r o b l e m a d e b e b i d a , 
especialmente  em tempo hábil ,  têm 
resultados melhores do que aqueles que não 
recebem  ajuda,  mas o tipo de  ajuda 
que  recebe  (por exemplo, a auto-ajuda ou 
t r a t a m e n t o  f o r m a l )  f a z p o u c a 
diferença em resultados a longo prazo, (2) a 
intensidade e a duração do tratamento não 
e s t ã o a s s o c i a d a s a 
melhorias  acentuadas  dos resultados, 
(3)  tratamento médico e hospitalar,  embora 
mais  caro,  não é comprovadamente  mais 
eficaz  que os não-médicos  residenciais 
ou tratamentos ambulatoriais, e (4) há pouca 
e v i d ê n c i a d e  q u e 
qualquer  psicoterapia  ou  uma abordagem 
f a r m a c o l ó g i c a  s e j a o m e l h o r 
c a m i n h o .  E m b o r a v á r i o s e s t u d o s 
tenham  mostrado  que os pacientes 
e x p e r i m e n t a m  u m a m e l h o r i a 
substancial  durante o ano  subseqüente ao 
tratamento para problemas relacionados ao 
álcool, os resultados dos  estudos de 
a c o m p a n h a m e n t o  p o r u m l o n g o 
período  mostrou que o tratamento  teve 
pouco efeito sobre  resultados a longo 
prazo.  Mais invest igação de longo 
prazo  são necessárias para avaliar os 
e f e i t o s  d e d i f e r e n t e s t i p o s d e 



tratamento sobre o curso da dependência de 
á l c o o l .  Pe s q u i s a s a d i c i o n a i s s ã o 
também  necessárias para esclarecer  a 
relevância prognóstica  das variáveis 
r e l a c i o n a d a s a o p a c i e n t e  , 
incluindo  comorbidades e transtornos 
psiquiátricos, e sua interação com diferentes 
tipos de  tratamento.  O veredicto  é,  na 
m e l h o r d a s h i p ó t e s e s , u m a 
"afirmativa  vigiada" para a  questão de 
saber se  uma maior oferta de  tratamento 
tem um efeito  na redução  da taxa de 
problemas relacionados ao álcool  na 
população.  Oferecer e prestar serviços de 
tratamento é  um imperativo para  uma 
sociedade humana,  mas não é  em si  uma 
política  suficiente para reduzir os índices 
de problemas relacionados ao álcool.

Pesquisa de políticas e opções
Evidências publicadas sobre os programas e 
políticas de prevenção  para reduzir 
problemas relacionados ao álcool  têm sido 
bastante reforçada nos últimos anos.Estudos 
de cam po  ago ra i n c l u em  en sa i o s 
experimentais bem definidos, não só  de 
programas destinados a  indivíduos, mas 
também  das  abordagens comunitárias 
o r i en t adas  e a t é mesmo  po l í t i ca s 
nacionais. Infelizmente, o alcance cultural da 
pesquisa  é um pouco  restrito: política 
e  pesquisa de prevenção  tendem  ser 
particularmente  fortes para  os países de 
língua inglesa e sociedades europeias do 
nor te,  ao passo que    somente as 
informações  do estudo de caso  estão 
d i spon íve l  para o desenvolv imento 
de  sociedades do  sul da Europa.  No 
entanto, os responsáveis pelas políticas  em 
soc iedades  onde a pub l i cação de 
trabalhos  é forte  têm agora  uma base de 
conhecimento  substancial sobre  o que 
funciona, em que circunstâncias, para quem 
e como funciona. Os princípios gerais  com 
base nestas constatações  são também 
aplicáveis  em outros países,  mas a 
implementação deve ser adaptado à cultura 
específica.

Educação e informação ao público: 
popular, mas ineficaz
O  primeiro recurso  em caso  de interesse 
público sobre as taxas de problemas com o 
álcool em uma sociedade geralmente é para 
melhorar a  educação escolar  e embasar 
campanhas de informação  pública.  No 
e n t a n t o ,  o s r e s u l t a d o s d a 
investigação  sugerem que  essas medidas 
nem sempre são eficazes. Muitos trabalhos 
publicados avaliam tecnicamente as medidas 
de educação sobre o álcool em escolas. Em 
geral, as evidências sugerem que, embora o 
conhecimento  pode ser aumentado  e as 
atitudes  expressas  podem ser alteradas, 
m o d i fi c a r  o c o m p o r t a m e n t o d e 
beber  através de programas  escolares  é 
uma tarefa muito difícil. Os esforços da área 
d a e d u c a ç ã o e s c o l a r p a r a 
influenciar  pessoas a não  beber ou beber 
menos, em geral  não mostraram  efeitos 
duradouros.  Esforços para  influenciar o 
ambiente social e coletivo  dos alunos,  em 

relação ao consumo  de álcool,  têm se 
mostrado  mais promissores. Porém, os 
programas não  tendem a mostrar um efeito 
mensurável após 3 anos, e experiencias de 
sucesso  com estudantes universitários  estão 
a g o r a  e m e v i d ê n c i a . E x e m p l o s 
d e  c a m p a n h a s d e i n f o r m a ç ã o 
pública  também foram descritos como 
amplamente  negativos. A não ser que os 
governos se disponham a  prosseguir no 
combate à propagandas  e campanhas de 
forma intensiva, o que  a indústria do 
á l c o o l  i r á i n t e r p r e t a r  c o m o u m 
ataque  frontal,  ainda constitui o caminho 
mais  promissor para  campanhas de 
informação pública  na área  de álcool  é 
preferível em termos de construção de apoio 
p a r a  i m p l e m e n t a ç ã o d e 
estratégias comprovadas de prevenção.

Controle de preços e disponibilidade: 
eficaz, mas desfavorável
Não há dúvida de que o consumo de 
bebidas alcoólicas, bem como outras 
mercador ias , é cond ic ionado pe lo 
preço.  Por exemplo, as variações de preço 
no Reino Unido foram estimados em -0,48 
para a cerveja consumida nas instalações, 
-1,03 para a cerveja embalada, -0,75 para 
o vinho, e – 1,31 para destilados (?).  Isto 
significa que para uma alteração nos 
impostos que elevam os preços de bebidas 
alcoólicas em 10%, por exemplo, seria 
esperada uma diminuição de 4,8% no 
consumo de cerveja nos bares e 13,1% no 
consumo de bebidas destiladas.  Existe 
evidência substancial que os bebedores 
pesados, assim como outros bebedores, são 
afetados por impostos e preços das bebidas 
alcoólicas. Em conformidade, aumentos de 
impostos demonstram afetar as taxas de 
mortalidade de cirrose, mortes em acidentes 
de trânsito e crimes violentos, entre 
outras.  Juntando as est imativas das 
variações de preço e análise dos resultados 
no Reino Unido que relacionam álcool e 
mortalidade, podemos estimar que um 
aumento de 10% nos preços do álcool 
britânico iria produzir uma queda de 7% na 
mortalidade de cirrose em homens e 8,3% 
em mulheres  , e uma queda de 28,8% em 
homens e 37,4% em mulheres nas mortes 
por causas diretamente envolvidas com 
álcool (dependência de álcool, intoxicação, 
etc).Embora as variações de preço sejam 
distintas entre as sociedades, assim como o 
impacto das mudanças no consumo sobre a 
mortalidade, aumentar o preço de bebidas 
alcoólicas é uma forma eficaz de reduzir as 
taxas de problemas relacionados ao álcool 
em todos os lugares.
Além do preço, outros controles sobre a 
disponibilidade de bebidas alcoólicas 
afetam os níveis de consumo e as taxas de 
p r o b l e m a s r e l a c i o n a d o s a o 
álcool.  Ironicamente, grande parte dessa 
evidência tornou-se disponível através de 
estudos sobre o que acontece quando os 
c o n t r o l e s s ã o r e m o v i d o s o u 
enfraquecidos.  O controle restrito, assim 
como os impostos, servem como uma 

alternativa à proibição em muitos lugares no 
i n í c i o d o s é c u l o 2 0 e f o r a m 
progressivamente enfraquecidos depois de 
1950, quando os níveis de consumo e taxas 
de problemas relacionados ao álcool 
aumentaram substancialmente. O consumo e 
os problemas relacionados com álcool 
podem ser afetados pela restrição de horas 
ou dias após a compra de uma quantidade 
de álcool, e dos números e e tipos de pontos 
de venda de bebidas.

Como uma exceção à tendência geral de 
afrouxamento dos controles sobre as vendas 
de álcool, nos últimos 25 anos a idade 
mínima legal para compra ou consumo de 
álcool aumentou nos EUA e alguns outros 
países.  Forte evidência de que a elevação 
da idade de beber diminui o consumo de 
álcool e vítimas de trânsito da faixa hetária 
em questão.

Redu ção de a c i den t e s de ve í c u l o s 
relacionados ao álcool
Taxas de mortes relacionadas ao álcool têm 
sido reduzido em muitos países por uma 
combinação de medidas defensivas, como a 
adoção de leis proibindo dirigir acima de 
um determinado nível de concentração de 
álcool no sangue, e para a redução 
subseqüente  do nível aceitável.  Na Grã-
Bretanha e Irlanda, onde a concentração de 
álcool no sangue aceitável é de 0,08%, 
deixou para trás a maior parte do resto da 
Europa.  Mesmo uma redução adicional da 
norma geral europeia de 0,05% para o 
nível atual na Suécia de 0,02% teve um 
efeito mais substancial nas fatalidades do 
beber e dirigir.
A eficácia de tais leis se dá, em grande 
parte, através da probabilidade percebida 
de ser pego dirigindo em níveis acima dos 
permitidos.  Há evidências claras de que a 
atenção da polícia ao beber e dirigir tem um 
efeito na redução do número de vítimas 
relacionadas, sendo que a fiscalização em 
postos de sobriedade, onde as pessoas que 
aparen temente tenham bebido são 
convidadas a fazer o teste da respiração, 
tem algum efeito, segundo um estudo 
australiano que mostrou uma redução de 
15% nos acidentes fatais. Várias análises da 
experiência australiana, no entanto, têm 
demonstrado que um programa sustentado 
de publicidade e testes de respiração 
aleatórios, são significativamente mais 
eficazes do que postos de sobriedade.  Em 
alguns estados australianos, os motoristas 
são parados por acaso para testes de 
respiração cerca de 0,6 vezes por ano, em 
média. Postos de verificação de sobriedade 
e testes aleatórios também mostraram 
reduções similares em mortes relacionadas 
ao álcool em outras jurisdições, sobretudo 
nos EUA. O limite de concentração de 
álcool no sangue para jovens motoristas é 
zero, e foi mostrado como medida para 
reduz i r a condução em es tado de 
embriaguez e lesões em vítimas de acidentes 
de trânsito.  Tomados em conjunto, as 
contramedidas para condução de veículos 



demonstraram claramente a eficácia na 
redução de acidentes e lesões de trânsito 
envolvendo consumo de álcool, mas não 
foram completamente ou amplamente 
aplicadas como poderiam ter sido.  Embora 
os estudos e avaliações sejam escassos, 
cada vez mais atenção tem sido dada às 
estratégias para reduzir mortes relacionadas 
ao álcool em ambientes e veículos 
recreativos, como por exemplo barcos de 
passeio.

Redução da violência e morte no consumo em 
locais públicos
Lesões, sejam elas intencionais  ou não, 
representam  uma fração muito substancial 
da carga  de danos  de beber.  Por 
exemplo,  29%  das mortes atribuídas ao 
álcool no Reino Unido estão relacionados a 
lesões.
N o s ú l t i m o s a n o s , a s e s t r a t é g i a s 
de  prevenção se concentram no  beber  em 
l u g a r e s p ú b l i c o s , 
pr inc ipalmente  pubs  ou  tabernas  e 
restaurantes.  Estas estratégias  têm uma 
relevância  particular  para as culturas  com 
fortes tradições de beber em pubs, como a 
Grã-Bretanha e Irlanda (do total de cerveja 
consumida na Grã-Bretanha em 1998, 70% 
foi em bares). As estratégias  são baseadas 
em  um s is tema de l icenc iamento e 
mecanismos de fiscalização no local onde as 
bebidas alcoólicas são servidas, de modo 
que  o gerente de bar ou  restaurante 
ou  proprietário pode  ser responsabilizado 
p o r  p o l í t i c a s d a  c a s a e s u a 
implementação.  Um exemplo de tal 
estratégia  tem sido o  treinamento para a 
responsabilidade na prática de políticas, 
e v i t a n d o f o r n e c e r o u s e r v i r 
bebidas  alcoólicas para  aqueles que já 
estão embriagados  ou para  menores de 
idade.
Avaliações  em geral  mostram que o 
treinamento em si  tem pouco efeito  sobre o 
comportamento  dos funcionários.  No 
entanto,  claros  efeitos positivos  foram 
observados em indicadores como  taxas  de 
in tox icação  dos c l ien tes  quando o 
treinamento  de funcionários e  políticas  são 
apoiados por  fiscalização ativa,  incluindo 
redução do número de vítimas de acidentes 
ou violência causados por bebedores. Uma 
estratégia relacionada  com resultados 
p r o m i s s o r e s  é a c o m b i n a ç ã o d e 
formação  profissional e pessoal para os 
funcionários de  pubs como um meio  de 
reduzir a violência  dentro e ao redor  das 
instalações. Nos EUA, e em menor grau no 
C a n a d á  e n a A u s t r á l i a ,  l e i s d e 
responsabilidade  civil  tem  sido cada vez 
mais usadas em serviços e estabelecimentos 
comerciais de bebidas que são, em 
p a r t e ,  r e s p o n s á v e l p e l o s d a n o s 
causados  por um cliente que  é  menor de 
i d a d e  o u b ê b a d o  q u a n d o 
servido.  Goodliffe  argumentou que  essa 
estratégia  também é potencialmente 
utilizada  no Reino Unido.  Avaliações  dão 
suporte para a eficácia da responsabilidade 
civil  do funcionário  na redução dos danos, 
taxas de mortes no trânsito e homicídios.

O que une essas estratégias é o objetivo de 
manter o estabelecimento que vende 
bebidas dentro dos parâmetros legais, de 
forma responsável. Por outro lado, as atuais 
abordagens no Reino Unido tendem a focar 
a atenção no ambiente de consumo, através 
de mecanismos como esquemas de patrulha 
para compartilhar informações sobre os 
bebedores problemáticos e ordens de 
exclusão para banir essas pessoas dos 
pubs.  Apenas percepções, ao invés de 
avaliações formais, da abordagem do Reino 
Unido estão disponíveis, mas a regra geral 
em tais situações é que é mais fácil e eficaz 
para o estado influenciar o comportamento 
dos estabelecimentos legalizados do que o 
comportamento dos clientes.  A elaboração 
de políticas eficazes de álcool possui uma 
discrepância entre os resultados da 
investigação sobre a eficácia das medidas 
de controle do álcool e das opções políticas 
consideradas pela maioria dos governos. Em 
muitos lugares, os interesses da indústria do 
álcool têm exercido efetivamente o direito 
de veto sobre as políticas, certificando-se 
que a ênfase principal é sobre as estratégias 
ineficazes, como a educação.  Um caso 
ilustrativo é a recente Estratégia de Redução 
de Danos do Álcool na Inglaterra, que 
enfatiza a cooperação com a indústria do 
álcool e evita estratégias realmente eficazes.  
A tendência tem sido muitas vezes para 
tratar de bebidas alcoólicas cada vez mais 
como uma mercador ia comum, em 
detrimento da saúde  e problemas sociais 
muito graves relacionados ao consumo de 
álcool.  No contexto da União Europeia, 
controles nacionais, como os impostos 
relativamente altos estão cada vez mais 
minado por subsídios de viagens para as 
g r a n d e s i m p o r t a ç õ e s e p a r a u s o 
pessoal. Tem havido um crescente contraste  
nos acordos para disputar o comércio de 
bebidas como um bem comum e no 
tratamento mais restr i t ivo de outras 
mercadorias como tabaco e produtos 
farmacêuticos, o que também implica riscos 
à saúde pública. Em um mundo globalizado, 
de mercados comuns e acordos comerciais, 
a política do álcool não é mais apenas uma 
questão nacional ou regional. Para inverter 
a tendência, um novo acordo internacional 
sobre o controle de álcool, ao longo das 
linhas da Convenção-Quadro para Controle 
do Tabaco, é necessário.
Nos níveis nacionais e regionais, a 
responsabilidade para o mercado de álcool 
e para os vários problemas sociais e de 
saúde de beber é normalmente dividido 
entre vários departamentos governamentais, 
e muitas vezes entre os diferentes níveis de 
governo. A necessidade crucial, a partir de 
uma perspectiva de saúde pública, é um 
meio de regular e coordenar ações de 
prevenção de problemas relacionados ao 
álcool  plenamente discutidos nas decisões 
políticas sobre controles de álcool e outras 
regulamentações do mercado de bebidas 
alcoólicas.
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Introdução

As primeiras exposições ao uso de álcool 
ocorrem frequentemente na infância e 
adolescência, período de vulnerabilidade do 
indivíduo sob o ponto de vista social e 
psicológico. Nesta fase, é comum a busca 
por novas exper iênc ias , a l iadas a 
compor tamen tos de impu l s i v idade , 
ansiedade, insegurança, insatisfação e 
agressividade.4 O uso de álcool preenche 
todos os requisitos para complementar uma 
adolescência em desarmonia: prazer 
imediato, transgressão, fuga por meio do 
prazer solitário, jogo com a morte, 
necessidade de poder, inconformismo, 
necessidade de liberdade, aceitação e 
respeito com colegas/amigos.3 Embora a 
maioria dos adolescentes experimente 
bebidas alcoólicas, uma pequena parte 
pode desenvolver um uso problemático, 
trazendo graves consequências para sua 
vida futura.21 Estudos mostram que a 
precocidade de uso de álcool é um dos 
fatores mais relevantes para o beber pesado 
no futuro.27

No Brasil, o álcool tem uma ampla 
disponibilidade comercial entre os jovens, 
ainda que proibido por lei, e figura como 
elemento de grande aceitação cultural, 
d i f u n d i d o e m t o d a s a s c l a s s e s 
socioeconômicas.19 Além da vulnerabilidade 
do adolescente e facilidade de uso de 
álcool, outros fatores associados ao uso têm 
sido estudados, como características da 
relação familiar. Estudos afirmam que maior 
uso de substâncias pelos f ilhos está 
associado a pais que exercem pouco 
controle sobre os f i lhos ou não se 
preocupam com seus hábitos, bem como a 
falta de diálogo entre eles. Fatores pessoais 

e sociais como não praticar uma religião, 
pouca aderência às atividades escolares e 
pressão de amigos usuários de drogas estão 
também implicados com consumo abusivo.9

Outros fatores podem estar associadas com 
o uso ou não uso de substâncias como, por 
exemplo, trabalhar e praticar esportes. O 
adolescente que trabalha está mais sujeito a 
maior uso de drogas. Alguns autores 
sugerem que este comportamento ocorre 
pelo contato com adultos no ambiente de 
trabalho, estresse, baixo compromisso com a 
escola, aumento de renda, que permitem 
maior consumo de substâncias e transição 
precoce para papéis de adulto.24 Embora se 
a s soc i e a t i v i dade e spo r t i va a um 
desenvolvimento de compor tamentos 
saudáveis, evidências apontam uma 
controvérsia quando se trata de álcool. 
Alguns estudos indicam o esporte como fator 
protetor, outros não encontraram qualquer 
associação e a maioria apresenta uma 
correlação positiva entre o uso de álcool e 
atividade esportiva.16 Portanto, conhecer os 
fatores associados ao uso de drogas por 
adolescentes pode subsidiar campanhas 
preventivas e permitir intervenções sobre 
estes comportamentos.23

Tendo em vista a difusão cultural do 
consumo do álcool na sociedade, o uso 
dessa substância deve ser bem investigado 
entre jovens, objetivando inibir um possível 
progresso de uso problemático.
O presente estudo teve por objetivo analisar 
a associação entre o uso pesado de álcool 
entre estudantes com os fatores familiares, 
pessoais e sociais.

Métodos

Foi realizado um estudo transversal entre 
estudantes de dez a 18 anos de idade, do 
ensino fundamental e médio de escolas 
públicas em todas as capitais brasileiras. Foi
calculada uma amostra representativa, 
estratificada por setores censitários de cada 
cidade e suas respectivas características 
socioeconômicas, e por conglomerados, 
correspondente às escolas selecionadas. Foi 
realizado sorteio sistemático realizado em 
duas fases: primeiro por escola, depois por 
sala de aula, conforme proposto por Kish.12

Os dados foram coletados por meio de um 
questionário anônimo de autopreenchimento 
com questões fechadas, adaptado de um 
instrumento da Organização Mundial da 
Saúde.22 O questionário foi aplicado em 
sala de aula, coletivamente e na ausência 
do professor para diminuir vieses de sub-
relato, entre os meses de abril a junho de 
2004. Cada sala de aula recebeu apenas 
uma visita dos aplicadores que, devidamente 
treinados, explicaram os objetivos do 
projeto aos estudantes. Para garantir o 
anonimato, uma urna foi utilizada para que 
os próprios estudantes depositassem os 
questionários após preenchimento. O 
questionário continha questões sobre 
frequência e padrão de uso de drogas, bem 
como dados demográficos, de frequência 
escolar, prática esportiva, religião e  
trabalho. Além disso, foram incluídas no 

questionário questões sobre relacionamento 
familiar e percepção quanto ao controle 
exercido pelos pais. O instrumento 
apresentava uma escala socioeconômica da 
Associação Brasileira dos Institutos de 
Pesquisa de Mercado. Para aumentar a 
confiabilidade das respostas, foi incluída no 
questionário uma questão de uso de droga 
f ictícia. Alguns procedimentos foram 
adotados para detectar e corrigir erros de 
digitação, como respostas com valores 
impossíveis. Além disso, realizou-se sorteio 
de 10% do total de cada cidade, para 
conferir manualmente os questionários de 
forma integral. Os erros de digitação 
atingiram no máximo 2% do total de 
2.166.975 dados digitados. O fato de cada 
uma das questões ser composta de vários 
itens permitiu a realização de testes de 
coerência interna, por exemplo, responder 
não ao item “uso na vida” e sim ao “uso no 
ano” caracterizava um tipo de incoerência e 
o dado era excluído. Os questionários com 
erros de digitação foram corrigidos e as 
incoerências foram revistas manualmente. 
Questionários com resposta afirmativa para 
a droga fictícia ou com mais de três questões 
anuladas ou em branco foram excluídos da 
amostra. A composição final da amostra foi 
de 48.155 estudantes, caracterizados na 
Tabela 1. Foi considerado usuário de uso 
pesado de álcool o estudante que ingeriu 
bebida alcoólica por 20 dias ou mais no 
último mês ou que realizou no mínimo seis 
episódios de embriaguez no mesmo 
período. Do total estudado, 4.286 alunos 
(8,9%) foram classificados como sendo 
usuário pesado de álcool. Foram aplicados 
pesos de distribuição na amostra, permitindo 
expansão dos dados para a população-alvo.
A fração de expansão é dada pela divisão 
do total de salas de aulas pelo número de 
escolas da amostra, predizendo que cada 
estudante tenha a mesma probabilidade de 
ser incluído na amostra.12
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Foi considerado usuário de uso pesado de álcool o 
estudante que ingeriu bebida alcoólica por 20 dias ou 
mais no último mês ou que realizou no mínimo seis 
episódios de embriaguez no mesmo período. Do total 

como sendo usuário pesado de álcool.

Foram aplicados pesos de distribuição na amostra, 
permitindo expansão dos dados para a população-alvo. 
A fração de expansão é dada pela divisão do total de 
salas de aulas pelo número de escolas da amostra, predi-
zendo que cada estudante tenha a mesma probabilidade 
de ser incluído na amostra.12

Tabela 1. Características sociodemográficas dos estudantes 
do ensino fundamental e médio de escolas públicas. Capitais 
brasileiras, 2004. (N=48.155)

Variável n %

Sexo

Masculino 21.141 43,9

Feminino 24.463 50,8

Não informado 2.551 5,3

Faixa etária (anos)

10 a 12 13.041 27,1

13 a 15 17.494 36,3

16 a 18 9.772 20,3

> 18 3.628 7,5

Não informado 4.220 8,8

Escolaridade

Ensino fundamental 34.482 71,6

Ensino médio 13.673 28,4

Defasagem

Não tem 21.828 45,3

Escolar (anos)

1 a 2 14.475 30,1

 3 7.632 15,8

Não informado 4.220 8,8

Nível socioeconômico

A 1.380 2,9

B 8.798 18,3

C 20.036 41,6

D 12.158 25,2

E 3.854 8,0

Não informado 1.929 4,0

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-89102010000200006&lng=pt&nrm=iso&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-89102010000200006&lng=pt&nrm=iso&tlng=pt


O banco de dados utilizado foi dividido em 
duas partes: uma com 70% dos registros 
(base de desenvolvimento) utilizados na 
estimação dos parâmetros do modelo de 
regressão logística e, os 30% restantes 
foram utilizados para validar o modelo 
(base de validação). A validação consistiu 
em avaliar estatisticamente a diferença entre
os valores do indicador receiver operating 
characteristic (ROC) a partir das duas sub-
amostras. Inicialmente, como análise 
preliminar, foi realizada análise bivariada 
com um nível de significância de 20%, a fim 
de separar as variáveis que seriam 
modeladas por regressão logística, para a 
qual considerou-se um nível de significância 
de 5%. Todos os procedimentos de 
regressão logística e validação do modelo 
utilizaram diretrizes propostas por Hosmer & 
Lemeshow.10 
As variáveis de interesse consideradas 
foram: gênero, idade, relação com pai e 
com a mãe, relação entre os pais, 
percepção quanto ao controle exercido pelo 
pai e pela mãe, defasagem escolar, religião, 
esporte e trabalho. Para os cálculos foi 
utilizado o software de domínio público R (R 
Project for Statistical Computing).
Os participantes foram orientados quanto à 
voluntariedade de participar da pesquisa e 
liberdade em desistir a qualquer momento 
ou de deixar questões em branco. O termo 
de consentimento livre e esclarecido foi 
assinado apenas pelos diretores das escolas. 
A pesquisa teve aprovação do Comitê de 
Ética em Pesquisa da Universidade
Federal de São Paulo (0718/03).

Resultados

Na análise bivariada, todas as variáveis 
foram significativas a 80% de confiança. A 
Tabela 2 apresenta os resultados do modelo 
da regressão logística final (valores de p, 
odds ratio e intervalo de confiança), com 
nível de significância de 5%.

O perfil do estudante com chance potencial 
de ter feito uso pesado de álcool foi: ter 
mais de 15 anos de idade, relação ruim ou 
regular com pai e mãe, pais separados, 

perceber o pai como liberal, não ter filiação 
religiosa e ter trabalho formal.
Considerando os valores de p mais 
significativos (< 0,001) e OR mais distantes 
de 1,0, os fatores mais associados ao uso 
pesado de álcool no mês anterior à pesquisa 
foram: trabalho formal (OR=1,84), idade 
s u p e r i o r a 15 a n o s ( O R = 1, 7 5 ) e 
relacionamento ruim ou regular com a mãe 
(OR=1,61).
O trabalho formal aparece como a variável 
mais fortemente associada ao uso pesado 
de álcool por adolescentes. Estudantes com 
vínculos empregatícios tiveram 84% a mais 
de chance de ter feito uso pesado de álcool, 
comparado aos que não tinham trabalho 
formal.
A prática de esporte e a percepção de ter 
uma mãe l iberal não apresentaram 
s i g n i f i c â n c i a e s t a t í s t i c a e f o r a m 
descons ide rados . A pe rcepção de 
personalidade liberal do pai mostrou-se 
associada ao uso pesado de álcool pelos 
estudantes (OR=0,87; p=0,01). Entretanto, 
das variáveis analisadas sobre a família, a 
percepção que o estudante tem sobre a 
personalidade liberal de seu pai não 
apresentou maior associação com o 
desfecho, mas sim o relacionamento 
estabelecido entre eles. Uma relação ruim 
ou regular com a mãe aumentou em 61% a 
chance de o adolescente ser usuário pesado 
de álcool. O mesmo ocorreu numa relação 
negativa com o pai, embora com menor 
poder (aumento de 46% da chance). Neste 
modelo, ser adepto de uma religião diminuiu 
em 17% a chance de ter feito uso pesado de 
álcool considerando-se as demais variáveis
adotadas na construção do modelo.
A comparação estatística dos valores do 
i nd i cador ROC en t re as bases de 
desenvolvimento e validação indicou não 
haver diferença estatística entre as duas 
curvas ROC avaliadas (p=0,76).

Tabela 2. Análise de regressão logística de 
variáveis associadas ao uso pesado de 
á l coo l en t re e s tudan tes de ens ino 
fundamental e médio de escolas públicas. 
Capitais brasileiras, 2004. Variável p Odds 
Ratio IC 95% Intercepto <0,001 - -

Discussão

A u t i l i z a ç ã o d e q u e s t i o n á r i o d e 
autopreenchimento em sala de aula é o 
método mais utilizado para identificar 
prevalência de uso de drogas entre 
estudantes por ser economicamente mais 
viável, ter baixo índice de recusa e garantia 
de anonimato.22 No entanto, apresenta 
algumas limitações. Primeiramente, a 
avaliação em sala de aula pode excluir 
estudantes que abandonaram a escola ou 
que faltaram no dia da aplicação do 
questionário, uma vez que podem se 
ausentar frequentemente ou apresentar 
problemas graves em decorrência do uso de 
substâncias. Além disso, as respostas obtidas
são relatos de consumo de drogas, e não 
medidas do consumo em si, o que pode 
levar a sub-relato dos casos reais por receio 
de fornecer a informação ou superrelato por 
falsidade dos dados. Da mesma forma, os 
resultados não podem ser extrapolados à 
realidade dos estudantes de ensino privado 
no Brasil, pois representa apenas a 
população estudantil da rede pública.
O uso cultural de álcool é permissivo no 
Brasil, sendo sua publicidade bastante 
apreciada por sua qualidade e criatividade. 
Adolescentes e adultos jovens estão 
particularmente expostos a ela, sendo 
inclusive sua população-alvo.17 O consumo 
de bebidas alcoólicas no Brasil só é 
legalmente permitido para maiores de 18 
anos de idade; no entanto, não há 
efetividade no cumprimento desta lei e 
adolescentes podem facilmente comprar 
bebidas alcoólicas.13

Adolescentes que consomem bebidas 
alcoólicas podem ter consequências 
negativas diversas, desde problemas sociais 
e nos estudos, até maiores agravantes como 
praticar sexo sem proteção e/ou sem 
consentimento, maior risco de suicídio ou 
homicídio e acidentes relacionados ao 
consumo.8 Nesse sentido, diversas pesquisas 
têm buscado identificar fatores associados 
ao uso de álcool e outras drogas nesta faixa 
etária da população.18

Numa amostra representativa dos estudantes
de escolas públicas das capitais brasileiras, 
8,9% dos adolescentes terem feito uso 
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O banco de dados utilizado foi dividido em duas partes: 

para validar o modelo (base de validação). A validação 
consistiu em avaliar estatisticamente a diferença entre 
os valores do indicador receiver operating characte-
ristic (ROC) a partir das duas sub-amostras.

Inicialmente, como análise preliminar, foi realizada 

por regressão logística, para a qual considerou-se um 

de regressão logística e validação do modelo utilizaram 
diretrizes propostas por Hosmer & Lemeshow.10 As vari-
áveis de interesse consideradas foram: gênero, idade, 
relação com pai e com a mãe, relação entre os pais, 
percepção quanto ao controle exercido pelo pai e pela 
mãe, defasagem escolar, religião, esporte e trabalho. 
Para os cálculos foi utilizado o software de domínio 
público R (R Project for Statistical Computing).

Os participantes foram orientados quanto à voluntarie-
dade de participar da pesquisa e liberdade em desistir a 
qualquer momento ou de deixar questões em branco. O 
termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado 
apenas pelos diretores das escolas. A pesquisa teve apro-
vação do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Federal de São Paulo (0718/03).

RESULTADOS

-

A Tabela 2 apresenta os resultados do modelo da 
odds ratio e inter-

uso pesado de álcool foi: ter mais de 15 anos de idade, 

relação ruim ou regular com pai e mãe, pais separados, 

ter trabalho formal.

0,001) e OR mais distantes de 1,0, os fatores mais 
associados ao uso pesado de álcool no mês anterior 
à pesquisa foram: trabalho formal (OR=1,84), idade 
superior a 15 anos (OR=1,75) e relacionamento ruim 
ou regular com a mãe (OR=1,61).

O trabalho formal aparece como a variável mais 
fortemente associada ao uso pesado de álcool por 
adolescentes. Estudantes com vínculos empregatícios 

de álcool, comparado aos que não tinham trabalho 
formal.

A prática de esporte e a percepção de ter uma mãe 

foram desconsiderados. A percepção de personalidade 
liberal do pai mostrou-se associada ao uso pesado de 
álcool pelos estudantes (OR=0,87; p=0,01).

Entretanto, das variáveis analisadas sobre a família, a 
percepção que o estudante tem sobre a personalidade 
liberal de seu pai não apresentou maior associação com 
o desfecho, mas sim o relacionamento estabelecido 
entre eles. Uma relação ruim ou regular com a mãe 

pesado de álcool. O mesmo ocorreu numa relação 
negativa com o pai, embora com menor poder (aumento 

pesado de álcool considerando-se as demais variáveis 
adotadas na construção do modelo.

A comparação estatística dos valores do indicador 
ROC entre as bases de desenvolvimento e validação 
indicou não haver diferença estatística entre as duas 
curvas ROC avaliadas (p=0,76).

Tabela 2. Análise de regressão logística de variáveis associadas ao uso pesado de álcool entre estudantes de ensino fundamental 
e médio de escolas públicas. Capitais brasileiras, 2004.

Variável p Odds Ratio IC 95% 

Intercepto <0,001 - -

Sexo (ref: feminino) Masculino 0,04 1,10 1,00;1,20

Percepção sobre o pai (ref: liberal) Não liberal 0,01 0,87 0,78;0,97

Idade (ref:<15 anos) 15 anos <0,001 1,75 1,61;1,89

Relação com a mãe (ref: boa) Ruim/regular <0,001 1,61 1,41;1,84

Relação com o pai (ref:boa) Ruim/regular <0,001 1,46 1,31;1,63

Relação entre os pais (ref:vivem juntos) Não vivem juntos 0,001 1,18 1,07;1,31

Religião (ref: não tem) Tem <0,001 0,83 0,76;0,91

Trabalho (ref: não tem + informal) Sim (formal) <0,001 1,84 1,67;2,04



pesado de álcool no mês anterior à pesquisa 
pode ser um indício de uma séria questão de 
saúde pública. Estudos em adultos indicam 
que indivíduos do sexo masculino estão mais 
propensos a uso pesado de álcool e a ter 
maiores prejuízos em decorrência de seu 
uso, enquanto as mulheres sofrem mais com 
a violência relacionada a seu consumo.Os 
dados desse levantamentos apontam leves 
diferenças entre os gêneros quanto ao 
consumo pesado de álcool, no qual meninos
têm 10% a mais de chance de beber pesado 
em comparação às meninas. No entanto, 
dados recentes de um levantamento 
e p i d e m i o l ó g i c o e n t r e e s t u d a n t e s 
no r t eamer i canos não encon t ra ram 
diferenças significativas no consumo pesado 
de álcool entre o sexo feminino e masculino6 
Fatores de estrutura e relacionamento 
familiar têm sido extensivamente estudados 
em relação ao uso de álcool.5

Corroborando outras pesquisas, o presente
estudo mostrou que o uso pesado de álcool 
teve associação com mau relacionamento 
com pai e mãe, percepção de que o pai é 
liberal e ter pais separados.26 No entanto, a 
força de associação entre o relacionamento 
com os pais e o consumo pesado de álcool 
f o i m a i o r n a q u e l e s c u j o s p a i s 
transpareceram ser liberais, sugerindo que a 
qualidade da relação deve ser mais 
valorizada frente a comportamentos que 
visam monitorar o adolescente. Ver os pais 
como liberais pode ser uma forma de 
m a s c a r a r r e l a c i o n a m e n t o s d e 
incompreensão, rejeição ou abandono.26

Similar ao encontrado na literatura,25 ser 
afiliado a qualquer religião se mostra 
associado negativamente ao maior consumo 
de álcool entre adolescentes e jovens. Não 
estão claros ainda quais os mecanismos mais
implicados nesta constatação: aspectos de 
domínio público da religião, como a 
participação em grupos religiosos1 ou o 
caráter relativo ao domínio privado, como a 
prece individual e a importância dada à 
religião.15

Um dos poucos estudos qualitativos sobre o
tema corrobora achados quantitativos, 
indicando que a maior diferença entre 
adolescentes brasileiros de classe social 
baixa usuários e não-usuários de drogas era 
a religiosidade desse e de sua família. 
Nesse estudo os autores observaram que 
81% dos não-usuários de drogas praticavam 
a religião professada por vontade própria e 
admiração e que apenas 13% dos usuários 
de drogas faziam o mesmo.20 Lorente et al14 
(2004) encontraram uma relação positiva 
entre o uso de álcool por estudantes 
franceses praticantes de algum esporte, 
sendo mais evidente ainda entre os que 
praticavam esportes coletivos frente aos 
esportes individuais. Da mesma forma, Eitle 
et al7 (2003) concluíram que havia maior 
força de associação entre os estudantes que 
jogavam futebol. Por outro lado, em nosso 
estudo, praticar esportes não esteve 
associado ao uso pesado de álcool por 
adolescentes.
Uma possível hipótese para este resultado 
foi uma limitação da interpretação da 

questão pelos alunos, que podem ter 
considerado a prática de educação física,
disciplina obrigatória nas escolas, como 
“prática de esportes”, dado o elevado 
número de respostas positivas para esta 
questão. Entretanto, apesar da associação 
positiva entre a atividade esportiva e uso de 
álcool, esta relação parece variar em função 
de fatores como raça, sexo, identidade, o 
tipo de esporte, o número de participantes e 
da atividade extracurricular padrão.16 Sendo 
assim, estudos mais aprofundados sobre 
esse tema devem ser incent ivados, 
preferencialmente com metodologia 
qualitativa.
O uso pesado de álcool foi maior entre os 
estudantes que trabalham comparado aos 
que não trabalham. Esse tema também não 
é consenso na literatura. Alguns estudos 
postulam que o adolescente que não 
trabalha é inclinado a gastar seu tempo livre 
com álcool e outras drogas,2 enquanto 
outros afirmam que o trabalho é um fator de
risco para o uso de substâncias entre 
adolescentes.11

No presente estudo, trabalhar apresenta-se 
como o fator mais fortemente associado ao 
uso pesado de álcool, seguido da idade 
superior a 15 anos. O maior acesso à 
compra de bebidas alcoólicas devido à 
renda própria possivelmente é um dos 
fatores implicados no consumo pesado de 
á l c o o l m a i o r e n t r e a d o l e s c e n t e s 
trabalhadores. Outro motivo seria o tempo 
de exposição a um ambiente extra-familiar, 
que aliado à assunção de papéis adultos, 
promoveria uma independência precoce e 
afastamento da supervisão dos pais, fator 
previamente discutido como associado ao 
uso pesado de álcool.23,24

Concluindo, a despeito de suas limitações 
como estudo transversal, o presente estudo 
identificou que o uso pesado de álcool entre 
estudantes do ensino fundamental e médio 
da rede pública das capitais brasileiras está 
associado a variáveis pessoais e familiares.
Enquanto manter um bom relacionamento 
com os pais e seguir uma religião parecem 
negativamente associados ao uso pesado de 
álcool, trabalhar se mostrou como o fator 
mais positivamente associado.
A prevenção deste comportamento não 
depende apenas de programas por parte do 
poder público ou privado, mas também do 
fortalecimento da estrutura familiar e vínculo 
religioso.

REFERÊNCIAS

1. Blum RW, Halcón L, Beuhring T, Pate E, Campell-Forrester S, 
Venema A. Adolescent health in the Caribbean: risk and 
protective factors. Am J Public Health. 2003;93(3):456-60. 
DOI:10.2105/ AJPH.93.3.456

2. Bobrowski K. Adolescents’ free time activities and substance 
use. Med Wieku Rozwoj. 2003;7(1 Pt 2):91-104. Polish.

3. Cavaiola AA, Cavaiola CK. Basics of adolescent 
development for the chemical dependency professional In: 
Henry PB. Adolescent chemical dependency. New York: The 
Haworth Press; 1989.

4. Chambers RA, Taylor JR, Potenza MN. Developmental 
neurocircuitry of motivation in adolescence: a critical period of 
addiction vulnerability. Am J Psychiatry. 2003; 160(6):
1041-52. DOI:10.1176/appi.ajp.160.6.1041

5. De Michele D, Formigoni MLOS. Drug use Brazilian 
students: associations with family, psychosocial, health, 

demographic and behavioral characteristics. Addiction. 
2004;99(5):570-8. DOI:10.1111/j.1360- 0443.2003.00671.

6. Delva J, Wallace JM, O’Malley PM, Bachman JG, Lloyd D, 
Johnston D, et al. The epidemiology of alcohol, marijuana, 
and cocaine use among Mexican American, Puerto Rican, 
Cuban American, and other Latin American eighth-grade 
students in the United States: 1991–2002. Am J Public Health. 
2005;95(4):696-702. DOI:10.2105/AJPH.2003.037051

7. Eitle D, Turner RJ, Eitle TM. The deterrence hypothesis 
reexamined: sports participation and substance use among 
young adults. J Drug Issues. 2003;33(1):193– 221.

8. Faden V. Epidemiology. In: Galanter M, editor. Recent 
developments in alcoholis. New York: Kluwer Academic/
Plenum Publishers; 2005. v.17, p.1-4.

9. Graunbaum JA, Tortolero S, Weller N, Gingiss P. Cultural, 
social, and intrapersonal factors associated with substance use 
among alternative high school students. Addict Behav. 
2000;25(1):154-1.

10. Hosmer DW and Lemeshow S. Applied Logistic 
Regression. 2.ed. New. York: John Wiley & Sons; 2001.

11. Johnson MK. Further evidence on adolescentemployment 
and substance under differences by race and ethnicity. J 
H e a l t h S o c B e h a v . 2 0 0 4 ; 4 5 ( 2 ) : 187 - 9 7. D O I :
10.1177/002214650404500205

12. Kish L. Survey sampling. New York:John Wiley & Sons Inc; 
1967.

13. Romano M, Duailibi S, Pinsky I, Laranjeira R. Pesquisa de 
compra de bebidas alcoólicas por adolescentes em duas 
cidades do Estado de São Paulo. Rev Saude Publica. 2007;41
(4):495-501. DOI:10.1590/S0034- 89102007000400001.

14. Lorente FO, Souville M, Griffet J, Grélot L. Participation in 
sports and alcohol consumption among French adolescents. 
Addict Behav. 2004;29(5):941-6. DOI:10.1016/j.addbeh.
2004.02.039

15. Nonnemaker JM, Neely CA, Blum RW. Public and private 
domains of religiosity and adolescent health risk behaviors: 
evidence from the national longitudinal study of adolescent 
health. Soc Sci Med. 2003;57(11):2049-54. DOI:10.1016/
S0277- 9536(03)00096-0

16. Peck SC, Vida M, Eccles JS. Adolescent pathways to 
adulthood drinking: sport activity involvement is not necessari 
y risky or protective. Addiction. 2008;103(Suppl 1):69-83. 
DOI:10.1111/j.1360- 0443.2008.02177.

17. Pinsky I, Sanchez M, Zaleski M, Laranjeira R, Caetano R. 
Exposure to alcohol advertising among youngsters in Brazil: 
results from the 2006 Brazilian national survey. Alcohol Clin 
Exp Res. 2007;31(6):245A.

18. Osório-Rebolledo EA, Ortega de Medina NM, Pillon SC. 
Risk factors associated with drug abuse among adolescent 
students. Rev Lat-Am Enfermagem. 2004;12(Spec):369-75. 
DOI:10.1590/S0104- 11692004000700011.

19. Romano M, Duailib S, Pinsky I, Laranjeira R. Alcohol 
purchase survey by adolescents in two cities of State of Sao 
Paulo, Southeastern Brazil. Rev Saude Publica. 2007;41(4):
495-501. DOI:10.1590/S0034- 89102007000400001

20. Sanchez ZM, Oliveira LG, Nappo AS. Fatores protetores 
de adolescentes contra o uso de drogas com ênfase na 
religiosidade. Cienc Saude Coletiva. 2004;9(1):43-55. DOI:
10.1590/S1413- 81232004000100005

21. Scivoletto S. Tratamento psiquiátrico de adolescentes 
usuários de drogas. In: Focchi GRA, Leite MC, Laranjeira R, 
Andrade AG. Dependência química: novos modelos de 
tratamento. São Paulo: Roca; 2001. p.65-85.

22. Smart RG, Hughes PH, Jonhston LD, Anumonye A, Khant 
U, Medina-Mora ME, et al. A methodology for students drug 
use surveys. Geneva: World Health Organization; 1980. 
(WHO – Offset Publication, 50).

23. Soldera M, Dalgalarrondo P, Filho HRC, Silva CAM. Uso 
de drogas psicotrópicas por estudantes: prevalência e fatores 
sociais associados. Rev Saude Publica. 2004;38(2):277-83. 
DOI:10.1590/S0034- 89102004000200018

24. Souza DPO, Silveira-Filho DX. Uso recente de álcool, 
tabaco e outras drogas entre estudantes adolescentes 
trabalhadores e não-trabalhadores. Rev Bras Epidemiol. 
2007;10(2):276-87. DOI:10.1590/S1415-
790X2007000200015

25. Stylianou S. The role of religiosity in the opposition to 
drug use. Int J Offender Ther Comp Criminol. 2004;48(4):
429-48. DOI:10.1177/0306624X03261253

26. Tavares BF, Béria JU, Lima MS. Fatores associados ao uso 
de drogas entre adolescentes escolares. Rev Saude Publica. 
2004;38(6):787-96. DOI:10.1590/S0034-
89102004000600006

27. Vieira DL, Ribeiro M, Laranjeira R. Evidence of association 
between early alcohol use and risk of later problems. Rev Bras 
Psiquiatr. 2007;29(3):222-7. 

Pesquisa financiada pela Secretaria Nacional Antidrogas da 
Presidência da República Federativa do Brasil (Convênio nº 
11/2004).

Os autores declaram não haver conflito de interesses.



Artigo

Aspectos clínicos e 
neuropatológicos da 
síndrome de 
Wernicke-Korsakoff

Carlos Zubaran1, 
Jefferson Fernandes2, 
Fernanda Martins3, 
Janete Souza3, 
Rita Machado3 
Maria Cadore1

1Departamento de Bioquímica da Universidade Federal do Rio Grande do 
Sul. Porto Alegre, RS -Brasil 
2Hospital São Lucas da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do 
Sul.Porto Alegre, RS - Brasil 
3Faculdade de Medicina da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande 
do Sul. Porto Alegre, RS - Brasil 

Rev. Saúde Pública  1996; 30(6): 602-8.

INTRODUÇÃO

A doença de Wernicke e a psicose de 
Korsakoff foram identificadas no final do 
século passado. A primeira é caracterizada 
por nistagmo, marcha atáxica, paralisia do 
olhar conjugado e confusão mental. Esses 
sintomas usualmente têm início abrupto, 
ocor rendo mais f requentemente em 
combinação. A doença de Wernicke está 
associada com deficiência nutricional, 
ocorrendo especialmente em alcoolistas.
A psicose de Korsakoff é uma desordem 
mental na qual a memória de retenção está 
seriamente comprometida em um paciente 
até então sadio. Esta desordem está também 
associada ao alcoolismo e à deficiência 
nutricional. O complexo de sintomas 
abrangendo o comprometimento do 
aprendizado e da memória, bem como as 
manifestações da doença de Wernicke é 
apropriadamente designado de síndrome de 
Wernicke-Korsakoff.
O objetivo do presente trabalho é descrever 
alguns aspectos sobre o tratamento e 
prognóstico da síndrome de Wernicke-
Korsakoff.

HISTÓRICO
Em 1881, Carl Wernicke descreveu pela 
primeira vez uma patologia de início súbito, 
caracterizada por paralisia dos movimentos 
oculares, marcha atáxica e confusão mental. 
Observou esses sintomas em três pacientes, 
dois alcoolistas e uma paciente com vômitos
persistentes após ingestão de ácido 
sulfúrico, que se apresentaram com estupor 
progressivo, evoluindo para a coma e 
morte. As alterações patológicas descritas 
por Wernicke foram hemorragias na 
substância cinzenta ao redor do terceiro e 
quarto ventrículos e do aqueduto de Sylvius, 
quando denominou a patologia de 
“ p o l i o e n n c e p h a l i t i s h e m o r r h a g i c a 
superioris”.
Em 1852, Magnus Huss fez menção a um 
distúrbio de memória em alcoolistas, 

elucidado mais tarde, entre 1887 a 1891, 
pelo psiquiatra russo S. S. Korsakoff, que 
ressaltou a relação entre a polineuropatia e 
a desordem de memória, como sendo “duas
faces de uma mesma doença”2.
O postulado de que uma única causa é 
responsável pela doença de Wernicke e a 
psicose de Korsakoff foi feito inicialmente 
por Murawieff em 18972.

EPIDEMIOLOGIA

Em estudo prospectivo de necrópsia, a 
prevalência da síndrome de Wernicke-
Korsakof, em Sidney, Austrália, foi 2,1% em 
adultos com mais de 15 anos de idade, 
abrangendo um amplo espectro de padrões 
socioeconômicos e culturais18. Outros estudos 
semelhantes incluem o Oeste australiano: 
2,8%15, Nova Iorque: 1,7%8, Oslo: 
0,8%51 e Brasil: 2,2%29. Os valores sobem 
para 15% em população psiquiátrica 
internada55 e para 24% em mendigos11.
Um estudo piloto de 31 mortes consecutivas, 
relacionadas ao abuso de álcool, dentro de 
u m p e r í o d o d e 8 m e s e s , r eve l o u 
encefalopatia de Wernicke em 17 casos. A 
análise dos dados clínicos mostrou que o 
distúrbio do estado mental foi o achado 
mais comum e os sinais neurológicos 
estavam presentes em somente 2 dos 17 
casos, mostrando que a encefalopatia de 
Wernicke pode facilmente ser subestimada 
como causa de deterioração no estado 
mental38.

ASPECTOS CLÍNICOS

A tríade clássica descrita por Wernicke é 
composta de oftalmoplegia, ataxia e 
distúrbio mentais e de consciência54. As 
anormalidades oculares consistem em 
nistagmo, horizontal ou vertical, paralisia ou
paresia dos músculos retos externos e do 
olhar conjugado, sendo comuns achados 
como diplopia e estrabismo convergente. Em 
estágios avançados da doença, pode 
ocorrer miose e não reatividade pupilar. 
Pode ocorrer discreta hemorragia retiniana, 
mas papiledema é raro49.
A ataxia é de marcha e postural, sendo que 
nos estágios agudos da doença pode 
inviabilizar a deambulação ou postura sem 
supor te. Em graus mais brandos da 
patologia, os distúrbios podem ser lentidão 
de uma marcha incerta ou postura de base 
ampla.
Os distúrbios de consciência e de estado 
mental ocorrem principalmente como um 
estado confusional global, no qual o 
paciente está apático, desatento e com 
mínima expressão verbal espontânea. Os 
distúrbios de consciência e estado mental 
ocorrem em 10% dos pacientes. Com a 
pronta reposição de tiamina o paciente 
recobra rapidamente o estado de alerta e a 
tenacidade. Outros pacientes, em menor 
proporção, mostram sinais de abstinência 
alcoólica, com alucinações, agitação, 
alteração da percepção e hiperatividade 
autonômica. Embora estupor e coma sejam 
estados raros, um grupo de pacientes pode 

apresentar tais manifestações da doença de 
Wernicke, podendo evoluir para morte se 
não tratado.
O estado amnésico característico da psicose 
de Korsakoff é marcado por uma lacuna 
permanente na memória do paciente. O 
principal aspecto da desordem amnésica é o 
de f e i t o do ap rend i zado (amné s i a 
anterógrada) e perda da memória passada 
(amnésia retrógrada). A memória imediata 
está intacta, mas a memória de curto prazo 
e s t á com prome t i da . O de f e i t o de 
aprendizado é o aspecto que leva à 
incapacitação do paciente na sociedade, o 
qual fica apto para executar somente tarefas 
simples e habituais. A alteração deve-se à 
codificação defeituosa no momento do 
aprendizado original ao invés de um defeito 
exclusivo no mecanismo de recuperação28. A 
memória a longo prazo parece ser mantida 
através da rede neural multifocal, mais do 
que as custas de pontos anatômicos 
específicos, uma vez que um paciente com 
lesões severas tidas como específicas para 
síndrome de Wernicke-Korsakoff provou ter 
memória excelente4.
Além do comprometimento de memória, 
envolvendo sobretudo a evocação de 
material verbal e não verbal41, os pacientes 
com Korsakoff apresentam desempenho 
inferior aos alcoolistas não-Korsakoff nos 
testes que avaliam funções do lobo frontal, 
sugerindo hipofrontalidade25.
A confabulação é um achado característico 
da psicose de Korsakoff . Na fase inicial da 
patologia, o quadro confusional é severo e 
a confabulação é evidente e significativa. 
Na fase convalescente, o paciente lembra 
fragmentos de experiências passadas de 
forma distorcida. É controversa a afirmação 
de que a confabulação é um recurso 
utilizado pelo paciente para tentar diminuir 
o embaraço causado pelo déficit de 
memória.
A neuropatia periférica está comumente 
associada com a doença de Wernicke-
Korsakoff. Alterações cardiovasculares 
ocorrem habitualmente como taquicardia, 
hipotensão postural e anormalidades 
eletrocardiográficas, que resolvem após a 
administração de tiamina. Em estágios 
crônicos da doença, os pacientes podem 
apresentar capacidade diminuída para a 
discriminação entre odores.
A psicose de Korsakoff pode ocorrer nos 
tumores do terceiro ventrículo, infarto ou 
ressecção cirúrgica do lobo temporal ou 
como sequela de encefalite por herpes 
s imples2. A s índrome de Wernicke - 
Korsakoff, associada com deficiência de 
tiamina, tem sido descrita em pacientes sob 
diálise, AIDS, hyperemesis gravidarum e 
após gastroplast ia para manejo de 
obesidade32.

NEUROPSICOLOGIA

Há vários modelos propostos para a 
c o m p r e e n s ã o d o s d é fi c i t s 
neuropsicológicos44. Pela hipótese do 
hemisfério direito, os processos psicológicos 
sob a dominância deste hemisfério, como 
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habilidades visual e espacial, percepção e 
motr i c idade, ter iam susce t ib i l idade 
aumentada aos efeitos neurotóxicos do 
álcool40,42. Na hipótese de disfunção do lobo 
frontal, o comprometimento da abstração e 
da capacidade para a resolução de tarefas 
seriam devidos aos efeitos do álcool no lobo 
frontal40,42. No entanto, a hipótese 
neurobiológica corrente advoga uma 
disfunção cerebral generalizada para 
explicar o padrão inespecífico e altamente 
variável do comprometimento cognitivo42,43.
Usando o Wiscosin Card Sorting Test 
(WCST) e testes de memória em pacientes 
com Korsakoff, pacientes amnésicos sem 
Korsakoff, pacientes com ressecção de lobo 
frontal e controles, foi verificado que o 
comprometimento de memória per se não 
poderia ser responsável pelas dificuldades 
na resolução de problemas dos pacientes 
com Korsakoff26.

NEUROIMAGEM

As avaliações da encefalopatia de Wernicke 
por tomografia computador izada e 
ressonância magnética revelam lesões na 
porção medial do tálamo e mesencéfalo, 
dilatação do terceiro ventrículo e atrofia dos 
co rpos mami la res56 . Med ições por 
tomografia computadorizada revelam que o 
terceiro ventrículo e os ventrículos laterais 
são mais dilatados em pacientes com psicose 
de Korsakoff do que em alcoolistas isentos 
desta patologia. O alargamento da fissura 
inter-hemisférica entre os lobos frontais é 
particularmente marcado31. Alterações 
macroscópicas nos corpos mamilares têm 
sido documentadas durante a vida por 
ressonância nuclear magnética7.
O retraimento (“shrinkage”) cerebral é 
detectável em uma alta proporção de 
pacientes alcoolistas, com dilatação 
ventricular e alargamento de fissuras e 
sulcos sobre os hemisfér ios46,48. Foi 
observado que o uso corrente de álcool 
desempenha papel impor tante nesta 
patologia, uma vez que as tomografias 
computadorizadas dos membros dos 
Alcoólatras Anônimos (AA) mostraram maior 
semelhança com os exames de indivíduos-
controles hígidos do que com usuários de 
álcool, embora algum grau de dilatação
foi encontrada em certos casos24,30.

NEUROQUÍMICA

A absorção de tiamina é prejudicada pela 
deficiência nutricional e pelo álcool, 
dificultando o tratamento de alcoolistas. A 
situação é frequentemente agravada pela 
doença hepática subjacente, que leva à 
redução dos estoques corporais e à 
diminuição do metabolismo de tiamina50. A 
disfunção hepática pode também acentuar 
os efeitos tóxicos do álcool sobre o cérebro, 
possivelmente através de um desequilíbrio 
no metabolismo dos aminoácidos1.
A suscetibilidade pessoal à síndrome de 
Wernicke- Korsakoff pode estar relacionada 
às diferenças individuais nos sistemas 
enzimáticos da tiamina.

Diferentes níveis de afinidade foram 
encontrados entre o pirofosfato de tiamina 
(TPP), que age como coenzima e a 
transcetolase, uma enzima relacionada com 
o metabolismo da glicose no cérebro14. 
A p e s a r d i s t o , p o u c a s e v i d ê n c i a s 
permanecem para suportar a hipótese de 
uma anormalidade genética da trascetolase 
nos pacientes com Wernicke-Korsakoff3, 
sugerindo a participação de fatores não 
genéticos para explicar as diferenças entre 
estes pacientes e os controles hígidos34. Em 
um estudo imunoquímico e enzimático com 
fibroblastos de pacientes com síndrome 
Wernicke-Korsakof f , a t ranscetolase 
apresentou-se cataliticamente defeituosa, 
mas imunoquimicamente normal27.
É notável que em torno de um terço dos 
pacientes parecem ser resistentes ao 
desenvolvimento da patologia, a despeito 
do consumo substancial de álcool, sugerindo 
uma vulnerabilidade altamente variável para 
a patologia31.

ACHADOS FISIOLÓGICOS

Há evidência de uma associação entre o 
déficit cognitivo e diminuição do fluxo 
hemisférico cerebral, bem como entre 
anormalidades regionais e perdas cognitivas 
específicas. O tempo de trânsito vascular 
cerebral dos pacientes com doença de 
Alzheimer e psicose de Korsakof f é 
lentificado23.
Fluxo sanguíneo cerebral diminuído foi 
encontrado em pacientes alcoolistas 
crônicos, com melhora em todas as 
estruturas corticais e subcorticais de 
pacientes com psicose de Korsakoff após 
tratamento com tiamina e abstinência 
alcoólica20.

PATOLOGIA

O achado mais comum nos estudos de 
necrópsia são alterações microscópicas nos 
corpos mamilares8,16. Buscando avaliar o 
impacto do consumo “moderado” de álcool 
no cérebro, pesquisadores avaliaram 
medidas cerebrais como peso cerebral, 
espaço pericerebral e volume ventricular de 
bebedores moderados (30-80g de álcool/
dia), alcoolistas (mais de 80g de álcool/
dia), alcoolistas com cirrose, alcoolistas com 
encefalopatia de Wernicke e grupo-controle
de abstêmios ou bebedores de até 20g 
álcool/dia.
Embora não tenham encontrado diferença 
estatisticamente significativa entre as 
m e d i d a s c e r e b r a i s d e b e b e d o r e s 
“moderados” e grupo-controle, há uma 
tendência sugerindo perda de tecido 
cerebral, com peso cerebral reduzido, 
aumento do volume ventricular e do espaço 
pericerebral, sendo maior a perda de 
substância branca17.
A substância branca é formada de 
aproximadamente 70% de água, 20% de 
lipídios e 10% de proteína39, sendo que a 
maioria destes dois últimos elementos está 
combinada na forma de membranas (mielina 
particularmente). Lesões desmielinizantes 

mostram aumento do conteúdo de água e 
decréscimo no conteúdo de l ipídio, 
invertendo o processo que ocorre durante a 
maturação cerebral12. O padrão de 
alteração dos conteúdos de água e de 
lipídio da substância branca cerebral de 
pacientes alcoolistas é semelhante ao 
padrão de alteração do envelhecimento e 
ao padrão de lesões desmielinizantes 
observados no estudo supracitado17.
Ratos expostos ao álcool por cinco meses 
apresentaram uma redução significativa das 
ramificações dendríticas no hipocampo, que 
reverteu após dois meses de abstinência37.
Estudos clínicos e neuroradiológicos indicam 
que déficits clínicos e retraimento cerebral 
(“brain shrinkage”) são reversíveis em uma 
proporção de alcoolistas, preferencialmente 
jovens, seguindo um período prolongado de 
abstinência alcoólica6,47. Deve haver duas 
alterações patológicas na substância branca
como resultado do abuso de álcool: um 
componente irreversível devido à morte 
neuronal, similar ao padrão observado na 
degeneração walleriana9 e um componente 
reversível, caracterizado por alterações 
sutis, de difícil identificação por exames 
histológicos de material humano17.
Em 131 casos de encefalopatia de Wernicke 
diagnosticados por autópsia, com maioria 
de alcoolistas, somente 26 pacientes foram 
diagnosticados durante a vida16, levantando 
a possibilidade de que o dano cerebral 
tiamina-dependente possa existir em muitos 
alcoolistas antes de ser suspeitado31. A 
hipótese de um dano cerebral cumulativo 
poderia explicar por que a memória é tão 
notoriamente afetada em muitos alcoolistas 
e por que a psicose de Korsakoff não 
responde tão bem à tiamina. Dois tipos de 
lesão poderiam estar presentes muito antes 
de existir indícios clínicos para detectá-las: 
as lesões corticais, com possível perda 
neuronal, devido a neurotoxicidade 
provocada pelo álcool, e a patologia de 
regiões basais do cérebro, agravadas pela 
deficiência de tiamina31.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico clínico da encefalopatia de 
Wernicke, da psicose de Korsakoff ou da 
síndrome de Wernicke- Korsakoff ainda não 
está sob domínio médico, uma vez que foi 
estabelecido em somente 20% dos 131 
casos constatados por um estudo de 
necropsia16, mesmo tendo a maioria desses 
pacientes sido atendida em centros 
hospitalares durante o último período de 
suas vidas. O diagnóstico da síndrome de 
Wernicke-Korsakoff não é estabelecido em 
25% dos casos, se os cérebros não são 
examinados microscopicamente18. A 
patologia pode ser preterida possivelmente
devido aos rígidos critérios tradicionais e às 
formas subclínicas da encefalopatia de 
Wernicke que, após episódios repetidos, 
pode propiciar o dano patológico típico do 
complexo Wernicke-Korsakoff19.
As formas subclínicas da encefalopatia de 
Wernicke ocorrem como uma forma crônica 
da doença, com caráter progressivo, 



desenvolvendo-se com repetidos episódios 
clínicos agudos ou episódios subclínicos, 
causando danos estruturais cumulativos ao 
cérebro29, que estariam presentes muito 
antes de serem suspeitados. Além disto, a 
encefalopatia de Wernicke pode ser 
facilmente subestimada como causa de 
deterioração do estado mental em pacientes 
alcoolistas, uma vez que a atenção médica é 
frequentemente dir igida para outras 
patologias ligadas ao abuso de álcool38. A
tríade clássica descrita por Wernicke54, 
composta de ataxia, oftalmoplegia e 
distúrbios mentais, demonstrou ser incomum, 
estando presente em 14,2%38 e 16,5%19 
dos casos diagnosticados em estudos de 
autópsia. Neste último, a observação clínica 
mais comum foi desorientação, presente em 
42% dos 97 casos, seguida por ataxia 
(37%) e déficit de memória (30%), sendo 
que 18,6% destes não tinham nenhum
sinal clínico referido.
Os livros de medicina tradicionalmente 
utilizados pelos estudantes tendem a manter 
os cr i tér ios d iagnós t icos da t r íade 
originalmente descrita por Wernicke54. 
Embora no livro texto de Harrison, de 
medicina interna53, estes critérios não 
estejam ressaltados, a afirmação de que “é 
difícil de se fazer o diagnóstico clínico sem 
os sinais motores oculares” sugere estes 
como um critério diagnóstico fundamental.
No livro texto Cecil, de medicina interna10, 
mesmo com a importante ressalva de que a 
síndrome de Wernicke-Korsakoff “deve ser 
suspeitada e tratada em qualquer sujeito 
cronicamente malnutrido sofrendo de um 
estado confusional de início recente”, há a 
afirmação de que “a tríade clínica de 
oftalmoplegia, ataxia e confusão global é 
característica” e de que “virtualmente todos 
pacientes têm marcha atáxica devido ao 
envolvimento cerebelar ”.
Para maior eficiência diagnóstica, é 
fundamental um alto índice de suspeita em 
“pacientes de risco”, particularmente 
alcoolistas38. Vale ressaltar que coma pode 
ser sua única apresentação, razão pela qual 
todo paciente em coma de or igem 
desconhecida deve receber tiamina29.

TRATAMENTO

O tratamento da síndrome de Wernicke-
Korsakoff deve ser imediatamente iniciado 
com a administração de tiamina, uma vez 
que esta previne a progressão do doença e 
reverte as anormalidades cerebrais que não 
tenham provocado danos estruturais 
estabelecidos2. Os pacientes devem ser 
hospitalizados e tiamina 50-100 mg deve ser 
adm in i s t r ada po r v i a endoveno sa 
diariamente por vários dias32,49, em função 
da comprometida absorção intestinal dos 
alcoolistas22. A hipomagnesemia pode 
dificultar a resposta ao tratamento e deve 
ser tratada com reposição apropriada13, 52. A 
solução de tiamina deve ser recente, uma 
vez que pode ser inativada pelo calor45. A 
despeito do risco de diminuição da absorção 
intestinal com terapia oral, doses de 50 a 
100 mg de tiamina, três a quatro vezes por 

dia, devem ser instituídas por vários meses32. 
O paciente deve também aderir a uma dieta 
balanceada.A recuperação da ataxia, após 
o tratamento com tiamina, pode ser 
incompleta, sugerindo um dano irreversível 
(neuropatológico) além do padrão reversível 
(“bioquímico”) da doença5.
Quanto aos aspectos neuroquímicos da 
patologia, há estudos que indicam melhora 
clínica geral dos pacientes tratados com 
clonidina35,36 e fluvoxamine33, sugerindo 
disfunção nos sistemas noradrenérgico e 
serotoninérgico respectivamente.
A síndrome de Wernicke-Korsakoff complica 
o tratamento do alcoolismo. Alcoolistas em 
declínio cognitivo respondem pobremente à 
psicoterapia e aos esforços educacionais. 
Entretanto, estudos longitudinais com 
psicometria mostram melhora contínua do 
estado mental durante períodos de 
abstinência, mas a evidência de dano 
neuronal deve ser levado em conta quando 
se planeja o tratamento21.

PROGNÓSTICO

A taxa de mortalidade é alta, variando de 
10 a 20%, principalmente devido a 
agravantes como infecção pulmonar, 
s e p t i c e m i a , d o e n ç a h e p á t i c a 
descompensada e a um estado irreversível 
de deficiência de tiamina2,32. A pronta 
instituição do tratamento pode modificar o 
prognóstico da síndrome de Wernicke-
Korsakoff. A oftalmoplegia inicial pode 
melhorar dentro de horas a dias, e o 
nistagmo, a ataxia e a confusão mental, 
dentro de dias a semanas32. Em torno de 
60% dos pacientes apresentam nistagmo 
residual ou ataxia como sequelas a longo 
prazo2,32.
Uma vez estabelecida, a síndrome de 
Korsakoff tem um prognóstico pobre, 
levando cerca de 80% dos pacientes a uma 
desordem crônica de memória. Evidências 
sugerem que os pacientes acometidos são 
aptos ao aprendizado de tarefas repetitivas 
simples envolvendo memória procedural. A 
recuperação dos sintomas amnésicos é lenta 
e incompleta e o grau máximo de 
recuperação poderá demorar um ano para
acontecer2. Entretanto, uma recuperação 
significativa da função cognitiva pode 
ocorrer, dependendo de fatores como idade 
e abstinência contínua43, mas esta não pode 
ser predita acuradamente durante os 
e s t á g i o s a g u d o s d a d o e n ç a . 
Interessantemente, uma vez recuperado, o 
paciente com Korsakoff raramente solicita 
bebida alcoólica, mas poderá beber se esta
lhe for oferecida2.
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Introdução

O conceito de comunidade anfitriã tem sido 
utilizado na literatura para designar locais 
do interior ou litoral de um país cuja 
organização socioeconômica está voltada 
para o turismo.8 As doenças infecciosas que 
os turistas podem contrair durante a visita a 
essas comunidades, bem como a análise de 
estratégias de prevenção e controle, têm 
sido foco recente de colaboração entre a 
Organização Mundial de Turismo, a 
Associação Italiana de Medicina do Turismo 
e a Organização Mundial da Saúde. A 
Organização Pan-Americana de Saúde 
também tem organizado reuniões sobre o 
tema e realiza, desde 1990, o Congresso 
Nacional de Turismo e Saúde, em parceria 
com as secretarias estaduais e municipais de 
saúde e de turismo do México.1

Os estudos sobre os problemas de saúde 
pública que ocorrem nas comunidades 
anfitriãs descrevem: a proliferação de 
doenças de veiculação hídrica decorrentes 
das condições de saneamento ambiental2,* 
a transmissão do HIV e outras DST entre 
turistas, turistas e nativos, e turistas e 
profissionais do sexo decorrente de relações
sexuais ocasionais desprotegidas;7,14,16 
emergências médicas que acometem os 
turistas devido ao abuso de álcool e drogas 
(acidentes de trânsito, afogamentos, 
overdose);17 e o aumento do uso dessas 
substâncias entre os jovens nativos.**
Os turistas costumam comportar-se de forma 
diferente da habitual quando estão 
viajando, longe das restrições e afazeres do 
cotidiano. Alguns pesquisadores chamam de 
“ inversão compor tamenta l”5,15 es se 
fenômeno que contribui para a inibição de 
limites e cuidados próprios e favorece o uso 
abusivo de álcool e drogas e as relações 
sexuais ocasionais desprotegidas.4,9

A região do Vale do Ribeira passou a atrair 
turistas paulistas e de outros países a partir 
da década de 1980, por apresentar 

atrativos naturais (cachoeiras, praias, trilhas, 
cavernas, abismos, fauna e flora) e culturais 
(centros históricos, sítios arqueológicos, 
festas típicas). Há cerca de 500 monitores 
de turismo ambiental na região, dos quais 
60% têm nessa atividade sua principal 
ocupação.* Em geral, eles pertencem às 
populações tradicionais de caiçaras (nativos 
do litoral), ribeirinhos (que vivem na 
m a r g e m d o s r i o s ) e q u i l o m b o l a s 
(descendentes de escravos que fundaram 
comunidades isoladas conhecidas como 
quilombos). A maioria é do sexo masculino, 
adolescentes ou jovens, e com segundo grau 
incompleto.
O objetivo do presente artigo foi descrever, 
com base no re lato dos moni tores 
ambientais, situações de uso de álcool e 
drogas envo lvendo tu r i s tas e suas 
implicações para a vulnerabilidade ao HIV 
dos moradores das comunidades anfitriãs.

Procedimentos metodológicos

Trata-se de estudo qualitativo envolvendo 
monitores, moradores e profissionais de 
saúde e educação da região, convidados a 
participar do estudo. Os agentes locais 
foram recrutados entre os monitores das 
c o m u n i d a d e s e s t u d a d a s , fi c a n d o 
responsáveis pela organização das 
entrevistas e oficinas.
A primeira etapa do estudo, realizado em 
outubro e novembro de 2002, baseou-se em 
entrevistas com 29 monitores ambientais de 
quatro comunidades anfitriãs. Os sujeitos 
foram selecionados intencionalmente13 de 
modo a compor grupo que expressasse a 
diversidade do perfil dos monitores 
ambientais da região, ou seja, homens e 
mulheres com idade entre 16 e 32 anos, 
solteiros ou em relacionamento estável, 
residindo nas cidades ou bairros rurais e 
com experiência de pelo menos um ano em 
atividades de ecoturismo. Esta etapa do 
estudo teve como objetivo compreender a 
interação entre turistas e monitores e 
levantar cenas de interação sexual (tema de 
outro artigo) e sobre uso de álcool e outras 
drogas envolvendo turistas. 
Nas entrevistas solicitava-se depoimentos 
sobre cenas que tinha sido observadas ou 
vivenciadas pelos monitores: “me conta uma 
cena de uso de drogas envolvendo turistas, 
que você tenha vivenciado, ou observado 
ou ouvido falar”.
A segunda etapa do estudo, em janeiro e 
fevereiro de 2003, consistiu de duas oficinas 
visando: (a) dramatizar as cenas levantadas 
nas entrevistas; (b) esclarecer dúvidas em 
relação às drogas e DST/Aids; (c) treinar os 
participantes em tecnologias reconhecidas 
de prevenção, estimulando a realização de 
programas locais.
Monitores, moradores e profissionais de 
saúde e educação da região foram 
convidados a participar por meio de convite 
entregue pelos agentes locais do estudo, nas
associações de monitores e nos serviços 
públicos de saúde e escolas. Os agentes 
locais foram responsáveis pela organização 
das oficinas (divulgação do estudo, seleção 

dos entrevistados, transporte e alimentação 
dos participantes das oficinas). As oficinas 
tiveram em média oito horas de duração e 
reuniram 77 pessoas de dez comunidades 
anfitriãs. Entre os participantes estiveram 
presentes alguns dos entrevis tados, 
monitores, além de funcionários dos parques 
ecológicos, professores e profissionais de 
saúde das regiões estudadas (médicos, 
enfermeiros e agentes comunitários).
Os participantes foram divididos em quatro 
grupos: dois grupos de dramatização 
(“dramatizem essa cena de uso de drogas 
envolvendo turistas mostrando o que vocês 
acham que aconteceria”) e dois grupos de 
observação (responsáveis pela formulação e 
apresentação de soluções em plenária).
Para montar cada cena, os procedimentos 
incluíram: aquecimento corporal; leitura das 
cenas retiradas das entrevistas; discussão em 
g r upo ; se l eção de pe r sonagens e 
aquecimento específico para dramatização; 
ensaio; apresentação das cenas; análise; 
apresentação de possíveis soluções.
A descrição densa de uma cena singular, 
vivenciada por uma ou mais pessoas, pode 
ser coletada por meio de uma entrevista 
individual ou em grupo. Também pode ser 
encenada e as s im dramat i camen te 
compartilhada e analisada em todas as suas 
dimensões, individuais e coletivas, pelo 
grupo que participa de um programa ou de 
uma oficina de prevenção. A definição de 
cena ut i l izada por Paiva11 (quadro 
conceitual e método) para investigar a 
sexualidade e operacionalizar programas 
de promoção de sexo seguro foi adaptada 
para investigar situações de uso de álcool e 
drogas. No estudo as consigna para a 
descrição das cenas se traduziram nas 
instruções: “me conta uma cena de uso de 
drogas envolvendo turistas, que você tenha 
vivenciado, ou observado ou ouvido 
falar” (entrevista) e “dramatizem essa cena 
de uso de drogas envolvendo turistas 
mostrando o que vocês acham que 
aconteceria” (oficina).
A análise dos dados provenientes das 
entrevistas, gravadas em áudio, e oficinas 
incluiu a identificação de unidades de 
s ignificado nas falas dos monitores 
entrevistados10 e a análise de conteúdo das 
cenas (oficinas), de modo a evidenciar a 
interação dinâmica das dimensões pessoais, 
culturais, econômicas e políticas que 
configuram as situações de uso de drogas 
nas comunidades.
As cenas levantadas nas entrevistas foram 
selecionadas para análise com base no seu 
potencial para fornecer informações sobre a 
associação entre o uso de álcool e outras 
d r o g a s e a s i m p l i c a ç õ e s p a r a a 
vulnerabilidade ao HIV***. As cenas 
dramatizadas nas oficinas, por sua vez, 
f o r a m e s c o l h i d a s p e l o s p r ó p r i o s 
participantes das oficinas, evidenciando os 
temas considerados prioritários para 
discussão por este segmento.
O protocolo de pesquisa foi aprovado no 
Comitê de Ética da Faculdade de Saúde 
Pública da USP. Os entrevistados ou 
responsáveis legais (menores de 18 anos) 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-89102007000900013&lng=pt&nrm=iso&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-89102007000900013&lng=pt&nrm=iso&tlng=pt


assinaram termo de consentimento livre e 
e s c l a r e c i d o e f o i g a r a n t i d a s u a 
confidencialidade.

Análise dos resultados

O grupo de entrevistados incluiu número 
maior de homens, não brancos, católicos, 
solteiros e residentes nas cidades (Tabela).
Segundo os entrevistados, as pessoas 
(turistas e moradores locais) utilizam álcool 
e drogas para relaxar, se divertir, quebrar a 
timidez, se expressar melhor. A “fuga da 
realidade” e a influência dos amigos 
também foram apontados como motivos. Os 
entrevistados contaram que as substâncias 
mais utilizadas pelos turistas são álcool, 
maconha, cocaína e drogas sintéticas (LSD e
ecstasy). Um entrevistado mencionou ter 
encontrado algumas vezes seringas no lixo 
de um local bastante frequentado pelos 
turistas, indicando a possível presença de 
usuários de drogas injetáveis entre os 
visitantes.
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Tabela. Perfi l dos monitores de comunidades cidades anfi triãs 
do Vale do Ribeira entrevistados, 2002. 

Dado sociodemográfi co Mulher Homem Total

Faixa etária

16 a 20 anos 3 1 4

21 a 32 anos 10 15 25

Cor

Branco 5 5 10

Preto 1 4 5

Pardo 7 7 14

Religião

Católica 5 10 15

Evangélica 1 3 4

Espírita 0 1 1

Sem religião 7 2 9

Estado civil

Solteiro 7 12 19

Casado 5 4 9

Separado 1 0 1

Local de residência

Cidade 6 11 17

Zona rural 7 5 12

As cenas relatadas pelos entrevistados 
indicam assédio sexual, relações sexuais 
desprotegidas e abuso sexual.

“(...) é um monte de rapaziada (...) e aí se 
envolvem sexualmente com as meninas 
[nativas] (...) Dependendo do nível de 
‘viagem’ que estão, e se eles não usam 
camisinha? (...) eles são uma ameaça para 
essas meninas (...).”

“(...) o turista vem joga um xaveco (...) e aí 
acaba ficando (...) sobre as doenças, usar 
camisinha (...) na hora está todo mundo 
chapado, vai e acaba acontecendo.”

“(...) aconteceu num final de ano (...) 
tomando um pouco mais (...) numa barraca 
(...) acabou acontecendo de não usar 
camisinha (...).”

“(...) por ir um público muito grande de 
usuários de drogas (...) já teve problemas 
sérios (...) um rapaz que tentou molestar 

sexualmente um menino da comunidade 
(...).”

“(...) tinha aquelas meninas que ficava 
esnobando o cara, aí o cara ficava com 
raiva, catava, chamava pra tomar uma 
cervejinha e jogava no copo, a menina 
dormia, depois o cara aproveitava, no outro 
dia a menina não lembrava de nada (...).”

Os entrevistados relataram cenas de 
emergências médicas provocadas pelo uso 
abusivo de álcool, maconha e cocaína:

“(...) um rapaz [turista] (...) misturou muita 
bebida com maconha e acabou tendo 
convulsão, tivemos que trazer ele às pressas 
pra cidade.”

“Turista chapado foi nadar (...) pulou em 
cima das rochas (...) outro amigo conseguiu 
ajuda (...) foi tirado em coma alcoólico e 
começo de hipotermia.”

“(...) o cara veio correndo, falando que a 
moça tinha passado mal (...) providenciaram 
uma padiola (...) e foram buscar ela (...) 
falaram que estava saindo pó do nariz dela 
(...) foi internada (...) passou uns dias no 
hospital e foi embora.”

Um dos monitores contou que em sua 
comunidade havia sido registrada uma 
morte de turista por overdose de cocaína. 
Muitos entrevistados chamaram atenção 
para a dificuldade de lidar com o uso de 
álcool e drogas na condução dos grupos de 
turistas. Existem regras para os passeios e o 
uso de drogas é uma prática ilegal. Mas, 
isso não é suficiente para impedir que os 
turistas utilizem essas substâncias. As cenas 
relatadas a seguir ilustram as atitudes 
individuais dos monitores, na ausência de 
uma orientação coletiva para lidar com essa 
situação:

“(...) cheguei, aquele fedor de maconha (...) 
deixei meu pessoal ‘Gente, vocês aguardam 
um pouquinho’ (...) aí cheguei e falei ’Quem 
é o responsável?’ (...) ‘Pô, justo aqui você 
fica usando maconha ( . . . ) você tá 
atrapalhando o turismo aqui’ (...) Eu fiz um 
boletim de ocorrência contra ele (...).”

“Vocês são em quantos que fumam 
[maconha]? (...) quando quiserem fumar me 
avisa, (...) a gente pára o grupo, eu começo 
a bater um papo com o pessoal, mostro um 
lugarzinho pra vocês.”
“(...) enquanto eu estou falando, ele já está 
usando (...) Então eu prefiro (...) fazer de 
conta que não estou vendo, porque também 
não tenho uma orientação para isso.”

O uso de álcool e outras drogas pelos 
tu r i s tas e as emergênc ias médicas 
decorrentes emergiram como preocupação 
central para os participantes das duas 
ofic inas, most rando que são temas 
relevantes para compreender o contexto em 
que ocorre o contato entre turistas e 

moradores locais nas comunidades anfitriãs 
do Vale do Ribeira.
Na primeira oficina a cena dramatizada 
focalizou a seguinte situação: “o monitor 
ambiental sai com um grupo de turistas e 
orienta sobre o comportamento durante o 
passeio. Porém, os turistas querem fumar 
maconha. O monitor explica que não pode. 
O grupo insiste e oferece uma quantidade 
de maconha para que o monitor libere. Ele 
diz não. Mas, no final, acaba aceitando e 
sai distribuindo a droga para a comunidade,
virando uma espécie de traficante.”
As cenas mostraram ou que o monitor não 
consegue impedir os turistas de usarem 
maconha e, em certa medida, acabam por 
transformá-lo em distribuidor da droga na 
comunidade. Trata-se de um temor dos 
participantes que indica a situação de 
paralisação em que a comunidade se 
percebe ao refletir sobre a “sedução/
tentação” dos monitores para o uso de 
drogas e o “destino” como traficante. De 
fato, como muitos turistas utilizam drogas e 
o poder público local tem uma capacidade 
reduzida de controlar o tráfico, existe a 
possibilidade de crescimento dessa atividade 
nas comunidades. A análise da cena pelos 
par t i c ipan tes da ofic ina ind i cou a 
necessidade de maior capacitação dos 
profissionais de turismo, educação e saúde. 
Também mostrou que o discurso do monitor 
ambiental precisa enfatizar a importância de 
se cumprir as regras para o sucesso do 
passeio, e que todos os monitores devem 
manter coerentemente o mesmo discurso.
Ampliando o foco da cena para além da 
situação e lugar em que turista e monitor se 
encontram, os participantes da oficina 
sugeriram que as pousadas e agências/
operadoras de turismo sejam parceiras dos 
monitores e que a leis de visitação dos 
parques ecológicos sejam adotadas por 
todas as comunidades. Por fim, os 
participantes concluíram que deveria haver 
uma mobilização comunitária articulada e 
conjunta, que incluísse alianças entre órgãos 
locais, estaduais e federais e do terceiro 
setor.
Os par ticipantes da segunda oficina 
escolheram dramatizar e refletir sobre uma 
cena de uso abusivo de álcool por um turista 
que se acidenta: “um monitor ambiental 
acompanha um grupo de turistas e, quando 
chega próximo à cachoeira, percebe que 
um deles está alcoolizado e tem uma 
garrafa de bebida em suas mãos. O monitor 
pede para que o turista fique sentado no 
chão, vira-se e orienta os outros turistas para 
mergulharem no local adequado. Enquanto 
isso, o turista alcoolizado mergulha de 
cabeça em uma pedra. O monitor pede 
socorro pelo rádio e recebe a resposta de 
que o médico irá chegar em 15 minutos. O 
grupo segura o turista acidentado, tenta 
acordá-lo, mas, quando o médico chega, o 
turista estava morto.”
Essa cena, igualmente relatada em 
entrevista, também foi analisada do ponto 
de vista da dificuldade que os monitores 
encontram para estabelecer e colocar em 



prática regras de visitação nos atrativos 
turísticos.
Os participantes da oficina identificaram a 
falta de treinamento do monitor sobre o que 
fazer em casos de emergências médicas e 
de equipamentos importantes para o 
trabalho com os turistas como, por exemplo,
rádio de comunicação. Além disso, os 
participantes da oficina refletiram sobre a 
importância dos monitores construírem 
argumentos sólidos para impedir o uso de 
drogas durante os passeios e chamaram 
atenção para a necessidade de se 
estabelecer parcerias com setores de saúde, 
prefeitura e polícia (civil, ambiental e militar) 
e de aprimorarem a própria formação.
A análise das dramatizações realizada em 
plenária focalizou as dimensões sociais e 
programáticas das cenas.
A análise da primeira cena conduziu mais 
fortemente ao envolvimento e à mobilização 
da sociedade civil. A análise da segunda 
cena apon t ou como p r i o r i dade o 
treinamento do monitor ambiental. As 
análises não incluíram a dimensão pessoal 
dos “atores”, impossibilitando conhecer as 
possíveis soluções individuais para os 
problemas encenados.
As oficinas foram avaliadas positivamente 
pelos participantes, confirmando que o 
recurso das cenas favorece o aprendizado 
de repertórios (conteúdos e habilidades) na 
área de educação em saúde, como mostra o 
depoimento a seguir:

“Foi muito bom os teatros, deu para 
aprender muitas coisas que eu não sabia. 
Acho que esse método pode ser implantado 
nas escolas públicas, nas associações de 
bairro.”

As cenas dramatizadas são sempre 
emblemáticas de seu cenário sociocultural e 
afetivamente mais carregadas para os 
grupos que as produziram. As cenas 
dramatizadas pelos participantes das 
oficinas colocaram os monitores diante de 
s i t uações v iv idas , o f e recendo uma 
oportunidade para planejar como agir no 
futuro. Elas ajudaram a compreender o que 
facilita ou dificulta as iniciativas individuais e 
coletivas para lidar com as situações de uso 
de drogas envolvendo turistas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Por meio das entrevistas e dramatizações foi 
possível levantar descrições de cenas de uso 
de álcool e drogas envolvendo turistas nas 
comunidades. O estudo forneceu elementos 
para melhor compreender de que forma as 
situações de uso de álcool e outras drogas 
inserem-se no cotidiano das comunidades 
anfitriãs ampliando a vulnerabilidade ao 
HIV.
A dramatização das cenas sensibilizou os 
monitores ambientais para refletirem a 
respeito das situações de uso de álcool e 
ou t ras drogas envo lvendo tur i s tas , 
diminuindo potencialmente a perspectiva de 
que, seduzidos pelo ganho fácil, eles 
venham a se transformar em fornecedores 

de drogas, tendo em vista que é com guias, 
taxistas, funcionários de hotéis, pousadas, 
boates e restaurantes que os turistas tentam 
comprar essas substâncias, sobretudo, 
quando estão viajando fora do próprio 
país .*A tentação de aprovei tar as 
oportunidades de contato com drogas 
presentes no cotidiano dos monitores parece 
relacionar-se com a tensão existente entre o 
padrão de comportamento vigente entre os 
turistas e o padrão de comportamento 
esperado dos monitores ambientais. Apesar 
de os monitores estarem em situação 
profissional na qual as regras devem vigir 
completamente, eles acabam por adotar a 
perspectiva do turista, identificam-se com a 
“vida de turista”. A identificação é facilitada 
pela natureza da atividade que os obriga a 
permanecer muitas horas acompanhando o 
lazer e o prazer dos turistas.
Os resultados do presente estudo são 
semelhantes e complementares aos 
resultados dos estudos realizados por 
Alleyne,1 Bellis et al4 e Ford & Koetsawang.6

Segundo Alleyne,1 o uso de álcool e outras 
drogas pelos turistas têm relação direta com 
os acidentes de trânsito e os casos de 
afogamento. Em Barbados, o autor 
constatou que, de todas as pessoas 
internadas em um hospital público devido a 
afogamento, 60% eram turistas, sendo que 
a terça parte destes havia ingerido bebidas 
alcóolicas. Este autor também observou que 
o comércio de maconha e cocaína é comum 
entre turistas e nativos e que existe maior 
oferta de drogas nos períodos de intenso 
fluxo turístico. O uso dessas substâncias faz 
parte do contexto no qual ocorre o contato 
sexual en t re tur i s tas e moradores , 
difucultando o sexo seguro e favorecendo a 
transmissão das DST/Aids. Bellis et al4 
descreveram mudanças nos padrões de uso 
de drogas de jovens ingleses quando visitam 
Ibiza, na Espanha. Em Ibiza os jovens 
ingleses usam (consomem) mais bebidas 
alcoólicas, tabaco e drogas sintéticas (LSD e 
ecstasy) do que na Inglaterra. O aumento 
no uso dessas substâncias está associado ao 
fenômeno da “inversão comportamental” 
que pode levar um turista a tomar, de uma 
só vez, a mesma quantidade de drogas que 
tomaria em uma semana na sua cidade e a 
fazer sexo com um parceiro eventual sem 
utilizar preservativo. Aqueles com pouca 
experiência de uso e combinação de 
substâncias estão mais expostos ao sexo sem 
proteção e à overdose do que os habituados 
a ingerir e combinar tais substâncias. De 
acordo com os autores, o acesso à 
informação sobre as características das 
substâncias e aos preservativos e serviços 
médicos são fundamentais para proteger a 
saúde dos turistas. Ford & Koetsawang6 
descreveram como determinados fatores 
sociais podem formar um contexto favorável 
à transmissão do HIV em um país. Os 
autores mostraram que a cultura de consumo 
do ópio e a exploração sexual dos jovens 
que saem do interior da Tailândia, em busca
de emprego nos centros urbanos e 
municípios turísticos, resultaram na explosão 
da epidemia entre mulheres e usuários de 

drogas injetáveis. Segundo os autores, 
embora a Aids seja uma epidemia global, 
s u a p r o p a g a ç ã o t e m a v e r c o m 
determinados fatores sociais. Portanto, é 
fundamental conhecer esses fatores para 
identificar o contexto social de transmissão 
do HIV e planejar as estratégias de 
prevenção e controle. Como no estudo de 
Ford & Koetsawang6, no presente artigo foi 
feita uma análise do contexto social de 
transmissão do HIV. Essa análise pode 
subsidiar a elaboração de programas de 
educação em saúde mais adequados às 
comun idades anfi t r i ã s do t u r i smo , 
estimulando a criação de tecnologias locais 
de prevenção que respondam aos desafios 
propostos pelo quadro de vulnerabilidade3,12 
Em consonância com Bellis et al4, a 
responsabilidade pela realização de 
programas desse tipo não cabe apenas ao 
poder público, mas também às organizações 
comerciais que operam no mundo do 
turismo. As agências de turismo, linhas 
aéreas, hotéis, restaurantes, bares e boates, 
devem ajudar a proteger a saúde dos 
turistas e dos moradores locais apoiando 
iniciativas de educação em saúde nas 
comunidades anfitriãs, dentre outras ações 
de responsabilidade social.
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Reportagem

A boia da prevenção

As atenções dos especialistas no 
tratamento do alcoolismo agora
se voltam para os bebedores de risco, 
aquelas pessoas que ainda 
não são alcoólatras, mas que 
ameaçam virar dependentes
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No Brasil, quase 70 milhões de homens e 
mulheres bebem. Incluem-se aí desde as 
pessoas que tomam uma única dose de 
álcool ao longo de um ano até os 
dependentes pesados, que não vivem sem a 
bebida. Entre os dois extremos, existe um 
grupo que, até pouco tempo atrás, não 
aparec ia nas e s t a t í s t i cas nem nas 
preocupações médicas: os bebedores de 
risco. É grande a probabilidade de você, 
leitor, ser um deles. Estima-se que os 
bebedores de risco somem 30 milhões de 
brasileiros. Aparentemente, são pessoas que 
mantêm uma relação tranquila com a 
bebida. Vez por outra, cometem alguns 
deslizes, mas nada que desperte muita 
atenção ou faça soar o alarme de que um 
hábito agradável começa a degenerar em 
vício. Quem já não dirigiu depois de um 
jantar regado a um bom vinho? Quem já 
não tomou alguns copos de cerveja durante 
um tratamento de saúde à base de 
antibióticos? Quem já não curtiu uma 
ressaca tão forte que perdeu o dia na escola 
ou no trabalho? Pergunte a um bebedor de 
risco como é a sua relação com o álcool e 
ele certamente dirá que bebe apenas 
socialmente. Mas o limite que separa esse 
tipo de bebedor do abismo é muito tênue. 
Metade deles está à beira do alcoolismo. Os 
bebedores só não ultrapassarão a fronteira 
entre o abuso e a dependência se operarem 
mudanças em relação ao hábito de beber. 

Resume a psiquiatra Camila Magalhães 
Silveira, do Centro de Informações sobre 
Saúde e Álcool: "Cuidar desses pacientes 
significa, no fundo, prevenir o aparecimento 
do alcoólatra".

Essa abordagem é totalmente inovadora no 
t r a t a m e n t o d o a l c o o l i s m o . É u m 
extraordinário avanço o reconhecimento de 
que existe um processo indolor, uma 
progressão em terreno inofensivo que 
conduz l e n t amen t e ao a l coo l i smo 
patológico. Seu corolário é a noção de que 
essa fase crônica pode ser diagnosticada e 
interrompida para que a pessoa um dia 
possa recuperar a capacidade de desfrutar 
a bebida sem maiores riscos. Até a década 
passada, os especialistas preocupavam-se, 
sobretudo, com as pessoas já na fase da 
dependência, quando a luta contra o álcool 
é muito mais difícil de ser vencida e a 
abstinência total e permanente é a única 
chance de controle da doença. Para os 
bebedores de risco, porém, a abstinência 
não é necessariamente o objetivo a ser 
alcançado. Isso porque eles ainda não 
desenvolveram dependência física do álcool. 
Os bebedores de risco podem passar dias 
sem tomar uma cerveja, uma taça de vinho 
ou algumas doses de uísque. Mas para eles 
a bebida tem um significado psicológico 
muito positivo. Ela lhes dá prazer, mas, 
principalmente, maior autoconfiança. 
Necessária, sim. Mas não imprescindível. 
São incapazes de divertir-se ou ficar à 
vontade numa roda sem esvaziar um copo. 
Os estudos mais recentes sobre os efeitos do 
álcool no organismo mostram que muitos 
desses homens e mulheres podem continuar 
desfrutando o que julgam ser os efeitos 
benéficos da bebida sem enveredar sem 
volta pelo caminho do alcoolismo. Para isso 
é fundamental que tomem cons-ciência do 
grau de risco a que estão se expondo e 
aprendam a quebrar o padrão de 
comportamento associado ao álcool. A 
ajuda que os médicos podem dar aos 
bebedores constantes não viciados é a 
"redução de danos". Aderir a ela implica 
reduzir a quantidade e a frequência com 
que a pessoa bebe sem obrigá-la à privação 
total.

É surpreendente ouvir de um médico que 
alguém que já tenha tido problemas com o 
álcool possa tomar um drinque de vez em 
quando, sem o risco de uma recaída. Aos 
alcoólatras recuperados, o primeiro gole é 
terminantemente proibido. Isso não vale, 
porém, para os bebedores de risco, porque 
eles ainda não caíram nas engrenagens 
cerebrais inescapáveis que produzem o 
vício. A principal ação do álcool no cérebro 
concentra-se em dois neurotransmissores – a 
dopamina e o GABA. Responsável pela 
sensação de prazer, a dopamina vai às 
alturas na presença de álcool. O GABA, por 
sua vez, um tranquilizante produzido no 
cérebro, tem seus níveis reduzidos pela 
bebida. Com a dopamina no alto e o GABA 
em baixa, o registro na memória da 
satisfação proporcionada pelo álcool é 
muito intenso, o que faz com que o cérebro 
queira repeti-la. Está aberto o alçapão do 
vício. É na borda dele que se equilibram os 
bebedores de r isco. Eles não estão 
condenados a cair no abismo.

Os Institutos Nacionais de Saúde dos 
Estados Unidos, os prestigiosos NIH, 
sugerem alguns passos vitais para o 
bebedor de risco controlar a bebida e não 
deixar que ela o controle:

• Estipular uma meta máxima de doses por 
dia – o ideal é que ela não extrapole uma 
dose para as mulheres e duas para os 
homens.

• Evitar beber em casa ou sozinho.

• Dar uma hora de intervalo entre uma dose 
e outra de bebida alcoólica e, enquanto 
isso, tomar refrigerante, água ou suco.

Diz o psiquiatra Ronaldo Laranjeira, da 
Universidade Federal de São Paulo: "Essas 
mudanças de hábito ajudam o paciente a 
beber quantidades menores de álcool e a 
incor rer menos f requentemente em 
comportamentos prejudiciais à vida dele".

http://veja.abril.com.br/090909/boia-prevencao-p-86.shtml
http://veja.abril.com.br/090909/boia-prevencao-p-86.shtml


De cada dois bebedores de risco, no 
entanto, um precisa de ajuda extra para 
controlar o consumo de álcool. Para eles, a 
medicina tem boas-novas. Lançado na 
década de 70, o relaxante muscular 
Baclofen passou a ser estudado para o 
controle do consumo de álcool. O remédio 
age em uma das mais determinantes 
subs tânc ias assoc iadas ao v íc io, o 
neurotransmissor GABA, simulando a ação 
do álcool (veja o quadro). O uso do 
baclofen contra o abuso de álcool nasceu de 
uma experiência pessoal de um médico 
francês. Em 2002, Olivier Ameisen, 
renomado cardiologista da Universidade 
Cornell, em Nova York, começou a testar o 
Baclofen em si próprio, depois de se 
submeter a vários programas de reabilitação 
– dos encontros no grupo 
Alcoól icos Anônimos a 
internações em clínicas 
e s p e c i a l i z a d a s . S u a 
e x p e r i ê n c i a c o m o 
medicamento está narrada 
no livro Le Dernier Verre (O 
Último Copo), best-seller na 
Europa e nos Es tados 
Unidos. "Eu precisava dos 
efeitos do álcool para 
existir em sociedade", conta 
ele no livro. Uma notícia de 
j o r n a l d e s p e r t o u s u a 
atenção: havia indícios de 
que o Baclofen poderia ser 
u s a d o n o c o m b a t e à 
dependência de cocaína. 
"Por que não para o 
a l c o o l i s m o ? " , p e n s o u 
Ameisen. O médico, então, 
decidiu tomar o remédio. 
Ele testou várias dosagens, 
até estabelecer o ideal em 
50 miligramas por dia. O 
Baclofen ajudou Ameisen a 
se satisfazer com doses 
menores de álcool: "Hoje 
posso tomar um copo de 
vinho e não ficar com 
aquela vontade irresistível 
de beber mais".

Apesar do sucesso obtido 
por Ameisen, o uso do 
m e d i c a m e n t o p a r a o 
controle do consumo de álcool ainda não 
obteve aprovação das autoridades mundiais 
de saúde. Mesmo assim, alguns médicos 
vêm recorrendo ao remédio na tentativa de 
livrar seus pacientes dos perigos da bebida. 
Os resultados mais promissores foram 
produzidos por experiências realizadas em 
ratos. Para que o Baclofen possa ser 
prescrito para bebedores de risco ou 
alcoólatras, é preciso ainda determinar com 
pesquisas mais amplas – com pelo menos 3 
000 voluntários – as doses de segurança do 
medicamento. Dosagens acima de 30 
miligramas por dia podem levar a problemas 
respiratórios e quadros severos de fraqueza 
muscular. Um trabalho da Escola de 
Medicina da Universidade da Carolina do 

Norte, nos Estados Unidos, mostrou que 
apenas 30 miligramas diários do Baclofen 
não têm o efeito antibebida observado pelo 
cardiologista Olivier Ameisen com suas 
doses de 50 miligramas. Um estudo recente 
feito pela Faculdade de Medicina da 
Universidade do Chile mostra que os efeitos 
antibebida do Baclofen são notáveis quando 
a droga é ingerida na proporção de 1 
miligrama por quilo de peso.

A presença crescen te de mulheres 
classificadas como bebedoras de risco é um 
fenômeno que vem preocupando as 
autoridades de saúde. Na última década, 
houve um aumento de 50% no número de 
mulheres que se encaixam nesse perfil. Entre 

os homens, o crescimento foi de 30%. "Se o 
quadro não mudar, em breve elas devem 
superar os homens nas estatísticas do 
alcoolismo", diz o psiquiatra Ronaldo 
Laranjeira. O fenômeno fez disparar o 
alarme na Associação Americana de 
Psiquiatria. As conclusões serão publicadas 
na próxima edição de seu guia, o Manual 
de Diagnóstico e Estatística de Distúrbios 
Mentais (DSM-V), com previsão de 
lançamento para 2012. A instituição formou 
um grupo de pesquisadores internacionais 
para estudar a possibilidade de criar 
parâmetros específicos para avaliar o abuso 
e o vício do álcool entre o sexo feminino. Há 
diferenças cruciais no modo como homens e 
mulheres se relacionam com a bebida. Como 
regra gera l , e las passam a beber 

descontroladamente para, como se diz 
popularmente, "afogar as mágoas" de 
amores perdidos. As mulheres buscam 
consolo emocional na bebida e mais 
comumente do que os homens bebem em 
casa quando se sentem solitárias. Eles, como 
é de supor, começam a beber por diversão 
ou pela emulação do comportamento dos 
colegas nos bares. Os efeitos da bebida são 
mais devastadores para o sexo feminino do 
que para o mascul ino. As doenças 
deco r ren t e s do a l coo l i smo ma tam 
proporcionalmente duas vezes mais 
mulheres do que homens alcoólatras. Entre 
elas, os estragos à saúde provocados pelo 
vício da bebida costumam aparecer dez 
anos antes do que entre eles. O álcool é 
metabolizado no fígado e no estômago pela 

e n z i m a A D H ( á l c o o l 
desidrogenase). Por uma 
determinação genética, o 
organismo das mulheres 
secreta menos ADH do que 
o do s homens . Como 
resultado disso, com a 
mesma dose de bebida, a 
quantidade de álcool na 
corrente sanguínea delas é 
sempre maior do que na 
d e l e s . A u m e n t a a 
fragilidade da mulher à 
bebida o fato de os tecidos 
do corpo feminino serem 
formados com menos água 
(-20%) e mais gordura 
(+11%) do que os do 
organismo masculino. Essa 
c o m b i n a ç ã o é u m a 
armadilha para a mulher. 
Com menor concentração 
de água, o álcool dilui-se 
menos e, com mais gordura, 
ele se mantém por mais 
tempo no organismo delas 
(veja o quadro).  

U m d o s f a t o r e s q u e 
contribuíram para aumentar 
o número de mulheres com 
problemas com o álcool é a 
preocupação exagerada 
com a estética. Muitas 
lançam mão da bebida 
para substituir a comida e, 

assim, perder peso. Estima-se que 27% das 
mulheres adultas que abusam do álcool 
façam isso. Os americanos criaram inclusive 
um termo para classificá-las: drunkorexic 
(anorexia alcoólica, em português). Essas 
mulheres passam o dia em jejum a fim de 
controlar as calorias e, depois, abusam do 
álcool para aliviar a ansiedade e aplacar a 
fome. O álcool de fato sacia – e não só 
pelas calorias. Ao entrar no organismo, ele 
irrita a parede do estômago e dos intestinos, 
desencadeando um processo inflamatório. A 
inflamação, por seu turno, estimula a 
produção da leptina, enzima que na mucosa 
gástrica do aparelho digestivo é responsável 
pela sensação de saciedade.

http://veja.abril.com.br/090909/popup_saude02.html
http://veja.abril.com.br/090909/popup_saude02.html


O grande desafio da medicina é fazer com 
que os bebedores de risco se reconheçam 
como tais e procurem ajuda. Diz o 
psiquiatra André Malbergier, do Instituto de 
Psiquiatria da Universidade de São Paulo: 
"Na maioria das vezes, eles consomem 
aquela quantidade de álcool aceita 
socialmente e só chegam aos consultórios 
quando o álcool ataca a saúde, provocando 
gastrite e dor de cabeça crônica". Teremos 
cumprido nosso objetivo se ao acabar de ler 
esta reportagem você se reconhecer como 
um bebedor de risco e isso levá-lo ou levá-la 
a procurar ajuda profissional. Saúde!

Doces e perigosas

A iniciação ao álcool é cada vez mais 
precoce. A atual geração de adolescentes 
começa a beber regularmente aos 14 anos – 
quase três anos antes da média exibida 
pelos jovens há cinco anos. Os dados são 
do I Levantamento Nacional sobre os 
Padrões de Consumo de Álcool na 
População Brasileira, de 2007, realizado 
pela Secretaria Nacional Antidrogas. A 
mudança preocupa porque, quanto mais 
cedo uma pessoa começa a beber, maior é 
a probabilidade de ela vir a ter problemas 
com o álcool: 9% dos adultos que deram os 
primeiros goles aos 14 anos passaram 
depois à categoria de dependentes. Entre os 
que começaram a beber após os 21 anos, 
esse índice é de apenas 1%, segundo a 
publicação Uso e Abuso de Álcool, lançada 
pela Universidade Harvard em 2008.

A s m e n i n a s é q u e c a u s a m m a i s 
preocupação. As adolescentes de hoje 
compõem a primeira geração de mulheres 
que se igualam aos homens nos índices de 
alcoolismo. E essa não é uma tendência 
exclusivamente brasileira. "No mundo todo, 
as moças estão alcançando os rapazes no 
que se refere aos problemas relacionados 
ao álcool", disse a VEJA o epidemiologista 
americano James Anthony, professor da 
Universidade Estadual de Michigan. Entre 
outros motivos, elas se sentem estimuladas a 
competir com os garotos, como se a bebida 
fosse também uma área em que devesse 
prevalecer a equidade entre os sexos. 
"Como se um sinal de mulher bem-sucedida 
fosse beber feito um homem", acrescenta o 
psicoterapeuta Celso Azevedo Augusto.

Começar a beber exige persistência dos 
adolescentes, por causa do gosto forte e 
amargo do álcool. Mas esse obstáculo foi 
superado por uma invenção que deveria 
virar caso de saúde pública: os ices. As 
misturas docinhas de vodca com suco de 
fruta ou refrigerante fazem a alegria da 
moçada. São o combustível das baladas e 
festinhas caseiras, que invariavelmente 
terminam em muito vômito. "Os ices não 

apenas introduzem os jovens no consumo de 
álcool como os ajudam a ingerir doses cada 
vez maiores", diz o neurocirurgião Arthur 
Cukiert, do Hospital Brigadeiro, em São 
Paulo. Vendidos em todo lugar e vistos pelos 

pais como "menos ofensivos", podem ser 
mais devastadores do que outras bebidas. 
"Apesar de terem teor alcoólico semelhante 
ao das cervejas, são consumidos como 
limonada", diz a psicóloga Ilana Pinsky, 
professora da Unifesp. Um perigo. Mais um.

Com reportagem de Kalleo Coura
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Síndrome de abstinência alcoólica
Anteriormente, foram discutidos e analisados 
os aspectos da dependência e complicações 
do uso de álcool, considerando toda 
com p lex idade do s d i ve r so s f a t o re s 
inter ferentes. Igualmente complexa, a 
Síndrome de Abstinência de álcool merece 
atenção especial por parte dos profissionais 
da saúde, pois trata-se de um condição clínica  
com níveis de gravidade que podem levar à 
óbito. Além disso, a SAA constitui um 
momento impor tante e decisivo para 
abordagens de tratamento da dependência 
ou abuso de álcool. 
Por definição, a SAA é um conjunto de sinais 
e sintomas que surgem já nas primeiras 6 
horas após a diminuição ou interrupção do 
uso de álcool, com gravidade diretamente 
proporcional ao padrão de consumo. Tem 
curso flutuante e autolimitado, com pico de 
duração de 24 a 48 horas após o início dos 
sintomas e pode durar de 5 a 7 dias, sendo o 
quadro clínico relacionado com a atividade 
autonômica, podendo ser classificada em 
níveis leve, moderado e grave (Diehl e col.) 
Segundo Edwards (cap. 16), muitos pacientes 
que sofrem consequências da bebida não 
necessariamente apresentam dependência ou 
sintomas f isiológicos signif icativos da 
abstinência. Também, aqueles que têm 
dependência leve ou moderada podem não 
apresentar sintomas debilitantes quando em 
abstinência. No entanto, existem pacientes 
que ficam seriamente incomodados ou 
prejudicados, e ainda aqueles em que o 
quadro de síndrome de abstinência pode 
colocar a vida em risco. 
Diante das diversas possibilidades de 
manifestação da síndrome, temos uma 
igualmente ampla variedade de abordagens 
para tratamento e o profissional clínico deve 
ser capaz de identificar as necessidades de 
cada paciente.  
O tratamento da SAA pode ser feito de modo 
ambulatorial, internação domiciliar, hospital-
dia e internação em regime fechado, 
dependendo da gravidade, do histórico de 
tratamentos anteriores, da rede social e 
familiar de suporte e das condições clínicas 
apresentadas pelo paciente, como por 

exemplo, desidratação, convulsões, sintomas 
psicóticos ou delirium tremens, que serão 
discutidos detalhamente na aula de hoje. 
Para cada caso ex i s t em t écn i cas e 
procedimentos clínicos adequados. No 
entanto, vale destacar que, o momento de 
manifestação da SAA é oportuno para 
utilização de abordagens de encorajamento e 
apo io para enga jar o pac ien te em 
tratamentos de manutenção da abstinência ou 

controle sobre o consumo abusivo de bebidas 
alcoólicas. “A confiança e o relacionamento 
formados durante o tratamento da crise serão 
extremamente valiosos para a próxima fase 
do tratamento” (Edwards, p.233)
Discutiremos nesta aula todos os aspectos 
relevantes e habilidades necessárias para uma 
atuação profissional responsável e eficaz. 

Objetivos 

(1) Entender os diferentes níveis de 

gravidade e formas de tratamento da SAA
( 2 ) D e s c r eve r a s m a n i f e s t a ç õ e s e 
complicações clínicas e psiquiátricas
(3) Compreender o papel decisivo da 

atuação profissional no momento da crise ?

Leitura para discussão em classe:

RIBEIRO M, LARANJEIRA R. Síndrome de 
abstinência do álcool. Texto elaborado para 
os cursos da UNIAD – UNIFESP. 2005.  [CD] 

CENTROS DE PESQUISA
OMS

ORGANIZAÇÃO MUNDIAL 
DA SAÚDE

A Organização Mundial da Saúde 
(OMS) (1948) é a agência 
especial izada em saúde, à 
Organização das Nações Unidas. 
Sua sede é em Genebra, na 
Suíça. 
A O M S t e m p o r o b j e t i v o 
desenvolver ao máximo possível 
o nível de saúde de todos os 
povos. A saúde sendo definida 
nesse mesmo documento como 
um «estado de completo bem-
estar físico, mental e social e não 
consistindo somente da ausência 
de uma doença ou enfermidade.»

O Bras i l tem par t i c ipação 
fundamental na história da 
Organização Mundial da Saúde, 
criada pela ONU para elevar os 
padrões mundiais de saúde. A 
proposta de criação da OMS foi 
de autoria dos delegados do 
Bras i l , que p ropuseram o 
e s t a b e l e c i m e n t o d e u m 
"organismo internacional de 
saúde púb l ica de a lcance 
mundial". 

A OMS possui uma página 
destinada às publicações que 
disponibiliza sobre dependência 
química [online], além das suas 
normatizações sobre o tema.  
Destaque para o Atlas on 
substance use (2010) [online] e 
para os manuais para avaliação 
e intervenções breves [online].   
   
Site: United Nations Organization 

Assista no Youtube:

The United Nation 
International Day Against 

Drug Use
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INTRODUÇÃO

O transplante de fígado (TH) é aceito como 
terapia eficaz nas doenças hepáticas 
avançadas, incluindo a cirrose alcoólica. 
Embora a doença hepática alcoólica (DHA) 
figure entre as principais causas de cirrose 
hepática nos países ocidentais, até 1985 
raramente tais pacientes eram beneficiados 
pelo recurso terapêut ico do TH. O 
pess imismo em re lação ao TH nos 
portadores de DHA baseava-se na crença 
de que os resultados do TH nesse grupo de 
pacientes eram inferiores aos obtidos em 
outras formas de doença hepática, aliado 
ao temor da recidiva do consumo de álcool 
após o transplante, resultando em dano 
sobre o enxerto(11). A partir de 1985, 
estudos realizados em diferentes centros 
encontraram índices de sobrevida pós-
transplante em pacientes com cirrose 
alcoólica semelhantes aos obtidos em 
pacientes com doença hepática não 
associada ao álcool. Em 1988, STARZL et al.
(15), avaliando 41 pacientes com cirrose 
alcoólica avançada submetidos a TH na 
Universidade de Pittsburgh, sob esquema de 
imunossupressão com c i c lospor ina , 
relataram sobrevida em 1 ano de 73,2% e 
em 3 anos de 68%. Índices satisfatórios de 
sobrevida em 1 ano pós-TH em portadores 
de DHA, variando de 66% a 100%, também 
foram documentados em outros centros 
americanos e europeus(1, 2, 5, 7, 8, 9, 10, 13, 14, 16).

Se, por um lado, os resultados em termos de 
sobrevida em 1 e 5 anos pós-transplante nos 
pacientes com c i r rose a lcoól ica se 
assemelham aos encontrados nos portadores 
de outras formas de doenças hepática, a 
possibilidade de recidiva do consumo do 
álcool após o TH causa preocupação e é 
ainda objeto de controvérsia e debate. A 
freqüência com que a recidiva de consumo 
de bebidas alcoólicas é detectada no 
acompanhamento pós-transplante é variável, 
dependendo em par te dos métodos 
empregados na avaliação e seleção dos 
candidatos na fase pré-transplante, bem 

como dos métodos empregados para tal 
rastreamento dessa complicação no pós-
transplante. Publicações relatando a 
expe r i ênc i a de d i f e ren t e s cen t ro s 
transplantadores apontam para índices de 
recidiva em torno de 12% a 50%(2, 6, 7, 8, 9, 10, 

11, 13). A necessidade de intervalo de 
abstinência pré-TH tem sofrido reavaliações, 
mas a maioria dos centros de transplante 
adota mínimo de abstinência de pelo menos 
6 meses antes do TH.

O objetivo do presente estudo é relatar os 
resultados obtidos com o transplante de 
fígado em pacientes com cirrose alcoólica 
no Serviço de Transplante Hepático do 
Hospital de Clínicas da Universidade Federal 
do Paraná, Curitiba, PR.

 

PACIENTES E MÉTODOS
Entre setembro de 1991 e janeiro de 2001, 
realizaram-se 152 transplantes hepáticos em 
adultos (idade  >  18 anos) no Serviço de 
Transplante Hepático do Hospital de Clínicas 
da Universidade Federal do Paraná, 
Curitiba. Em 20 desses 152 transplantes a 
etiologia da doença hepática foi cirrose 
alcoólica, correspondendo a 13,8% das 
indicações de TH em adultos no referido 
Serviço. O diagnóstico de cirrose alcoólica 
foi feito com base na história de consumo 
abusivo de álcool (60 g de etanol/dia para 
homens e 40 g de etanol/dia para mulheres 
por, pelo menos, 8 anos) na ausência de 
outras causas de doença hepática, achados 
laboratoriais e clínicos compatíveis, biopsia 
hepática compatível com cirrose alcoólica e 
achados do exame anatomopatológico do 
fígado nativo retirado no transplante. Todos 
os pacientes foram submetidos a avaliação 
psicossocial na fase pré-transplante, sendo 
exigido período mínimo de abstinência de, 
pelo menos, 6 meses antes do TH.

As seguintes variáveis pré e pós-transplante 
foram coletadas na revisão dos prontuários 
médicos: idade na ocasião do transplante, 
sexo, grau de disfunção hepática pré-TH de 
acordo com a classificação de Child-Pugh, 
presença concomitante de hepatite viral 
crônica e/ou hepatocarcinoma, tempo de 
abstinência pré-transplante, sobrevida do 
paciente pós-transplante, ocorrência de 
complicações tais como rejeição do enxerto, 
infecções, complicações técnicas vasculares 
e biliares, necessidade de retransplante, 
causas de óbito. O consumo de qualquer 
quantidade de bebida alcoólica após o 
transplante foi considerado recidiva e 
baseou-se na coleta de informações contidas 
nos prontuários médicos além de: (1) 
informações fornecidas pelo paciente e/ou 
familiares através de contato telefônico e/ou 
pessoal; (2) anormalidades bioquímicas 
sugestivas de consumo abusivo de álcool 
(macroc i tose e e levação da gama-
g lu t am i l t ran s f e ra se ) , a s soc iadas a 
anormalidades histológicas compatíveis com 
lesão pelo etanol.

Até 1998, esquema de imunossupressão 
primária empregou prednisona, ciclosporina 

em microemulsão, e azatioprina. Desde 
1999 o Serviço passou a adotar como 
esquema padrão na imunossupressão 
pr imár ia o tacro l imus assoc iado à 
prednisona com retirada gradual do 
corticóide. O uso do micofenolato de mofetil 
foi reservado para casos especiais como 
resgate de episódios de rejeição e para 
redução da dose dos inibidores da 
calcineurina devido à instalação de efeitos 
adversos intoleráveis atribuídos a esses 
fármacos.

Análise estatística
Os resultados das variáveis contínuas foram 
expressos em mediana e variação, e das 
variáveis categóricas em percentagens. O 
programa computacional utilizado foi o 
software Statistic 6.0®  para Microsoft 
Windows®.

 

RESULTADOS
Características pré-transplante

O primeiro TH realizado para doença 
hepática alcoólica no Hospital de Clínicas 
da Universidade Federal do Paraná foi em 
março de 1995. Dezenove dos 20 pacientes 
(95%) eram do sexo masculino, a mediana 
da idade do grupo na época do transplante 
foi 50 anos (29 a 61 anos). As principais 
características clínicas dos pacientes na fase 
pré-transplante estão descritas na  Tabela 1. 
Setenta e cinco por cento (15/20) dos 
pacientes apresentavam disfunção hepática 
grave de acordo com a classificação de 
Child-Pugh (classe C). Em 6 dos 20 pacientes 
(30%) foi constatada associação com 
h e p a t i t e v i r a l c r ô n i c a , e n q u a n t o 
hepatocarcinoma foi detectado em 1 
paciente. A mediana do período de 
abstinência pré-TH foi 24 meses, variando 
de 9 a 120 meses (Tabela 1).

Sobrevida e complicações pós-transplante

Quatorze dos 20 pac ien tes (70%) 
submetidos a TH por cirrose alcoólica 
encontravam-se vivos até janeiro de 2001. A 
sobrevida em 1 ano e 3 anos após o TH foi 
de 75% e 50%, respectivamente. A mediana 
do tempo de sobrevida pós-TH dos pacientes 
avaliados, até a época do estudo, foi de 14 
meses, variando de 1 a 66 meses. A 
sobrevida do enxerto hepático 1 e 3 anos 
após o transplante foi de 68,7% e 33,3%, 
respectivamente. Os 14 pacientes vivos e em 
a c o m p a n h a m e n t o a p r e s e n t a m - s e 
clinicamente bem e com boa função do 
enxerto, sendo que em 78,6% deles (11/14) 
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a base da imunossupressão é o tacrolimus, e 
nos demais a ciclosporina em microemulsão.

As principais complicações encontradas na 
amostra estudada estão sumarizadas 
na Tabela 2. A incidência de rejeição celular 
foi 40% (8/20) e todos os episódios foram 
r e s p o n s i v o s à p u l s o t e r a p i a c o m 
metilprednisolona. Um único caso de 
rejeição crônica (5%) foi constatado, em 
paciente masculino de 31 anos de idade, 
cerca de 2 anos após o TH. O quadro foi 
atribuído ao uso irregular de ciclosporina 
após recidiva do consumo de álcool, de 
acordo com informações fornecidas pelo 
próprio paciente e familiares. Apesar da 
administração de dois ciclos de pulsoterapia 
com metilprednisolona e posteriormente 
OKT3, instalou-se ductopenia, falência do 
enxerto e óbito.

Em relação às complicações vasculares, 
foram registrados três casos de trombose de 
artéria hepática para os quais foi indicado 
retransplante. Um paciente faleceu enquanto 
aguardava o procedimento e os demais 
f o r a m s u b m e t i d o s a c i r u r g i a d e 
retransplante, 8 e 17 meses após o TH. Dos 
dois pacientes retransplantados, um faleceu 
no pós-operatório imediato por não 
funcionamento pr imár io do enxer to 
enquanto o outro encontra-se clinicamente 
bem e com boa função do enxerto, 2 anos 
após o retransplante.

Três pacientes (15%) desenvolveram 
complicações biliares, estando a trombose 
da artéria hepática implicada em um dos 
casos. Conforme descrito na  Tabela 2, as 
complicações biliares foram estenose isolada 
(n = 2) e estenose associada à fístula biliar 
(n = 1). O paciente apresentando estenose 
associada à fistula biliar foi submetido a 
d e r i v a ç ã o b i l i o d i g e s t i v a 
(hepaticojejunoanastomose) com sucesso. 
Em um dos pacientes com estenose biliar 
diagnosticou-se a presença de trombose de 
artéria hepática sendo, então, submetido a 
transplante hepático. O outro caso de 
estenose biliar manifestou-se sob a forma de 
sepse biliar com rápida evolução para óbito 
a despeito de antibioticoterapia de amplo 
espectro.

Oito dos 20 pacientes apresentaram 
infecção bacteriana após o TH: infecção de 
parede (n = 2), infecção do líquido ascítico 
(n = 2), colangite (n = 2), infecção do trato 
urinário (n = 1) e gastroenterite (n = 1). 
Houve apenas um caso de infecção fúngica 
invasiva (meningite criptocócica) que se 
instalou 2 meses após o transplante, de 
evolução rapidamente fa ta l e cu jo 

diagnóstico foi firmado à necropsia. Quatro 
pacientes apresentaram reativação da 
infecção por cytomegalovirus, sendo 
tratados, com sucesso, com ganciclovir 
endovenoso.

Na amostra estudada, detectou-se um caso 
de carcinoma de palato em paciente do 
sexo masculino, tabagista crônico, 27 meses 
após o transplante. O tratamento adotado 
foi a ressecção cirúrgica associada à 
radioterapia. Atualmente o paciente 
apresenta-se clinicamente bem, com boa 
função do enxerto e sem evidência de 
recidiva tumoral.

O paciente com diagnóstico pré-transplante 
de hepatocarcinoma e com seguimento de 2 
anos após o TH não apresenta indícios de 
recidiva tumoral.

Causas de óbito

Dos seis pacientes que evoluíram para óbito 
durante o período do estudo, cinco 
faleceram nos 3 primeiros meses após o TH. 
Em três dos cinco casos (60%) de óbito 
precoce (até 3 meses após TH) a causa foi 
infecciosa: sepse pulmonar (14º pós-
operatório), meningite criptocócica em 
paciente com trombose de artéria hepática 
(72ª pós-operatória) e sepse biliar (108º 
pós-operatório). Nos outros dois pacientes 
as causas de óbi to precoce foram 
s a n g r a m e n t o i n c o n t r o l á v e l a p ó s 
retransplante por trombose de artéria 
hepática (2º pós-operatório) e falência de 
múltiplos órgãos (34ª pós-operatório). Óbito 
tardio (2 anos após o TH) ocorreu em um 
paciente com fa lênc ia do enxer to, 
secundária à rejeição crônica ductopênica.

Recidiva do consumo de álcool após o 
transplante

Em 3 dos 20 pacientes (15%) detectou-se 
consumo de bebidas alcoólicas após o 
transplante, segundo informação fornecida 
pelos pacientes (n = 2) ou familiares (n = 1). 
Um dos pac ien tes admi t iu duran te 
internamento hospitalar uso irregular da 
medicação imunossupressora a partir da 
época em que passou a consumir bebidas 
alcoólicas, em freqüência quase diária, o 
que resultou em rejeição crônica e óbito. 
Outro paciente, por tador de cirrose 
alcoólica associada à infecção pelo vírus da 
hepatite C, e com antecedentes de uso de 
drogas ilícitas, após receber alta hospitalar 
no oitavo dia de pós-operatório, não 
manteve mais contato com a equipe de 
transplante hepático que, através de busca 
ativa, foi informada pelos familiares que o 
mesmo vol tara a consumir bebidas 
alcoólicas e fora a óbito no 14º dia de pós-
operatório por quadro de sepse pulmonar. 
O terceiro paciente, que evoluiu a óbito por 
sepse biliar secundária a estenose biliar, 
108 dias após o TH, segundo informações 
fornecidas por seus familiares, teria 
consumido algumas doses de bebida 
alcoólica após o TH. Cabe salientar que em 
todos os casos obedeceu-se ao critério de 
abstinência de álcool e drogas ilícitas por, 
pelo menos, 6 meses antes do transplante.

DISCUSSÃO

A DHA representa a segunda principal 
indicação de TH na atualidade, sendo 
superada apenas pela hepatite C(4, 12). Antes 
do advento do transplante, não existia 
terapia específica para a DHA, com exceção 
da abstinência alcoólica. Embora esta 
medida seja o fundamento do tratamento da 
cirrose alcoólica, sabe-se que seu impacto 
na sobrevida de portadores de doença 
hepática avançada é limitado. Nessas 
circunstâncias, o TH é a única opção que 
oferece real benefício em termos de 
sobrevida a longo prazo. O presente 
estudo, avaliando 20 adultos portadores de 
cirrose alcoólica e em abstinência de 
consumo de álcool por pelo menos 6 meses, 
encontrou sobrevida de 1 e 3 anos pós-TH 
de 75% e 50%, respectivamente. Esses 
resultados de assemelham aos encontrados 
em portadores de outros formas de doença 
hepática em nosso Serviço (dados não 
publicados) bem como aos reportados em 
outros centros transplantadores(1, 2, 7, 8, 9, 10, 

13, 16). Segundo a literatura, existem apenas 
mínimas diferenças quanto à sobrevida do 
paciente, sobrevida do enxerto e outras 
avaliações de saúde, quando comparados 
receptores com doença hepática alcoólica e 
o restante dos receptores do transplante 
hepático.

A inclusão da DHA nos programas de 
t ransplante hepát ico sempre sofreu 
resistência por parte da opinião pública e de 
segmentos da comunidade médica. O 
principal argumento utilizado era a grande 
probabilidade de que índices elevados de 
recidivismo diminuíssem a sobrevida a longo 
prazo quer pelo desenvolvimento de lesões 
graves no enxerto associadas ao etanol, ou 
devido a outros problemas médicos com uso 
inadequado de imunossupressores ou 
complicações associadas ao alcoolismo 
crônico. Na presente série a taxa detectada 
de recidiva, definida como consumo de 
qualquer quantidade de álcool após o 
transplante, foi da ordem de 15%. Vale 
mencionar que, como os instrumentos 
utilizados para coleta de tal informação 
incluíam análise retrospectiva de prontuários 
médicos e, quando possível, entrevista ou 
contato te lefônico com pacientes e 
familiares, é provável que os dados obtidos 
subes t imem a rea l p reva lênc ia de 
recidivismo.

Muitos estudos a respeito da recidiva do 
consumo de álcool após o TH têm sido 
publicados na última década(2, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 

13 ) . A m a i o r i a d e l e s s ã o e s t u d o s 
retrospectivos, com períodos relativamente 
curtos de acompanhamento (geralmente 
inferior a 5 anos) e número pequeno de 
pacientes. Entretanto, algumas conclusões 
coerentes podem ser extraídas desses 
estudos. Contestando os baixos índices de 
recidiva encontrados inicialmente por 
STARZL et al.(15), provavelmente 30% a 50% 
dos receptores alcoolistas admitem ou são 
identificados como tendo consumido alguma 
quantidade de álcool nos 5 primeiros anos 
pós-transplante. Muitos dos episódios de 
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consumo de álcool após o TH são eventos 
isolados, após os quais os pacientes 
restabelecem abstinência. Felizmente, o uso 
continuado ou abusivo é muito menos 
comum, afetando 10% ou menos dos 
receptores alcoolistas. TANG et al.
(17)  sugeriram que o intervalo entre o 
transplante e o retorno ao consumo abusivo 
de álcool é pequeno, freqüentemente menor 
que 1 ano.

KUMAR et al.(9)  relataram a taxa de 43% 
de recidiva nos pacientes que bebiam 
at ivamente dentro do 6 meses que 
antecederam o TH, em contraste com a taxa 
de 6,7% em pacientes que permaneceram 
abstinentes por, pelo menos, 6 meses antes 
do transplante. Outros estudos também 
confirmaram a correlação entre a duração 
da abstinência pré-transplante e a recidiva 
ao alcoolismo subsequente(4).

BRAVATA et al . (3)  não encontraram 
diferença estatisticamente significativa na 
proporção de receptores de transplante com 
DHA e não-alcoólica em relação ao relato 
de consumo de álcool após o TH (4% vs. 5% 
ao 6º mês e 17% vs. 16% ao 12º mês pós-
transplante). Entretanto, entre os pacientes 
que consumiam álcool após o transplante, 
receptores com doença hepática não-
alcoólica eram mais propensos ao consumo 
moderado (quatro a sete doses/semana), 
enquanto aqueles com DHA eram mais 
sujeitos aos consumo excessivo de álcool (>7 
doses/semana). Dois dos três pacientes da 
presente série, apresentaram uso irregular 
do imunossupressor após a recidiva do 
consumo de á l coo l , um dos qua i s 
desenvolveu rejeição crônica tardia, 
evoluindo com perda do enxerto e óbito. 
Relatos sobre o uso inadequado do 
esquema imunossupressor são também 
encontrados na literatura(10, 17). Um dos 
pacientes que recidivou precocemente o 
consumo de álcool, apresentou sepse de 
origem pulmonar de evolução fatal.

LUCEY et al.(10) e VAILLANT(18) observaram 
que pacientes com consumo significativo de 
álcool após TH apresentam maior freqüência 
de problemas não-hepáticos, tais como 
pancreatite e pneumonia.

A análise das complicações técnicas e 
clínicas que ocorreram após o TH no grupo 
estudado, cuja mediana do tempo de 
seguimento pós-TH foi de 14 meses, não 
mostrou índices diferentes dos referidos na 
literatura médica (Tabela 2). As infecções 
foram a causa mais comum de óbito após o 
transplante. Em dois dos seis pacientes que 
tiveram evolução fatal pode-se considerar 
que a recidiva do consumo de álcool 
colaborou para o óbito: um caso em que o 
uso inadequado dos imunossupressores 
resultou em rejeição crônica ductopênica e 
um caso no qual, por recidiva precoce, 
houve abandono do seguimento e do uso 
correto dos imunossupressores, havendo 
instalação de sepse pulmonar e óbito. A 
freqüência de rejeição celular aguda e 
crônica foi de 40% e 5%, respectivamente. 
Vários estudos observaram que pacientes 

submetidos a transplante hepático devido a 
cir rose alcoól ica apresentam menor 
freqüência de episódios de rejeição celular 
aguda do que pacientes que são submetidos 
a transplantes por outras etiologias. Tais 
dados podem refletir o estado parcial de 
supressão da imunidade celular em 
pacientes com DHA avançada(11).

Os dados do presente estudo permitem 
concluir que pacientes com doença hepática 
a l coó l i ca , desde que dev idamen te 
selecionados, apresentam índices de 
sobrevida pós-transplante semelhantes aos 
encontrados em outras causas de doença 
hepática. É recomendável que tratamentos 
de suporte para a dependência química 
sejam mantidos no seguimento pós-
transplante visto que, a recidiva do consumo 
de álcool pode ter impacto negativo na 
sobrevida pós-transplante.
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INTRODUÇÃO

O abuso de álcool é um comportamento que 
promove o desencadear de vár ios 
problemas que afetam a saúde da pessoa, o 
seu relacionamento com outros e a 
s o c i e d a d e d e m a n e i r a g e r a l , e 
espec ificamente porque favorece a 
instalação da dependência; constitui um 
problema de saúde que pode ser encarado 
como uma condição que varia ao longo de 
um continuum, que se inicia com o uso 
nocivo e vai progredindo em direção à 
dependência, com vár ios n íveis de 
severidade.

A dependência do álcool, ainda hoje 
denominada alcoolismo, embora esse termo 
tenha sido substituído na 9ª revisão da 
Classificação Internacional de Doenças por 
Síndrome de Dependência do Álcool(1), não 
é uma doença nos moldes aplicáveis ao 
modelo médico, e há, inclusive, argumentos 
que questionam esse enquadramento(2). O 
fato é que não constitui um evento estático 
definido em termos absolutos, é um distúrbio 
que vai se conformando ao longo da vida.

Trata-se de um problema que atinge 10% a 
12% da população mundial, acomete 
indivíduos de várias faixas etárias e de 
ambos os sexos, embora os dados indiquem 
uma prevalência maior no sexo masculino
(3-4). De acordo com dados publicados em 
2000, o álcool está em 5° lugar, e contribui 
com 4,0% do total. A mesma fonte prevê 
que ele permanecerá no alto da lista nos 
próximos anos, pois a despeito do nível de 
consumo de álcool haver diminuído nos 
países desenvolvidos, aumentou no grupo 

que compunha a União Soviética e nos 
países em desenvolvimento(3).

No Brasil, estudo domiciliar realizado pelo 
Centro Brasileiro de Informações sobre 
Drogas Psicotrópicas(5)  (CEBRID), em 107 
cidades com mais de 200.000 mil habitantes 
(representando 27,7% do total do país), 
mostrou uma prevalência do uso de álcool 
de 11,2% (17,1% para os homens e 5,7% 
para as mulheres). Sendo que nas Regiões 
Norte e Nordeste a prevalência atingiu 
percentagens acima de 16%, com o 
agravante de ter identificado a dependência 
do álcool em 5,2% dos adolescentes com 
idades entre 12 e 17 anos, sendo que nessas 
regiões esse índice situou-se próximo dos 
9%(5).

Para muitos indivíduos com um grau 
significativo de dependência, após atingirem 
o nível físico, pode aparecer um conjunto de 
sintomas orgânicos e psíquicos, que 
caracterizam a chamada Síndrome de 
Abstinência Alcoólica. Esta é desencadeada 
pela cessação ou redução do consumo de 
bebida alcoólica ou até mesmo por existir 
um nível de tolerância tão significativo, que 
o organismo não consegue consumir as 
doses suficientes para evitar a abstinência(6).

A maioria dos dependentes (70% a 90%) 
apresenta uma síndrome de abstinência, 
entre leve e moderada, que se caracteriza 
por episódios de cefaleia, náuseas, 
sensibilidade visual, tremores finos de 
extremidades, além de insônia, agitação e 
inquietação psicomotora. Alguns (5%) 
enfrentarão uma síndrome de abstinência 
grave com a exacerbação dos sintomas 
descritos, agravados por distúrbios de 
sensopercepção e inc lus ive, com o 
aparecimento de crises convulsivas (3% dos 
casos). Esse quadro caracteriza o  Delirium 
Tremens, condição grave cuja mortalidade 
varia em torno de 1% a 5%(7-9). A síndrome 
de abstinência é autolimitada e dura em 
média de 7 a 10 dias, sendo que seus 
sintomas surgem, geralmente, entre 24 e 36 
horas, podendo variar esse período entre 6 
e 72 horas(8,10-11).

Nos Estados Unidos, estima-se que apenas 
10% a 20% dos pacientes com Síndrome de 
Abstinência Alcoólica sejam internados para 
receber tratamento, considerando-se que há 
um grande número de norte-americanos 
vivendo nessa situação, a cada ano, sem 
receber tratamento específico, isto no país 
onde se concentram os maiores grupos de 
estudos sobre substâncias psicoativas(10).

Em Ribeirão Preto, Estado de São Paulo, os 
estudos sobre o uso de álcool foram 
iniciados com investigação epidemiológica
(12) realizada na década de sessenta, sendo 
o alcoolismo o responsável por 13% das 
internações de um total de 18.410. Havendo 
no último ano (1962) do período estudado, 
uma prevalência de 17% e 10% para o sexo 
masculino e feminino, respectivamente, na 
categoria bebedor excessivo e 13,6% de 
bebedores patológicos homens.

Estudos posteriores realizados na década de 
90 no setor de urgências psiquiátricas de 
hospital para atendimento regional às 
emergências médicas, mostraram que 20% 
dos pacientes atendidos no período de 1988 
a 1990 tinham diagnósticos relacionados ao 
álcool e dentre eles o predominante foi a 
síndrome de abstinência(13-14).

Trabalho subsequente abrangeu, os anos de 
1988 a 1993, e constatou que de um total 
d e 12 . 57 3 a t e n d i m e n t o s , 4 1 , 2 % 
relacionavam-se ao álcool sendo que 30,5% 
desses apresentavam comorbidade com 
transtornos psiquiátricos e ou clínicos. Foi 
verificado ainda que dos 3.977 pacientes 
com diagnósticos relacionados ao uso de 
álcool, 49,7% apresentavam síndrome de 
abstinência alcoólica e 37% psicose 
alcoólica(15). Outros estudos relativos à 
década de noventa no mesmo local, 
circunscritos a períodos menores (meses), 
com o propósi to de caracter izar a 
população atendida(16-17), identificaram a 
síndrome de abstinência alcoólica entre os 
diagnósticos predominantes (33%).

Os estudos realizados no município de 
Ribeirão Preto, embora não se prestem a 
comparações, devido à utilização de 
procedimentos metodológicos diferentes 
(local, população, amostragem e outros) 
revelam uma ocorrência elevada de casos 
relacionados ao álcool, principalmente nas 
emergências, fato que tem se mantido ao 
longo de décadas. Tais pesquisas inclusive 
evidenciam a Síndrome de Abstinência 
Alcoólica como prioridade que pode estar 
se repetindo em outros serviços de pronto 
atendimento.

No Brasil, não foram encontrados estudos 
publicados sobre os atendimentos ou os 
pacientes atendidos em serviços de urgência 
ou pronto atendimento (hospitalar) com 
diagnósticos relacionados ao álcool. E, com 
base nos citados, apesar de suas possíveis 
limitações, percebe-se que a síndrome de 
abstinência alcoólica desponta como a 
condição atendida com maior frequência 
pelas equipes médica e de enfermagem.

Os dados por si só indicam a gravidade da 
situação e a necessidade de programar 
estratégias para minimizar, prevenir e tratar 
os problemas devidos ao uso abusivo de 
á l coo l . Cabe , p r inc ipa lmen te , aos 
profissionais da saúde investigar as 
indicações sugestivas desses problemas em 
todos os clientes sob sua responsabilidade, 
pois o diagnóstico precoce melhora o 
prognóstico(7) dos acometidos.

Ape sa r do im pac t o do á l coo l na 
morbimor tal idade da população, os 
profissionais de enfermagem continuam 
recebendo pouca ou nenhuma informação e 
treinamento nas questões relativas ao uso de 
álcool, o que pode estar entre os fatores 
que levam o enfermeiro a situar os 
problemas de saúde relacionados a essa 
substância, num nível inferior na sua lista de 
prioridades(18-20). Entretanto, desde o final 
da década de 90 há uma movimentação, no 
meio acadêmico e profissional, no sentido 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0103-21002008000100006&lang=pt&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0103-21002008000100006&lang=pt&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0103-21002008000100006&lang=pt&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0103-21002008000100006&lang=pt&tlng=pt


de enfatizar o tema álcool e drogas, 
motivada pela influência de associações 
científicas com a Associação Brasileira de 
Estudos do Álcool e outras Drogas, pelas 
políticas governamentais do Brasil e pelo 
desenvolvimento de programas e projetos 
subsidiados por órgãos vinculados ao 
governo federal (Secretaria Nacional 
Antidrogas, Ministér io da Saúde) e 
organização internacional - Comissão 
Interamericana para o controle do Abuso de 
Drogas da Organização dos Estados Unidos 
(CICAD/OEA), para o desenvolvimento de 
pesquisas e formação de recursos humanos.

A s i t uação de desconhec imen to e 
despreparo não é exclusiva dos enfermeiros
(20), todavia, ele e sua equipe são os que 
permanecem por mais tempo nos serviços, 
portanto, podem estabelecer as "pontes" 
com o intuito de promover vínculos entre os 
demais profissionais e os pacientes, e ter 
uma apreciação mais integral do seu estado 
e evolução, inclusive nos serviços de 
emergência.

Na realidade do trabalho do enfermeiro, de 
maneira geral e especificamente nos serviços 
dessa natureza, observa-se a predominância 
do pessoal de enfermagem de enfermagem, 
isto desperta um questionamento: que 
preparo específico tem esse grupo para 
atender aos pacientes usuários de álcool? 
Sendo que, freqüentemente, são os 
primeiros a recebê-los, antes ou após a 
triagem médica.

Nesse contexto, o objetivo do presente 
trabalho foi relatar uma experiência piloto 
em quatro serviços públicos com pronto-
a tend imen to (um hosp i ta lar e t rês 
comunitários) na cidade de Ribeirão Preto - 
SP, para testar um protocolo de avaliação 
da Síndrome de Abstinência Alcoólica (SAA) 
entre os auxiliares e técnicos de enfermagem 
e eventuais enfermeiros. Também, se 
objetivou avaliar o potencial do formulário 
como guia norteador do cuidado de 
enfermagem, bem como a adequação do 
mesmo em termos de compreensão e 
aplicabilidade.

 

MÉTODOS

O instrumento (protocolo de avaliação da 
SAA) foi baseado na escala Clinical Institute 
Withdrawal Assessment for Alcohol, Revised 
(o qual orienta a avaliação quanto à 
gravidade da SAA e a necessidade de 
administração de medicamentos)(21), além 
dos sinais e sintomas encontrados na 
Síndrome de Abstinência e  Delirium 
Tremens. Foram acrescentados itens sobre 
características gerais dos pacientes, droga 
utilizada e o padrão de consumo da mesma, 
i n f o r m a ç õ e s a d i c i o n a i s s o b r e o s 
acompanhantes , e a inda, ques tões 
referentes à contribuição do protocolo em 
relação à sistematização da assistência de 
enfermagem e para atualização do 
conhecimento do pessoal de enfermagem 
sobre o uso e o usuário de substâncias 
psicoativas.

Primeiramente, o projeto de pesquisa amplo 
do qual este é uma parte, foi encaminhado 
ao Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina de 
Ribeirão Preto da Universidade de São 
Paulo. A aprovação do projeto permitiu 
desenvolver esta pesquisa, realizando-se o 
teste piloto e a aplicação do protocolo 
definitivo para avaliação da SAA. Todos 
aqueles que participaram da pesquisa 
assinaram um Termo de Consentimento Livre 
e Esclarecido.

A pesquisa ocorreu durante os meses de 
novembro de 2005 a fevereiro de 2006, em 
quatro serviços com pronto-atendimento (um 
hospitalar e três comunitários), abrangendo 
uma amostra de 59 funcionários, os quais 
aceitaram participar, sendo que destes, 52 
eram auxiliares de enfermagem 4 eram 
en ferme i ros e 3 eram técn icos de 
enfermagem. Os funcionários dos serviços 
de saúde, pertencentes aos três turnos de 
trabalho foram orientados quanto ao uso do 
protocolo e foi ressaltada a importância de 
sua participação. Durante os meses desse 
teste foram realizadas diversas visitas aos 
serviços e em horários diferentes para 
acompanhar a aplicação do instrumento 
pelos participantes. No total, o protocolo foi 
aplicado a 68 pacientes (21 mulheres e 47 
homens): 23 com diagnóstico de SAA, 39 
com SAA e intoxicação alcoólica, e 9 com 
intoxicação alcoólica.

Em seguida, os protocolos preenchidos 
foram separados conforme o serviço de 
p ron t oa t end imen t o ( ho sp i t a l a r ou 
comunitário). Também foram separados 
conforme a substância ut i l izada, a 
freqüência do uso e o sexo dos pacientes, a 
fi m d e p o s s i b i l i t a r u m a m e l h o r 
caracterização dos atendidos. A segunda 
fase da análise foi qualitativa, incluindo a 
leitura das respostas dos funcionários, 
identificando-se os trechos referentes ao 
p o t e n c i a l d o p r o t o c o l o p a r a a 
s i s t e m a t i z a ç ã o d a a s s i s t ê n c i a d e 
enfermagem e para outros possíveis itens 
sobre o uso e o usuário de substâncias 
psicoativas. A análise temática(22) permitiu o 
agrupamento de todo material.

Cabe ressaltar que em termos de conteúdo 
não houve diferenças significativas entre os 
protocolos preenchidos pelos enfermeiros, 
técnicos ou auxiliares de enfermagem. 
Foram, então, agrupados os dados e 
e l abo radas t abe la s , pe r m i t i ndo a 
mensuração e frequência das ocorrências, 
para a apresentação dos resultados.

 

RESULTADOS

No serviço de pronto-atendimento hospitalar 
(Tabela 1), foram atendidos, pelos 
funcionários participantes do estudo, 23 
pacientes, dos quais dez (42,5%) eram 
mulheres, com idade média de 33 anos; e 
13(56,5%) eram homens, com média de 
idade de 40 anos. A droga mais consumida 
neste grupo foi o álcool, atingindo 70% das 
mulheres e 100% dos homens, aparecendo 

ainda, em uso isolado ou em associação 
com maconha (dois homens), cocaína (uma 
mulher) e crack (dois homens). Ressalta-se 
t a m b é m o c o n s u m o a b u s i v o d e 
medicamentos entre o sexo feminino, o qual 
ocorreu em três casos. O padrão de 
consumo alcoólico diário (em associação ou 
não com outras substâncias psicoativas) 
informado foi de 50% para as mulheres e 
53,9% para os homens. Dentre essa 
amostra, 30,5% delas e 15% deles 
relataram tentativas de suicídio.

Tabela 1  - Caracterização dos pacientes atendidos através do 
protocolo de avaliação da SAA, quanto à substância utilizada, 
frequência de uso e sexo: Serviço de Pronto-Atendimento 
hospitalar.

Nos serviços de pronto-atendimento 
comunitário (Tabela 2), a amostra de 
pacientes foi de 45 indivíduos, sendo 11 
(24,4%) mulheres, com idade média de 34 
anos, e 34 (75,6%) homens, com idade 
média de 38 anos. Nesse grupo, o álcool 
também se apresentou como droga 
predominante, consumida por 100% das 
mulheres e homens atendidos. Também 
houve associações com outras drogas: 
maconha (um caso) e crack (um caso), 
ambos entre os homens. O uso diário foi 
relatado entre 54,5% das mulheres e 58,8% 
dos homens, os quais informaram consumo 
variado de seis copos a um litro entre as 
mulheres, e três/quatro copos a um litro 
entre os homens. Os que já haviam tentado 
suicídio eram 36,4% das mulheres (quatro 
casos) e 29,4% dos homens (dez casos).

Tabela 2  - Caracterização dos pacientes atendidos através do 
protocolo de avaliação da SAA, quanto à substância utilizada, 
frequência de uso e sexo: Serviço de Pronto-Atendimento 
Comunitários.

Embora o usuário do serviço não tenha sido 
o objetivo principal do trabalho, considerou-
s e i m p o r t a n t e f o r n e c e r a l g u m a s 
características da clientela atendida pelos 
serviços de saúde, revelando, então, o 
contexto de cuidado em que a equipe de 
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enfermagem atua. Os dados dos pacientes, 
nos quais o protocolo foi utilizado, mostram 
que a idade média de ambos os sexos foi 
semelhante nos serviços hospitalar e 
comunitários, porém, verificou-se que foram 
atendidos mais homens (75,6%) do que 
mulheres nos ser viços comunitár ios, 
enquanto que no hospitalar a diferença foi 
mínima (56,5% homens e 42,5% mulheres). 
A média do relato de uso diário foi de 
52,8% entre todos os atendidos nos 
serviços, entretanto, destaca-se o serviço 
comuni tár io com 61,8% de homens 
atendidos com esse relato de uso. Observou-
se também que a taxa de tentativa de 
suicídio entre as mulheres foi muito próxima 
(30 ,5% no ho sp i t a l a r e 37% no s 
comunitários); entre os homens foi quase 
duas vezes maior no serviços comunitários 
(29%) quando comparada ao hospitalar 
( 15 % ) . Q u a n t o a o c o n s u m o d e 
medicamentos sem prescrição foi relatado 
apenas no serviço de pronto atendimento 
hospitalar por três mulheres .

A respeito da avaliação do protocolo, os 
funcionários identificaram seu potencial de 
ajuda na sistematização da assistência de 
enfermagem (Tabela 3), e notou-se que 
predominou o tema "cuidar", pois 42,4% 
deles descreveram sobre "facilitar ou 
contribuir para o cuidado"; Outros 30,5% 
consideraram o protocolo como roteiro 
orientador da atenção profissional, que 
ajudou a conhecer melhor o paciente, pois 
auxiliou na definição do perfil do mesmo, 
como guia norteador da observação e 
percepção. Os demais, 16,9% responderam 
afirmativamente sobre o potencial do 
protocolo. Ressalta-se que para dois 
funcionários (3,4%) o protocolo ajudou na 
melhora do seu entendimento em relação ao 
alcoolismo, e na visão que tinham sobre o 
usuário.

Tabela 3  Afirmação dos respondentes sobre o potencial do 
protocolo para a sistematização da assistência de enfermagem.

Os dados forneceram ainda, a opinião dos 
participantes sobre o potencial do protocolo 
para a atualização profissional (Tabela 4). 
Observa-se que alguns conteúdos são 
específicos, embora 39% dos participantes 
tenham respondido afirmativamente sem 
especificar. As respostas sobre os itens 
"fornece informações que ajudam no 
cuidado" e "ajuda no cuidado", por 
apresentar um roteiro de sinais e sintomas 
foram 25,4% e 23,7%, respectivamente. 

Destaca-se que 8,4% deram sugestões ao 
protocolo, tais como resumi-lo e fechar as 
questões, e que o protocolo de identificação 
da Síndrome de Abstinência Alcoólica venha 
acompanhado de um pro tocolo de 
intervenções.

Tabela 4  Afirmações dos respondentes sobre o potencial do 
protocolo para ajudar na atualização profissional.

DISCUSSÃO

Os estudos produzidos pela área de 
en f e r magem abordando d i re t a ou 
indiretamente, o tema álcool e outras drogas 
tiveram um incremento considerável a partir 
de 2000; neles incluem-se os centrados nas 
percepções, opiniões e atitudes dos 
enfermeiros e estudantes de enfermagem 
sobre o uso de álcool, álcool e outras 
drogas psicoativas, o usuário e às doenças 
relacionadas ao consumo(23).

Sobre o conhecimento específico oferecido 
na graduação em enfermagem, estudo 
real izado no final dos anos 90 (18), 
evidenciou, dentre outros, que álcool e 
drogas não eram prioridades na formação 
do enfermeiro. Investigações mais recentes, 
avaliando o conhecimento adquirido pelos 
graduandos de enfermagem, mostram que 
mesmo recebendo alguns conteúdos 
específicos, eles ainda tinham problemas 
p a r a e s t a b e l e c e r r e l a c i o n a m e n t o 
interpessoal com o dependente(24-25). 
Portanto, a pesquisa sobre a educação do 
enfermeiro no tema álcool e drogas 
psicoativas está longe de ser uma questão 
concluída.

Com as investigações priorizando estudantes 
e profissionais de enfermagem de nível 
superior, houve uma omissão no tocante ao 
grupo dos profissionais de nível médio, que 
no presente trabalho, mostrou necessidade 
de conhecimentos sobre dependência 
química.

Com a aplicação do protocolo nos locais 
que atendem com maior frequência os 
dependentes e usuários abusivos de álcool e 
outras drogas, constatou-se que são eles os 
principais prestadores de cuidados ao 
paciente em síndrome de abstinência e 
intoxicação alcoólica. A apresentação de 
dados sobre os pacientes atendidos com o 

uso do protocolo mostrou o contexto de 
trabalho desses funcionários, identificando a 
clientela que recebem e cuidam.

Verificou-se nos locais de atuação dos 
participantes, um índice de uso de álcool 
preocupante, principalmente entre os 
homens. Tal dado indica a necessidade do 
p r e p a r o a d e q u a d o d o g r u p o d e 
enfermagem, não só para a realização de 
intervenções específicas como também para 
orientar a população usuária dos serviços 
quanto à sua vulnerabi l idade para 
d e s e n v o l v e r q u a d r o s c l í n i c o s d e 
dependência e/ou suas conseqüências.

Quanto à avaliação do protocolo pela 
amostra dos participantes, percebeu-se que 
90% deles consideraram seu potencial 
pos i t i vo para a s i s t emat ização da 
assistência, principalmente por fornecer 
informações que desconheciam (sinais, 
sintomas, problemas), sendo um guia que 
orientou a identificação de necessidades e a 
atenção de enfermagem. Da mesma forma, 
o protocolo foi sentido por 88,4% deles 
como instrumento, com potencial para 
ajudar na sua atualização profissional, pelo 
motivo já citado, pois os conteúdos do 
protocolo foram explicativos em relação à 
doença e estimularam a procura de mais 
conhecimentos. Segundo o exposto, o grupo 
conseguiu entender e aplicar o protocolo no 
seu meio de trabalho e ainda percebê-lo 
como instrumento auxiliar no cuidado de 
enfermagem.

 

CONCLUSÕES

Os dados da amostra de usuários em que foi 
aplicado o protocolo confirmam que o uso 
de álcool está presente nos serviços de 
saúde comunitários tanto quanto nos 
especializados, de tal forma que é um 
problema de saúde pública, ao qual a 
equipe de enfermagem e os demais 
profissionais da área estão expostos com 
frequência.

De maneira geral, constatou-se que o 
p ro toco lo f o i pe rceb ido como um 
instrumento de utilidade, posto que a grande 
maioria dos participantes identificou seus 
aspectos positivos, especialmente, como 
roteiro para identificação de necessidades 
dos usuários de álcool, informando sobre 
possíveis sinais e sintomas. Por isso, 
apareceu como um instrumento de ajuda no 
cuidado, dirigindo a atenção dos auxiliares 
para as manifestações em que devem 
concentrar sua atuação profissional. Talvez 
por essa razão, dois dos participantes 
sugeriram que o protocolo deveria vir 
acompanhado de outro com a intervenção 
específica. Aparentemente, com ele haveria 
a confirmação de que seu procedimento 
perante a situação vivenciada estaria 
adequado.

Com base nesse achado, considera-se a 
presente experiência válida, pois identificou 
a carência de conhecimentos relativos às 
manifestações do uso abusivo de álcool, 
par t icularmente as da Síndrome de 
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Abstinência Alcoólica. Também evidenciou a 
ex i s tênc ia de recep t iv idade desses 
trabalhadores de saúde para aprender e 
incorporar conhecimento específico, ao 
manifestar que o protocolo poderia 
colaborar no cuidado ao cliente, e 
conseqüentemente, no oferecimento de uma 
assistência mais qualificada. Pode-se inferir 
através dos registros dos participantes, que 
eles ficaram mais sensibilizados para o 
atendimento dos usuários de álcool, pois 
perceberam através da aplicação do 
protocolo que eles podem apresenta 
alterações físicas e psíquicas graves, que 
exigem prontidão no atendimento.

Para os pesquisadores, esta experiência 
propiciou dados importantes sobre o 
protocolo construído e sobre o grupo de 
trabalhadores que poderá utilizá-lo. Tais 
informações serão incorporadas no 
apr imoramento do protocolo e nos 
desdobramentos de projeto de investigação, 
do qual este trabalho é apenas uma etapa.
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Introdução

A dependência de uma substância química 
como o álcool é uma um diagnóstico 
freqüentemente encontrado na clínica, sendo 
fundamental a compreensão de suas 
implicações para que se possa lidar, de uma 
forma mais efetiva, com este problema 
(Edwards, Marshall & Cook, 1999). A 
desintoxicação do álcool, é importante 
destacar, é uma das mais difíceis, em virtude 
dos sintomas físicos da sua característica 
síndrome de abstinência, que inclui 
sudorese, hipertensão arterial, taquicardia, 
tremores, convulsões, podendo, até mesmo, 
ocorrer um quadro de Delirium Tremens, 
q uando são ac re s c i do s de l í r i o s e 
alucinações. Um adequado monitoramento 
do paciente nesta fase deve ser uma das 
preocupações do profissional que atende a 
esta clientela (Ramos & Galperim, 1997).

A síndrome de abstinência do álcool 
geralmente é superada até o final dos 
primeiros sete dias de tratamento, sendo 
uma oportunidade para fortalecer o vínculo 
terapêutico e para que o paciente possa 
dar-se conta dos prejuízos causados por sua 
dependência (Ramos & Galperim, 1997). De 
acordo com Beck, Wright, Newman e Liese 
(1999), o craving ou "fissura" (desejo 
intenso de usar a substância) é um fator que 
pode estar presente tanto durante o uso da 
substância como na fase de desintoxicação 
ou, ainda, após uma interrupção mais 
p ro l ongada , s endo e s t e , s egundo 
Hongstrom, Thorburn, Hiltunen e Borg 
(1999), um dos sinais de alerta que poderia 
levar a um lapso ou recaída.

Segundo Marlatt e Gordon (1993), o 
craving pode ser definido como um estado 
motivacional subjetivo influenciado pelas 
expectativas associadas a um resultado 
positivo; tal estado pode induzir uma 
resposta na qual o comportamento desejado 
esteja envolvido. Este desejo de difícil 
c o n t r o l e - o c r a v i n g - p o d e s e r 
desencadeado por sugestões cognitivas 
internas ou ambientais, sendo um dos 

principais objetivos esperados do paciente 
descobrir como este "gati lho" pode 
desencadear uma situação de risco para 
uma recaída (Edwards & Dare, 1997).

O craving, de acordo com Marlatt e Gordon 
(1993), pode ser considerado uma variável 
interveniente; interpõe-se entre uma causa 
(por exemplo, a síndrome de abstinência do 
álcool, ou uma situação estressante) e uma 
resposta (neste caso, o ato de beber). Caso 
esse conceito não seja operacionalmente 
definido, sendo esclarecidas as variáveis 
dependentes e independentes associadas, 
pode ser cons iderado a causa do 
comportamento manifesto, o que ocorre em 
alguns modelos, como o "Modelo Doença", 
que acredita que ele é um sintoma 
decorrente de uma necessidade interna 
fisiológica por uma substância que causa a 
perda do controle do ato de consumir este 
produto. Cabe distinguir craving de 
c o m p u l s ã o , s e n d o a s e g u n d a u m 
comportamento decorrente da vontade 
subjetiva causada pelo primeiro. Beck et al. 
(1999) referem que o objetivo do impulso é 
reduzir o craving e buscar um estado de 
relaxamento. É interessante chamar a 
a t e n ç ã o p a r a o f a t o d e q u e , 
freqüentemente, esses dois termos são 
utilizados indiscriminadamente. De acordo 
com alguns autores (Cox, Tiffany & Christen, 
2001; Tiffany & Drobes, 1991), por outro 
lado, o construto craving é mais abrangente 
e está relacionado a quatro categorias: 
desejo de fumar; antecipação de resultado 
positivo; alívio dos sintomas de privação ou 
efeito negativo e intenção de fumar, sendo 
estas categorias o que impulsiona o 
indivíduo a ter um comportamento de busca 
pela droga.

Ainda que o craving, que leva uma pessoa a 
consumir o álcool, seja incontrolável, é 
possível que o impulso despertado seja 
dominado voluntariamente, mesmo que o 
indivíduo sinta-se incapaz para tal. Este 
desejo de evitar o consumo tem um 
componente cognitivo importante: a tomada 
de decisões. Esse auto-controle não se 
expressa de uma forma visceral como o 
craving, sendo estas motivações opostas e 
qualitativamente distintas (Beck et al., 1999). 
I n d e p e n d e n t e m e n t e d a s q u e s t õ e s 
conceituais, é importante definir quais foram 
as situações que o estimularam e os impulsos 
relacionados ao uso da bebida alcoólica, 
para que sejam mais bem trabalhadas as 
estratégias de prevenção de recaída 
(Marlatt & Gordon, 1993).

Foram realizados estudos que concluíram 
que imagens mentais associadas ao álcool 
i n t e r f e r e m n o s e u a u m e n t o e a 
disponibilização deste conhecimento e seu 
potencial para desencadear uma recaída 
pode ajudar o paciente em termos de auto-
eficácia, pois o instrumentaliza a saber que 
determinadas situações ou cenas devem ser 
evitadas para não comprometer sua 
abstinência (Araújo, 2002; Marlatt & 
Gordon, 1993; Weinstein, L ingford, 
Martinez & Marshall, 1998). O craving tem 
sido relacionado, por alguns autores, às 

par ticular idades de cada substância 
psicotrópica utilizada conjuntamente com as 
características individuais dos dependentes 
químicos, não podendo ser entendido sem 
que a interrelação destes fatores seja 
contemplada (Marques & Seibel, 2001; 
Singleton & Gorelick, 1998).

Em razão da importância do craving no 
t r a t a m e n t o d e c o m p o r t a m e n t o s 
dependentes, alguns autores preocuparam-
se em estudar mais a respeito deste tema e, 
inclusive, desenvolver instrumentos para a 
sua mensuração (Dols, Hout, Kindt & 
Willems, 2000a; Dols, Willems, Hout & 
Bittoun, 2000b; Miyata & Yanagita, 2001; 
Sweeney, Pillitteri & Kozlowski, 1996; Tiffany 
& Drobes, 1991). Este artigo tem por 
objetivo identificar, por meio de uma escala 
para avaliar o craving (Araújo, 2002), suas 
características em pacientes alcoolistas nos 
primeiros dias de desintoxicação, bem como 
compará-lo com o craving avaliado durante 
a fase de consumo do álcool. Também 
pretende avaliar se há correlação entre o 
craving e a gravidade da dependência 
dessa substância.

 

Método

Participantes 
E s t e f o i u m e s t u d o t r a n s ve r s a l e 
correlacional, no qual foi utilizada uma 
amostra "por conveniência", ou "não-
aleatória", de 77 sujeitos, dependentes do 
álcool, do sexo masculino, com escolaridade 
mínima correspondente à 5a série do Ensino 
Fundamental, com um faixa etária entre de 
18 e 65 anos, internados em Unidades de 
Desintoxicação. O último dia de ingesta de 
bebida alcoólica deveria ser nas 24 horas 
precedentes à internação e os pacientes não 
poder iam estar ut i l izando nenhuma 
m e d i c a ç ã o p s i q u i á t r i c a , e x c e t o 
benzodiazepínico e t iamina. Foram 
excluídos aqueles pacientes que fizeram 
menos de 25 pontos no Miniexame do 
Estado Mental, que tinham comorbidades 
p s i q u i á t r i ca s i n capac i t an t e s como 
Esquizofrenia, Transtornos do Humor, 
Demência, Síndrome Amnéstica, Síndrome 
Cerebral Orgânica, ou que apresentaram 
sintomas de abstinência que alterassem o 
desempenho nos testes e que dependessem 
de outras substâncias psicoativas, salvo a 
nicotina.

Instrumento 
O instrumento aplicado foi uma ficha com 
dados sociodemográficos com o objetivo de 
definir o perfil da amostra estudada, 
identificando características que eram 
importantes para melhor avaliar se o 
indivíduo podia ou não ser incluído na 
amostra. Esta era preenchida durante uma 
entrevista para coleta de dados, sendo 
levantadas hipóteses diagnósticas de acordo 
com a CID-10 (Organização Mundial da 
Saúde, 1993), realizado o exame do estado 
mental de cada paciente (Kaplan, Sadock & 
Grebb, 1997) e avaliada a quantidade de 
álcool consumida diariamente. Em virtude de 
ser dificultada a mensuração do consumo do 
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álcool por ex is t i rem di ferenças na 
quantidade de suas doses e variações na 
sua concentração, de acordo com cada tipo 
de bebida e com os diferentes países nos 
quais esta substância é produzida, optou-se, 
pela utilização da medida diária "Unidades 
Internacionais de Álcool" (UI), as quais são 
calculadas dividindo-se a quantidade de 
álcool consumida (em mililitros) por 30, logo 
após, multiplicando esse resultado pela 
concentração de álcool da bebida utilizada 
e, este total, por 2 (Oliveira 2000). Foi 
utilizado, nesta pesquisa, para excluir da 
amostra os pacientes com prejuízo cognitivo, 
o Miniexame do Estado Mental - Mini-
Mental State Examination: MMSE (Folstein 
& McHugh, 1975; Kaplan et al., 1997), que 
é um teste de triagem muito útil em exame 
clínico de um paciente. Tem como objetivo 
avaliar o estado cognitivo, sendo que uma 
pontuação de 25 do total de 30 pontos 
sugere comprometimento e abaixo de 20 
pontos indica, com certeza, que há um 
prejuízo cognitivo.

Ou t ro i n s t r umen to u t i l i zado f o i o 
q u e s t i o n á r i o S h o r t - F o r m A l c o h o l 
Dependence Data - SADD, criado por 
Raistrick em 1983 e padronizado para uso 
no Brasil por Jorge e Mansur (1986), para 
a va l i a r o g r a u d e g r a v i d a d e d a 
dependência do álcool. É constituído de 15 
questões, com 4 opções de respostas (0 - 
nunca, 1 - poucas vezes, 2 - muitas vezes e 3 
- sempre). Classifica a dependência em: leve 
(0-9), moderada (10-19) e grave (20-45). 
Este questionário foi utilizado para avaliar a 
gravidade da dependência do álcool da 
amostra pesquisada, o que auxiliou na 
identificação do perfil da mesma.

O último instrumento do protocolo deste 
estudo foi a Escala para Avaliar o craving 
(Araújo, 2002), construída e testada em um 
estudo piloto, tendo este processo de 
con s t r u ção e va l i dação i n i c i a l s e 
fundamentado na literatura relacionada a 
questionários de avaliação deste construto 
(Anton, Moak & Latham, 1995; Beck et al., 
1999; Flannery, Volpicelli & Pettinati, 1999; 
Marques & Seibel, 2001). A produção 
preliminar foi avaliada por profissionais 
especialistas em dependência química e, 
após as correções, o instrumento foi 
aplicado em dez pacientes. O objetivo dessa 
aplicação "piloto" foi verificar se o 
ins trumento es tava adequado tanto 
gramatical quanto funcionalmente. Foi 
realizado um estudo estatístico dessa escala, 
obtendo-se um alfa de Cronbach igual a 
0,89, o que comprovou a fidedignidade da 
mesma. A Escala para Avaliação do craving 
é constituída por 11 questões objetivas que 
se referem ao craving avaliado nos três 
primeiros dias de internação. A intensidade 
do craving foi mensurada com base no 
somatório dos pontos e a classificação feita 
em quatro níveis: insignificante, de 0-5 
pontos; leve, de 6-14 pontos; média, de 
15-25 pontos; e forte, acima de 26 pontos. 
A escala foi composta por questões 
referentes ao craving percebido nos últimos 
três dias de internação, havendo uma 

questão relacionada a três dias antes do 
i nd i v íduo i n t e r nar, quando es tava 
consumindo a bebida alcoólica.

Procedimentos 
Primeiramente, o projeto desta pesquisa foi 
avaliado pelos Comitês de Ética dos 
hospitais onde ela foi realizada e, a partir 
da aprovação destas instâncias, iniciou-se a 
coleta de dados propriamente dita. Antes de 
cada indivíduo aceitar fazer parte da 
pesquisa, mesmo durante o estudo piloto, 
era explicada a finalidade da pesquisa e 
que ela era regida por princípios éticos, 
sendo fornecido o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido. A assinatura deste Termo 
era uma pré-condição para que o sujeito 
fosse incluído na amostra.

Cada paciente com o perfil da amostra foi 
encaminhado, no quarto dia de abstinência, 
individualmente, a uma sala onde era feita 
uma entrevista de avaliação, preenchida 
uma Ficha com Dados Socio-demográficos e 
aplicado o Miniexame do Estado Mental. Os 
pacientes que não preencheram nenhum 
critério de exclusão foram finalmente 
incluídos na amostra, e a estes foi 
mensurado o craving pela escala criada 
para tal (Araújo, 2002).

Análise de Dados 
Os estudos estatísticos foram os descritivos 
para analisar a freqüência do perfil 
sociodemográfico da amostra, bem como as 
características do craving. Também, a prova 
do quiquadrado para avaliar se havia uma 
diferença significativa entre o craving na 
fase de desintoxicação e de consumo do 
álcool e o coeficiente de correlação de 
Spearman para analisar a correlação entre 
o craving e a gravidade da dependência do 
álcool.

 

Resultados

A amostra foi constituída por 77 sujeitos, do 
sexo masculino, internados em duas 
unidades especializadas em dependência 
química, 88,3% na instituição pública e 
11,7% na privada. A idade média dos 
suje i tos foi de 41,53 anos (desvio 
padrão=8,825), com limites inferior e o 
superior equivalentes a 18 e 63 anos, 
respectivamente.

A média de idade com a qual os indivíduos 
experimentaram a bebida alcoólica foi de 
18,94 anos (desvio padrão=6,7), com os 
limiares inferior e superior correspondentes, 
na ordem, a 8 e 40 anos. O número total de 
internações na vida de cada sujeito 
pesquisado teve média igual a 3,94 (desvio 
padrão=5,34). A quantidade média de 
álcool consumida diariamente, antes da 
internação, foi de 31,71 UI (Unidades 
Internacionais) com desvio padrão=22,58 
( n = 7 7 ) . Q u a n t o à g r a v i d a d e d a 
dependência, 1,4% apresentava nível leve 
(n=8); 32,5% (n=25), moderado e 57,1% 
(n=44), grave.

Ao analisar a pontuação total da escala 
para avaliar o craving, a média foi de 12,22 

pontos (desvio padrão=10,55), sendo o 
escore mínimo 0 (zero) e o máximo 40 
pontos. As pontuações relacionadas ao 
craving estão mais bem descritas na Tabela 
1.

Tabela 1 - Análise descritiva do craving

A análise estatística dos dados permite 
afi r mar a ex i s t ênc ia de d i f e rença 
significativa entre o craving na fase de 
consumo e durante a internação (X2=14,18; 
p=0,000), sendo constatado que o craving 
durante a fase de consumo é mais intenso. 
Além disso, foi encontrada uma correlação 
significativa, positiva e de intensidade média 
entre o craving e a gravidade da 
dependência do álcool medida pelo SADD 
(rs=0,509; p=0,000).

 

Discussão dos Resultados

Vários autores (Beck et al., 1999; Edwards 
et al., 1999; Marlatt & Gordon, 1993; 
Ramos & Galperim, 1997) descrevem como 
o tratamento de dependentes de álcool 
requer cuidados, pois, tanto do ponto de 
vista clínico como psicológico, existem várias 
questões implicadas, como, por exemplo, a 
característica síndrome de abstinência, os 
danos clínicos e neurológicos e o desejo 
intenso de consumir a substância (craving) 
que, muitas vezes, insiste em acompanhar o 
indivíduo, mesmo após um longo tempo em 
abstinência (Beck et al., 1999; Edwards & 
Dare, 1997; Hongstrom et al., 1999; Marlatt 
& Gordon, 1993; Weinstein et al., 1998). 
Como comportamentos dependentes são 
multifatoriais (Ramos & Galperim, 1997), 
qualquer análise deve contemplar tantos 
aspectos quanto possíveis pelo delineamento 
das pesquisas, de modo a não partir para 
conclusões criticáveis por tratar o problema 
de forma isolada ou ingênua.

Um ponto a destacar refere-se ao fato de 
que mais da metade da amostra afirmou 
não ter sentido vontade de beber durante a 
internação, pois 58,4% atribuiu a nota zero 
à média do craving nestes dias; a pontuação 
média, nesta escala específica, foi de 12,22 
pontos (desvio padrão=10,55), o que é 
c la s s i ficado por e s ta e sca la como 
"fraco" (Araújo, 2002). Estes dados se 
fazem acompanhar de outra informação, 



qual seja, apenas 6,8% dos sujeitos tiveram 
um desejo muito intenso de beber na fase 
inicial da desintoxicação. Nesse caso, o fato 
de os pacientes estarem internados em um 
ambiente protegido de estímulos envolvendo 
o álcool pode explicar a atenuação do 
desejo de beber nesta amostra, o que 
estaria de acordo com estudos de Edwards e 
Dare (1997) e Weinstein et al. (1998), pelos 
quais imagens mentais ligadas à bebida 
alcoólica e sugestões cognitivas internas ou 
ambientais interferem no aumento do 
craving, sendo importante a evitação das 
mesmas para o controle do craving e para a 
manutenção da abstinência.

Esses resultados se evidenciam também via 
aqueles obtidos pela medida aumentada do 
craving na fase de consumo de álcool, 
quando os sujeitos se reportaram à situação 
em que ainda estavam diante de vários 
estímulos agregados à bebida alcoólica. A 
pontuação na escala de craving foi mais alta 
nesta fase de consumo do que na de 
abst inência, sendo encontrada uma 
diferença significativa do ponto de vista 
estatístico.

Pode-se afirmar que, por ser mais intenso 
durante a fase de consumo, é necessário o 
ensino de estratégias de seu manejo para 
todos os pacientes na clínica, desde o início 
do tratamento, de modo que possam iniciar 
a interrupção do uso da bebida alcoólica, 
estando mais instrumentalizados para tal. Os 
resultados também apontam para a 
necessidade de intervenções que visem à 
prevenção primária e secundária, à medida 
que os pacientes mais graves são os que 
relatam mais intenso craving e quanto mais 
cedo seja feita uma abordagem, mais 
condições estes indivíduos terão para 
controlar o seu desejo pelo álcool.

Foi possível evidenciar que pacientes 
alcoolistas internados para desintoxicação, 
impedidos de beber não só por questões 
referentes à vontade própria, mas por 
controle ambiental que impossibilitava o 
ace s so a beb idas a l coó l i ca s , não 
apresentaram uma intensa vontade de 
beber. Portanto, a internação hospitalar 
pode ser um dos tratamentos de escolha 
para desintoxicação por oferecer um local 
de continência e controle para este desejo 
tão difícil de ser aplacado, como é o de 
beber. Em alguns casos, este desejo é tão 
intenso que torna contra-indicado o 
tratamento destes indivíduos em regime 
ambulatorial. É necessário, entretanto, 
considerar o fato de que alguns pacientes 
querem demonstrar uma melhora em seu 
quadro para, conseqüentemente, antecipar 
a sua alta, isso podendo vir a ser um viés 
quando se analisa a variável craving 
durante uma internação hospitalar.

O tema craving é comum de ser escutado na 
clínica do dependente químico. Na verdade, 
os profissionais e os pacientes o percebem 
como um elemento que pode aparecer a 
qualquer momento, mesmo após um longo 
tempo em abstinência e que, vencendo a 
habilidade de enfrentamento do indivíduo, é 

capaz de desencadear uma recaída. O 
problema é que, muitas vezes, ele aparece 
sem aviso prévio, ou os terapeutas, 
jun tamente com os pac ien tes , não 
conseguem detectá-lo a tempo, o que 
dificulta o seu manejo e diminui a auto-
eficácia do sujeito que, com menos 
estratégias de enfrentamento, termina por 
ter um lapso ou uma recaída. 
Por isso, a utilização de instrumentos para 
avaliar o craving pode ser importante para 
detectar sua presença antes que seja 
iniciada uma interrupção do consumo da 
bebida alcoólica, durante o processo de 
desintoxicação e mesmo após um período 
maior de abstinência, sendo um auxílio para 
os profissionais e para os pacientes durante 
todo o processo terapêutico.
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Síndrome de Abstinência do Álcool 
(SAA)
Os sintomas da SAA estão diretamente 
relacionados ao desenvolvimento da 
neuroadaptação do SNC à exposição 
crônica ao etanol. A seguir, veremos a 
relação entre a SAA e os principais 
mecanismos de ação central do álcool.

1. SAA e monoaminas

Com relação às monoaminas, os sintomas da 
SAA estão ligados, principalmente, à 
alteração dos níveis de liberação de 
noradrenalina e dopamina. Alguns trabalhos 
demonstram que a hiperest imulação 
adrenérgica, que pode ser intensa nesse 
período, deve-se a uma redução da 
atividade de adrenoceptores inibitórios pré-
sinápticos do subtipo a2, um fenômeno 
conhecido como down-regulation.23 Esses 
receptores controlam, por retroalimentação, 
a liberação de monoaminas na fenda 
sináptica. Se não funcionam, a liberação é 
excessiva.

Esses efeitos são responsáveis por um 
grande número de reações fisiológicas, 
incluindo as cardiovasculares, tais como 
taquicardia por ativação de receptores beta-
adrenérgicos; hipertensão por ativação de 
vias alfa-adrenérgicas; e aumento da força 
de contração do músculo cardíaco devido à 
ação adrenérgica inotrópica positiva. Outros 
s in tomas dev idos à h ipera t i v idade 
adrenérgica incluem náuseas e vômitos, 
devido à redução do esvaziamento gástrico; 
piloereção; midríase; tremores, pela 
facilitação da neurotransmissão muscular; 
aumento do consumo de oxigênio e aumento 
da temperatura corporal em até 2°C.

O papel da serotonina no reforço pelo 
álcool é complexo, em função da variedade 
de tipos e subtipos de receptores para este 
neurotransmissor. Vários desses receptores 
produzem inibição compor tamental , 
explicando como o aumento de sua função 
com as drogas inibidoras da recaptação de 
5-HT teriam ação inibitória sobre o 
comportamento de beber. Por outro lado, os 
receptores 5-HT3 são diferentes, porque são 
excitatórios e parecem estar envolvidos no 
a u m e n t o d e d o p a m i n a n o n ú c l e o 
accumbens. Portanto, uma ação agonista em 
nível desses receptores poderia ter um efeito 
inverso, aumentando o consumo.24

2. SAA e aminoácidos neurotransmissores

Com relação aos fenômenos de excitação 
do SNC, sabemos que o etanol atua como 
um antagonista de receptores NMDA.25 O 
consumo crônico de bebidas alcoólicas 
provoca um aumento na densidade dos 
receptores NMDA. Na retirada da droga, 
em conseqüência desse aumento, ocorre 
u m a r e s p o s t a a u m e n t a d a a o 
neurotransmissor fisiologicamente liberado. 
Acontece, então, uma hiperatividade de 
recep tores NMDA glu tamatérg icos , 
responsáveis pelo aparecimento das crises 
convulsivas características do período de 
abstinência e possivelmente também pela 
mor te neuronal. A atenuação dessa 
hiperexcitabilidade seria um dos principais 
mecanismos de ação do acamprosato, que 
evitaria sintomas tanto da abstinência 
imediata quanto da tardia – cujos sintomas 
são menos in tensos ( i r r i tab i l idade, 
ansiedade) mas podem contribuir para as 
recaídas.

O aumento de excitabilidade do SNC deve-
se, também, à hipoatividade gabaérgica. 
No período de abstinência do álcool, o 
GABAA deixa de exercer sua atividade 
inibitória, especialmente em nível dos 
receptores GABAA. A redução parece 
ocorrer mais em nível funcional, uma vez 
que, diferentemente do que ocorre com os 
receptores NMDA, não há evidências de 
alteração no número de receptores GABAA 
durante a exposição crônica ao álcool.26 

3. SAA e canais de cálcio

A administração crônica de etanol leva a um 
aumento compensatório da densidade 
desses canais, de forma similar ao que 
ocorre com os receptores NMDA. Uma vez 
que tais mudanças persistem no período de 
abstinência, com um aumento generalizado 
da atividade elétrica neste período, os 
canais de cálcio dependentes de voltagem 
também parecem ter uma importante 
contribuição para os sintomas da SAA.16

4. SAA e outros sistemas 

Recentemente, tem sido estudado o papel do 
Fator Liberador de Corticotrofina (FLC) na 
dependência do álcool e outras drogas. Os 
sistemas cerebrais não hipotalâmicos de 
liberação de corticotrofina parecem estar 
e n v o l v i d o s n a s m a n i f e s t a ç õ e s 
comportamentais e fisiológicas que ocorrem 
durante o período de abstinência. Por outro 

lado, parece que o FLC, via ação no eixo 
hipotalâmico-pituitário-adrenal (HPA), está 
envolvido nos efeitos reforçadores do álcool.
27 Além disso, outros estudos demonstram 
que a elevação dos níveis de cortisol na 
intoxicação crônica e no período de 
abstinência, através de interações com o 
eixo HPA, contribui para um maior risco de 
doenças infecciosas no alcoolista.28

O aumento da severidade dos sintomas da 
SAA , após repe t idos ep i sód ios de 
abstinência, é um fenômeno conhecido como 
kindl ing . Es te termo descreve uma 
sensibilização na qual um estímulo químico 
ou elétrico fraco, inicialmente incapaz de 
provocar qualquer alteração clínica, pode 
levar ao aparecimento de sintomas, como 
convulsões, sendo um processo de longa 
duração e aparentemente irreversível.29 
Existe, ainda, uma série de estudos sobre 
alterações genéticas, alguns deles ligados à 
vulnerabilidade individual por alterações 
cromossomiais em neurotransmissores 
específicos, tais como GABA e dopamina, na 
busca de marcadores genéticos que possam 
predizer a gravidade dos sintomas da SAA, 
tanto em estudos pré-clínicos, como em 
estudos clínicos com alcoolistas.30,31

Comentários finais

A complexidade dos mecanismos de ação 
do etanol e o crescente interesse da 
comunidade científica no estudo do 
e n v o l v i m e n t o d e s i s t e m a s d e 
neuro t ransmissão cen t ra l levam ao 
surgimento, cada vez maior, de novos 
estudos e teorias sobre a relação destes 
sistemas com os efeitos do álcool e os da 
cessação do seu consumo, tanto em 
pesquisas com animais, como em modelos 
clínicos. 

Sendo uma área de investigação ainda 
recente, há dificuldades em estabelecer uma 
terapia mais eficaz para o tratamento da 
SAA que só serão resolvidas com o melhor 
entendimento do funcionamento dos sistemas 
de neurotransmissores e fenômenos de 
neuroadaptação associados ao consumo 
crônico de etanol. No presente estudo foram 
apresen tados apenas os pr inc ipa i s 
mecanismos envolvidos nos efeitos centrais 
do etanol e no período de abstinência do 
álcool, aqueles que despertam maior 
atenção dos pesquisadores e que estão mais 
diretamente ligados aos principais sintomas 
clínicos, cujo entendimento é fundamental 
para o tratamento adequado da SAA.

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-44462004000500010&lng=en&nrm=iso&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-44462004000500010&lng=en&nrm=iso&tlng=pt


Referências

1. Diana M, Brodie M, Muntoni A, Puddu MC, 
Pillolla G, Stefensen S, Spiga S, Little HJ. Enduring 
Effects of Chronic Ethanol in the CNS: Basis for 
Alcoholism. Alcohol Clin Exp Res 2003;27(2):
354-61.        [ Links ]

2. Tabakoff B, Hellevuo K, Hoffman PL. Alcohol. In: 
Handbook of Experimental Pharmachology. Berlin 
(Germany);1995. p. 373-458.        [ Links ]

3. Franks NP, Lieb WR. Do general anesthetics act 
by competitive binding to specific receptors? Nature 
1984;310:599-601.        [ Links ]

4. Drake RE, Wallach MA. Moderate drinking 
among people with severe mental illness. Hosp 
C o m m u n i t y P s y c h i a t r y 1 9 9 3 ; 4 4 ( 8 ) :
780-1.        [ Links ]

5. Kianmaa K, Tabakoff B. Neurochemical 
correlates of tolerance and strain differences in the 
neurochemical effects of ethanol. Pharmacol 
Biochem Behav 1983;18:383-8.        [ Links ]

6 . Ta b a ko f f B , H o f f m a n P L , M o s e s F. 
Neurochemical correlates of ethanol withdraw: 
alterations in seretonergic function. J Pharm 
Pharmacol 1977;29:471-6.        [ Links ]

7. Tabakoff B. Current trends in biologic research on 
alcoholism. Drug Alcohol Depend 1983; 11(1):
33-7.        [ Links ]

8. Tabakoff B, Hoffman PL. Alcohol interactions with 
brain opiate receptors. Life Sci 1983;32(3):
197-204.        [ Links ]

9. Diana M, Gessa GL, Rossetti ZL. Lack of 
tolerance to ethanol-induced stimulation of 
dopamine mesolimbic system. Alcohol Alcohol 
1992;2(4):329-33.        [ Links ]

10. Carboni A, Frau R, Di Chiara G. Differential 
inhibitory effects of a 5-HT3 antagonist on drug-
induced stimulation of dopamine release. Eur J 
Pharmacol 1989;164:515-9.        [ Links ]

11. Lovinger DM. Ethanol potentiation of 5HT3 
receptor-mediated ion current in NCB-20 
n e u r o b l a s t o m a c e l l s . N e u r o s c i L e t t 
1991;122:57-60.        [ Links ]

12. Khanna JM, Morato GS, Kalant H. Effect of 
NMDA antagonists, an NMDA agonist, and 
serotonin depletion on acute tolerance to ethanol. 
Pharmacol Biochem Behav 2002;72(1-2):
291-8.        [ Links ]

13. Korpi EL. Role of GABAA receptors in actions of 
alcohol and in alcoholism: recent advances. Alcohol 
Alcohol 1994;29:115-29.        [ Links ]

14. Woodward JJ. A comparison of the effects of 
ethanol and the competitive glycine agonist 7-
chlorokynurenic acid on N-methyl-D-aspartate acid-
induced neurotransmitter release from rat 
h i p p o c a m p a l s l i c e s . J N e u r o c h e m 
1994;62:987-91.        [ Links ]

15. Ferreira VMM, Morato GS. D-Cycloserine 
blocks the effects of ethanol and HA-906 in rats 
tested in the elevated plus-maze. Alcohol Clin Exp 
Res 1997;21:9:1638-42.        [ Links ]

16. Longo LP, Campbell T, Hubatch S. Divalproex 
sodium (Depakote) for alcohol withdrawal and 
relapse prevention. J Addict Dis 2002;21(2):
55-64.        [ Links ]

17. Kennedy RH, Liu SJ. Sex differences in L-type 
calcium current after chronic ethanol consumption in 
rats. Toxicol Appl Pharmacol 2003;15(3):
196-203.        [ Links ]

18. Sasaki H, Matsuzaki T, Nakagawa HA, 
Sekizawa K, Maruyama Y. Cognitive function in rats 

with alcohol ingestion. Pharmacol Biochem Behav 
1995;52(4):845-8.        [ Links ]

19. Singh L, Woodruff GN. CCK Antagonists: 
pharmacology and applications to drug abuse. 
Alcohol 1992;1:27.        [ Links ]

20. Ciraullo AM, Alpert N, Franko KJ. Naltrexone 
for the treatment of alcoholism. Am Fam Phisician 
1997;56(3):803-6.        [ Links ]

21. Rabbani M, Tabakoff B. Chronic ethanol 
treatment reduces adenylyl cyclase activity in 
human erythroleukemia cells. Eur J Pharmacol 
2001;26;430(1):19-23.        [ Links ]

22. Gordon AS, Diamond I. Adenosine mediates 
the effects of ethanol on the CAMP signal 
transduction system. In: Taberner PV, Badawy AAB, 
editors. Advances in Biomedical Alcoholism 
R e s e a r c h . O x f o r d : P e r g a m o n P r e s s ; 
1993.        [ Links ]

23. Nutt DJ, Glue P, Molyneux S, Clark E. Alpha–2-
adrenoceptor activity in alcohol withdrawal: a pilot 
study of the effects of i.v. clonidine in alcoholics and 
n o r m a l s . A l c o h o l C l i n E x p R e s 
1988;12:14-8.        [ Links ]

24. Lewis MJ. Alcohol reinforcement and 
neuropharmacological therapeutics. Alcohol 
Alcohol 1996;31(Suppl 1):17-25.        [ Links ]

25. Matsumoto I. Molecular neurobiology of 
alcohol withdrawal. J Neurochem 1998;70 (2):
45.        [ Links ]

26. Devaud LL, Fitschy JM, Sieghart W, Morrow AL. 
Bi-directional alterations of GABAA receptor subunit 
peptide levels in rat cortex during chronic ethanol 
consumption and withdrawal. J Neurochem 
1997;69:126-30.        [ Links ]

27. Sarnyai Z, Shaham Y, Heinrichs SC. The role of 
corticotropin-releasing factor in drug addiction. 
Pharmacol Rev 2001;53(2):209-43.        [ Links ]

28. Adinoff B, Iranmnesh A, Veldhuis J, Fischer L. 
Disturbances of the stress response: The role of the 
hypothalamic-pituitary-adrenal axis during alcohol 
withdrawal and abstinence. Alcohol Health Res 
World 1998;22(1):67-72.        [ Links ]

29. Becker HC. Kindling in alcohol withdrawal. 
A l coho l Hea l t h Re s Wor ld 1998 ;22(1 ) :
25-33.        [ Links ]

30. Buck KJ, Metten P, Belknap JK, Crabbe JC. 
Quantitative trait loci involved in genetic 
predisposition to acute alcohol withdrawal in mice. 
J Neurosci 1997;17(10):3946-55.        [ Links ]

31. Schimidt LG, Harms H, Kuhn S, Rommelspacher 
H, Sander T. Modification of alcohol withdrawal by 
the A subscript 9 allele of the dopamine transporter 
g e n e . A m J P s i c h o l 1 9 9 8 ; 1 5 5 ( 4 ) :
474-8.        [ Links ]



ARTIGO

Complicações 
psiquiátricas do uso 
crônico do álcool: 
síndrome de abstinência 
e outras doenças 
psiquiátricas

Cláudia MacielI; Florence Kerr-CorrêaII 
IInstituto de Educação Continuada da PUC Minas e FATEC – Minas 
Gerais 
IIFaculdade de Medicina de Botucatu, Unesp

Rev. Bras. Psiquiatr.  vol.26    suppl.1  São 
Paulo May 2004

Introdução 

A Síndrome de Abstinência Alcoólica (SAA) 
é responsável por um aumento significativo 
na morbidade e mortalidade associadas ao 
consumo de álcool e é um dos critérios 
diagnósticos da síndrome de dependência 
de álcool. Caracteriza-se por sinais e 
sintomas decorrentes de uma interrupção 
total ou parcial de consumo de bebidas 
alcoólicas em dependentes que apresentam 
um consumo prévio significativo. Esses sinais 
e sintomas não são específicos somente da 
síndrome de abstinência alcoólica, podendo 
estar presentes em outras síndromes de 
abstinência (por benzodiazepínicos, por 
exemplo). São, ainda, insidiosos e pouco 
específicos, o que torna seu reconhecimento 
e avaliação processos complexos; variam 
quanto à intensidade e gravidade, podendo 
aparecer, como dito, após uma redução 
parcial ou total da dose usualmente 
utilizada. Os sinais e sintomas mais comuns 
da SAA são, entre outros, agitação, 
ansiedade, alterações de humor (disforia), 
tremores, náuseas, vômitos, taquicardia e 
hipertensão arterial. 

Este artigo tem por objetivo descrever as 
principais complicações secundárias à SAA, 
bem com o seu tratamento. Algumas delas 
são bastante comuns (convulsões e 
alucinações); outras, mais graves e menos 
comuns (delirium tremens). Além disso, esse 
artigo descreve e propõe o tratamento de 
ou t ra s comp l i cações a s soc iadas à 
dependência de álcool, como a síndrome de 
Wernicke Korsakoff e a de Marchiava 
Bignami.12

 

Convulsões

Quadros convulsivos secundários ao abuso/
dependência de álcool não são raros, bem 
como não é incomum a piora do controle de 
convulsões em pacientes com história prévia 
de convulsões (idiopáticas ou não)10. As 
convulsões secundárias a quadros de 
abstinência alcoólica são, geralmente, do 

tipo tônico-clônicas (ou "grande mal"), 
únicas, e incidem nas primeiras 48 horas 
(com pico entre 13 e 24 horas) após a 
suspensão ou redução do consumo de 
álcool. Entretanto, sintomas focais podem 
aparecer em cerca de 5% dos quadros 
convulsivos secundários à abstinência 
alcoólica. Quase sempre, o aparecimento de 
convulsões está associado a quadros mais 
graves de abstinência alcoólica e grande 
parte dos pacientes que não são tratados 
adequadamente evolui para delirium 
tremens.7,18 

Há indicação para avaliação de imagem de 
quadros de convulsão secundária à 
a b s t i n ê n c i a a l c o ó l i c a ( t o m o g ra fi a 
computadorizada, por exemplo), para que 
se detectem doenças comórbidas – 
hemorragia subdural crônica e traumatismos 
cranianos, por exemplo. Cerca de 4% das 
tomografias realizadas em pacientes com 
quadro convulsivo secundário à abstinência 
alcoólica evidenciam lesões estruturais. A 
tomografia computadorizada é também 
indicada em casos de convulsões outras, que 
não do tipo grande mal, em pacientes 
abstinentes, devido à maior prevalência de 
co-ocorrência de lesões nesse grupo.16

A chance de ocorrência de outra crise 
convulsiva, em seis meses, é de 41%, e essa 
prevalência aumenta com o passar do 
tempo, chegando a 55%, em três anos.11,16 
Novos episódios de crises convulsivas 
poder iam desencadear quadros de 
alterações secundárias na excitabilidade 
cerebral (kindling) que parecem ser 
somatórios, ou seja, a cada nova crise 
convulsiva, o quadro se agrava. Define-se o 
kindling como um fenômeno em que um 
estímulo elétrico ou químico, fraco, que 
normalmente não causar ia resposta 
compor tamental impor tante, quando 
administrado várias vezes, desencadeia o 
processo. O kindling pode resultar de 
alterações em neurotransmissores cerebrais 
(GABA e NMDA, principalmente) que, 
c o n s e q u e n t e m e n t e , a u m e n t a m a 
excitabilidade cerebral, predispondo ao 
risco de novas crises convulsivas, quadros 
ansiosos e aumento da neurotoxicidade.1 Se 
alterações estruturais não são identificadas 
no paciente com crise convulsiva secundária 
à abstinência alcoólica, se ele não tem 
história prévia de crises convulsivas e nem 
usou anticonvulsivantes previamente, os 
ant iconvuls ivantes não parecem ser 
indicados, podendo, em alguns casos, 
precipitar a ocorrência de convulsões por 
abst inência (dos ant iconvuls ivantes, 
inclusive).

O tratamento de escolha é o controle da 
crise convulsiva por meio de infusão de 
benzodiazepínicos e tratamento específico 
para controle da dependência de álcool11. 
Deve-se administrar, no máximo, 10 mg de 
diazepam durante quatro minutos, sem 
d i l u i ç ã o , e a a d m i n i s t r a ç ã o d e 
benzodiazepínicos por via intravenosa 
requer técnica específica e retaguarda para 
manejo de eventual parada respiratória.12 O 
uso crônico de anticonvulsivantes (fenitoína e 

fenobarbital, dentre outros) tem uma ação 
l imi tada na prevenção de quadros 
convulsivos decorrentes de abstinência 
alcoólica, uma vez que o problema central 
do paciente é o uso do álcool e, na imensa 
maioria dos casos em que há manutenção 
do consumo de álcool (portanto, risco de 
novas crises convulsivas), a não-adesão ao 
tratamento medicamentoso é quase uma 
regra, podendo essa ação, por si só, 
precipitar uma nova crise convulsiva. 
Entretanto, em pacientes com uso prévio de 
anticonvulsivantes, a medicação deve ser 
mantida. 

A prevenção mais efetiva, nesse grupo de 
pacientes, é, sem dúvida, o tratamento para 
suspensão do consumo de álcool e indica-se, 
q u a n d o n e c e s s á r i o , o u s o d e 
benzod iazep ín i co s de ação longa 
(diazepam, por exemplo) na dose de 10 a 
20 mg, ou uso de lorazepam, em dose 
equivalente, em paciente hepatopata ou 
senil.1,12 Não se justifica a introdução de 
anticonvulsivantes nessa população, nem 
para o tratamento da crise convulsiva nem 
para a prevenção de novas crises. 

O estado de mal epiléptico é um quadro 
grave, com alta taxa de mortalidade (cerca 
de 10%) e não é raro entre pacientes com 
síndrome de abstinência alcoólica. Um 
estudo realizado em 1980 demonstrou que 
21% dos pacientes em estado de mal do tipo 
tônico-clônico estavam em abstinência 
alcoólica. O tratamento desse quadro deve 
ser instituído o mais brevemente possível, em 
unidades de atendimento de urgências 
clínicas. 7,12 

 

Delirium tremens (DT)

O delir ium é uma causa comum de 
comportamento alterado em pessoas com 
a lguma doença f í s i ca que não fo i 
diagnosticada nem tratada de forma 
adequada. Vários termos ao longo dos anos 
foram usados para descrever essa síndrome, 
incluindo estados confusionais agudos, 
síndrome cerebral aguda, psicossíndrome 
cerebral aguda e reação orgânica aguda. 

O DT é um quadro específico de delirium, 
relacionado à abstinência do álcool. 
Quadros de delirium usualmente apresentam 
sintomas flutuantes, com piora significativa à 
noite. São comuns alterações cognitivas, da 
memória e da atenção e desorientação 
temporo-espacial. A atenção diminuída e 
distúrbios do pensamento resultam em fala 
incoerente. Parentes e outros informantes 
podem relatar um rápido e drástico declínio 
no funcionamento pré-mórbido de um 
paciente, o que o diferencia dos que 
apresentam quadros demenciais. São 
comuns alterações senso-perceptivas 
(alucinações e ilusões), sendo as alucinações 
visuais bastante comuns. Delírios também 
são frequentes, em geral persecutórios e 
relacionados à desorientação temporo-
espacial. Alterações do humor são usuais e 
variam desde intensa apatia até quadros de 
ansiedade intensa; a presença de alterações 
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no c i c l o sono - v i g í l i a é con s t an t e . 
Infelizmente, como dito, muitos casos não 
são adequadamente detectados e, portanto, 
não são tratados.3

Nem toda abstinência é um DT. Na verdade, 
o DT é uma condição pouco frequente entre 
os dependentes de álcool, ocorrendo em 
menos de 5% da população em abstinência. 
No entanto, ele é responsável por grande 
morbidade e mortalidade associadas à 
SAA, já que quadros de DT não são, como 
se disse, adequadamente diagnosticados. O 
DT, habitualmente, inicia-se até 72 horas 
(embora possa começar depois de até sete 
dias) após a abstinência e compreende 
sinais e sintomas variados, como confusão 
mental, alucinações, tremores, febre (com ou 
s e m s i n a i s d e i n f e c ç ã o ) e h i p e r -
r e s p o n s i v i d a d e a u t o n ô m i c a , c o m 
hipertensão, taquicardia e sudorese. Deve-se 
suspeitar de DT em todos os casos de 
agitação em um paciente com SAA cuja 
pressão arterial esteja acima de 140/90mm 
Hg, a freqüência cardíaca seja maior que 
100 bpm e a temperatura superior a 37ºC. 
Taxas de mortalidade são elevadas, 
variando de 5% a 15% dos pacientes com 
essa condição. Poucos estudos, no entanto, 
definem adequadamente quadros de DT 
levando em consideração comorbidades 
clínicas/psiquiátricas, traumas, etc. A causa 
mais frequente de morte é falência cárdio-
respiratória. A fisiopatologia dos quadros de 
DT continua pouco compreendida. As 
mudanças fisiológicas resultantes do DT 
d e c o r r e r i a m d e i n t e r a ç õ e s d e 
neurorreceptores (principalmente sistemas 
gabaérgico e catecolaminérgico), bem como 
de alterações iônicas (potássio e magnésio, 
principalmente).5,8

O tratamento dessa condição é feito, 
usualmente, com benzodiazepínicos, visando 
diminuir a hiperatividade autonômica e o 
risco de agitação psicomotora. Dá-se 
preferência ao diazepam em dose mais 
elevada que as usualmente utilizadas (60 
mg/dia) ou lorazepam (12 mg), se o 
pac ien t e f o r hepa topa ta ou sen i l . 
E v e n t u a l m e n t e , a a s s o c i a ç ã o d e 
neurolépticos, em doses baixas, pode ser 
indicada (haloperidol 5 mg/dia). No caso 
de o co r re r d i s t on i a i nduz i da po r 
neurolépticos (particularmente se forem 
administrados por via parenteral), ela pode 
ser controlada com o uso de anticolinérgicos 
(biperideno 2 mg).5,12

 

Síndrome de Wernicke Korsakoff (SWK)

A SWK é uma complicação potencialmente 
fatal associada à deficiência de vitamina B1 
ou tiamina. Foi descrita como duas entidades 
distintas – encefalopatia de Wernicke e 
psicose de Korsakoff.

A síndrome é composta por uma tríade de 
anormalidades clínicas descritas por 
Wernicke – of talmoplegia, ataxia e 
confusão mental. Esses seriam os pilares no 
diagnóstico da síndrome; porém, a presença 
de todos esses sintomas não é necessária 

para o diagnóstico de SWK, sendo mais 
rotineiramente encontrados sinais isolados 
(de oftalmoplegia e/ou desorientação e/ou 
estupor e/ou coma). Os movimentos 
oculares podem consistir em nistagmo 
horizontal e vertical, fraqueza ou paralisia 
do músculo reto lateral e do olhar 
conjugado. Em casos avançados, pode-se 
encontrar of talmoplegia completa. A 
confusão mental é caracterizada por 
diminuição do estado de alerta e atenção e 
alteração senso-perceptual e da memória. 
Quadros de confabulação são comuns nesse 
grupo de pacientes. Algumas vezes há 
progressão para coma.14 

As necessidades diárias de tiamina são 
estimadas em 1,0 a 1,5 mg/dia em 
pacientes normais. A t iamina é um 
importante co-fator da enzima piruvato 
des idrogenase e a l fa - ce tog lu tara to 
desidrogenase, envolvida no metabolismo 
de carboidratos e da transcetolase, uma 
enzima importante da via das pentoses. A 
tiamina está naturalmente presente em 
cereais e muitas farinhas. No entanto, o 
processamento desses grãos resulta em 
perda de grande parte dessa vitamina. 
Vários países (EUA, Inglaterra, Canadá e 
Dinamarca) enriquecem as farinhas com 
tiamina; com essa medida, a deficiência de 
tiamina ficou restrita a alguns grupos de 
pacientes. A SWK é uma síndrome 
comumente associada à dependência de 
álcool e, em alguns casos, a alguns tipos de 
câncer, hiperemese gravídica, obstrução de 
intestino delgado, anorexia nervosa e 
gastroplastia. O consumo crônico de álcool 
está relacionado à baixa absorção de 
tiamina pelas células intestinais, bem como à 
menor fosforilação da mesma, em sua forma 
ativa, e diminuição do estoque hepático de 
tiamina. Esses fatores, associados à menor 
ingestão de alimentos contendo tiamina, 
podem ser em uma das causas da baixa 
concentração de tiamina nos dependentes 
de álcool.9 

Vários mecanismos têm sido implicados na 
patogênese dessa síndrome, mas ainda não 
são totalmente compreendidos. Uma das 
explicações são as perdas neuronais e os 
mecanismos para essa morte cerebral 
incluem deficiência energética cerebral, 
excitoxicidade mediada pelo glutamato, 
acidose láctica focal e alteração da barreira 
hematoencefálica. A acidose láctica focal 
pode ser um dos mecanismos que levam a 
uma deficiência de tiamina cerebral 
(reduzindo a permeabilidade à tiamina no 
cérebro). A explicação mais plausível para 
esse fenômeno parece ser uma diminuição 
da oxidação do piruvato, resultante da 
diminuição da atividade das desidrogenases 
dependentes de tiamina. Com o acúmulo de 
lactato nos neurônios, há uma alteração de 
pH (acidose), gerando morte celular. A 
intensa formação de radicais livres também 
está associada a quadros de SWK. A 
administração crônica de álcool em ratos, 
com subseqüente SAA, causa um aumento 
na formação de radicais livres em várias 
regiões cerebrais, bem como aumento da 

m o l é c u l a d e ó x i d o n í t r i c o p e l a 
metabolização do etanol.6 

Em animais nos quais a deficiência de 
tiamina foi induzida experimentalmente, a 
m i c ro d i á l i s e d e m o n s t r o u a u m e n t o 
significativo de glutamato extracelular, 
seletivo para o tálamo posterior ventral. 
Essas mudanças são reversíveis com 
administração de tiamina no córtex e na 
ponte cerebral, mas não no tálamo. Nas 
regiões onde há esse excesso da atividade 
g l u t a m a t é r g i c a , p o d e h a ve r u m a 
neurodegeneração excitotóxica. Não 
obstante, evidências diretas são necessárias 
para apoiar uma relação entre deficiência 
de tiamina e mudanças no receptor de 
NMDA.6,19 

As características anátomo-patológicas 
variam de acordo com o estágio e a 
gravidade da patologia. Pacientes em fase 
aguda podem ter alterações em corpos 
m a m i l a r e s , h i p o t á l a m o e r e g i ã o 
periventricular do tálamo (acima do 
aq uedu t o ) . Os co r po s mam i l a re s , 
especialmente os núcleos mediais, são as 
estruturas mais amiúde afetadas e estão 
acometidos em quase todos os casos. 
Exames histopatológicos, em casos agudos, 
d e m o n s t r a m e d e m a , n e c r o s e , 
desmielinização, discreta perda neuronal, 
degeneração esponjosa e aumento de vasos 
sangüíneos como resultante da hiperplasia; 
quando há hemorragia petequial, eritrócitos 
e hemossiderina estão presentes, bem como 
macrófagos. Nos casos crônicos, há perda 
neuronal mais marcante e gliose.2 O 
diagnóstico é clínico, sendo a ressonância 
nuclear magnética um exame complementar 
útil na detecção dessas lesões cerebrais, 
enquanto a tomografia cerebral é, em 
muitos casos, ineficaz. A SWK é mais uma 
das complicações da dependência de álcool 
frequentemente subdiagnosticada.3,8 

O tratamento dessa condição ainda não 
está adequadamente estabelecido no que 
tange à via e à dose de tiamina necessária, 
tanto para a prevenção quanto para o 
tratamento, não sendo do conhecimento das 
autoras deste artigo nenhum estudo bem 
conduzido; a maioria das recomendações 
de suplementação vitamínica é de base 
empírica.8 A dose de tiamina preconizada 
pelo consenso sobre a síndrome de 
abstinência do álcool foi de doses acima de 
300 mg de tiamina por dia, por via 
intramuscular, por um período de 7 a 15 
dias. O uso por via oral não está indicado 
para prevenção de Síndrome de Wernicke 
Korsakoff, pois a absorção de tiamina pode 
estar prejudicada em função do consumo de 
álcool e, com isso, haver uma diminuição da 
sua eficácia. Na Inglaterra, após a 
suspensão do uso de vitaminas do complexo 
B de alta potência (250 mg de tiamina em 
cada ampola), houve um aumento dos casos 
de "psicose alcoólica" e os autores sugerem 
que o aumento da ocorrência desses 
quadros seja secundária à suplementação 
vitamínica em baixas doses.17 

 



Síndrome de Marchiava Bignami 

Também denominada "degeneração 
primária do corpo caloso", a Síndrome de 
Marchiava Bignami é uma doença mais 
comumente definida pelos aspectos 
patológicos que pelos clínicos. A principal 
alteração é encontrada na porção medial do 
corpo caloso onde, ao exame de olho nu, 
vê-se uma diminuição da densidade do 
tecido, com leve depressão avermelhada ou 
amarelada, dependendo do tempo da lesão. 
Do ponto de vista microscópico, observam-
se, claramente, zonas de desmielinização 
com abundância de macrófagos, embora 
não haja alterações inflamatórias. Menos 
consistentes, lesões de natureza similar são 
encontradas na porção central das 
comissuras anterior e posterior e ponte. 

É uma doença rara, que afeta pessoas mais 
idosas e, com poucas exceções, todos os 
pacientes acometidos são dependentes de 
álcool. Alguns apresentam, no estágio 
terminal, quadros de estupor e coma, e 
outros, sintomas compatíveis com quadro de 
in toxicação crônica e s índrome de 
abstinência. Em alguns casos, descreveram-
se quadros de demência progressiva, com 
sintomas como disar tr ia, movimentos 
vagarosos e instáveis, incontinência 
esfincteriana transitória, hemiparesia e 
afasia. O diagnóstico dessa patologia 
raramente é feito durante a vida mas, via de 
regra, na necropsia, por meio de exame 
anátomo-patológico. A ocorrência, em 
paciente dependente de álcool, de sintomas 
semelhantes à síndrome do lobo frontal, à 
doença de Alzheimer ou, ainda, de sintomas 
semelhantes a quadros de tumor na região 
frontal, mas que remitam espontaneamente, 
sugere síndrome de Marchiava Bignami, e 
exames de imagem aux i l i a rão no 
diagnóstico. A etiologia e a patologia desse 
quadro não foram bem esclarecidas até o 
momento.20 

 

Conclusão

Apesar de, acima, terem sido abordadas 
complicações graves da dependência de 
álcool que surgem independentemente do 
nível de consumo, todos os dependentes 
precisam e devem ter acesso a tratamento 
em qualquer fase de sua doença, bem como 
seus familiares. O artigo expõe as bases 
para o reconhecimento dessas complicações 
e propõe algumas intervenções para o 
tratamento, minimizando a morbidade e a 
mortalidade. 

Existem intervenções eficazes e algumas 
intervenções propostas – como o uso de 
tiamina na prevenção de Síndrome de 
Wernicke Korsakoff –, que ainda carecem 
de maiores pesquisas para estabelecimento 
de dose, via de administração e tempo de 
uso. Outras, no entanto, estão bem 
e s t a b e l e c i d a s – c o m o o u s o d e 
benzodiazepínicos visando impedir a 
progressão da SAA para quadros mais 
graves, tais como o DT. Esse uso deve ser 
instituído o mais precocemente possível em 

um paciente com história de SAA grave no 
passado, em que se propõe abstinência, ou 
quando este se encontra em abstinência há 
menos de três dias e apresenta um quadro 
sintomatológico importante que justifique o 
emprego dessa medicação. 

O envolvimento da família no tratamento do 
paciente é fundamental, pois propicia uma 
maior adesão do mesmo ao tratamento, bem 
como melhor qualidade de vida aos 
integrantes do núcleo familiar. Quando não 
é possível o tratamento ambulatorial ou 
quando a gravidade do quadro se impõe, a 
hospitalização pode ser necessária para 
assegurar a abstinência. Todas essas 
medidas podem e devem ser implementadas 
e integradas nos sistemas de saúde público e 
privado e, para que isso ocorra de maneira 
apropriada, mais profissionais devem ser 
adequadamente treinados para realizá-las. 
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16:45 

INTERVALO

SOLVENTES E INALANTES
As drogas inalantes são compostas por uma 
vasta quantidade de apresentações, que variam 
de sprays de tinta a anestésicos gerais, passando 
por esmaltes de unha, corretores de texto e colas 
sintéticas em geral. Didaticamente, podem ser 
agrupados em seis classes: colas, aerossóis, 
agentes de limpeza, produtos alimentícios 
(geralmente gases propulsores de sprays), 
solventes e gases.

Os inalantes são depressores do sistema nervoso 
central e produzem uma sensação de euforia e 
bem-estar, risos imotivados e alucinações, todos 
passageiros. Por outro lado, são potencialmente 
causadores de complicações agudas e crônicas 
altamente debilitantes para os indivíduos. O 
tolueno, um solvente amplamente disponível nos 
removedores, esmaltes de unha, tintas e colas, 
tem sido associado a complicações centrais 
(cerebrais e cerebelares), além de agir 
diretamente sobre o fígado e miocárdio.
Quase sempre os inalantes são deixados de fora 
da anamnese acerca do consumo de drogas. Eles 
são menos evocados ainda quando se buscam 
hipóteses causais para distúrbios cognitivos de 
origem na adolescência, tais como déficits de 
atenção, memória e inteligência. Há ainda, os 
t rans tornos do humor e dos impulsos , 
secundariamente causados pelo uso crônico de 
solventes, cuja investigação clínica é raramente 
re la tada nos pron tuár ios médicos dos 
ambula tór ios e c l ín i cas de in te rnação 
especializadas. Apesar de potencialmente 
danosos, recebem pouca atenção por parte dos 
profissionais da saúde, educadores e pais. Além 
disso, há pouquíssimos estudos acerca das bases 
neurobiológicas de seus modos de ação, da 
tolerância, da dependência e da síndrome de 
abstinência. 
Os dados de pesquisas anteriores sugerem que 
os inalantes estão entre as quatro substâncias 
mais consumidas pela população geral, entre as 
duas mais entre aqueles que procuram 
tratamento especializado e é a substância mais 
utilizada por meninos em situação de rua. Uma 
característica constantemente associada a 
qualquer um desses grupos é a exclusão social. 
O usuário de solventes, apesar de presente em 
todos os estratos sociais, atinge padrões mais 
graves de consumo quando é proveniente de 
classes sociais desfavorecidas e excluídas. 
Outro problema que envolve tais substâncias: são 
vendidas livremente, com baixo custo e fácil 
acesso. É praticamente impossível controlar a 
venda pois, além de numerosos, a cada dia 

surgem centenas de novos produtos a base de 
solventes. 
Contudo, o consumo de inalantes nunca deixou 
de ser um problema de saúde pública no Brasil e 
nos demais países do mundo. Isso é consensual. 
Não se sabe ainda, porém, qual a melhor forma 
de prevenção, de organização da demanda e as 
idiossincrasias do público-alvo, fatores que 
poderiam contribuir no tratamento desses 
indivíduos. Situar-se epidemiologicamente é 
fundamental para que as metas e objetivos 

direcionados a um determinado problema sejam 
estabelecidos e implementados de forma 
planejada e sustentável do ponto de vista da 
saúde pública. Afinal, trata-se de uma substância 
que, assim como seus usuários preferenciais, 
aguarda atitudes mais includentes por parte da 
comunidade científica.
Discutir atentamente as questões relativas ao uso 
de solventes e inalantes a fim de promover a 
conscientização das práticas profissionais é o 
destaque desta aula. 

  

Objetivos 

(1) Entender a ação farmacológica das 

substâncias
(2) Descrever as complicações físicas e 
psiquiátricas do uso 
(3) Compreender o contexto social do 

consumo

Leitura para discussão em classe:

DIEHL A, CORDEIRO DC Inalantes e outras 
drogas de abuso. In:  Diehl A, Cordeiro DC, 

Laranjeira R.  Dependência química. Porto Alegre: 
Artmed; 2010. Páginas 230-42. 
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Resumo

O a b u s o d e i n a l a n t e s  é u m a 
f o r ma  preva len t e ,  e mu i t a s veze s 
esquecida,  de abuso de substâncias  por 
adolescentes.
Resultados de pesquisas mostram, de forma 
consistente, que  quase 20  por cento das 
c r ianças  no ens ino fundamen ta l e 
médio fizeram experiências com substâncias 
inaladas.  O método  de inalação  de um 
solvente pode ser em seu próprio recipiente, 
em  um pano embebido  ou dentro de um 
saco.  Solventes  incluem quase  qualquer 
a g e n t e  d e l i m p e z a 
domés t i ca  ou  prope len t e ,  t h i nne r, 
cola,  e  fluido de isqueiro.  O abuso de 
inalantes,  em geral,  pode causar sensação 
de euforia  e  tornar-se viciante.  Efeitos 
agudos  incluem  síndrome da morte súbita, 
asfixia e  lesões  graves (por exemplo, 
quedas,  queimaduras,  congelamento). 
T a m b é m  p o d e c a u s a r 
danos  cardíacos,  hepát icos , renais 
e  neurológicos.  O abuso  durante a 
gravidez  pode causar  anormalidades 
fe tais .  O diagnóst ico de  abuso de 
inalantes  é difícil e  depende quase  que 
inteiramente de um alto índice de suspeitas 
dentro de uma anamnese completa. Nenhum 
t e s t e  l abo ra to r ia l e spec í fi co  pode 
confirmar  a inalação  de solventes.  O 
tratamento é, em geral, favorável, pois não 
existem  agentes  de reversão  para a 
intoxicação por inalantes.  A educação 
de pais e jovens é essencial para diminuir a 
experimentação de inalantes. 

Introdução

Embora o abuso de inalantes  seja bastante 
prevalente, é  uma forma  muitas vezes 
negligenciada de abuso de substâncias por 
adolescentes.  Inquéritos nacionais  relatam 
que  quase 20 por cento  dos jovens do 9° 
a n o d o e n s i n o f u n d a m e n t a l j á 
experimentaram  inalantes  pelo menos uma 
vez na vida. Nos Estados Unidos, a idade 
média da primeira experiência de abuso de 
inalantes  é de 13  anos.  Atualmente, as 
taxas  de abuso  são mais e levadas 
em hispânicos e brancos do que em negros.  
Os  inalantes de abuso geralmente estão 
em  produtos domésticos comuns  e são 

relativamente baratos, acessíveis a  crianças 
que  são pobres demais  ou  jovem demais 
para obter outros tipos de drogas. No mais, 
es te t ipo de abuso  parece ser  um 
fenômeno  “por ta de entrada”  entre 
os adolescentes mais jovens: as crianças que 
abusam de  inalantes no início da vida estão 
mais propensas   a usar outras drogas ilícitas 
posteriormente.   As lesões e  doenças 
relacionadas ao abuso de inalantes ocorrem 
com  uma frequência alarmante.  Por 
isso, médicos de família devem estar atentos 
para  a presença  desta forma de  abuso de 
subs tânc ias  em pac ien tes jovens e 
devem  fornecer informações sobre  seus 
efeitos agudos e crônicos. Os pais também 
devem ser orientados sobre  os sinais de 
alerta e os perigos do abuso de inalantes.

Definição

O a b u s o d e i n a l a n t e s  c o n s i s t e 
em  respirar  uma substância  diretamente 
do  seu recipiente (cheirar  ou  inalar), 
c o l o c a n d o  u m p a n o e m b e b i d o 
em  substância  sobre o nariz  e/ou sobre a 
boca, ou despejar a substância em um saco 
p l á s t i c o e  r e s p i r a r  a 
fumaça  ("ensacamento").  Substâncias 
inalantes  incluem  combustíveis, solventes, 
propelentes, colas, adesivos e  solventes de 
tintas.  Os produtos químicos  ativos  nos 
inalantes  comumente  utilizados  estão 
listados na Tabela 1. 

present daily. The headaches have resulted in
several days missed from school. The patient’s
mother also notes that the adolescent occa-
sionally seems confused and uncoordinated
(“clumsy”), and is “not eating much.” Her
grades have declined dramatically over the
past semester.

On physical examination, the patient is
noted to have dry, cracked perioral skin with
irritation and sores on the lips, and fingernail
beds that appear to be stained with ink. The
examination is otherwise normal. During pri-
vate questioning, the patient admits to sniffing
glue and spray paint “once or twice” with a
friend over the past few months.

Definition
Inhalant abuse involves breathing in a

substance directly from its container (sniff-
ing or snorting), placing a rag soaked in the
substance over the nose and mouth and
inhaling (“huffing”), or pouring the sub-
stance into a plastic bag and breathing the
fumes (“bagging”).5(pp257-60)

Abused substances include fuels, solvents,
propellants, glues, adhesives, and paint thin-
ners. The active chemicals in commonly
abused inhalants are listed in Table 1.6,7 Abuse
of amyl and butyl nitrites (called “poppers”) is
not included in this review because of the dif-
ferent mechanism of action and adverse
effects of these substances.8 Inhaled solvents
likely share cellular actions with !-aminobu-
tyric acid–receptor drugs (e.g., benzodi-
azepines, barbiturates, alcohol), resulting in a
depressant effect.5(pp257-60)

Use of inhalants can produce a euphoric
feeling similar to that experienced with other
illicit drugs.9 When a person using inhalants
becomes hypercapnic and hypoxic by
rebreathing from a closed bag, the effects of
the inhalant are intensified.8

The criteria for inhalant abuse, intoxication,
and dependence are outlined in the Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders,
4th ed. (DSM-IV). These criteria are listed in
Table 2.5(p239)

Presentation
In the office setting, it is seldom obvious

which preadolescent or adolescent patients are
abusing inhalants. Victims of child abuse tend
to be at greater risk for inhalant abuse,10 as are
young persons whose friends or relatives
abuse other substances.

Patients who have been abusing inhalants
may report dizziness, irritability, tiredness,
loss of appetite, headache, photophobia, or
cough.11,12 Most symptoms are nonspecific
and can be mistaken for those of other ill-
nesses or syndromes. Signs of recent inhalant
abuse include paint or oil stains on clothing or
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Signs of recent inhalant abuse include paint or oil stains on
clothing or skin, spots or sores around the mouth, red eyes,
rhinorrhea, chemical odor on the breath, and a dazed
appearance.

TABLE 1
Chemicals in Commonly Abused Inhalants

Chemical Commonly abused inhalants

Toluene Paint thinner, spray paint, airplane glue, rubber cement, 
nail polish remover, shoe polish

Butane Lighter fluid, fuel, spray paint, hair spray, room freshener, 
deodorants

Propane Gas grill fuel, spray paint, hair spray, room freshener, 
deodorants

Fluorocarbons Asthma sprays, analgesic sprays, Freon® gas, spray paint, 
hair spray, deodorants, room fresheners

Chlorinated Dry-cleaning agents, spot removers, degreasers, correction 
hydrocarbons fluid

Acetone Nail polish remover, rubber cement, permanent markers

Adapted with permission from Bowen SE, Daniel J, Balster RL. Deaths associated
with inhalant abuse in Virginia from 1987 to 1996. Drug Alcohol Depend
1999;53:241, and Sharp CW, Rosenberg NL. Inhalants. In: Lowinson JH, Ruiz P,
Millman RB, Langrod JG, eds. Substance abuse: a comprehensive textbook. 3d
ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1997:246-64.

Adaptado com permissão de Bowen SE, Daniel  J, Balster RL. mortes associadas 
com abuso de  inalantes  na  Virginia  1987-1996.  Álcool  drogas  Depend 
1999;  53:241,  e Sharp  CW,  Rosenberg  NL.  Inalantes.  In:  Lowinson  JH, Ruiz  P, 
Millman  RB,  Langrod  JG, eds.  Abuso de substâncias:  um livro 
texto abrangente. 3d ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1997:246-64

Abuso de  amílicos e  nitritos butílicos 
(chamados de "poppers") não estão 
incluídos  nesta revisão  por causa do 
m e c a n i s m o  d e a ç ã o  e e f e i t o s 
adversos  distintos dessa categoria de 
s u b s t â n c i a s . S o l v e n t e s 
inalados provavelmente compartilham ações 
comuns com os recepe tores  ác ido - 
aminobutíricos  (p.ex. os benzodiazepínicos, 
barbitúricos, álcool), resultando em  um 
efeito depressor.
O uso de  inalantes  pode produzir  uma 
sensação de eufor ia  semelhante à 
vivida  com outras  drogas ilícitas.  Quando 
uma apresenta  hipercapnia  e hipóxia  por 
reinalação  de um saco  fechado,  os efeitos 
dos inalantes são intensificadas. 
Os critérios  para o abuso de  inalantes, 
intoxicação  e dependência  estão descritos 
no Manual Diagnóstico e Estatístico  de 

Transtornos Mentais, 4 ª ed. (DSM-IV). Estes 
critérios estão listados na Tabela 2.

skin, spots or sores around the mouth, red
eyes, rhinorrhea, chemical odor on the breath,
and a dazed appearance (Table 3).13

Patients with long-term inhalant abuse can
present to the emergency department or office
setting with a wide range of neuropsychiatric
signs and symptoms. The most commonly
recognized acute presentation is sudden
unconsciousness or death during known
inhalation of a solvent. Other, nonspecific
complaints include the following: memory
loss, especially loss of short-term memory;
delusions or hallucinations; slurred or changed
speech; staggering, stumbling, or wide-based
ataxic gait; visual and optical changes, such as
nystagmus; and loss of hearing or sense of
smell.8 Unfortunately, no specific syndromes
or clinical presentations confirm inhalant
abuse.

Because of the variety of solvents that are
inhaled, the range of adverse effects is quite
broad9 (Table 4).14 Furthermore, it is difficult
to pinpoint which chemicals cause adverse
effects, because the biologically active com-
pound is often a metabolite of the listed active
compound.

The most serious acute consequence of
inhalant abuse is death, which usually occurs
secondary to aspiration, accidental trauma, or
asphyxia. Other acute causes of death include
cardiac arrhythmias, anoxia, vagal inhibition,
and respiratory depression. As many as 50
percent of inhalant-related deaths are caused
by sudden sniffing death syndrome.15,16 This
syndrome occurs when the acutely intoxicated
inhalant abuser is startled, causing the release
of a burst of catecholamines that can trigger
ventricular fibrillation.8 Other serious acute
effects include burns from accidental flash
fires, hypothermic injuries from propellants,
and the triggering of underlying asthma or
allergic reactions.

Chronic inhalant use causes toxicity to sev-
eral organs, including the brain, heart, lung,
kidney, liver, and bone marrow. Cardiac toxic-
ity encompasses myocardial edema, irre-
versible myocarditis, fibrosis, and congestive
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Sudden sniffing death syndrome occurs when the acutely
intoxicated inhalant abuser is startled, causing the release of a
burst of catecholamines that can trigger ventricular fibrillation.

TABLE 2
Diagnostic Criteria for Inhalant Intoxication

Recent intentional use or short-term, high-dose exposure to volatile inhalants
(excluding anesthetic gases and short-acting vasodilators)

Clinically significant maladaptive behavior or psychologic changes 
(e.g., belligerence, assaultiveness, apathy, impaired judgment, impaired 
social or occupational functioning) that developed during, or shortly after, 
use of or exposure to volatile inhalants

Two (or more) of the following signs developing during, or shortly after,
inhalant use or exposure: dizziness, nystagmus, incoordination, slurred
speech, unsteady gait, lethargy, depressed reflexes, psychomotor retardation,
tremor, generalized muscle weakness, blurred vision or diplopia, stupor or
coma, or euphoria

The symptoms are not due to a general medical condition and are not better
accounted for by another mental disorder.

Adapted with permission from American Psychiatric Association. Diagnostic and
statistical manual of mental disorders. 4th ed. Rev. Washington, D.C.: American
Psychiatric Association, 2000:239.

TABLE 3
Signs and Symptoms of Inhalant Abuse

Physical appearance
Paint or oil stains on clothing 

or body
Chemical odor on breath
Spots or sores in or around mouth
Rhinorrhea
Injected sclera
Nystagmus
Diplopia
Stained fingernails

Adapted with permission from Jones HE, Balster RL. Inhalant abuse in pregnancy.
Obstet Gynecol Clin North Am 1998;25:161.

Behavior
Dazed appearance
Dizziness or unsteady gait
Slurred speech
Forgetfulness or difficulty 

concentrating
Anorexia or nausea
Irritability or excitability
Anxiety
Sleep disturbances

Adaptado com permissão da Associação Americana de Psiquiatria. diagnóstico e
Manual Estatístico de Transtornos Mentais. 4 ed. Rev. Washington, DC: American
Psychiatric Association, 2000:239.

Apresentação 
Em consultório, raramente se percebe que 
pacientes pré-adolescentes ou adolescentes 
estão abusando de inalantes. Crianças 
vítimas de abuso constituem grupo de maior 
risco de usar inalantes, assim como os jovens 
cujos amigos ou parentes abusam de outras 
drogas.  Pacientes que relatam uso abusivo 
de inalantes podem relatar tonturas, 
irritabilidade, cansaço,  perda de apetite, 
dor de cabeça, tosse e fotofobia. A maioria 
dos sintomas são inespecíficos e podem ser 
confundidos com os de outras doenças ou 
síndromes. Sinais de abuso de inalantes 
recentes incluem manchas de tinta ou de 
óleo na roupa ou na pele, manchas ou 
feridas ao redor da boca, olhos vermelhos, 
rinorréia, odor químico na respiração e uma 
aparência confusa (Tabela 3). 

skin, spots or sores around the mouth, red
eyes, rhinorrhea, chemical odor on the breath,
and a dazed appearance (Table 3).13

Patients with long-term inhalant abuse can
present to the emergency department or office
setting with a wide range of neuropsychiatric
signs and symptoms. The most commonly
recognized acute presentation is sudden
unconsciousness or death during known
inhalation of a solvent. Other, nonspecific
complaints include the following: memory
loss, especially loss of short-term memory;
delusions or hallucinations; slurred or changed
speech; staggering, stumbling, or wide-based
ataxic gait; visual and optical changes, such as
nystagmus; and loss of hearing or sense of
smell.8 Unfortunately, no specific syndromes
or clinical presentations confirm inhalant
abuse.

Because of the variety of solvents that are
inhaled, the range of adverse effects is quite
broad9 (Table 4).14 Furthermore, it is difficult
to pinpoint which chemicals cause adverse
effects, because the biologically active com-
pound is often a metabolite of the listed active
compound.

The most serious acute consequence of
inhalant abuse is death, which usually occurs
secondary to aspiration, accidental trauma, or
asphyxia. Other acute causes of death include
cardiac arrhythmias, anoxia, vagal inhibition,
and respiratory depression. As many as 50
percent of inhalant-related deaths are caused
by sudden sniffing death syndrome.15,16 This
syndrome occurs when the acutely intoxicated
inhalant abuser is startled, causing the release
of a burst of catecholamines that can trigger
ventricular fibrillation.8 Other serious acute
effects include burns from accidental flash
fires, hypothermic injuries from propellants,
and the triggering of underlying asthma or
allergic reactions.

Chronic inhalant use causes toxicity to sev-
eral organs, including the brain, heart, lung,
kidney, liver, and bone marrow. Cardiac toxic-
ity encompasses myocardial edema, irre-
versible myocarditis, fibrosis, and congestive
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Sudden sniffing death syndrome occurs when the acutely
intoxicated inhalant abuser is startled, causing the release of a
burst of catecholamines that can trigger ventricular fibrillation.

TABLE 2
Diagnostic Criteria for Inhalant Intoxication

Recent intentional use or short-term, high-dose exposure to volatile inhalants
(excluding anesthetic gases and short-acting vasodilators)

Clinically significant maladaptive behavior or psychologic changes 
(e.g., belligerence, assaultiveness, apathy, impaired judgment, impaired 
social or occupational functioning) that developed during, or shortly after, 
use of or exposure to volatile inhalants

Two (or more) of the following signs developing during, or shortly after,
inhalant use or exposure: dizziness, nystagmus, incoordination, slurred
speech, unsteady gait, lethargy, depressed reflexes, psychomotor retardation,
tremor, generalized muscle weakness, blurred vision or diplopia, stupor or
coma, or euphoria

The symptoms are not due to a general medical condition and are not better
accounted for by another mental disorder.

Adapted with permission from American Psychiatric Association. Diagnostic and
statistical manual of mental disorders. 4th ed. Rev. Washington, D.C.: American
Psychiatric Association, 2000:239.

TABLE 3
Signs and Symptoms of Inhalant Abuse

Physical appearance
Paint or oil stains on clothing 

or body
Chemical odor on breath
Spots or sores in or around mouth
Rhinorrhea
Injected sclera
Nystagmus
Diplopia
Stained fingernails

Adapted with permission from Jones HE, Balster RL. Inhalant abuse in pregnancy.
Obstet Gynecol Clin North Am 1998;25:161.

Behavior
Dazed appearance
Dizziness or unsteady gait
Slurred speech
Forgetfulness or difficulty 

concentrating
Anorexia or nausea
Irritability or excitability
Anxiety
Sleep disturbances

Adaptado com permissão de  HE  Jones,  Balster  RL.  Abuso de inalantes  na 
gravidez.Obstet Gynecol Clin North Am 1998; 25:161.

Pacientes com abuso de longo prazo podem 
procurar serviços médicos de emergência 
apresentando uma vasta gama de sinais e 
sintomas neuropsiquiátricos.  O sintoma 
agudo mais comumente reconhecido é 
inconsciência ou morte súbita durante a 
inalação de um solvente. Outros sintomas e 
queixas inespecíficas incluem perda de 
memória, especialmente a perda da 
memória de curto prazo; delírios ou 
alucinações, fala arrastada ou alterada, 
marcha atáxica, tropeções e quedas, 
alterações visuais e óptica, tal como 
n i s t agmo e pe rda  de aud i ção ou 
ol fato.  Infel izmente, s índromes não 
específicas ou apresentações clínicas 
confirmam abuso de inalantes. 
Devido à variedade de solventes que são 
inalados, a gama de efeitos adversos é 
bastante ampla (Tabela 4). 

http://www.aafp.org/afp/2003/0901/p869.pdf
http://www.aafp.org/afp/2003/0901/p869.pdf


heart failure.8 Respiratory damage often is
related to toluene abuse and can include
panacinar emphysema17 and Goodpasture’s
syndrome.18 Renal toxicity entails distal renal
tubular acidosis, anion-gap acidosis, Fanconi’s
syndrome, renal calculi, hematuria, protein-
uria, and renal failure. Toluene-induced renal
tubular acidosis is reversible after cessation of

inhalants. Long-term inhalant use can result
in bone marrow suppression, leading to
leukopenia, anemia, thrombocytopenia, and
hemolysis.11 Hepatic toxicity also has been
reported.19

Neurologic toxicity is the most recognized
and reported chronic side effect of inhaled
solvent abuse. Common findings on brain
imaging include enlarged ventricles, widened
cortical sulci, and cerebral, cerebellar, or brain
stem atrophy.8 Magnetic resonance imaging
suggests that these white-matter changes in
chronic abusers are irreversible.20 Dementia,
chronic encephalopathy, and peripheral neu-
ropathy also occur. Peripheral neuropathy
may present as proximal or distal muscle
weakness, muscle wasting, absent or decreased
tendon reflexes, or paresthesias. Peripheral
neuropathy may be confused with Guillain-
Barré syndrome but can be distinguished by
sural nerve biopsy, which will show axonal
swelling in inhalant abusers.8
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TABLE 4
Adverse Effects of Inhalants

Cardiovascular effects
Dysrhythmias
Hypoxia-induced heart block
Myocardial fibrosis
Sudden sniffing death syndrome

Dermatologic effects
Burns
Contact dermatitis
Perioral eczema

Gastrointestinal effects
Hepatotoxicity
Nausea or vomiting

Hematologic effects
Aplastic anemia
Bone marrow suppression
Leukemia

Adapted with permission from Brouette T, Anton R. Clinical review of inhalants. Am J Addict 2001;10:84.
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Neurologic effects
Ataxia
Cerebellar degeneration
Change in speech
Nystagmus
Peripheral neuropathy
Sensorimotor polyneuropathy
Tremor
White matter degeneration

Neuropsychiatric effects
Apathy
Dementia
Depression
Insomnia 
Memory loss
Poor attention
Psychosis

Pulmonary effects
Cough or wheezing
Dyspnea 
Emphysema 
Goodpasture’s syndrome 
Pneumonitis 

Renal effects
Acid-base disturbance
Acute renal failure 
Fanconi’s syndrome
Renal tubular acidosis

Adaptado com permissão de  Brouette  T,  Anton  R.  revisão  clínica  de 
inalantes. Am JAddict 2001; 10:84.

Além disso, é difícil identificar quais 
produtos químicos causam efeitos adversos, 
porque o composto biologicamente ativo 
muitas vezes é um dos metabólito ativo 
listado.  A consequência aguda mais grave 
de abuso de inalantes é a mor te, 
geralmente  secundária à aspiração, trauma 
acidental, ou asfixia. Outras causas agudas 
de morte incluem arritmias cardíacas, 
anoxia, a inibição vagal e depressão 
respiratória.  Quase metade das mortes 
relacionadas com inalantes são causadas 
por síndrome da morte súbita. Esta síndrome 
ocorre quando o usuário de inalantes, 
agudamente intoxicado, se assusta, 
causando a liberação de uma explosão de 
catecolaminas que podem desencadear 
fibrilação ventricular.  Outros sérios efeitos 
agudos incluem queimaduras acidentais, 
lesões hipotérmica de propelentes, e ao 
desencadeamento da asma subjacente ou 
reações alérgicas.  O uso crônico de 
inalantes provoca toxicidade para vários 
órgãos, incluindo o cérebro, coração, 
p u l m ã o , r i m , f í g a d o e m e d u l a 
óssea.  Toxicidade cardíaca engloba edema 
do miocárdio, miocardite irreversível, fibrose 
e insuficiência cardíaca congestiva.  Danos 
r e s p i r a t ó r i o s m u i t a s v e z e s e s t ã o 
relacionados ao abuso de tolueno e podem 
incluir enfisema pulmonar e síndrome de 
Goodpasture.  Toxicidade renal implica 
acidose tubular distal renal, acidose anion- 
gap, síndrome de Fanconi, cálculos renais, 
hematúria, proteinúria e insuficiência renal.  A 
acidose tubular renal induzida por tolueno é 
r e v e r s í v e l a p ó s c e s s a r o u s o d a 
substância.  O uso de inalantes a longo 
prazo pode resultar em supressão da 
medula óssea, levando a leucopenia, 
anemia, hemól ise, t romboci topenia. 
Toxicidade hepática também tem sido 
relatada. 
Toxicidade neurológica é o efeito colateral 
crônico mais reconhecido e relatado de 
inalação  e abuso de solventes.  Achados 
comuns em imagens do cérebro incluem 
ventrículos aumentados, aumento ou atrofia 
dos sulcos corticais, do cerebelo e tronco 
cerebral.  A ressonância magnética sugere 
que essas alterações de substância branca 
e m u s u á r i o s c r ô n i c o s s ã o 
irreversíveis.  Demência, encefalopatia 
crônica e neuropatia periférica também 
podem ocorrer.  A neuropatia periférica 
pode se apresentar como fraqueza muscular 
proximal ou distal, perda de massa 
muscular, ausência ou diminuição dos 
reflexos do tendão, ou parestesias, podendo 

até ser confundida com síndrome de 
Guillain-Barré, sendo distinguida pela 
biópsia de nervo sural, que irá mostrar edema 
axonal em abusadores de inalantes. Mulheres 
grávidas que abusam de solventes e 
inalantes correm mais riscos de aborto 
espontâneo.  Também pode resultar na 
síndrome fetal de solvente, com baixo peso ao 
nascer, tamanho reduzido da cabeça, 
dismorfia facial e anormalidades do tônus 
muscular semelhantes aos que ocorrem na 
síndrome alcoólica fetal. 

Diagnóstico

O d i a g n ó s t i c o d e  a b u s o d e 
inalantes  depende quase  que inteiramente 
de  um al to índice de suspei tas.  A 
investigação da história clínica e um exame 
físico completo  são os principais pilares do 
diagnóstico.
Existem apenas alguns  testes laboratoriais, 
mas são pouco úteis na detecção de abuso 
de inalantes. Os exames laboratoriais 
s u g e r i d o s  p a r a u m p a c i e n t e 
apresentando  intoxicação  aguda ou 
suspeita  de uso de inalantes   incluem 
hemograma completo, determinação de  eletrólitos, 
fósforo e  níveis de cálcio, uma avaliação  ácido-base,  hepática 
e renal   e análise de enzima muscular cardíaca. O sangue 
coletado em tubo selado,  contendo  ácido 
etilenodiaminotetracético ou heparina,  pode 
s e r a n a l i s a d o  p o r c r o m a t o g r a fi a 
gasosa para a presença de hidrocarbonetos 
alifáticos  (as substâncias encontradas  em 
solventes  inalantes).  No entanto, este 
teste  geralmente não está disponível 
em  serviços de emergência.  Uma testagem 
de drogas pela urina  é recomendada para 
descartar outras substâncias  ilícitas.  Um 
eletrocardiograma  deve ser realizado para 
detectar arritmias, alem de analisar imagens 
do cérebro para resultados neurológicos.  

Tratamento 
O tratamento de lesões agudas relacionadas 
com o uso de solventes e inalantes é 
geralmente de suporte.  Disritmias agudas 
devem ser tratadas de acordo com 
protocolos estabelecidos.  O uso de 
s im pa t i com imé t i co s ( po r exem p lo , 
epinefrina, norepinefrina, isoproterenol 
[Isuprel]) deve ser evitado em pacientes com 
fibrilação ventr icular.  Monitoramento 
cardiorrespiratório é recomendado, devido 
ao risco de apnéia e parada cardíaca após 
a exposição aguda.  Muitos achados 
neurológicos agudos são reversíveis após a 
c e s s a ç ã o d e i n a l a n t e s . S e q u e l a s 
neurológicas (por exemplo, a demência, a 
disfunção cerebral, disfunção cerebelar) são 
muitas vezes  permanentes e difícil de 
tratar.  Tratamento do abuso de inalantes e 
dependência envolve a abstinência, o 
aconselhamento rigoroso, e os protocolos de 
dependência de outras drogas (por 
exemplo, programas de 12 passos, grupos 
de apoio, in ternação e t ratamento 
ambulatorial).  No entanto, uma pesquisa 
com os provedores de tratamento de drogas 
concluiu que a maioria dos programas de 
tratamento ainda não estão adequadamente 

equipadas para lidar com o abuso ou 
dependência de inalantes. Embora a 
dependência de inalantes venha sendo 
relatada em vários estudos de caso, não há 
estudos que estimem sua prevalência.  A 
tolerância aos inalantes pode se desenvolver 
com o uso freqüente e a síndrome de 
abstinência tem sido  descrita, embora seja 
rara. A desintoxicação e abstinência devem 
ocorrer em um ambiente controlado, se 
possível.  Sintomas de abstinência são 
semelhantes aos que ocorrem na retirada do 
álcool ou benzodiazepínicos, e podem 
incluir sono,  perturbação, irritabilidade, 
agitação, sudorese, náuseas, vômitos, 
taquicardia e, ocasionalmente, alucinações 
ou delírios.  Os sintomas podem durar um 
mês ou mais, e  as taxas de recaída são 
elevadas.  Atualmente, nenhum agente 
específico pode reverter a intoxicação 
aguda por solvente.  Além disso, nenhuma 
das medicações têm-se revelado útil no 
tratamento de retirada de inalantes ou 
dependência. 

Prevenção
Prevenção do abuso de  inalantes  é um 
objetivo  primário, especialmente entre  pré-
adolescentes  e adolescentes .  Além 
de  questões sobre  tabaco, álcool  e outras 
drogas,  a história social  deve incluir  uma 
pergunta sobre   o costume de "cheirar" e 
"inalar".  Por exemplo, "Você ou  seus 
amigos  já tentou  cheirar cola ou diluente?" 
Qualquer experimentação  por parte do 
paciente  ou amigos  do paciente  deve ser 
considerada um fator de r isco.  Os 
perigos  de morte súbita, queimaduras,  e 
d a n o s c e r e b r a i s g r a v e s d e v e m 
ser  reiterados  a pacientes que  estão em 
risco de  abuso de inalantes.  Os pais 
também  devem ser informados sobre  os 
perigos e  sinais de alerta  do abuso de 
inalantes. Promover a educação de crianças, 
pais e professores é essencial para cercear o 
abuso de inalantes.
Os au to re s i nd i cam que  e le s não 
têm qualquer conflito de interesse. Fontes de 
financiamento: nenhuma relatada.

Caso Ilustrativo 1
Um homem de 21  anos está  inconsciente 
quando ele é levado para a emergência de 
um hospital.  Seus amigos  relatam que  ele 
estava "cheirando" (colocar um  pano 
embebido em  uma substância sobre o seu 
nariz e boca e inalar) por vários meses. No 
exame , o h ome m j ove m  e mag ro 
é  rapidamente  despertado por uma  dor 
profunda.  Ele lentamente  se torna mais 
desper to.  Exames de laboratór io  e 
uma  tomografia computadorizada  (CT)  da 
cabeça  são negativos.  Menos de 24 
h o r a s  a p ó s a a p r e s e n t a ç ã o , o 
paciente  torna-se completamente  coerente 
e  p e d e a l t a d o  h o s p i t a l .  E l e 
é  liberado  contra o aconselhamento 
médico.  Três semanas depois, o jovem  dá 
entrada  novamente  ao pronto-socorro, 
d e s t a v e z e m p l e n a  p a r a d a 
cardíaca.  Após  amplos esforços  de 
reanimação, o paciente morre. A família e 



os amigos  confirmam que  ele cheirava 
limpador de armas diariamente.

Caso ilustrativo 2
Uma menina de 13  anos  de idade, 
com queixa de dores de cabeça   é trazida 
ao consultõrio médico por sua mãe.  A 
paciente relata dores de cabeça frequentes, 
aumentando  ao longo do ano  passado, 
e  agora estão presentes  diariamente.  As 
dores de cabeça resultam em faltas na 
escola. A mãe da paciente também observa 
que a adolescente parece por vezes confusa 
e  descoordenada  ("desajeitada"), e não 
e s t á  c o m e n d o  m u i t o .  S u a s 
notas  caíram  drasticamente ao longo  do 
semestre passado.  No exame físico, a 
paciente apresenta pele seca e rachada na 
região peribucal com irritação e feridas nos 
lábios,  unhas manchadas com  tinta.  Fora 
isso, o exame é normal.  Durante o 
interrogatório  privado,  a paciente  admite 
cheirar cola e  tinta spray  "uma ou duas 
vezes" com um amigo nos últimos meses.
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Introdução

A exposição crônica a solventes está 
associada a queixas subjetivas relacionadas, 
particularmente, a funções cognitivas. 
Embora o exame neurológico seja, com 
frequência, normal, exceto nos casos mais 
g r a v e s d e e x p o s i ç ã o , o s e f e i t o s 
neuropsiquiátricos subclínicos tendem a ser 
mais precoces na história de exposição do 
indivíduo (ÖSTERBERG et al., 2000a). As 
anormalidades neuropsicológicas incluem 
disfunções comportamentais, cognitivas e 
emocionais (ÖSTERBERG et al., 2000b). São 
comumente relatadas queixas de cefaléia, 
tontura, fadiga, parestesias, dor e fra- 
queza. Queixas subjetivas de distúrbios de 
memória (esquecimento, dificuldade de 
concentração) têm sido frequentemente 
alegadas (EDLING & EKBERG, 1985; CRANMER 
& GOLDBERG, 1987; WOOD & LIOSSI, 2005; 
AKILA et al., 2006).
Na revisão realizada, a categoria dos 
pintores foi a mais referida na maioria dos 
estudos clínicos sobre associação entre 
sintomas neuropsiquiátricos e exposição 
ocupacional a solventes (HÄNNINEN et al., 
1976; HANE et al., 1977; ARLIEN-SØBORG et al., 
1979; ELOFSSON et al., 1980; HUSMAN, 1980; 
KURPPA & HUSMAN, 1982; LINDSTRÖM & 
WICKSTROM, 1983; CHERRY et al., 1985; LUND & 
HAKANSSON, 1985; HÄNNINEN, ANTTI-POIKA 
& SAVOLAINEN, 1987; GUBÉRAN et al., 1989; 
BRACKBILL, MAIZLISH & FIS- CHBACH, 1990; 
CHEN et al., 1991; LUNDBERG et al., 1992; 
MOEN & HOLLUND, 2000; YU et al., 2004).
Os t ran s t o r no s neu rop s i q u i á t r i co s 
relacionados a exposições a neurotoxinas 
estão associados a auxílios-doença, auxílios-
acidente, aposentadorias por invalidez e 
pensões (“benefícios”) concedidos pelos 
sistemas previdenciários de diversos países, 

mas nem sempre o diagnóstico que justifica 
o “benefício” dei- xa clara esta associação 
(CALLENDER et al., 1997; RAMOS et al., 1998; 
RAMOS & SILVA FILHO, 2001, 2004). O risco 
relativo de pensão por incapacidade 
decorrente de demência pré-seni l é 
considerado mais alto entre trabalhadores 
expostos a solventes do que entre grupos 
controle (AXELSON, HANE & HOGS- TEDT, 1976; 
MIKKELSEN, 1980; OLSEN & SABROE, 1980; 
O’FLLYNN, MONKMAN & WALDRON, 1987). 
Parece haver uma tendência em se atribuir 
diagnósti- co de transtornos neuróticos a 
trabalhadores expostos a neurotoxinas 
considerados elegíveis para receber 
“benefícios”. Segundo Lindström, Rihimaki e 
Hänni- nen (1984), a exposição a solventes 
aumenta o risco de pensões precoces por 
transtornos neuróticos, mas não por 
alcoolismo e distúrbios neuropsiquiátricos. A 
hipótese explicativa desses achados é que, 
talvez, o fato desses trabalhadores 
apresentarem, na maioria das vezes, 
queixas inespecíficas impeça a associação 
com a exposição ocupacional a solventes.
A avaliação do ambiente de trabalho deve 
se r con s i de rada como uma e t apa 
fundamental na avaliação de trabalhadores 
expostos a solventes e outros neurotóxicos 
para compreensão da relação saúde/
doença- trabalho, uma vez que através dela 
pode-se construir inquérito do ambiente de 
trabalho que corrobore dados importantes 
evidenciados pela história ocupacional. 
Além disso, permite que se faça uma 
discussão com os trabalhadores envolvidos 
no processo de trabalho, suas chefias e 
demais setores da instituição envolvidos com 
saúde e segurança no trabalho com o 
objetivo de desenvolver propostas de 
educação sobre ambiente e condições de 
trabalho, divulgação de mais informações 
sobre os riscos aos quais os trabalhadores 
estão expostos e as medidas de proteção, 
individuais e coletivas, que podem ser 
utilizadas. Dessa forma, é possível pensar na 
implementação de mudanças no ambiente e 
na organização do trabalho que contribu- 
am para erradicar ou minimizar os fatores 
de riscos identificados na avaliação do 
ambiente de trabalho.
O objetivo deste trabalho é descrever os 
achados da pesquisa referentes aos 
aspectos sociodemográficos do grupo de 
pintores estudados e suas condições de 
trabalho. Os demais resultados da pesquisa 
serão apresentados em outro artigo.

Metodologia

A universidade conta com o número de 80 
p in to re s em seu quadro f unc iona l 
distribuídos em 31 diferentes unidades da 
instituição, de acordo com os dados da Sub-
Reitoria de Pessoal e Serviços Gerais (SR-4) 
e da Divisão de Saúde dos Trabalhadores 
(DVST).
Antes de se iniciar o estudo, a pesquisadora 
responsável realizou contato pessoal com os 
chefes dos setores de manutenção para 
esclarecer os objetivos da pesquisa bem 
como sensibilizar para a participação na 

mesma. Os indivíduos que participaram da 
pesquisa foram convocados por meio de 
telegrama, enviado pela DVST, para 
realização do Exame Periódico de Saúde, 
no qual estava inserida a presente pesquisa. 
Foram realizadas até 4 convocações – via 
telegrama e telefone – durante período de 1 
ano (2003-2004).
Foi realizado um estudo de corte transversal.
Local do estudo
Os trabalhadores foram avaliados no prédio 
da DVST, localizado em um dos campi da 
universidade. O horário foi agendado 
previamente com os responsáveis técnicos 
pelos setores de manutenção de forma a 
obedecer ao cronograma de atividades dos 
pesquisados, evitando interferência na rotina 
de trabalho.
Amostra
A a m o s t r a f o i c o m p o s t a d e 5 5 
trabalhadores. Ao chegarem à DVST, os 
funcionários eram encaminhados para 
exame clínico e coleta de sangue para reali- 
zação de exames laboratoriais. Após isso, a 
pesquisadora conversava com eles sobre o 
objetivo do estudo e esclarecia que a 
participação era facultativa. Após aceitação 
em participar, era entregue o Termo de Con- 
sentimento Livre e Esclarecido e se iniciava 
entrev is ta ocupacional e aval iação 
psiquiátrica, com a aplicação do Bloco de 
Entrevista em Saúde Mental do Traba- 
lhador – Best Doc I e II (Anexos 1 e 2), da 
entrevista psiquiátrica semi-estruturada 
Clinical Interview Schedule (1970) – CIS 
(GOLDBERG et al., 1970; BLAY et al., 1991) 
e do questionário de rastreamento de sin- 
tomas neuropsiquiátricos em indivíduos 
expostos a solventes – Q16. A entrevista 
durava, em média 60 a 90 minutos. 
Terminada esta avaliação, os trabalhadores 
e r a m a g e n d a d o s p a r a a v a l i a ç ã o 
neu rops i co lóg i ca e rea l i zação de 
eletroencefalograma (EEG) em um dos 
institutos da universidade, localizado em 
outro campus. O resultado da avaliação 
clínico-neuropsiquiátrica será objeto de outro 
artigo.
Os pintores que, no momento da pesquisa, 
estavam afastados de sua função por licença 
médica ou desviados de função foram 
convocados com o objetivo de tentar 
identificar se uma possível causa do 
afastamento foi a presença de sintomas 
relacionados à exposição. Considerou-se 
importante a avaliação destes trabalhadores 
para melhor caracterização da população 
estudada, uma vez que estudos realizados 
apontam como frequente motivo de 
afastamento de função a presença de 
sintomas neuropsiquiátricos que não são 
relacionados à exposição durante o exame 
periódico de saúde e que, posteriormente, 
análises mais pormenorizadas identificam a 
associação entre os sintomas e a exposição 
ocupacional ao solvente (CHERRY, VENABLES 
& WALDRON, 1984; BRACKBILL, MAIZLISH & 
FISCHBACH, 1990). O levantamento dos 
indivíduos afastados por licença médica ou 
desviados de função foi feito a partir de 
dados da SR-4 e da DVST, ambas instâncias 
administrativas que controlam as licenças e 
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os afastamentos dos trabalhadores da 
instituição. Os dados sociodemográficos 
foram obtidos utilizando o Best Doc I.

Inventário do local de trabalho

Para avaliação das condições de trabalho, 
realizou-se inventário do local de trabalho. 
A universidade possuía, no momento da 
pesquisa, 31 setores de manutenção 
distribuídos em 31 diferentes unidades, onde 
se localizavam várias oficinas, entre elas a 
de serviço de pintura.
Realizou-se visita ao local de trabalho para 
estudar o processo de trabalho, verificando 
o fluxograma e a jornada de trabalho, as 
avaliações ambientais e médicas feitas pela 
empresa, a relação de trabalhadores e suas 
respectivas funções e as plantas da empresa. 
Com isso, construiu-se o inventário do 
ambiente de trabalho de uma das oficinas 
de pintura do setor de manutenção da 
universidade, escolhida pelo critério de sua 
localização e pela maior facilidade de 
acesso em virtude da proximidade com o 
local onde estava se desenvolvendo a 
pesquisa.
A avaliação do ambiente de trabalho foi 
realizada pela pesquisadora responsável 
pelo estudo, que colheu os dados referentes 
à organização do trabalho. Uma equipe de 
pesquisadores do CESTEH/Fiocruz, do 
Laboratório de Pesquisa em Solventes, 
composta por dois químicos e dois técnicos 
em laboratório, foi a responsável pela 
coleta dos dados da avaliação ambiental 
(medida da exposição ambiental, medida 
biológica, registro fotográfico dos locais de 
trabalho – oficina de pintura e local de 
realização do trabalho). A equipe de 
pesquisadores foi acompanhada por um 
técnico em segurança do trabalho da DVST.
Antes de iniciar o estudo do ambiente de 
trabalho, foi enviado ofício ao chefe do 
setor de manutenção comunicando a ida dos 
pesquisadores e solicitando aprovação da 
atividade. Este comunicado foi enviado pela 
d i r e t o r a d a DV S T e c o n t i n h a o s 
esclarecimentos necessários a respeito da 
pesquisa em andamento.

...

Discussão

O estudo realizado identificou a escassez de 
informação dos trabalhadores quanto à 
presença de CIPAs nos locais de trabalho, 
evidenciando uma participação pouco 
e f e t i va na s d i s c u s sõe s a ce r ca da 
organização e das condições do ambiente 
de trabalho.
Outro dado importante é a alta frequência 
de trabalhadores que nunca haviam se 
s u b m e t i d o a e x a m e s p e r i ó d i c o s 
anteriormente, considerando-se o longo 
período que eles já trabalhavam na 
instituição (o menor tempo no serviço foi de 
10 anos). Esse dado reflete a dificuldade em 
se estabelecer parâmetros mais apurados 
sobre esta população de trabalhadores no 
q u e d i z r e s p e i t o à a v a l i a ç ã o 

neuropsiquiátrica, pois não se dispõe de 
dados anteriores para se comparar com os 
atuais. Essa limitação tem sido apontada por 
outros estudos que discutem a questão do 
nexo entre exposição ocupacional a 
solventes e desenvolvimento de sintomas 
neuropsiquiátricos (CHERRY, VENABLES & 
WALDRON, 1984; HARTMAN, 1988; BAKER, 
1988; FELDMAN, 1999; VAN DER HOEK, 
VERBERK & HA- GEMAN, 2000; FERIGOLO et al., 
2000; TRIEBIG & HALLERMANN, 2001; GLINA, 
ROCHA & MENDONÇA, 2001).
A i nve s t i gação de s sa amos t ra de 
trabalhadores corrobora a discussão de que 
populações de pintores são expostas a 
diferentes agentes – físicos, químicos, er- 
gonômicos – no ambiente de trabalho 
(SINGER, 1990; ZAVARIZ & GLINA, 1992; 
ORELLANA & SALLATO, 1995).
Estudos sobre ambientes de trabalho relatam 
que, em indústrias, podem ser identificados 
até nove agentes nocivos simultaneamente 
(RENTZSCH, PRES- CHER & TOLKSDORF, 1992). 
Estudos sobre os efeitos combinados a 
agentes ambientais no trabalho, embora 
complexos, constituem um importante 
desafio na área da saúde do trabalhador, 
especificamente no campo da saúde mental 
e trabalho (LACAZ, 1997). No entanto, tem se 
verificado um aumento de publicações sobre 
os efeitos combinados, indicando um 
crescente interesse por uma abordagem 
menos restritiva para as explicações de 
nexos associativos, especialmente sobre a 
exposição a agentes químicos e ruído (NIKO- 
LOV, 1974; HUMES, 1984; BOETTCHER et al., 
1987; MANNINEN, 1993; MEHNERT, GRIEFAHN 
& BRODE, 1993; CROFTON, LASSITER & REBERT, 
1994; SASS- KORTSAK, COREY & ROBERTSON, 
1995; BESS & HUMES, 1998; MORATA & 
LEMASTERS, 2001). Isso nos leva a pensar 
num processo de adoecimento contínuo, em 
que diversas variáveis devem ser analisadas. 
No presente es tudo, destacou-se a 
exposição a outros agentes, como ruído, 
agentes biológicos (nas unidades que 
possuem laboratór ios) , mov imentos 
repetitivos (lixar, manusear rolo de tinta e 
p i n c e l ) , c a r r e g a r p e s o , p o s i ç õ e s 
inadequadas na realização das atividades, 
outros agentes químicos.
Tanto o dado de ter outra fonte de renda 
(exercendo a função de pintor de modo 
informal) quanto o de já ter a profissão de 
pintor antes de ingressar na universidade 
podem ser considerados como indicadores 
de tempo de exposição (duração) e 
corroborar a suspeita de que, geralmente, 
pintores possuem dupla – e por que não 
dizer múltipla – exposição ocupacional a 
solventes. Infelizmente, esses dados não 
permitem verificar a intensidade de tais 
exposições uma vez que não se dispõe de 
informações de avaliações biológicas 
an t e r i o re s , mas con s t i t u em dados 
fundamentais para a composição da 
associação entre possíveis queixas clínicas e 
exposição a solventes.
A alta frequência de história negativa de 
aciden- tes de trabalho e de doença 
relacionada ao trabalho numa amostra em 
que se esperava resultado contrário – por se 
tratar de uma função sujeita a acidentes do 

tipo cortes, quedas e doenças como 
dermatites, doenças pulmonares – pode 
tentar ser explicada pela baixa percepção 
que os trabalhadores avaliados no estudo 
tinham dos riscos de seu trabalho e pelo 
desconhecimento dos possíveis efeitos dos 
agentes aos quais estão expostos no 
ambiente laborativo.
O d a d o d e q u e a p e n a s u m d o s 
trabalhadores pesquisados foi encaminhado 
a um serviço de saúde mental com suspeita 
de sintomas psiquiátricos relacionados à 
exposição ocupacional a solventes remete à 
discussão acerca do baixo índice de 
ident ificação de poss íve i s s in tomas 
neuropsiquiátricos relacionados a este tipo 
de exposição em serviços básicos de saúde. 
Mas a dificuldade de se construir esse nexo 
parece se estender aos serviços de saúde de 
atenção terciária, onde se verifica, também, 
ba i xa f r eqüênc i a de d i agnó s t i co s 
neuropsiquiátricos relacionados ao trabalho 
(MARI, 1987; PENAYO, KULLGREN & CALDERA, 
1990; EL-RUFAIE & ABSOOD, 1993).
A variável ter feito ou fazer tratamento 
psiquiátrico e/ou psicológico, quando 
correlacionada com a avaliação psiquiátrica 
e o questionário Q16, não mostrou 
significância estatística entre os indivíduos 
considerados suspeitos. Assim como ter 
história patológica pregressa positiva 
também não demonstrou significância 
estatística quando essa variável foi cor- 
relacionada com a avaliação psiquiátrica. 
No entanto, é importante ressaltar que a 
presença de uma outra doença não exclui a 
possibilidade da existência de sintomas 
neuropsiquiátricos. Esse dado faz emergir a 
discussão de se excluir ou não trabalhadores 
com outras doenças de estudos sobre 
associação entre ex- posição ocupacional a 
solventes e desenvolvimento de sintomas 
neuropsiquiátricos. Talvez a melhor forma 
de se controlar essa variável seja a 
utilização de grupo-controle.
A análise de variáveis independentes 
evidenciou associação entre algumas delas e 
os critérios diagnósticos da OMS e o 
resultado do questionário Q16. Verificou-se 
que foram as variáveis ‘uso de equipa- 
mento de proteção individual’ e história de 
ter ‘outra fonte de renda’ as que tiveram 
significância estatística. A condição histórica 
de já ser pintor antes de trabalhar na 
universidade foi considerada, neste estudo, 
um indicador do tempo de exposição. Essas 
variáveis podem, portanto, ser consideradas 
com i nd i cado re s de uma po s s í ve l 
associação. O tamanho da amostra pode 
explicar a dificuldade para se estabele- cer 
a significância estatística.
A discussão que se faz ao avaliar essas duas 
variáveis é sobre a impor tância da 
significância estatística e da relevância 
clínica na análise dos dados deste estudo. O 
conceito de significância clínica “se refere a 
um resultado cuja magnitude seja de tal 
f o r ma exp re s s i va q ue me reça se r 
considerada pelo pesquisador” (LUIZ & 
MAGNANINI, 2002, p. 304). Dessa forma, 
“estudos estatisticamente ‘não significativos’ 
também são importantes de ser relatados, 



seja por razões de estudos futuros ou 
sistematizações, seja pela eventual presença 
de significância clínica no estudo” (LUIZ & 
MAGNANINI, 2002, p. 304). Considera-se que 
os resultados do presente trabalho possam 
ser avaliados, especialmente aqueles 
relacionados às variáveis uso de EPI e 
condição de já trabalhar como pintor antes 
de ingressar na universidade, a partir de sua 
significância clínica.
As variáveis escolaridade, idade, tempo na 
função e uso de bebida alcoólica não 
apresentaram associação positiva. Esses 
resultados se mantiveram também no grupo 
de 35 pintores que se submeteram à 
avaliação psicológica.
Os resultados deste estudo representam uma 
análise exploratória e descritiva, devendo 
ser cons ideradas suas l imi tações e 
implicações. Deve-se, portanto, tomá-los 
como proposta de criar subsídios para futu- 
ros estudos que possam explorar a hipótese 
de nexo causal entre exposição ocupacional 
a solventes em pintores dos setores de 
manutenção da universidade pesquisada. 
Uma vez explicitado esse caráter do estu- 
do, sabe-se que a extrapolação dos dados 
encontrados nesta pesquisa limita-se à 
população de pintores da instituição 
analisada. No entanto, acredita-se que seja 
importante a realização de tais estudos com 
o objetivo de contribuir com subsídios para 
políticas de melhoria nos ambientes de 
trabalho e para criação de bancos de dados 
que permitam a comparação entre estudos. 
Dentre as políticas de melhoria no ambiente 
de trabalho, destaca-se a importância da 
realização de uma ampla discussão com a 
população de pintores pesquisados, suas 
chefias e setores da instituição en- volvidos 
com saúde e segurança no trabalho com o 
objetivo de desenvolver propostas de 
educação sobre ambiente e condições de 
trabalho, divulgação de mais informações 
sobre os riscos aos quais os pintores es- tão 
expostos e as medidas de proteção, 
individuais e coletivas, que podem ser 
utilizadas.
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INTRODUÇÃO

Estudos feitos em todo o mundo mostram 
que a incidência de perdas auditivas em 
trabalhadores é muito grande. O que até 
pouco tempo havia sido ignorado é que a 
perda auditiva não é causada apenas pelo 
r u í d o , m a s p o d e s e r c a u s a d a o u 
potencializada por agentes químicos, como 
solventes orgânicos  ototóxicos, encontrados 
nos ambientes de trabalho. Perda Auditiva é 
a doença ocupacional predominante nos 
Estados Unidos e na maioria dos países 
industrializados (United States Department 
of Labor, Occupational Safety and Health 
Administration, 1981; Ginnold RE,1979). 
Nos Estados Unidos estima-se que no mínimo 
um milhão de trabalhadores de fábricas têm 
sofrido com prejuízos auditivos relacionados 
com o trabalho, e aproximadamente meio 
milhão destes trabalhadores têm de 
moderados  a severos prejuízos auditivos 
(United States Department of Labor, 
O c c u p a t i o n a l S a f e t y a n d H e a l t h 
Administration, 1981). A perda auditiva 
ocupacional tem sido por longo tempo 
reconhecida como o efeito direto à saúde da 
exposição excessiva a ruído, mas só 
recentemente a exposição a solventes tem 
sido considerada como colaboradora no 
desenvolvimento de prejuízos auditivos 
(Barregard  & Axelsson, 1984; Möller et al,
1989). Esta evidência sugere que o ruído 
interage sinergicamente com várias drogas e 
químicos (Dayal & Barek, 1975 & Young et 
al, 1987). Hoje, a maioria das pessoas tem 
sido exposta a algum tipo de solvente no 
trabalho ou em casa (através de tinta 
fresca). Embora, na última década, os níveis 
de exposição tenham diminuído muito nos 
países industrializados,  onúmero de 
trabalhadores expostos regularmente a 
solventes é ainda grande.

Na Suécia, cerca de 5 – 10 % da 
população total de trabalhadores  é 
regularmente exposta a solventes, o que nos 
leva a crer que hoje várias dezenas de 
milhões de trabalhadores são expostos a 
solventes por todo o mundo (Johnson & 
Nylén, 1995).

O objetivo deste estudo é, através de uma 
revisão da literatura, levantar os efeitos, no 
sistema auditivo, da exposição ocupacional 
a solventesorgânicos. Alguns solventes 
orgânicos têm mostrado afetar o sistema 
auditivo, entre eles: Tolueno (C6H5CH3), 
Xileno (C6H4(CH3)2), Tricloroetileno (CICH 
= CCI2), Dissulfeto de Carbono (CS2  ) e 
Estireno (C6H6CH = CH2) (Morata & Dunn, 
1994). Estes solventes orgânicos, através de 
estudos comprovando sua ototoxicidade, 
serão estudados no presente trabalho.

JUSTIFICATIVA

Os trabalhadores são diariamente expostos 
a diversos agentes físicos e químicos no 
ambiente de trabalho que tornam-se riscos à 
saúde  e comprometem o bem-estar dos 
indivíduos atingidos. Quando se pensa em 
perda auditiva em ambientes de trabalho 
existe uma preocupação com o ruído, mas 
na maioria das vezes produtos químicos 
ototóxicos são ignorados como possíveis 
causadores de perdas audi t ivas , e 
trabalhadores expostos somente a eles não 
são considerados como de risco para perda 
auditiva ocupacional. Por conhecer a 
realidade da indústr ia petroquímica, 
percebemos uma carência de informações a 
respeito da ototoxicidade de alguns agentes 
químicos aos quais os trabalhadores são 
expostos. Os efeitos de alguns solventes 
ototóxicos, quando ignorados, podem 
oferecer risco aos trabalhadores.

Problemas vestibulares, que afetam o 
equilíbrio, podem ser causados por estes 
agentes. Em ambientes de trabalho sujeitos a 
vários riscos, inclusive trabalho em altura, 
tais efeitos podem ser muito perigosos. 
Estudos nesta área não são importantes 
apenas para a prevenção de perdas 
auditivas, mas também para que seja 
possível evitar possíveis acidentes de 
trabalho que ocorrem em decorrência dos 
efeitos destes agentes ototóxicos. Muitos 
destes solventes ototóxicos podem causar 
danos tão graves à saúde que pode parecer 
pouco importante a preocupação com a 
audição destes trabalhadores. No entanto, 
eles devem ser devidamente protegidos para 
que não sofram as conseqüências da 
exposição a estes produtos.

DISCUSSÃO TEÓRICA

O presente estudo se preocupará em 
mostrar os diversos danos causados no 
sistema auditivo pelos solventes orgânicos 
ototóxicos. Porém, temos uma grande 
preocupação em alertar também sobre os 
problemas causados por estes solventes, que 
além de afetarem a audição, afetam  o 
Sistema Nervoso Central e o Sistema 
Vestibular. Na nossa experiência em 
indústria petroquímica, notamos que alguns 
acidentes ocorridos poderiam ter sido 
e v i t a d o s s e a s p e s s o a s t i v e s s e m 
conhecimento dos danos causados por estes 
solventes. Algumas destas substâncias são 
cancerígenas e não existe uma preocupação 

com efeitos menores que também põem em 
risco a vida de trabalhadores a eles 
expostos. Certa ocasião, um funcionário que 
realizava um trabalho a 70 metros de altura 
apresentou tontura e precisou ser resgatado. 
Na investigação verificou-se que este 
trabalhador havia sido exposto a uma 
mistura de resíduos de Tolueno, Benzeno e 
Xileno horas antes do ocorrido. Após este 
acontecimento, eu (enquanto coordenadora 
do Programa de Prevenção de Perdas 
Auditivas), o engenheiro de segurança da 
em pre sa e o méd i co do t raba l ho 
suspeitamos de uma relação entre a 
exposição e o acidente. Iniciamos um estudo 
dos efeitos destes solventes no organismo e 
mudamos a conduta dos encarregados da 
empresa: os funcionários expostos a mistura 
de solventes não deveriam executar 
trabalhos de risco até 72 horas após a 
exposição. Como resultado nunca mais 
tivemos ocorrências deste tipo. O fato acima 
ensejou a realização deste trabalho, através 
do qual pretendemos alertar as pessoas 
t a m b é m p a ra e s t e s r i s c o s , s e n d o 
nossoobjetivo final possibilitar a redução das 
consequências da exposição a estes 
solventes.

Abordaremos o mecanismo auditivo, 
ototoxicidade, exposição ocupacional, 
legislação brasileira em vigor, os solventes e 
seus efeitos.

MECANISMO AUDITIVO

A onda sonora é captada e ligeiramente 
amplificada pelo pavilhão auricular, entra 
no meato acústico externo e incide sobre a 
membrana timpânica, fazendo com que esta 
vibre. O mar telo, que se integra à 
membrana timpânica, é deslocado e, por ser 
articulado à bigorna e ao estribo, move os 
ossículos (Ginsberg & White, 1989).

A vibração da cadeia ossicular é transmitida 
pela platina do estribo sobre a janela oval, 
que move a perilinfa do ouvido interno. A 
partir daí, ocorre o deslocamento de ondas 
mecânicas dentro dos líquidos do ouvido 
interno. Esse deslocamento provoca a 
movimentação de todo o ducto coclear 
(Santos & Russo, 1993). O Órgão de Corti, 
localizado sobre a membrana basilar, 
mov imen ta - se e é es t imu lado pe la 
movimentação da membrana tectória sobre 
os cílios de suas células sensoriais. Cada vez 
que os cílios das células ciliadas saem da 
sua posição de repouso, ocorre uma 
mudança na carga elétrica endocelular, o 
que provoca o disparo do impulso nervoso 
para as fibras nervosas (que posteriormente 
vão formar o nervo vestíbulo-coclear) para 
que o estímulo possa ser analisado, 
interpretado e respondido (Santos & Russo, 
1993).A interrupção ou dano em qualquer 
par te deste mecanismo pode causar 
prejuízos auditivos.

OTOTOXICIDADE

http://www.cefac.br/library/teses/0a5977636e419be3ba93e8ee8400ee72.pdf
http://www.cefac.br/library/teses/0a5977636e419be3ba93e8ee8400ee72.pdf


Há um certo número de medicamentos e 
produtos químicos que podem causar 
problemas funcionais e degeneração celular 
dos tecidos da orelha interna, especialmente 
nos órgãos sensoriais e neurônios da cóclea 
e aparelho vestibular. Por isso são chamadas 
de drogas ototóxicas. O número de drogas 
ototóxicas é enorme. Em geral, causam 
surdez progressiva ou súbita bilateral, 
podendo ser temporária ou permanente. 
Estas drogas são de uso multidisciplinar, 
prescritas por  pediatras, neurologistas, 
neurocirurgiões, uteístas, entre outros. Os 
fatores predisponentes criam um grupo de 
risco que é constituído por: sensibilidade 
i n d i v i d u a l , d o s e , i d a d e , d o e n ç a s 
concomitantes (ototóxicas e/ou renais), 
exposição a ruídos em níveis prejudiciais e 
uso concomitante de outras drogas 
o t o t ó x i c a s . E n t r e e l a s t e m o s o s 
aminoglicosídeos, que com uma só dose 
podem causar Surdez Súbita Total Bilateral 
Irreversível, os diuréticos, certos antibióticos, 
quinino, Ácido Acetil Salicílico e derivados 
(que causam quadros em geral reversíveis) e 
os citotóxicos, que são tóxicos para as 
células (Caldas & Caldas Neto, 1994). Dos 
produtos químicos, são citados alguns metais 
(o monóxido de carbono, o sulfeto de 
carbono, o tetracloreto de carbono e 
derivados benzênicos e alguns metais 
(chumbo, mercúrio, manganês). Muitos 
solventesorgânicos podem afetar o sistema 
cocleovestibular, atingindo também o tronco 
cerebral. A audiometria, na maioria das 
veze s , mos t ra uma cu r va do t i po 
sensorioneural descendente. Sendo as lesões 
de caráter irreversível, encontrase na 
profilaxia a melhor maneira de combatê-las. 
Deve-se ainda suspender imediatamente a 
droga em caso de aparecerem sintomas 
ligados à orelha interna, como surdez, 
zumbidos ou tonturas.

Agentes ototóxicos  afetam primariamente  
dois diferentes locais na cóclea: o órgão de 
Corti e a estria vascular.

EXPOSIÇÃO OCUPACIONAL

A exposição é representada pelo período 
em que o ser humano está sujeito aos 
diversos componentes ambientais através 
das diversas vias possíveis de absorção da 
subs tânc ia tóx i ca pe lo organ i smo: 
respiratória, cutânea, digestiva e placentária 
(Câmara & Galvão, 1995). No caso dos 
solventes orgânicos ototóxicos a absorção 
ocorre pela via respiratória e/ou cutânea. 
Nos ambientes de trabalho a absorção 
ocorre predominantemente pela via 
respiratória. O fato de uma pessoa estar 
exposta a uma substância química não quer 
dizer que necessariamente desenvolverá 
uma intoxicação. Devem ser considerados 
fatores inerentes ao indivíduo, como sexo, 
idade, raça, genéticos, nutr icionais, 
psíquicos e doenças prévias, que podem 
interferir no aparecimento, duração e 
gravidade dos efeitos adversos ocasionados 
por agentes presentes no ambiente.Num 
e s t udo l ong i t ud i na l ( 20 ano s ) da 

sensibilidade auditiva de 319 trabalhadores, 
foi observado que 23% dos trabalhadores 
da divisão química apresentaram perda 
auditiva acentuada por exposição a altos 
níveis de ruído (80 – 90 dB A), comparado 
com 5 – 8% dos trabalhadores de ambiente 
sem químicos com exposição a elevados 
níveis de ruído (95 – 100 dB A) (Bergström 
& Nystrtröm, 1986). Os trabalhadores 
expostos a níveis mais altos de ruído têm 
menor incidência de perdas auditivas do que 
os expostos a químicos e níveis mais baixos 
de ruído, o que leva a crer que os agentes 
químicos contribuem para a ocorrência de 
perdas auditivas. A exposição a altos níveis 
de solventes pode levar a acidentes ou uso 
incorreto dos solventes nos locais de 
trabalho. Perdas Auditivas foram relatadas 
em 3 de 6 trabalhadores acidentalmente 
expostos a altos níveis de Tolueno em uma 
fábrica eletromecânica (Biscaldi, Mingard, 
Poll ini, et al, 1981). T ipógrafos de 
rotogravura cronicamente expostos a 
Tolueno apresentaram audiometrias sem 
nenhuma perda auditiva, têm apresentado 
alterações nas latências medidas no ABR 
como efeitos da estimulação repetida 
(Abbate, et al, 1993).

LEGISLAÇÃO BRASILEIRA EM VIGOR

LIMITES DE TOLERÂNCIA PARA OS 
AGENTES QUÍMICOS DESTE ESTUDO

Limites de tolerância retirados da Legislação 
Brasileira em vigor:Lei nº 6514, de 22 de 
dezembro de 1977 – Altera o Capítulo V do 
Título II da Consolidação das Leis do 
Trabalho, relativo à Segurança e Medicina 
do Trabalho.

Portaria nº 3214, de 08 de junho de 1978 – 
Aprova as Normas Regulamentadoras - NR 
– do Cap í t u lo V do T í t u lo I I , da 
Consolidação das Leis do Trabalho, relativas 
à Segurança e Medicina do Trabalho.

NR - 15 – Atividades e operações 
insalubres, Anexo nº 11 – Agentes químicos 
cuja insalubridade é caracterizada por limite 
de tolerância e inspeção no local de 
trabalho. Os limites de tolerância abaixo 
relacionados, são válidos para absorção 
apenas por via respiratória:

Lei nº 6514, de 22 de dezembro de 1977 – Altera o Capítulo V do Título

II da Consolidação das Leis do Trabalho, relativo à Segurança e Medicina do

Trabalho.

Portaria nº 3214, de 08 de junho de 1978 – Aprova as Normas

Regulamentadoras - NR – do Capítulo V do Título II, da Consolidação das Leis

do Trabalho, relativas à Segurança e Medicina do Trabalho.

NR - 15 – Atividades e operações insalubres, Anexo nº 11 – Agentes

químicos cuja insalubridade é caracterizada por limite de tolerância e inspeção

no local de trabalho.

Os limites de tolerância abaixo relacionados, são válidos para absorção

apenas por via respiratória:

ATÉ 48 H/SEMANAAGENTES QUÍMICOS ABSORÇÃO
TAMBÉM P/ PELE Ppm mg/m³

DISSULFETO DE CARBONO SIM 16 47

ESTIRENO NÃO 78 328

TOLUENO SIM 78 290

TRICLOROETILENO NÃO 78 420

XILENO NÃO 78 340

     ppm – partes de vapor ou gás por milhão de partes de ar contaminado
     mg/m! - miligramas por metro cúbico de ar

Na coluna “ABSORÇÃO TAMBÉM PELA PELE” os agentes químicos

com “SIM” podem ser absorvidos por via cutânea, e, portanto, exigem, na sua

manipulação, o uso de luvas adequadas, além do EPI (Equipamento de

Proteção Individual) necessário à proteção de outras partes do corpo.

Segundo Proctor (1988) e Baselt (1990), o Estireno e o Xileno são

agentes químicos que também são absorvidos pela pele, mas esta

recomendação não está presente na Legislação Brasileira. Por este motivo,

ppm – partes de vapor ou gás por milhão de partes de ar 
contaminado

mg/m³ - miligramas por metro cúbico de ar

Na coluna “ABSORÇÃO TAMBÉM PELA 
PELE” os agentes químicos com “SIM” 
podem ser absorvidos por via cutânea, e, 
portanto, exigem, na sua manipulação, o 
uso de luvas adequadas, além do EPI 
(Equipamento de Proteção Individual) 

necessário à proteção de outras partes do 
corpo. Segundo Proctor (1988) e Baselt 
(1990), o Estireno e o Xileno são agentes 
químicos que também são absorvidos pela 
pele, mas esta recomendação não está 
presente na Legislação Brasileira. Por este 
motivo,sugerimos que cuidados sejam 
tomados com a manipulação destes dois 
produtos.

SOLVENTES ORGÂNICOS

Solventes orgânicos são obtidos do refino do 
p e t r ó l e o c r u ( c o n s t i t u í d o p o r 
hidrocarbonetos, enxofre, oxigênio, 
compostos nitrogenados e traços de metais) 
e são de grande uso industrial, comercial e 
doméstico (Ali, 1995). São produtos 
químicos líquidos à base de carbono, 
compostos de diversas estruturas químicas, 
utilizados para dissolver outras substâncias 
orgânicas. Os solventes são largamente 
utilizados em inúmeros ramos industriais, tais 
como a indústria química, a indústria 
farmacêutica, de tintas e de semicondutores, 
e são utilizados como desengraxantes em 
vários tipos de indústrias pesadas, de base, 
fundições e oficinas mecânicas (Diarmid  & 
Agnew, 1995). De um modo geral, são 
substâncias orgânicas da baixa toxicidade 
para o ser humano. Algumas exceções 
merecem ser citadas, dentre elas o Benzeno 
ou Benzol , Dissu l fe to de Carbono, 
Tr ic loroet i leno, os quais devem ser 
manipulados dentro de normas rígidas de 
segurança (Ali, 1995). A exposição a 
solventes orgânicos dá-se principalmente 
pelas vias respiratória e cutânea, e os 
órgãos mais afetados são a pele e o Sistema 
Nervoso Central (Diarmid & Agnew, 1995). 
A l t e r a ç õ e s o t o n e u r o l ó g i c a s e m 
trabalhadores expostos a solventes têm sido 
descritas em vários relatos. Por exemplo, um 
grupo exposto ocupacionalmente a Estireno 
apresen tou ton tu ra , obser vando - se 
emdecorrência pouca habilidade para 
reprimir nistagmo vestibular (Möller et al, 
1990).

Os problemas vestibulares causados pelos 
solventes orgânicos ototóxicos podem 
aumentar a incidência de acidentes de 
trabalho em locais onde eles não são 
utilizados com a devida proteção, uma vez 
que são absorvidos por via cutânea e 
respiratória. Alguns dos os solventes 
orgânicos ototóxicos em questão afetam de 
alguma forma o sistema nervoso, causando 
sintomas como: depressão do Sistema 
Nervoso Central, incoordenação, perda de 
memória, prejuízo na capacidade de 
concentração, dano no Sistema Nervoso 
Central e Periférico. 

...

ESTUDOS QUE COMPROVAM A OTOTOXICIDADE 
DESTES SOLVENTES



TOLUENO

Estudos em ratos sugerem que exposição a 
To lueno causa um dano per i f é r i co 
permanente nas células ciliadas externas na 
cóclea (Johnson  & Nylén, 1995). Morata et 
al (1993), num estudo sobre os efeitos da 
exposição ocupacional a solventes e ruído 
na audição, entrevistaram e testaram  a 
audição de trabalhadores da indústria 
gráfica de rotogravura. Os gruposestudados 
incluíam, trabalhadores não expostos (N = 
50) e expostos a ruído (N = 50),ruído e 
Tolueno (N = 51) e mistura de solventes 
orgânicos (N = 39). O risco de perda 
auditiva foi maior nos grupos expostos do 
que no grupo não exposto. O risco relativo 
ajustado estimado foi quatro vezes maior 
(95% CI, 1,4 a 12,2) para o grupo exposto 
a ruído, onze vezes maior (95% CI, 4,1 a 
28,9) para o grupo exposto a ruído e 
Tolueno, e cinco vezes maior (95% CI, 1,4 a 
17,5) para o grupo exposto a mistura de 
solventes. Os resultados sugerem que a 
exposição aos solventes estudados tem 
efeito tóxico no sistema auditivo. A 
preva lênc ia de perda aud i t i va em 
freqüências altas no grupo exposto 
simultaneamente a ruído e Tolueno (53%) foi 
muito maior que nos outros grupos: 8% 
grupo não exposto, 26% grupo exposto a 
ruído, e 18% no grupo exposto a mistura de 
solventes. Em outro estudo (Morata et al, 
1997) ainda sobre os efeitos da exposição 
ocupacional a solventes e ruído na audição 
de trabalhadores de gráfica de rotogravura, 
os achados também sugerem que a 
exposição a Tolueno tem efeito tóxico no 
sistema auditivo. Estes estudos comprovam a 
ototoxicidade do Tolueno e o seu efeito 
sinérgico com o ruído.

XILENO

Concentrações de Xileno de 200 ppm ou 
mais, produzem irritação da mucosa, 
náusea, vômito, vertigem e incoordenação. 
Concentrações de Xileno no sangue que 
excedam a 3 mg/L, produzidas por 
exposição a Xileno de 300- 400 ppm, 
causam significante prejuízo do equilíbrio 
(Savolainen et al., 1979).Alguns estudos 
sugerem que o Xileno é mais ototóxico em 
ratos que o Tolueno (Pryor et al, 1987). 
Contudo, algumas exposições a Xileno não 
causam, ou causam menor, alteração em 
ratos (Nylén et al, 1995). Estes resultados 
contraditórios são justificados tanto pela 
mistura de Xileno usada, como pelas 
diferenças na exposição,  espécie e idade 
dos animais (Johnson & Nylén, 1995). Este 
solvente, em estudos comparativos, afetou 
os limiares auditivos nas freqUências mais 
baixas do que o Tolueno, e uma perda da 
sensibilidade auditiva nas freqüências 
médias foi detectada em todos os estudos 
(Yano et al, 1992).

TRICLOROETILENO

Estudos apresentaram o Tricloroetileno (TCE) 
como agen te tóx ico com poss íve i s 

propriedades ototóxicas e vestibulotóxicas. 
Um caso relatado foi de um trabalhador 
com 10 anos de exposição profissional a 
TCE no setor de lavagem a seco, que sofreu 
uma perda auditiva sensorioneural de alta 
frequência (Tomasini & Sartorell, 1971 apud 
Morata et al, 1997, em PAIR: Perda Auditiva 
Induzida pelo Ruído).

DISSULFETO DE CARBONO

Em um estudo foram medidas as funções da 
audição e do equilíbrio dos trabalhadores 
de uma fábrica de fibras  rayon, expostos 
simultaneamente a ruído e a Dissulfeto de 
Carbono. Enquanto os níveis de ruído 
contínuo variaram de 86 dB A a 89 dB A, a 
concentração de Dissulfeto de Carbono 
variou de 88mg/m³ a 92 mg/m³, excedendo 
os limites internacionais de tolerância. Os 
p a r t i c i p a n t e s d e s t e e s t u d o f o ra m 
entrevistados e tiveram sua audição  e 
equilíbrio testados através de audiometria 
tonal e triagem vestibular. Foi observado 
que não apenas a porcentagem de perda 
auditiva era mais alta entre os trabalhadores 
expostos a ambos os agentes (60% versus 
50%), mas também que as perdas auditivas 
eram mais sérias e que se instalavam mais 
cedo do que se o único fator ambiental 
tivesse sido exposição a ruído. Observou-se 
ainda uma associação estatisticamente 
significativa entre o tempo de exposição a 
Dissulfeto de Carbono e ruído e a 
ocorrência de perda auditiva (p<0,01), 
(Morata, 1989 apud Morata et al, 1997, em 
PAIR: Perda Auditiva Induzida pelo Ruído).

ESTIRENO

Segundo Möller (1990), trabalhadores 
expostos a Estireno na indústr ia de 
c o n s t r u ç ã o d e b a r c o s n a S u é c i a 
apresentaram alterações nas respostas 
corticais do sistema auditivo e distúrbios 
vestibulares. Outro grupo ocupacionalmente 
exposto a Estireno apresentou tontura e 
pouca habilidade para reprimir nistagmo 
vestibular. Muijser et al (1988) sugere, em 
seu estudo que a exposição a Estireno pode 
afetar limiares auditivos nas freqüências 
altas. A comparação entre o grupo 
experimental de trabalhadores menos 
expostos e o grupo dos mais expostos revela 
diferença estatisticamente significante nos 
limiares auditivos nas frequências altas.

MISTURAS DE SOLVENTES

Trabalhadores de uma refinaria (438) foram 
entrevistados, tiveram sua audição testada e 
suas exposições a ruído e solventes 
aval iadas. As medições rea l izadas 
comprovaram que as exposições a ruído e 
solventes não excederam os l imites 
internacionais de tolerância; contudo, a 
prevalência de perda auditiva nos grupos 
expostos variou de 42 a 50%, excedendo 
significativamente  a prevalência de 15 a 
30% observada no grupo não exposto. Os 
achados indicam que os fatores associados 
a exposição a ruído devem ser considerados 

quando investigamos ou prevenimos a perda 
auditiva ocupacional (Morata et al, 1997).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A exposição a solventes orgânicos dá-se 
principalmente pelas vias respiratória e 
cutânea, e os efeitos desta exposição afetam 
o sistema auditivo e, de alguma forma, o 
Sistema Nervoso Central. Estudos sugerem 
que trabalhadores expostos a Tolueno 
apresentaram maior prevalência de perda 
auditiva em freqüências altas, comprovando 
ter, este elemento, efeito tóxico no sistema 
auditivo, além de seu efeito sinérgico com o 
ruído. Outros estudos comprovam que a 
exposição a este produto químico causa 
depressão do Sistema Nervoso Central. 
Pesquisas sugerem que concentrações de 
Xileno de 200 ppm, ou mais, produzem 
irritação da mucosa, náusea, vômito, 
vertigem e incoordenação, e concentrações 
de 300 a 400 ppm causam significante 
prejuízo do equilíbrio. O Xileno também tem 
sua o to tox ic idade comprovada em 
pesquisas, as quais demonstram que esta 
substância afeta os limiares auditivos em 
freqüências mais baixas do que o Tolueno. 
Em t odo s o s e s t udo s a pe rda da 
sens ib i l idade aud i t i va ocor reu nas 
freqüências médias. Trabalhadores expostos 
a níveis de Tricloroetileno entre 100 e 200 
ppm têm apresentado crescente incidência 
de fadiga, vertigem, tontura, dor de cabeça, 
perda de memória e prejuízo na habilidade 
de concentração. Estudos sugerem que este 
solvente apresenta propriedades ototóxicas  
e vestibulotóxicas, sendo que a perda 
auditiva acomete os limiares auditivos em 
frequências altas.

Um estudo realizado com trabalhadores 
expostos a concentrações de Dissulfeto de 
Carbono variando entre 88 mg/m³ a 92 
mg/m³ constatou que aspessoas expostas a 
ruído e a este solvente apresentavam maior 
incidência de perda auditiva, sendo que, 
não somente tais perdas eram mais sérias, 
como se instalavam mais cedo do que se o 
único agente fosse o ruído. Verificou-se 
também que o Dissulfeto de Carbono 
também causa danos ao Sistema Nervoso 
Central e Periférico. Estudos comprovam que 
a exposição a Estireno pode afetar os 
limiares auditivos nas freqüências altas. Os 
t r a b a l h a d o r e s e x p o s t o s t a m b é m 
apresentaram alterações nas respostas 
corticais do sistema auditivo  e distúrbios 
vestibulares, além de apresentarem tontura e 
pouca habilidade para reprimir nistagmo 
vestibular. Quando ocorre exposição a 
misturas de solventes, os danos causados 
não podem ser previstos com base nos 
efeitos individuais devido ao sinergismo que 
ocorre entre estas substâncias. Estudos 
comprovam que na exposição a ruído e 
m i s tu ras de so l ven tes , mesmo não 
excedendo os limites internacionais de 
tolerância, a prevalência de perdas auditivas 
excede significativamente a prevalência 
observada no grupo não exposto. O que 
comprova que os efeitos dos agentes 



combinados não podem ser previstos, uma 
vez que, mesmo sem exceder os limites de 
tolerância, as perdas auditivas acontecem. 
Todos os estudos citados no presente 
trabalho comprovam  a ototoxicidade destes 
solventes orgânicos. A par tir destas 
pesquisas, vemos que as substâncias em 
questão mostraram afetar os limiares 
auditivos nas frequências altas, com exceção 
do Xileno que mostrou afetar as frequências 
médias. Faz-se necessário controlar a 
exposição dos trabalhadores expostos a 
estes solventes, principalmente porque os 
efeitos por eles causados, não sãoapenas 
auditivos. Estudos realizados em humanos 
comprovaram que o Xileno, o Tricloroetileno 
e o Estireno afetam de alguma forma o 
Sistema Vestibular. Os trabalhadores a eles 
expostos apresentaram sintomas como: 
vertigem, incoordenação, prejuízo do 
equilíbrio, tontura, entre outros. Já o 
Tolueno, o Dissulfeto de Carbono, e o 
Estireno acometem o Sistema Nervoso 
Central. Nos estudos citados neste trabalho 
o Estireno é o único solvente que acomete 
tanto o Sistema Nervoso Central quanto o 
Sistema Vestibular. Os efeitos destas 
substâncias podem ser desastrosos, 
principalmente se pensarmos nos riscos que 
e l e s rep re sen t am pa ra a v i da de 
trabalhadores que se expõem a riscos no 
seu ambiente de trabalho.

Em vista do que foi aqui  apresentado, 
recomenda-se aos responsáveis pela saúde 
dos trabalhadores desenvolverem a 
preocupação pelo controle da audição dos 
funcionár ios expostos aos solventes 
orgânicos ototóxicos, uma

vez que são comprovados seus efeitos sobre 
a capacidade auditiva.  É essencial que os 
Programas de Prevenção de Perdas 
Audit ivas levem em consideração a 
exposição a estes solventes, a fim de que 
s e j a p o s s í v e l a l e r t a r s o b r e , e , 
fundamentalmente, prevenir seus efeitos 
negativos, não apenas em relação à 
audição, mas sobre o organismo como um 
todo.
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Introdução

Mi lhões de pe s soas são expos t a s 
diariamente aos  solventes. Seja em nível 
domiciliar, em atividades  laborativas ou até 
mesmo socialmente (álcool e tabagismo).  
I n úme ro s so l ven t e s podem cau sa r 
intoxicação aguda.  Menos clara é a 
associação da exposição crônica e em 
baixas doses poder produzir alteração 
neurológica.  Situação bastante diferente é o 
abuso de solventes, que está  associado à 
inalação inadvertida com intuito alucinógeno  
causando dependência e consequências 
deletérias à saúde.

O termo solvente refere-se a uma classe de 
químicas  orgânicas líquidas, de variável 
lipofilicidade e volatilidade, sendo a 
inalação a principal via de exposição. São 
usados para dissolver, diluir ou dispersar 
materiais que são insolúveis na água. São 
a m p l a m e n t e u t i l i z a d o s  c o m o 
desengraxantes, constituintes de tinta, 
vernizes,  lacques, tintas, aerossol, corante e 
adesivos, síntese  química, combustível e 
aditivos.

Inúmeras atividades  ocupacionais estão 
envolvidas na exposição aos solventes,  
contudo a principal indústria do setor é a 
desengraxante  de metais. As principais 
formas de absorção são as  vias inalatória e 
dérmica; o trato gastrointestinal tem  pouca 
participação. A contaminação ambiental é 
outra  forma de disseminação dos solventes, 
e inúmeros veículos contribuem para isso.

O número de solventes  catalogados até o 
momento é de 350 (OSHA, 2006)

Encefalopatia crônica do solvente (ECS)

A ECS é uma condição que vem sendo 
estudada há  vários anos. Cada vez mais 
tem sido associada à doença  ocupacional. 
A ECS é caracterizada por sintomas  

inespecíficos como cefaléia, fadiga, 
distúrbios de humor e do sono. O quadro 
pode existir com o sem alterações em testes 
neuropsicológicos. Neste sentido os países  
europeus vêm tomando diversas iniciativas 
com a  finalidade de incluir definitivamente 
este diagnóstico no hall das doenças 
ocupacionais.

Há que se ter pelo menos  10 anos de 
exposição até o início dos sintomas.

Critérios diagnósticos foram propostos onde 
recomendamos as revisões de Cranmer e 
van der Hoek para maiores informações.

Alguns autores observaram alterações em 
testes neuropsicológicos vol tados à 
velocidade de processamento, atenção, 
memória de retenção, função executiva e 
linguagem. Frequentemente, coexistem 
distúrbios do sono, transtornos somáticos, 
depressão, desemprego e consumo de 
álcool.

Através do eletroencefalograma quantitativo 
(EEGq), alguns estudos obser varam 
lentificação do rítmo cerebral em regiões 
frontais caracterizado pelo predomíno do 
rítmo teta. A exposição de ± 100 PPM por 
ano pode causar efeitos subclínicos em 
exames neurofisiológicos.

Diminuição da amplitude da onda P300 e 
discromatopsia foram referidos ao BERA e 
PEV, respectivamente.

Estudos radiológicos utilizando-se RM de 
crânio evidenciaram ectasia ventricular, 
atrofia cerebral e aumento de sinal da 
s u b s t â n c i a b r a n c a ; o q u e é u m a 
c a ra c t e r í s t i c a t í p i c a d a c h a m a d a 
leucoencefalopatia do tolueno. 

E s t a s a l t e rações repre sen tam uma 
mielinotoxicidade severa e crônica ao SNC.

Um estudo utilizando RM funcional (SPECT, 
espectroscopia e difusão cerebral) em 
pacientes assintomáticos concluiu que há 
diminuição da ligação dos receptores 
dopaminérgicos (D2R) em áreas como o 
estriado, tálamo e núcleo caudado, assim 
como diminuição de neurometabólitos 
cerebrais como o N-aceti laspar tato, 
glutamato e colina no córtex frontal.

Técnicas de biologia molecular evidenciaram 
um polimorfismo genético em enzimas 
envolvidas no metabolismo dos solventes 
orgânicos. CYP2E1, EPHX1, GSTP1 estavam 
associadas a um aumento do risco de 
desenvolver ECS.

Não há tratamento específico e o principal 
fator prognóstico é a imediata parada da 
exposição ao agente. A melhora do quadro 
c l í n i c o c o s t u m a s e r p a r c i a l e a 
susceptibilidade individual influencia no 
resultado. O diagnóstico precoce aumenta 
em quatro vezes a chance de recuperação. 
Fatores concomitantes à doença como 

depressão dificulta a reabilitação em até 
cinco vezes quando comparado aos 
pacientes sem esta comorbidade.

Tolueno

A principal via de absorção é a pulmonar, 
sendo que 40% do tolueno inalado são 
absorvidos pelos pulmões, e em casos de 
i n g e s t ã o “ o c a s i o n a l ” p e l o t r a t o 
gastrointest inal. Sua distr ibuição no 
o r g a n i s m o é b a s t a n t e r á p i d a . 
A p r o x i m a d a m e n t e , 8 0 % s o f r e 
b io t rans fo rmação nos m ic ros somas 
hepáticos, o que pode estar alterada 
quando associado a outros tipos de 
solventes, metanol e medicamentos. Sua 
excreção e de seus metabólitos é rápida. 
Cerca de 18 a 20 horas após a exposição 
todo o composto absorvido já foi quase 
totalmente el iminado do organismo. 
Aproximadamente sete a 14 por cento do 
t o l ueno abso r v ido são e l im inados 
inalterados pelo ar expirado, enquanto sua 
proporção na urina varia entre 31 a 80%.

O SNC é alvo primário do tolueno e outros 
alfenilbenzenos. Manifest ações agudas 
podem variar desde vertigem e cefaléia até 
coma e óbito. A encefaloptia aguda é 
rapidamente reversível após a parada da 
exposição, e não está associada a 
alterações na neuroimagem.

Em pessoas que fazem abuso do tolueno, 
alterações cognitivo-comportamentais como 
inatenção, apatia, alteração de memória, 
diminuição  de habilidades visuoespaciais, 
disfunção do lobo frontal e quadros 
psiquiátricos são relatados. Também são 
citados ataxia cerebelar, atrofia óptica, 
sinais piramidais e disfunção de pares 
cranianos. Altos níveis de tolueno pré-natal 
podem causar mal formação congênita 
denominada síndrome do solvente fetal. É 
caracterizada por microcefalia e alterações 
faciais semelhante à síndrome alcoólica 
fetal.

Inúmeros mecanismos são propostos para 
explicar essas alterações. Uma hipótese é a 
de que a partição do tolueno nas regiões 
hidrofóbicas das proteínas interajam entre si, 
levando a uma alteração de membrana-
l i g a ç ã o e n z i m a a t i v i d a d e e / o u 
especificidade do receptor de uma maneira 
reversível.

Outras evidências sugerem que o tolueno e 
outros compostos orgânicos variáveis 
(VOCs ) podem a t ua r agudamen t e 
aumentando a função do receptor GABA-A, 
atenuando no receptor NMDA-fluxo de 
cálcio estimulado e/ou ativando o sistema 
dopaminérgico. Em relação à toxicidade 
crônica, ainda não se sabe ao certo o seu 
mecanismo. Contudo, sugere-se que há 
depósitos em áreas com alta concentração 
de mielina levando à astrocitose. A 
avaliação laboratorial consiste na dosagem 
do tolueno sérico e do ácido hipúrico 
urinário. O risco de leucopenia é menor 
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q u a n d o c o m p a r a d o a o b e n z e n o 
isoladamente.

Bissulfeto de carbono

É u m a s u b s t â n c i a d e e x p o s i ç ã o 
predominantemente ocupacional. Presente 
na atmosfera através da emissão de gases 
industriais ou em pequena quantidade 
através de vapores inalados pela população 
em geral. Também pode existir através da 
exposição indireta do metabolismo de 
pesticidas como o ditiocarbamato ou drogas 
como o dissulfiram. A principal via de 
absorção é a pulmonar. Também pode ser 
absorvido pela pele íntegra, e em casos de 
ingestão acidental pelo trato gastrointestinal. 
Setenta a 80% sofre biotransformação no 
organismo, através do complexo enzimático 
P450 e um intermediário oxigenado instável 
que se degrada em sulfeto de carbonila 
(COS), tiocarbamato e enxofre elementar 
reativo ao qual se fixa nos microssomas. 
Origina subprodutos que são excretados 
pela urina. Cerca de 10 a 30% pode ser 
excretado pelos pulmões e três por cento 
pela pele. O quadro neurológico pode s e 
apres ent a r como neuropatia periférica, 
m i e l o p a t i a , a l t e r a ç õ e s c o g n i t i vo -
comportamentais, ataxia cerebelar, tremor e 
parkinsonismo. 

A neuropatia periférica caracterizase por 
uma polineuropatia sensitivo-motora de 
predomínio distal com componente axonal. 
Síndrome cordonal posterior, com especial 
comprome t imen to da sens ib i l i dade 
vibratória, associada à espasticidade é 
característica do envolvimento das vias 
ascendentes e descendentes da medula. Há 
relatos de diminuição da audição (associada 
ao ba r u l ho ) e d i s c roma tops i a em 
trabalhadores expostos ao bissulfeto de 
carbono (CS2).

Duas vias distintas de metabolização estão 
envolvidas: 

1 - a in teração dire ta do CS2 com 
aminoácidos livres e grupos sulfidril de 
aminoácidos e polipeptídeos para formar 
ditiocarbamatos e tritiocarbamatos; 2- 
metabolismo microssomial do CS2 a fim de 
reativar intermediários sulfúricos capazes de 
ligação covalente com macromoléculas.

A RM de crânio evidencia alteração de 
s u b s t â n c i a b r a n c a s e m e l h a n t e à 
encefalopatia do tolueno e doença 
microangiopática secundária a alteração do 
fluxo sanguíneo cerebral.

O diagnóstico laboratorial consiste em 
dosagem do ácido 2-tiotiazolidina-4-
carboxílico (TTCA) na urina e as reações 
cruzadas covalente eritrócito espectina e 
hemoglobina.

n-Hexano

O n-Hexano é um hidrocarboneto alifático 
cuja principal via de absorção é a pulmonar, 

causando intoxicação aguda e crônica. É 
rapidamente absorvido pelo organismo 
através das vias gastrointestinal, pulmonar e, 
em menor quantidade, pela pele. Após a 
absorção, o n-hexano é rapidamente 
distribuído pelos tecidos, em especial, 
fígado, rins e tecido adiposo. Atravessa 
facilmente a barreira placentária, o que 
determina no sangue fetal concentração 
semelhante à encontrada no sangue 
materno. É biotransformado através do 
sistema enzimático hepático (citocromo 
P450) tendo uma eliminação urinária1.
Neuropatia periférica sensitivo-motora com 
predomínio distal é a principal manifestação 
clínica. A ENMG evidencia ondas agudas e 
fibrilação acompanhada por leve diminuição 
da velocidade de condução e aumento da 
latência distal; padrão típico de lesão 
axonal com desmielinização secundária. 
Al teração postural , d iscromatopsia, 
estreitamento do campo visual, atrofia/
neurite óptica, alteração da memória, 
alucinações, atrofia óptica hereditária de 
Leber e o to toxic idade também são 
descritas25,30,31,32,33.

O custo social que a intoxicação aguda 
deste solvente causa em crianças e 
adolescentes, denominados cheiradores de 
cola, sempre é motivo de inúmeras 
discussões. Esses indiv íduos podem 
desenvolver uma neuropatia subaguda, 
evoluindo com tetraplegia dois meses após o 
início dos sintomas. Mesmo após o término 
da exposição, há progressão do quadro por 
mais um a quatro meses. O tempo de 
recuperação do paciente varia entre um a 
quatro anos1.
Os metabólitos do n-Hexano, a inibição de 
enzimas como a gliceraldeido-3-fosfato-
desidrogenase, a formação de pirrol em 
proteínas do citoesqueleto axônico, a 
neutralização de carga positiva de proteínas 
dos neurofi lamen tos , a l t e ração do 
vasanervorum, alteração do metabolismo 
lipídico, mecanismos imunoalergênicos e 
fatores genéticos são algumas das teorias 
para a explicação dos mecanismos lesivos 
do n-Hexano ao SNC e SNP. Seu principal 
metabólito urinário é o 2,5-hexanodiona2.
A metil-n-butil-cetona (MBC) também é um 
m e t a b ó l i t o f o r m a d o d u r a n t e a 
biotransformação do n-hexano. O quadro 
clínico da intoxicação por MBC inicia-se por 
perda de peso, evoluindo com sinais de 
neuropatia perifér ica de predomínio 
sensitivo e distal (parestesia). Ocorre 
comprometimento motor principalmente em 
membros inferiores1.
O tratamento é sintomático, todavia, em 
modelo animal, há relatos da administração 
de zinco diminuir os efeitos tóxicos deste 
agente34.

Conclusão

Tolueno, bissulfeto de carbono e n-Hexano 
são alguns solventes envolvidos nos 
distúrbios neurotoxicológicos, Contudo, fica 
evidente nesta revisão que são necessários 

novos estudos a fim de determinar a real 
associação destes e outros solventes nos 
distúrbios crônicos do sistema nervoso 
central e periférico.
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Introdução

Solventes são substâncias capazes de 
dissolver ou extrair outros materiais sem 
alterar a sua estrutura química, podendo 
também apresentar diversos efeitos tóxicos 
(Mor i ta & Assumpção, 1995). São 
substâncias com aplicações das mais 
distintas, tanto na indústria química quanto 
no setor de serviços. Por mais que solventes 
diferentes possam pertencer a uma mesma 
classe e ter aplicações muito semelhantes, 
sua toxicidade e repercussões causadas à 
saúde podem variar drasticamente. Esta 
variação se deve em primeiro lugar a 
características inerentes a cada solvente, 
mas é influenciada também por fatores 
ambientais, individuais, genét icos e 
fi s i o p a t o l ó g i c o s r e l e v a n t e s à 
biotransformação (WHO, 1989). Além 
disso, a exposição ocupacional nunca 
envolve apenas um elemento químico, mas 
sim uma mistura que geralmente leva a 
interações toxicológicas complexas e de 
difícil predição (Dennisson, Bigelow e 
Andersen, 2004). Assim, o estudo das 
repercussões da exposição crônica a 
solventes sobre a saúde do trabalhador é 
um campo vasto de pesquisa, que requer 
reflexão em vários níveis de análise.
A existência de alterações sensoriais 
decorrentes de exposições químicas 
neurotóxicas de origem ocupacional, vem 
sendo um tema de publicações científicas 
desde fins do século XIX (Gobba 2003). 
Apesar disto, a literatura geralmente se 
limita a estudos de caso ou estudos isolados, 
com poucas exceções, como aponta a 
revisão de Gobba e Cavalleri (2003). No 
que diz respeito à visão de cores, por 
exemplo, estes autores ressaltam que poucos 
estudos foram publicados antes de meados 
dos anos 1980.
Em alguns casos, as normas para o uso de 
solventes orgânicos (aqueles que contêm 
hidrogênio e carbono em sua composição) 

em produtos variam profundamente entre 
países (ILO, 2003; Greenberg, 1997), além 
de serem encontradas contradições nas 
normas de um mesmo país. Um exemplo 
disso está no teor de benzeno utilizado na 
g a s o l i n a b r a s i l e i r a . A p o r t a r i a 
interministerial número 3, de 28 de abril de 
1982, referente ao Ministério do Trabalho e 
ao Ministério da Saúde, estipula que 
nenhum produto deve conter Benzeno em 
sua composição numa taxa superior a 1% 
em volume. Já a Agência Nacional do 
Petróleo (ANP) publica em 1999 uma 
portaria onde fixa os teores máximos de 
benzeno presentes na gasolina comum em 
2% (Costa & Costa, 2002). Na medida em 
que pesquisas vêm ilustrando o efeito nocivo 
da exposição ambiental e ocupacional a 
solventes orgânicos sobre os órgãos dos 
sentidos e o sistema nervoso central, a falta 
de um limiar seguro e consensual para 
exposição aos solventes orgânicos mais 
comuns vem tornando-se um ponto crítico 
para pesquisas (Gobba, 2003).
Segundo a Agência Nacional do Petróleo 
(ANP, 2009), no ano de 2009 foram 
comercializados 25.409.089,75 m3 de 
gasolina automotiva (gasolina tipo C, ou 
E25), 16.470.948,17 m3 de álcool 
automotivo (álcool et í l ico hidratado 
combustível, ou E100) e 44.298.462,79 m3 
de Óleo Diesel em todo o Brasil. No estado 
de São Paulo, existem 8.436 postos de 
c o m b u s t í v e l c a d a s t r a d o s e s o b 
monitoramento da Agência Nacional do 
Petróleo (ANP), porém, 4,7% dos postos 
a p r e s e n t a r a m c o m b u s t í v e l c o m 
inconformidades à norma da ANP no ano 
de 2009. Ta i s i ncon formidades se 
caracterizam principalmente por alterações 
na composição do combustível, que podem 
envolver tanto alterações nos níveis de 
solventes, como também adição de outras 
substâncias.
Na gasolina e no óleo diesel, os solventes 
orgânicos presentes em maior volume são 
Benzeno, Tolueno e Xileno (freqüentemente 
descritos pela sigla BTX); que têm como 
principal função aumentar o nível de 
octanagem do combustível (Greenberg, 
1997; Corrêa & Klachquin, 2006). Além 
desses, a gasolina automotiva produzida no 
Brasil ainda conta com uma adição de 
aproximadamente 20% de etanol anidro 
(Ministério da Agricultura, Pecuária e 
Abastecimento, 2010). Na nossa revisão, 
não encontramos qualquer estudo sobre a 
farmacocinética de tal mistura. No caso do 
álcool automotivo, não há adição de 
gasolina e o nível de etanol é o máximo que 
pode ser alcançado em um processo de 
destilação, acrescido de 5% de água, o que 
resulta em um teor alcoólico entre 92,6 e 
93,8% (ANP, 2005).
O benzeno é uma das substâncias 
produzidas industrialmente em maior volume 
no mundo, e cerca 95% da produção 
nacional vem da refinaria do petróleo 
(ABIQUIM, 1999). É uma substância de alta 
toxicidade e potencial carcinogênico, 
considerada um poluente universal, tem 
baixa solubilidade em água, é lipossolúvel e 

se apresenta em estado líquido e incolor 
(Costa & Costa, 2002; ILO, 2003; Ministério 
da Previdência e Assistência Social, 1998). 
O tolueno é uma substância de baixa 
solubilidade, alto poder de solvência, 
volatilidade moderada e rápida evaporação 
(U.S. Department for Health and Human 
Services, 2000). É classificada como 
substância que altera o comportamento e 
provoca dependência química (Petrobrás, 
2008; Greenberg, 1997).
O xileno utilizado nos combustíveis é 
essencialmente uma mistura de três isômeros: 
para-xileno, orto-xileno e meta-xileno, com 
baixa adição de etilbenzeno e baixa 
solubilidade em água. O xileno também é 
classificado como substância que altera o 
comportamento (Petrobrás, 2008; ILO, 
2007; ILO, 2002a; ILO, 2002b; ILO, 
2002c).
É importante frisar que tanto o tolueno, 
como o xileno apresentam características 
semelhantes às dos benzodiazepínicos, 
t endo s ido re la tados tan to e fe i tos 
anticonvulsivantes como efeitos ansiolíticos 
por Wood, Coleman, Schuler e Cox (1984).
A seguir, é apresentada uma breve revisão 
das repercussões da exposição a solventes 
orgânicos sobre o sistema nervoso central, 
especialmente sobre funções sensoriais.
1.1
 Solventes orgânicos e sistema 
nervoso central
A relação entre exposição a solventes 
orgânicos e alterações tanto funcionais 
como estruturais no sistema nervoso central 
tem sido demonstrada (Greenberg, 1997; 
Bolla, 1991; Lee & Lee, 1993; Tsai, Chen, 
Chao & Wang, 1997; Kamijima, Shibata, 
Tanak, Ichihara, Takaushi, 2000). Como 
apontado na revisão de Baker (1994), 
geralmente são empregados métodos de 
avaliação neuropsicológica na estimação 
das alterações funcionais, tendo como 
principais focos a memória, funções 
sensoriais, tempo de reação e desempenho 
psicomotor. Apesar de no geral os 
mecanismos patogênicos da exposição a 
solventes orgânicos ainda não estarem bem 
estabelecidos (Gobba, 2003; Edling e cols.,
1997), a organização mundial de saúde 
atestou em 1985 o caráter neurotóxico da 
exposição crônica e ocupacional a estas 
substância (WHO, 1985).
Os efeitos da exposição a solventes 
orgânicos sobre o sistema nervoso central 
geralmente variam de acordo com o tipo de 
solvente e o tipo de exposição. Os trabalhos 
encontrados na l i teratura costumam 
apresentar três t ipos de exposição: 
ocupacional crônica (por exemplo: Gobba, 
2003), aguda (geralmente em contexto 
experimental, como por exemplo: Olson, 
Gamberale & Iregren, 1985) e menos 
freqüentemente, como droga de abuso (por 
exemplo: Kiyokawa, Mizota, Takasosh & 
Adachi-Uzami, 1999).
Um aspecto importante dos experimentos 
com exposição aguda em laboratório é que 
estes podem avaliar os efeitos de uma 
substância isolada, pois, no contexto 
ocupacional, geralmente ocorre a exposição 
a uma d iver s idade de subs tânc ias 



simultaneamente. De todos os solventes 
o r g â n i c o s , a q u e l e c u j o s e f e i t o s 
comportamentais da exposição aguda foram 
mais estudados é o tolueno. Seus efeitos 
neurotóxicos vêm sendo ilustrados tanto em 
humanos como em modelos animais 
(Benignus, Boyes, Kenyon & Bushnell, 2007; 
Ono e cols.; 1999; Bale, Meachan, 
Benignus, Bushnell & Shafer, 2004). O 
tolueno é lipofílico, e assim, bem absorvido 
pelo s i s tema ner voso centra l (U.S. 
Department for Health and Human Services, 
2000). Entre os trabalhos que estudam estes 
efeitos no nível molecular, destaca-se o de 
Shafer, Bushnell, Benignus & Woodward 
(2005) , que encon t rou a l t e rações 
significativas na atividade de canais de 
cálcio voltagem-dependente em decorrência 
de exposição aguda ao tolueno.
No que diz respeito à relação entre 
desempenho neuropsicológico e exposição 
aos solventes orgânicos em geral, podem ser 
encontrados resultados muito distintos entre 
si na literatura. É provável que isto se deva à 
h e t e r o g e n e i d a d e d e m é t o d o s e 
delineamentos experimentais utilizados 
(Gobba, 2003). Além disso, alguns 
trabalhos vêm sugerindo a existência de 
diferenças genéticas determinando uma 
neurotoxicidade distinta dos solventes 
orgânicos em diferentes grupos étnicos 
(Greenberg, 1997). Os trabalhos de 
Kawamoto, Murata, Koga, Hattori e 
Kodama (1994) e Kawamoto, Matsuno, 
Kodama, Murata e Matsuda (1994), por 
exemplo, sugerem a existência de um gene 
defeituoso para aldeído desidrogenase em 
asiáticos, que afeta significativamente o 
metabolismo do tolueno.
Alguns estudos que relataram efeitos 
significativos da exposição a solventes 
o r g â n i c o s s o b r e o d e s e m p e n h o 
neuropsicológico podem ser encontrados 
nas revisões de Greenberg (1997) para 
tolueno; e Kishi, Tozaki e Gong (2000) para 
estireno. Além destas, uma revisão/meta-
análise publicada por Meyer-Baron e 
co labo rado re s (2008 ) , d i s cu t e a s 
repercussões neurops i co lóg icas da 
exposição ocupacional a misturas de 
solventes orgânicos a partir de 53 trabalhos 
da literatura. Estes autores encontraram 
efeitos negativos significativos sobre o 
desempenho em 12 classes de testes, 
destacando entre estas os testes de atenção, 
memória e desempenho motor. Destacamos 
aqui também o trabalho de Edling e 
colaboradores (1997). Segundo estes 
autores, a exposição crônica a solventes 
orgânicos provoca um aumento significativo 
na síntese de dopamina e no numero de seus 
receptores, podendo gerar alterações sobre 
a função motora e a motivação.
Diversos trabalhos cujos resultados não 
sugerem alterações neuropsicológicas em 
decorrência da exposição a solventes 
orgânicos, tratam da exposição aguda a 
estas substâncias (Olson, Gamberale & 
Iregren, 1985; Greenberg, 1997; Baker, 
1994; Muttray, Wolters, Jung & Konietzo, 
1999). Dentre estes destacamos o estudo de 
Echeverria, Fine, Langolf, Schork e Sampaio 

(1989), que submeteram 42 estudantes 
divididos em três grupos a diferentes níveis 
de exposição a tolueno por sete horas, em 
três dias consecutivos; tendo por fim 
aplicado escalas de humor, testes de 
memória, desempenho psicomotor, destreza 
manual e habilidade verbal.
A eventual ausência de comprometimentos 
em casos de exposição aguda pode dever-se 
ao metabolismo complexo e difuso dos 
solventes orgânicos. A curva de excreção 
complexa do tolueno (US Department for 
Human and Health Services, 2000), que 
começa nos primeiros minutos após a 
exposição e dura aproximadamente 48 
horas, é um exemplo disso. Tal fato, 
associado à noção de que a concentração 
ambiental e o tempo de exposição tendem a 
se relacionar não-linearmente com a 
concentração do solvente no sistema 
nervoso (Benignus e cols., 2007), sugere 
que muitas vezes, quadros de exposição 
aguda não são indicadores adequados da 
toxicidade da substância.
Repercussões negativas do uso abusivo de 
solventes orgânicos são amplamente 
relatadas na literatura, freqüentemente como 
estudos de caso (Kiyokawa e cols., 1999). 
Uma exceção aos estudos de caso é o 
trabalho de Maruff, Burns, Tyler, Currie & 
Currie (1998), que utilizou a bateria 
CANTAB (Cambridge Neuropsychological 
Test Automated Battery) para avaliação 
psicológica de um grupo de usuários de 
solventes, um grupo de ex-usuários e um 
grupo controle. Estes autores reportaram 
uma diversidade de déficits cognitivos 
associados ao abuso de solventes, 
principalmente alterações na atenção visual, 
m e m ó r i a d e r e c o n h e c i m e n t o e 
aprendizagem associativa.
O uso abusivo e recreativo do tolueno, que 
aparentemente é mais freqüente (ou melhor 
catalogado) no Japão (Kiyokawa e cols., 
1999), vem sendo estudado não só no nível 
comportamental como também molecular. 
Cruz, Mirshahi , Thomas, Bals ter & 
Woodward (1998) demonstraram uma 
inibição dos receptores NMDA em modelos 
animais de abuso de tolueno. Bale, Smothers 
& Woodward (2002), utilizando o mesmo 
modelo animal preparado por Cruz e 
colaboradores, encontraram uma inibição 
dose-dependente das atividades mediadas 
por acetilcolina no hipocampo, com 
alterações no sistema de receptores 
nicotínicos em decorrência do abuso de 
tolueno.
Em alguns contextos, existe também 
exposição crônica ambiental a alguns dos 
solventes orgânicos aqui discutidos. Sua 
presença vem de produtos de limpeza, do 
consumo do tabaco (benzeno e tolueno, por 
exemplo) e em decorrência de queimadas e 
do trânsito (Costa & Costa, 2002; Petrobrás, 
2008). Os níveis de tolueno no ar tendem a 
ser mais altos na zona urbana que na rural 
e variam bruscamente dentro da zona 
urbana (Greenberg, 1997). Apesar desta 
var iabi l idade, os n íve is ambienta is 
geralmente se mantêm abaixo das normas 
para exposição ocupacional (Greenberg, 

1997).
No que diz respeito às repercussões da 
exposição a solventes orgânicos sobre 
funções sensoriais, as pesquisas vêm 
focando-se mais freqüentemente sobre o 
sistema auditivo, visual e o olfato (Gobba, 
2003). Segue uma breve revisão de 
pesquisas no campo da visão.

...

1.2 Solventes orgânicos e sistema visual 
Quando há contato direto ou indireto com 
produtos derivados do petróleo e solventes 
orgânicos, os olhos e as vias aéreas 
superiores são os primeiros setores do 
organismo a serem atingidos (Hinrichsen e 
cols., 2004). Principalmente nos últimos vinte 
anos, diferentes aspectos das repercussões 
visuais da exposição a solventes orgânicos 
vêm sendo estudados utilizando métodos 
diversos. Apesar disso, os mecanismos 
através dos quais a exposição a estas 
substâncias afeta a visão ainda não foram 
bem esclarecidos, e no geral, resultados 
heterogêneos vêm sendo publicados na 
literatura (Gobba, 2003).
Dentre as principais hipóteses para o 
surgimento de alterações na função visual 
relacionadas aos solventes orgânicos estão: 
(i) a degeneração de vias visuais devido a 
axonopatia (Schaunburg & Spencer, 1978; 
Castillo, Baldwin, Sassine & Mergler, 2001); 
(ii) uma ação direta do agente tóxico sobre 
o fotorreceptor (Gobba & Cavalleri, 2003) 
e ( i i i ) a l t e rações na d inâm ica de 
neurotransmissores no nível cor t ical 
(Eisenberg, 2003), como o glutamato (Cruz 
e cols., 1998), a dopamina (Edling e cols.
1997) e a acetilcolina (Bale, Smothers & 
Woodward, 2002). Alguns autores também 
sugerem alterações na dinâmica de sistemas 
de neurotransmissores no nível da retina 
(Hart, 1987; Gobba & Cavalleri, 2003; 
Gobba, 2000)
Embora os mecanismos por trás das 
alterações visuais causadas por solventes 
orgânicos não estejam esclarecidos e 
existam resultados conflitantes na literatura, 
não parecem haver grandes críticas à 
avaliação da função visual como indicador 
de neurotoxicidade. Há diversos casos na 
literatura que ilustram como a avaliação 
visual pode trazer informações relevantes 
sobre as repercussões de diferentes níveis de 
exposição a tóxicos como os exemplos dos 
trabalhos sobre intoxicação por mercúrio 
(Gobba, 2003b; Feitosa-Santana e cols., 
2008; da Costa e cols., 2008; Canto-Pereira 
e cols., 2005; Ventura e cols. 2004.; Ventura 
e cols. 2005; Gouveia Jr e cols., 2007; 
Rodrigues e cols. 2007; Barboni e cols. 
2009), cloroquina (Tzekov, 2005, Kellner, 
Renner & Tillack, 2006; Ventura e cols. 
2003b), álcool e drogas de abuso 
(Hiratsuka & Li, 2001; Matsui, Egana, 
Sponholtz, Adolph e Dowling, 2006; 
Hepsen, Uz, Sogut, Buyukba & Akyol, 2003; 
Desai, Roy, Roy, Brown & Smelson, 1997).

...



Justificativas para o presente estudo

Dent re os pr inc ipa i s aspec tos que 
demonstram a relevância do presente 
trabalho estão: (i) Os estudos avaliando as 
repercussões v i sua i s da expos i ção 
ocupacional a solventes orgânicos em 
populações brasileiras são muito escassos. 
Na revisão apresentada acima, apenas um 
dos trabalhos foi realizado no Brasil 
(Hinrichsen e cols. 2004), e a visão de cores 
não foi avaliada neste estudo. (ii) Alguns 
dos instrumentos e estímulos que o presente 
trabalho se propõe a utilizar são inéditos 
nesta linha de pesquisa. Este é o caso do 
sistema para avaliação eletrofisiológica 
multifocal do campo visual, Veris Science 
5.2.4 (Electro-Diagnostic Imaging Inc.) e de 
a lgumas das f reqüênc ias espac ia i s 
avaliadas. (iii) Diversos autores vêm 
chamando atenção para a necessidade de 
publicações que avaliem a visão de cores 
em trabalhadores expostos a agentes tóxicos 
utilizando mais de um instrumento e com 
luminância controlada (por exemplo: 
Gobba, 2003; Iregren, Andersson & Nylén, 
2002) . O problema da luminânc ia 
geralmente surge quando os estudos são 
realizados no local de trabalho e não em 
laboratório. O presente trabalho se propõe 
a utilizar as condições de luminância 
sugeridas para cada teste e em laboratório. 
(iv) Os resultados do presente trabalho 
poderão contribuir para a caracterização 
das repercussões à saúde da exposição 
ocupacional do frent is ta brasi le iro, 
fornecendo subsídios para uma reavaliação 
das normas para exposição a estas 
substâncias, além de contribuir, num 
contexto mais amplo, para demonstrar 
aspectos de insalubridade inerentes à tarefa 
de abastecer veículos.

...

Participantes

Até o momento, participaram deste estudo 
25 frentistas (todos em atividade) com 
idades entre 18 e 50 anos, e um grupo 
controle na mesma faixa etária, com sujeitos 
não-expostos cronicamente a solventes, 
recrutados entre alunos e funcionários da 
Universidade de São Paulo. A média das 
idades no grupo de frentistas foi de 36,4 
anos (DP=8,9), enquanto que o grupo 
controle teve em média 33,3 anos (DP=9,2). 
Os critérios de exclusão são o consumo de 
tabaco ou outras substâncias que possam 
afetar a função visual, a presença de 
patologias identificáveis do sistema visual ou 
acuidade visual pior que 20/30. Não foram 
incluídos neste estudo trabalhadores de 
postos que não estivessem sob fiscalização 
da ANP e trabalhadores que atuaram na 
distr ibuição de combustível em anos 
anteriores a 1992, quando a gasolina 
brasileira ainda continha chumbo em sua 
composição (ANP, 2008). A participação no 
estudo requereu assinatura de termo de 
consentimento livre e esclarecido em 
concordância com comitê de ética local que 

aprovou a realização do projeto (Projeto no 
2008.061).
A exposição dos participantes foi estimada a 
partir dos níveis de metabólitos de tolueno e 
xyleno (Ácido Hipúrico e Metilhipúrico, 
respectivamente) presentes em amostras de 
urina e do tempo de trabalho em anos. As 
amostras de urina foram recolhidas no 
momento dos testes, em nosso laboratório. 
As análises das amostras foram realizadas 
em laboratório especializado, através da 
técnica da cromatografia líquida de alto 
desempenho.
34Os níveis de metabólitos urinários de 
Tolueno (M=0,3 g/g de creatinina; DP=0,1) 
e Xileno (M=0,1g/g de creatinina) de todas 
as amostras coletadas estavam dentro dos 
valores de referência do laboratório (até 1,5 
g/g de creatinina para Ácido Hipúrico) e 
abaixo do IBMP (Índice Biológico Máximo 
Permitido: 2,5 g/g de creatinina para Ácido 
Hipúrico e 1,5 g/g de creatinina para Ácido 
Metilhipúrico), valores definidos na Norma 
Regulamentadora 7 da Secretaria de 
Segurança e Saúde do Trabalho (Ministério 
do Trabalho e Emprego, 1996). Os valores 
individuais, assim como idade, acuidade 
visual e tempo de trabalho em anos podem 
ser vistos na Tabela 3 abaixo. Este é um 
ind ica t ivo de que a expos ição do 
participantes está dentro do permitido pela 
Agência Nacional do Petróleo e Ministério 
da Saúde.

...

Conclusões

Em todos os testes realizados, pudemos 
observar diferenças estat is t icamente 
significativas entre o grupo de frentistas e o 
grupo controle. O fato de que todos os 
frentistas apresentaram níveis de metabólitos 
urinários dentro dos valores de referência, 
nos dá um indicativo de que esta é uma 
amostra adequada para ser usada como 
modelo da exposição ocupacional dos 
frentistas brasileiros a solventes, pois, 
considerando estes resultados, não há 
motivos para crer que a exposição destes 
participantes não se encontra dentro do 
permitido pelo Ministério do Trabalho e 
Emprego, Ministério da Saúde e Agencia 
N a c i o n a l d o Pe t r ó l e o . A s s i m , s e 
con s i de ramos t ambém q ue há um 
pareamento satisfatório entre as idades dos 
dois grupos testados, e que parece haver 
uma correlação positiva significativa entre 
a lgumas das a l t e rações sensor ia i s 
encontradas e o tempo de trabalho, 
podemos concluir que os dados sugerem 
que a atividade de abastecer veículos 
provoca alterações sensoriais significativas 
com o passar dos anos.
Mais participantes deverão ser testados com 
a técnica do Potencial Visual Evocado 
Multifocal para que possamos fazer 
inferências mais adequadas sobre as 
alterações de sensibilidade no campo visual 
dos participantes. A comparação entre 
resultados de métodos psicofísicos e 
eletrofisiológicos é muito informativa, porém 

é importante manter em mente que os dois 
métodos são essencialmente diferentes em 
pontos cruciais. Os métodos psicofísicos 
registram indicativos da atividade do sistema 
nervoso como um todo, enquanto que os 
métodos eletrofisiológicos registram a 
atividade de áreas específicas do córtex 
cerebral, proporcionando assim um recorte 
localizado da função cortical. No caso do 
PVEmf, registramos atividade no nível do 
córtex visual primário. Assim, as eventuais 
d i s co rdânc ia s en t re re su l t ados de 
campimetria e eletrofisiologia devem ser 
analisadas com parcimônia, pois podem ser 
indicativos de alterações em níveis distintos 
de processamento, sendo também suscetíveis 
a diferentes artefatos do método. No 
momento, trabalhamos intensamente no 
esclarecimento dessas questões, que se 
tornará efetivamente possível com o 
aumento do numero de participantes.
Nossos resultados estão em consonância 
com os trabalhos que sugerem que a 
exposição a solventes orgânicos dentro dos 
níveis considerados seguros pelas agências 
governamentais , pode desencadear 
alterações negativas sobre o funcionamento 
do sistema nervoso central (por exemplo: 
Rutchick & Wittman, 2004). Como dito 
anteriormente, a série de resultados 
encontrados na literatura sugerindo que a 
exposição a solventes orgânicos dentro de 
níveis semelhantes aos considerados seguros 
na maioria dos países não tem repercussões 
significativas (Muttray, Wolters, Jung & 
Konietzo, 1999; Muttray, Wolters, Mayer- 
Popken, Schicketanz & Koniezto, 1995), 
provavelmente se deve em grande medida 
ao fato de que a exposição avaliada nesses 
trabalhos é aguda e não crônica.
Nossos resultados sugerem alterações no 
p roce s samen to v i s ua l c romá t i co e 
acromático, além de alterações difusas de 
sensibilidade no campo visual. Assim sendo, 
estão de acordo com a hipótese de que o 
mecanismo de ação dos solventes orgânicos 
sobre o sistema nervoso central envolve 
alterações estruturais e funcionais diversas, 
de caráter amplo e difuso (Visser e cols. 
2008; Gobba & Cavalleri, 2003; Morata, 
Nylen Johnson & Dunn, 1995).
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TRANSTORNOS DE ANSIEDADE
O termo  ansiedade é bastante e conhecido e 
utilizado coloquialmente.  Muitas pessoas se 
familiarizam com este ainda na infância, quando 
se referiam a um estado de apreensão e 
expectativa com algo futuro cuja concretização 
ainda lhes parecia incerta.  Em boa parte das 
vezes, esse “algo futuro” sequer estava 
identificado pela consciência.  Ainda assim, o 
psiquismo era posto em alerta, como se tal 
postura de vigilância fosse capaz de antecipar a 
chegada ou identificar de pronto esse “algo” tão 
desejado  ou temido pela mente.

Ansiedade vem do latim (anxietate) e se aplica  
às situações de aflição e angústia, relacionadas à 
incerteza acerca de um desfecho, seja esse 
relacionado a um perigo – “será que meu filho 
fará uma boa viagem?” – a uma frustração – “e 
se eu não passar no vestibular?” – ou ainda a 
uma expectativa positiva – “amanhã defenderei 
minha tese”.  Desse modo, a ansiedade é 
entendida como uma resposta à situações nas 
quais a fonte de ameaça ao indivíduo não está 
bem definida, é ambígua ou não es tá 
objetivamente presente, apontando para alguma 
forma de impotência do organismo – imaginária 
ou não – em uma dada conjuntura, que o torna 
vulnerável e ameaçado1.

A ansiedade pode ser caracterizada como uma 
reação normal do psiquismo, que o põe em 
alerta com o intuito de apresentar uma resposta 
de enfrentamento imediata e asser t iva, 
aumentando assim as chances de um desfecho 
positivo.  Quando a se torna patológica, a 
reação ansiosa é exagerada e desproporcional 
em relação ao estímulo, ou qualitativamente 
diversos do que se observa como norma naquela 
faixa etária e interferem com a qualidade de 
vida, o conforto emocional ou o desempenho 
diário do indivíduo2. 

Nesse caso, há duas caracterizações possíveis: 
como um sintoma, que impele o indivíduo para 
um estado de alerta capaz que prejudica-lo ou 
mesmo impossibilitá-lo de realizar qualquer outra 
atividade.  O sintoma ansiedade pode aparecer 
tanto de forma isolada, quanto como parte 
constituinte de um transtorno mais amplo, como 
se na intoxicação por cocaína ou na síndrome de 
a b s t i n ê n c i a d o á l c o o l .  A s e g u n d a 
caracterização, como um transtorno, o quadro 
ansioso é primário, ou seja, não-derivado de 
outras circunstâncias ou transtornos mentais2. 
Todos t rans tornos de ans iedade eram 
considerados uma forma de neurose, mas esse 
termo passou por uma série de reformulações 
nas últimas décadas3, sendo fragmentado nos 
transtornos de ansiedade como são conhecidos 
hoje, quais sejam: (A) transtorno do pânico, com 

ou sem agorafobia, (B) transtorno de ansiedade 
genera l i zada, (C ) t rans to rno obsess i vo 
compulsivo, (D) fobia social e as fobias específicas 
e (E) transtorno de estresse pós-traumático.  Por 
meio dos artigos selecionados a seguir, é possível 
conhecer os critérios diagnósticos de todos esses 
transtornos.  O transtorno de estresse pós-
traumático será objeto de uma aula específica e 
por isso não será discutido aqui.

(1) Singh KA, Moraes ABA, Ambrosano GMB.  
Medo, ansiedade e controle relacionados ao 
tratamento odontológico.  Pesq Odont Bras  
2000; 14(2): 131-6.

(2) Castillo AR, Recondo R, Asbahr FR, Manfro 
GG.  Transtornos de ansiedade. Rev Bras 
Psiquiatr  2000; 22(supl. 2): 20-3 .

(3) AMBAN – Ambulatório de Ansiedade 
[website].  Instituto de Psiquiatria | Universidade 
de São Paulo. São Paulo (SP).  [citado 27 Jul 
2011].    

Objetivos 
(1) Conhecer os critérios diagnósticos dos 

principais transtornos ansiosos.
(2)   Entender a diferença entre o conceito de 

ansiedade como sintoma secundário e como 
transtorno primário. 
(3)  Compreender as interações entre os 

transtornos ansiosos e o consumo de 
substâncias psicoativas

Leitura para discussão em classe:

MAMAMA,X. Neurobiologia da dependência 
química [2 arquivos – texto & ilustrações]. Texto 
elaborado para os cursos da UNIAD – 
UNIFESP. Páginas 1 – 32. 

ALL AL AL A ,Y . Mecan i smos cerebra i s :  
neurobiologia e neuroanatomia. In: OMS: 
Neurociências: consumo e dependência de 
substâncias psicoativas [resumo]. Genebra: 
OMS; 2004. Páginas 15 – 22 (excluindo 
“Bases genéticas”).  
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Introdução

Ansiedade é um sentimento vago e desagradável de medo, 
apreensão, caracterizado por tensão ou desconforto derivado 
de antecipação de perigo, de algo desconhecido ou estranho.
1,2

Em crianças, o desenvolvimento emocional influi sobre as 
causas e a maneira como se manifestam os medos e as 
preocupações tanto normais quanto patológicos.2,3 
Diferentemente dos adultos, crianças podem não reconhecer 
seus medos como exagerados ou irracionais, especialmente 
as menores.2,3

A ansiedade e o medo passam a ser reconhecidos como 
patológicos quando são exagerados, desproporcionais em 
relação ao estímulo, ou qualitativamente diversos do que se 
observa como norma naquela faixa etária e interferem com 
a qualidade de vida, o conforto emocional ou o desempenho 
diário do indivíduo.1 Tais reações exageradas ao estímulo 
ansiogênico se desenvolvem, mais comumente, em 
indivíduos com uma predisposição neurobiológica herdada.
4,5

A maneira prática de se diferenciar ansiedade normal de 
ansiedade patológica é basicamente avaliar se a reação 
ansiosa é de curta duração, autolimitada e relacionada ao 
estímulo do momento ou não.

Os transtornos ansiosos são quadros clínicos em que esses 
sintomas são primários, ou seja, não são derivados de outras 
condições psiquiátricas (depressões, psicoses, transtornos do 
desenvolvimento, transtorno hipercinético, etc.).

Sintomas ansiosos (e não os transtornos propriamente) são 
freqüentes em outros transtornos psiquiátricos. É uma 
ansiedade que se explica pelos sintomas do transtorno 
primário (exemplos: a ansiedade do início do surto 
esquizofrênico; o medo da separação dos pais numa criança 
com depressão maior) e não constitui um conjunto de 
sintomas que determina um transtorno ansioso típico 
(descritos a seguir).

Mas podem ocorrer casos em que vários transtornos estão 
presentes ao mesmo tempo e não se consegue identificar o 
que é primário e o que não é, sendo mais correto referir que 
esse paciente apresenta mais de um diagnóstico coexistente 
(comorbidade). Estima-se que cerca de metade das crianças 

com transtornos ansiosos tenham também outro transtorno 
ansioso.3

Pelos sistemas classificatórios vigentes, o transtorno de 
ansiedade de separação foi o único transtorno mantido na 
seção específica da infância e adolescência (CID-10,6 DSM-
IV7). O transtorno de ansiedade excessiva da infância e o 
transtorno de evitação da infância (DSM-III-R8), passaram a 
ser referidos nas classificações atuais, respectivamente, 
como transtorno de ansiedade generalizada (TAG) e fobia 
social.

Os transtornos ansiosos são os quadros psiquiátricos mais 
comuns tanto em crianças quanto em adultos, com uma 
prevalência estimada durante o período de vida de 9% e 
15% respectivamente.3,9

Nas crianças e adolescentes, os transtornos ansiosos mais 
freqüentes são o transtorno de ansiedade de separação, com 
prevalência em torno de 4%,13 o transtorno de ansiedade 
excessiva ou o atual TAG (2,7% a 4,6%)10,11 e as fobias 
específicas (2,4% a 3,3%).10,11 A prevalência de fobia social 
fica em torno de 1%10 e a do transtorno de pânico (TP) 
0,6%.12

A distribuição entre os sexos é de modo geral equivalente, 
exceto fobias específicas, transtorno de estresse pós-
traumático e transtorno de pânico com predominância do 
sexo feminino.2,3,11,12

A causa dos transtornos ansiosos infantis é muitas vezes 
desconhecida e provavelmente multifatorial, incluindo 
fatores hereditários e ambientais diversos. Entre os 
indivíduos com esses transtornos, o peso relativo dos fatores 
causais pode variar.3,14,15

De uma maneira geral, os transtornos ansiosos na infância e 
na adolescência apresentam um curso crônico, embora 
flutuante ou episódico, se não tratados.16

Na avaliação e no planejamento terapêutico desses 
transtornos, é fundamental obter uma história detalhada 
sobre o início dos sintomas, possíveis fatores desencadeantes 
(ex. crise conjugal, perda por morte ou separação, doença 
na família e nascimento de irmãos) e o desenvolvimento da 
criança. Sugere-se, também, levar em conta o temperamento 
da criança (ex. presença de comportamento inibido), o tipo 
de apego que ela tem com seus pais (ex. seguro ou não) e o 
estilo de cuidados paternos destes (ex. presença de 
superproteção), além dos fatores implicados na etiologia 
dessas patologias. Também deve ser avaliada a presença de 
comorbidade.13,14,17

De modo geral, o tratamento é constituído por uma 
abordagem multimodal, que inclui orientação aos pais e à 
criança, terapia cognitivo-comportamental, psicoterapia 
dinâmica, uso de psicofármacos e intervenções familiares.17

 

Transtorno de ansiedade de separação

O transtorno de ansiedade de separação é caracterizado por 
ansiedade excessiva em relação ao afastamento dos pais ou 
seus substitutos, não adequada ao nível de desenvolvimento, 
que persiste por, no mínimo, quatro semanas, causando 
sofrimento intenso e prejuízos significativos em diferentes 
áreas da vida da criança ou adolescente.13

As crianças ou adolescentes, quando estão sozinhas, temem 
que algo possa acontecer a si mesmo ou ao seus cuidadores, 
tais como acidentes, seqüestro, assaltos ou doenças, que os 

afastem definitivamente destes. Como conseqüência, 
demonstram um comportamento de apego excessivo a seus 
cuidadores, não permitindo o afastamento destes ou 
telefonando repetidamente para eles a fim de tranqüilizar-se 
a respeito de suas fantasias. Em casa, para dormir 
necessitam de companhia e resistem ao sono, que vivenciam 
como separação ou perda de controle. Com freqüência 
referem pesadelos que versam sobre seus temores de 
separação. Recusa escolar secundária também é comum 
nesses pacientes.14,16 A criança deseja freqüentar a escola, 
demonstra boa adaptação prévia, mas apresenta intenso 
sofrimento quando necessita afastar-se de casa.

Quando a criança percebe que seus pais vão se ausentar ou 
o afastamento realmente ocorre, manifestações somáticas 
de ansiedade, tais como dor abdominal, dor de cabeça, 
náusea e vômitos são comuns. Crianças maiores podem 
manifestar sintomas cardiovasculares como palpitações, 
tontura e sensação de desmaio. Esses sintomas prejudicam a 
autonomia da criança, restringem a sua vida de relação e 
seus interesses, ocasionando um grande estresse pessoal e 
familiar. Sentem-se humilhadas e medrosas, resultando em 
baixa auto-estima e podendo evoluir para um transtorno do 
humor.

Estudos retrospectivos sugerem que a presença de ansiedade 
de separação na infância é um fator de risco para o 
desenvolvimento de diversos transtornos de ansiedade, entre 
eles, o transtorno de pânico e de humor na vida adulta.*

Tratamento

Quando há recusa escolar, o retorno à escola deve ser o mais 
rápido possível, para evitar cronicidade e evasão escolar. 
Deve haver uma sintonia entre a escola, os pais e o 
terapeuta quanto aos objetivos, conduta e manejo. O retorno 
deve ser gradual, pois se trata de uma readaptação, 
respeitando as limitações da criança e seu grau de 
sofrimento e comprometimento.

As intervenções familiares objetivam conscientizar a família 
sobre o transtorno, auxiliá-los a aumentar a autonomia e a 
competência da criança e reforçar suas conquistas.17

As intervenções farmacológicas são necessárias quando os 
sintomas são graves e incapacitantes, embora estudos 
controlados documentando seu uso sejam limitados. O uso 
de antidepressivos tricíclicos (imipramina) mostrou 
resultados controversos. Os benzodiazepínicos, apesar de 
poucos estudos controlados que avaliem a sua eficácia, são 
utilizados para ansiedade antecipatória e para alívio dos 
sintomas durante o período de latência dos antidepressivos. 
Os inibidores seletivos da recaptura de serotonina podem ser 
efetivos para o alívio dos sintomas de ansiedade, sendo 
considerados medicação de primeira escolha devido ao seu 
perfil de efeitos colaterais, sua maior segurança, fácil 
administração e quando há comorbidade com transtorno de 
humor. A utilização de beta-bloqueadores em crianças não 
está bem estabelecida.17

 

Transtorno de ansiedade generalizada

As crianças com TAG apresentam medo excessivo, 
preocupações ou sentimentos de pânico exagerados e 
irracionais a respeito de várias situações. Estão 
constantemente tensas e dão a impressão de que qualquer 
situação é ou pode ser provocadora de ansiedade. São 
crianças que estão sempre muito preocupadas com o 
julgamento de terceiros em relação a seu desempenho em 
diferentes áreas e necessitam exageradamente que lhes 

http://www.scielo.br/pdf/rbp/v22s2/3791.pdf
http://www.scielo.br/pdf/rbp/v22s2/3791.pdf


renovem a confiança, que as tranqüilizem. Apresentam 
dificuldade para relaxar, queixas somáticas sem causa 
aparente e sinais de hiperatividade autonômica (ex. palidez, 
sudorese, taquipnéia, tensão muscular e vigilância 
aumentada). Tendem a ser crianças autoritárias quando se 
trata de fazer com que os demais atuem em função de 
tranqüilizá-las.3,17

Um caso típico é o de uma menina de 7 anos de idade que 
pergunta aos pais constantemente se o que eles dizem é 
verdade, se recusa aos prantos a iniciar qualquer atividade 
nova, pede para sua mãe verificar se ela fez a lição 
corretamente a cada trecho de lição terminada, mostra-se 
muito aborrecida e angustiada quando sua coleguinha de 
escola achou que ela havia mentido. Todo ou quase todo o 
tempo há algo que a preocupe, não são pensamentos 
repetitivos sobre o mesmo tema, mas são preocupações 
constantes que mudam de tema e geram ansiedade.3,14

Tornam-se crianças difíceis, pois mantêm o ambiente a seu 
redor tenso, provocam irritação nas pessoas de seu convívio 
pelo absurdo da situação, sendo difícil acalmá-las e ter 
atividades rotineiras ou de lazer com elas.3,14,17

O início deste transtorno costuma ser insidioso, muitas vezes 
os pais têm dificuldade em precisar quando começou e 
referem que foi se agravando até se tornar intolerável, 
época em que procuram atendimento.3,17

Tratamento

A abordagem psicoterápica pode ser das mais diversas 
modalidades, não se tendo estudos comprovando a relativa 
eficácia entre elas até o momento. A terapia cognitivo-
comportamental consiste basicamente em provocar uma 
mudança na maneira alterada de perceber e raciocinar 
sobre o ambiente e especificamente sobre o que causa a 
ansiedade (terapia cognit iva) e mudanças no 
comportamento ansioso (terapia comportamental). Esse 
método pode ter eficácia duradoura sobre os transtornos 
ansiosos em geral. Os pais participam ativamente dessa 
terapia com crianças, ao contrário do que é feito com adultos 
com o mesmo transtorno. No caso clínico citado como 
exemplo, seria feito um acordo com a criança e seus pais de 
que as perguntas exageradas não receberiam resposta, com 
reasseguramento à criança da necessidade disto para 
diminuir seu sofrimento. Nesse método, parte-se do 
pressuposto que quanto mais atenção se der a esse 
comportamento alterado (respostas tranqüilizadoras ou 
agressivas na tentativa de controlar a ansiedade da criança) 
maior a chance de reforçá-lo e ampliá-lo; ao contrário, 
mantendo-se a calma e retirando-se a atenção do 
comportamento ansioso, ele tende a se extinguir.3,14

O TAG tem recebido pouca atenção dos pesquisadores em 
psicofarmacologia pediátrica. Em estudos abertos, observou-
se melhora significativa dos sintomas, tanto com o uso de 
fluoxetina, como de buspirona.1 Pouco se sabe a respeito de 
benzodiazepínicos para TAG na infância; alguns autores 
recomendam o seu uso quando não há resposta a 
tratamentos psicoterápicos.1,18

 

Fobias específicas

Fobias específicas são definidas pela presença de medo 
excessivo e persistente relacionado a um determinado objeto 
ou situação, que não seja situação de exposição pública ou 
medo de ter um ataque de pânico. Diante do estímulo 
fóbico, a criança procura correr para perto de um dos pais 
ou de alguém que a faça se sentir protegida e pode 

apresentar reações de choro, desespero, imobilidade, 
agitação psicomotora ou até mesmo um ataque de pânico.
3,14

Os medos mais comuns na infância são de pequenos 
animais, injeções, escuridão, altura e ruídos intensos.3,14

As fobias específicas são diferenciadas dos medos normais 
da infância por constituírem uma reação excessiva e 
desadaptativa, que foge do controle do indivíduo, leva a 
reações de fuga, é persistente e causa comprometimento no 
funcionamento da criança.

Tratamento

Para fobias específicas, o tratamento mais utilizado tem sido 
a terapia comportamental, de acordo com a prática clínica. 
Apesar de amplamente utilizada, há muito poucas 
publicações sobre sua eficácia através de estudos 
controlados, com amostras de tamanho razoável, com 
procedimento diagnóstico padronizado e seguimento 
sistemático da evolução.18,19 Resumidamente, as técnicas 
utilizadas requerem exposição da criança ao estímulo fóbico 
de maneira a produzir a extinção da reação exagerada de 
medo. A técnica que tem sido mais empregada é a de 
dessensibilização progressiva (programa de exposição 
gradual ao estímulo) de acordo com uma lista hierárquica 
das situações ou objetos temidos. Tratamentos baseados na 
exposição, com freqüência se acompanham da combinação 
com outras técnicas cognit ivo-compor tamentais 
("modelagem" ¾ técnica com demonstração prática pelo 
terapeuta e imitação pelo paciente durante a sessão; manejo 
de contingências ¾ identificação e modificação de situações 
relacionadas ao estímulo fóbico, que não o próprio estímulo; 
procedimentos de autocontrole e relaxamento).

O tratamento farmacológico das fobias específicas não tem 
sido utilizado na prática clínica e são poucos os estudos 
sobre o uso de medicações nesses transtornos.18,19

 

Fobia social

Da mesma forma que se observa em adultos, o medo 
persistente e intenso de situações onde a pessoa julga estar 
exposta à avaliação de outros, ou se comportar de maneira 
humilhante ou vergonhosa, caracteriza o diagnóstico de 
fobia social em crianças e adolescentes. Em jovens, a 
ansiedade pode ser expressa por choro, "acessos de raiva" 
ou afastamento de situações sociais nas quais haja pessoas 
não familiares.

Crianças com fobia social relatam desconforto em inúmeras 
situações: falar em sala de aula, comer na cantina próximo 
a outras crianças, ir a festas, escrever na frente de outros 
colegas, usar banheiros públicos, dirigir a palavra a figuras 
de autoridade como professores e treinadores, além de 
conversas/brincadeiras com outras crianças. Nessas 
situações, comumente há a presença de sintomas físicos 
como: palpitações, tremores, calafrios e calores súbitos, 
sudorese e náusea.20

A depressão é uma comorbidade freqüente em crianças e 
adolescentes com fobia social.21

Tratamento

Uma série de procedimentos cognitivo-comportamentais têm 
sido descritos para o tratamento de medo de situações 
sociais ou de isolamento social em crianças.

O tratamento cognitivo da ansiedade social foca inicialmente 
na modificação de pensamentos mal adaptados que parecem 
contribuir para o comportamento de evitação social. 
Autodiálogos negativos são comuns em crianças com 
ansiedade social (ex. "todo mundo vai olhar para mim"; "e 
se eu fizer alguma coisa errada?").22 O tratamento 
comportamental baseia-se na exposição gradual à situação 
temida (ex. "uma criança incapaz de comer na cantina da 
escola por se sentir mal e ter medo de vomitar perto de 
outras crianças, tem como tarefa de exposição a 
permanência diária na cantina por períodos cada vez 
maiores, inicialmente sem comer e gradualmente 
comprando algum lanche e comendo próximo a seus 
colegas"). Os procedimentos dessa intervenção em crianças 
e adolescentes segue os mesmos princípios do tratamento de 
adultos, com exceção da graduação da exposição aos 
estímulos temidos, a qual deve ser planejada com um maior 
número de etapas.

Até o momento, não há estudos de tratamento não 
medicamentoso controlados em crianças diagnosticadas com 
fobia social. Relatos iniciais indicam que o benzodiazepínico 
alprazolam pode ser útil na redução de evitações de 
situações sociais em crianças com fobia social.23

 

Transtorno de estresse pós-traumático 
(TEPT)

As crianças são particularmente vulneráveis a violência e 
abuso sexual e tem havido um reconhecimento crescente 
que experiências traumáticas podem ter um impacto grave e 
duradouro sobre as mesmas. O TEPT tem sido evidenciado 
como um fator de risco para o desenvolvimento posterior de 
patologias psiquiátricas.24,25

O diagnóstico do TEPT é feito quando, em conseqüência à 
exposição a um acontecimento que ameace a integridade ou 
a vida da criança, são observadas alterações importantes no 
seu comportamento, como inibição excessiva ou desinibição, 
agi tação e reat iv idade emocional aumentada, 
hipervigilância, além de pensamentos obsessivos com 
conteúdo relacionado à vivência traumática (em vigília e em 
pesadelos durante o sono). Também é observado 
comportamento de evitar estímulos associados ao evento 
traumático. Pelos critérios diagnósticos do DSM-IV,7 tais 
sintomas devem durar mais de um mês e levar a 
comprometimento das atividades do paciente.1,14,24,25

O paciente evita falar sobre o que aconteceu, pois isso lhe é 
muito doloroso, e essa atitude parece perpetuar os sintomas 
como em geral acontece com todos os transtornos ansiosos. 
Crianças apresentam uma dificuldade a mais, especialmente 
as mais jovens, que é a de compreender com clareza e 
discorrer sobre o ocorrido.1,24 Em crianças menores, os 
temas relacionados ao trauma são expressados em 
brincadeiras repetitivas.6

Tratamento

Existe alguma evidência sobre a eficácia da abordagem 
cognitivo-comportamental e da psicoterapia dinâmica breve 
no TEPT em crianças e adolescentes, porém com poucos 
estudos a respeito, em geral relatos de caso. Em crianças 
mais jovens, a terapia deve utilizar objetos intermediários 
como brinquedos ou desenho para facilitar a comunicação, 
evitando-se interpretações sem confirmações concretas sobre 
o que ocorreu, mas fornecendo subsídios que permitam a 
elaboração da experiência traumática.18,24



A abordagem cognitivo-comportamental tem sido focalizada 
sobre o(s) sintoma(s) alvo, com o objetivo de reverter o 
condicionamento da reação ansiosa, pela habituação ao 
estímulo. O terapeuta deve auxiliar a criança ou adolescente 
a enfrentar o objeto temido, discursando sobre o evento 
traumático, orientando o paciente a não evitar o tema ou os 
pensamentos relacionados (técnica de exposição).24

Há apenas um relato sobre o uso de medicações em TEPT em 
crianças usando propranolol, com resposta favorável.26 O 
planejamento terapêutico depende também da associação 
com outras patologias.1,2,14,24

 

Conclusão

Até a década de 80, havia a crença de que os medos e 
preocupações durante a infância eram transitórios e 
benignos. Reconhece-se hoje que podem constituir 
transtornos bastante freqüentes, causando sofrimento e 
disfunção à criança ou ao adolescente. A identificação 
precoce dos transtornos de ansiedade pode evitar 
repercussões negativas na vida da criança, tais como o 
absenteísmo e a evasão escolar, a utilização demasiada de 
serviços de pediatria por queixas somáticas associadas à 
ansiedade e, possivelmente, a ocorrência de problemas 
psiquiátricos na vida adulta.
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Introdução

Os diferentes transtornos de ansiedade caracterizam-se pela 
presença de sintomas de ansiedade crônicos clinicamente 
significativos1 e constituem o grupo mais prevalente dentre 
os transtornos psiquiátricos.2 No início da década de 90, o 
National Comorbidity Survey3 apontava uma prevalência de 
transtornos de ansiedade durante a vida de 24,9%, sendo o 
transtorno de ansiedade social (TAS) o mais freqüente, com 
uma prevalência durante a vida de 13,3%. Nesse mesmo 
estudo, o transtorno de ansiedade generalizada (TAG) e o 
transtorno do pânico (TP) apresentavam prevalência durante 
a vida de 5,1% e 3,5%, respectivamente.3

Os transtornos de ansiedade são responsáveis por 
importante custo social, tanto em função do sofrimento 
individual quanto em virtude dos custos sociais indiretos.4 
Existe um grande impacto no sistema de saúde, não só pelo 
gasto com o tratamento, mas também pela busca mais 
freqüente por atendimento médico em decorrência de 
sintomas físicos resultantes dos sintomas ansiosos.5

Os pacientes portadores de transtornos de ansiedade 
apresentam redução significativa da qualidade de vida, com 
menor produtividade, maior morbidade e mortalidade, e 
maiores taxas de comorbidade.6 Parte desses enormes 
custos sociais diretos e indiretos pode ser agravada por 
tratar-se de um grupo de transtornos tipicamente 
subdiagnosticado, subavaliado e, com freqüência, 
inadequadamente tratado.4 Apesar da disponibilidade de 
uma série de estratégias terapêuticas direcionadas para os 
transtornos de ansiedade, o manejo dos pacientes que não 
respondem adequadamente ao tratamento é ainda um 
desafio na prática clínica. Alguns autores comparam a queda 
de produtividade e qualidade de vida de pacientes com 
transtornos de ansiedade graves ou resistentes àquelas de 
pacientes com esquizofrenia.5 Estudos estruturados a 
respeito da resistência nos transtornos de ansiedade, no 
entanto, ainda são raros e pouco conclusivos.

No presente artigo, pretendemos rever 1) os diversos 
aspectos conceituais relacionados à resistência ao 
tratamento; 2) os possíveis preditores de resistência; e 3) as 
estratégias farmacológicas no manejo do TAS, do TAG e do 
TP resistentes ao tratamento.

Resistência ao tratamento

Diversos ensaios clínicos randomizados, duplo-cego, placebo 
controlados7 e estudos de meta-análises comprovam a 
eficácia de antidepressivos no TAS,8 no TP9 e no TAG.10 Os 
inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS) são 
considerados os tratamentos de primeira escolha para os 
três transtornos em algoritmos e guidelines clínicos. 
Inibidores de recaptação de serotonina e noradrenalina, 
benzodiazepínicos de alta potência e alguns agentes 
anticonvulsivantes também têm demonstrado eficácia.7 Nos 
ensaios clínicos, são descritas taxas de resposta de 40 a 70% 
e taxas de remissão de 20 a 47%.11 A resistência ao 
tratamento farmacológico (i.e. resposta ausente ou 
insuficiente) atinge aproximadamente um em cada três 
pacientes com transtornos de ansiedade.

Embora os transtornos de ansiedade resistentes ao 
tratamento sejam foco de um número crescente de estudos, 
muitas questões permanecem indefinidas, a começar pelo 
próprio conceito de resistência terapêutica. Se no campo dos 
transtornos depressivos ainda há debates no que concerne às 
definições ideais de resposta, remissão e resistência ao 
tratamento12 (ver artigo de Vieira-Machado e Soares nesse 
número), nos transtornos de ansiedade essa é uma questão 
ainda mais complexa. Isto porque redução ou ausência de 
ansiedade não significam necessariamente resposta ou 
remissão dos sintomas, como observamos em pacientes que 
evitam, de forma efetiva, os estímulos fóbicos. Tampouco a 
presença de ansiedade é sinônimo de resistência ou 
refratariedade, podendo refletir tratamento inadequado ou 
uma resposta normal a um fator estressor ambiental.5

Em diversos trabalhos, os critérios que caracterizam a 
resistência ao tratamento do sujeito com TAS, TP ou TAG não 
são mencionados13 ou são muito imprecisos, incluindo 
ausência de resposta a um ensaio "adequado",14 à "mais 
de um ensaio",13 a "vários ensaios",15 a "agentes de 
primeira linha",16 ou a "agentes ansiolíticos estabelecidos",
17 De maneira semelhante, o conceito de ensaio adequado 
ou não é descrito2 ou é muito heterogêneo, incluindo a 
administração de uma medicação de primeira escolha por 
quatro,18 seis,19 oito13,16,17 ou até mesmo 12 semanas.14 
A variedade e a ausência de operacionalização dos critérios 
de resistência são apenas mais um fator limitante na 
compreensão dos achados, já escassos, sobre o tratamento 
dos transtornos de ansiedade resistentes.

O bom senso diz que a avaliação tanto da resposta quanto 
da remissão deve ser multidimensional, incluindo sintomas 
de ansiedade, parâmetros funcionais e comorbidades.
5,11,20 Pollack et al. propõem que o conceito de reposta ao 
tratamento nos transtornos de ansiedade deve incluir 
remissão ou importante melhora dos sintomas ansiosos 
centrais, do prejuízo funcional e dos sintomas depressivos 
comórbidos.11 Isso envolveria redução de diferentes 
magnitudes em escalas específicas para a avaliação desses 
parâmetros, como a Hamilton Rating Scale for Anxiety, para 
os sintomas de ansiedade; a Panic Disorder Severity Scale, 
para os sintomas do TP; a Liebowitz Social Anxiety Scale, 
para os sintomas da FS; a Sheehan Disability Scale, para 
avaliação funcional; e a Hamilton Rating Scale for 
Depression, para os sintomas depressivos associados.11 Ver 
Tabela 1.

Preditores de resistência

Em estudos nos quais são analisados preditores de 
resistência ao tratamento, algumas variáveis clínicas têm 
sido sistematicamente identificadas, como maior gravidade 
da doença, presença de comorbidades do eixo I e de 
transtornos de personalidade, e fatores como diagnóstico 
incorreto, uso inadequado de antidepressivos e não 
utilização de técnicas de terapia cognitivo-comportamental.
21-23

Em revisões recentes, Bystritsky e Pollack listaram alguns 
desses fatores e os dividiram como aspectos relacionados à 
doença, ao paciente, ao tratamento ou a fatores "externos" 
aos três primeiros.5,11 Diversas variáveis listadas por 
Bystritsky e Pollack apresentam uma certa superposição 
conceitual, e outras tantas são, até o momento, apenas 
impressões clínicas que necessitam de confirmação em 
estudos futuros.5,11

Alguns preditores de resistência ao tratamento somente 
podem ser corrigidos com iniciativas mais amplas e em 
longo prazo, como o treinamento de profissionais acerca do 
diagnóstico e tratamento de transtornos de ansiedade, a 
minimização de estressores externos e a manutenção de um 
sistema de saúde funcional, que possa prover aos pacientes 
tratamento médico e psicológico regular. No que concerne ao 
psiquiatra, a realização de diagnósticos mais precisos, tanto 
dos transtornos de ansiedade quanto de possíveis 
transtornos comórbidos, para que o tratamento possa ser 
conduzido de forma correta e eficaz, é fundamental para a 
obtenção de melhores taxas de resposta. Esforços no sentido 
de avaliar o tratamento implementado e otimizar a adesão 
do paciente ao tratamento devem ser realizados antes de 
considerar o paciente refratário. Além disso, estratégias de 
enfrentamento e exposição devem ser estimuladas e auxílio 
psicoterápico deve ser oferecido, principalmente no caso da 
identificação de fatores estressores proeminentes,11 visando 
minimizar o risco de resistência.

 

Manejo dos transtornos de ansiedade 
resistentes

Uma questão clínica que se impõe é qual seria a melhor 
intervenção farmacológica no caso de resistência ao 
tratamento dos transtornos de ansiedade, uma vez que o 
número de estudos controlados a respeito ainda é muito 
escasso.4 Até o momento, nenhuma droga tem a aprovação 
do Food and Drugs Administration para o tratamento da 
ansiedade resistente, e a maioria das estratégias 
farmacológicas utilizadas baseia-se em número restrito de 
estudos, muitas vezes pequenos e abertos.11

Embora algumas revisões sugiram que o aumento da dose é 
uma estratégica eficaz no manejo da resistência,5 não há 
estudos controlados que respaldem essa conduta no TAG, no 
TP ou no TAS resistentes ao tratamento. Ao contrário, estudos 
controlados avaliando diferentes doses fixas de medicações 
sabidamente eficazes não comprovam uma relação entra a 
dose e a resposta no tratamento desses três transtornos.

No TAG, por exemplo, estudos envolvendo o escitalopram24 
e a venlafaxina25 estabelecem que doses maiores dessas 
medicações, i.e. acima de 10 mg e 75 mg, respectivamente, 
não resultam em melhor resposta ao tratamento. No TAS, 
estudos nos quais são comparadas doses fixas da 
venlafaxina26 e de paroxetina27 também não foram 
capazes de estabelecer uma relação significativa entre a 
dose e a resposta. Nos estudos envolvendo o TP, o cenário 
não é diferente. Estudos que avaliam a eficácia de doses 
distintas de sertralina concluem que doses superiores a 50 
mg ao dia não significam aumento de eficácia.28,29



Para o manejo do transtorno de ansiedade resistente, há 
diversas opções disponíveis, embora nem sempre 
adequadamente testadas. Estas abordagens dependem do 
cenário clínico em questão, por exemplo, se há ausência ou 
apenas insuficiência de resposta ao tratamento. A 
potencialização, ou seja, o acréscimo de uma segunda droga 
de mecanismo de ação distinto estaria indicada em pacientes 
com resposta parcial aos ISRS/inibidores de recaptação de 
serotonina e noradrenalina (ISRN).7 Em pacientes com 
ausência de resposta aos ISRS/IRSN, a estratégia mais 
apropriada seria sua troca por uma medicação com outro 
mecanismo de ação.

Potencialização: A estratégia de potencialização é 
amplamente respaldada pela literatura que sugere o 
envolvimento de múltiplos sistemas de neurotransmissão 
nos transtornos de ansiedade,7 incluindo dopamina, 
noradrenalina e GABA.30,31 A associação de ISRS com 
antipsicóticos atípicos como a risperidona,18 o 
aripiprazole32 e a olanzapina19 no tratamento dos 
transtornos de ansiedade resistentes tem sido alvo de 
recente atenção33,34 e se mostrado efetiva em estudos 
controlados.18,35 O uso de benzodiazepínicos como o 
clonazepam,36 embora controverso e não respaldado por 
ensaios clínicos controlados em todos transtornos de 
ansiedade aqui revisados, tem sido apontado como uma 
possível abordagem nos pacientes resistentes, uma vez 
considerados os possíveis riscos e efeitos adversos, como a 
sedação e potencial para desenvolvimento de dependência.5

Troca: A eficácia de diferentes ISRS (e.g. citalopram e 
escitalopram) em pacientes que não responderam às drogas 
da mesma classe foi demonstrada em alguns estudos 
abertos.37,38 A monoterapia com antipsicóticos atípicos 
(e.g. olanzapina) ou agentes gabaérgicos (como a tiagabina 
e a pregabalina), por exemplo, foi utilizada com sucesso em 
alguns relatos de caso.39,40 Com uma maior segurança em 
relação ao risco de causar dependência e com uma menor 
ação ansiolítica, essas últimas substâncias carecem de 
estudos complementares que validem sua utilização de 
forma mais ampla.5 Os inibidores da enzima monoamina 
oxidase (IMAO), que têm sua eficácia consagrada em 
diversos transtornos de ansiedade, muitas vezes são 
descritos em livros-textos e em revisões como uma 
alternativa eficaz frente à ausência de resposta às drogas de 
primeira linha. Relatos de caso nos quais a fenelzina é 
utilizada em pacientes com TP41 e TAS42 resistentes ao 
tratamento demonstraram a eficácia dessas substâncias de 
forma preliminar. No entanto, não há estudos controlados 
avaliando a eficácia dos IMAO nos transtornos de ansiedade 
resistentes, sendo necessários novos ensaios clínicos para 
que essas drogas possam ser descritas como alternativa na 
ausência de resposta.

Em função das estratégias aqui revisadas e da alta 
ocorrência de comorbidade, a utilização da polifarmácia se 
constitui uma realidade freqüente e inevitável, apesar dos 
riscos de aumento de efeitos adversos.7 Embora não haja 
evidências científicas que validem sua utilização, diversos 
autores defendem que esta prática representa uma solução 
efetiva para um problema clínico complexo.5

 

1. Transtorno de ansiedade social

Ensaio clínicos randomizados, duplo-cego e placebo-
controlados têm demonstrado com clareza a eficácia de 
diversas classes de medicação no tratamento de pacientes 
com TAS "virgens" de tratamento.43,44 No entanto, 
informações baseadas em estudos controlados ainda são 

necessárias para definir a melhor abordagem para os 
pacientes que não respondem às terapias de primeira linha.
23

A potencialização com antipsicóticos atípicos foi investigada 
em dois estudos abertos, o primeiro avaliando 
retrospectivamente a associação do aripiprazol a ISRS por 12 
semanas32 e o segundo associando risperidona a ISRS ou 
benzodiazepínicos por oito semanas.17 Nos dois casos, as 
estratégias de potencialização se mostraram eficazes, 
sugerindo a necessidade de estudos controlados que 
confirmem estas observações. Em estudo aberto conduzido 
por Van Ameringen et al.,45 a potencialização de ISRS com a 
buspirona em pacientes fóbico-sociais com resposta 
inadequada ao tratamento também foi eficaz na melhora 
dos sintomas.

Estudos abertos e relatos de caso com drogas em 
monoterapia também têm demonstrado eficácia preliminar 
no TAS resistente ao tratamento. Observaram-se resultados 
positivos quando do uso do escitalopram7 e do citalopram46 
em ensaios abertos avaliando a eficácia em pacientes que 
não responderam a outros ISRS. Em estudos abertos 
descrevendo o uso de agentes antidepressivos diferentes dos 
ISRS em pacientes fóbico-sociais resistentes ao tratamento 
(como a fenelzina42 e a venlafaxina47), também foi 
observada resposta terapêutica favorável. Estudos positivos 
iniciais com antipsicóticos atípicos (e.g. olanzapina48) e 
anticonvulsivantes (e.g. topiramato49 e ácido valpróico50) 
como monoterapia no TAS não resistente abrem novas 
perspectivas de tratamento de pacientes resistentes ao 
tratamento.

Estratégias de potencialização têm sido sugeridas de forma 
preliminar.17,45 No único ensaio clínico randomizado, 
placebo-controlado envolvendo TAS resistente ao tratamento, 
Stein et al. avaliaram a associação do pindolol à paroxetina 
em 14 pacientes fóbico-sociais resistentes à paroxetina 
administrada por um período de 12 semanas. Esta 
associação não demonstrou eficácia superior ao placebo.51

2. Transtorno de ansiedade generalizada

Mais da metade dos pacientes com TAG apresenta 
sintomatologia crônica e persistente. No entanto, o manejo 
ideal do TAG resistente ao tratamento ainda não está bem 
estabelecido e há poucos estudos avaliando possíveis 
estratégias para lidar com a resistência ao tratamento no 
TAG.

Há um estudo aberto sugerindo a eficácia da ziprasidona 
usada como monoterapia (dose média de 40 mg ao dia) por 
se te semanas em pac ien tes res i s ten tes .37 O 
aripiprazol32,52 e a risperidona17 em associação a outros 
tratamentos foram avaliados de forma preliminar em 
estudos abertos, demonstrando-se eficazes no TAG resistente. 
Relatos de caso sugerem de forma preliminar a eficácia de 
agentes gabaérgicos, incluindo a gabapentina15 e a 
tiagabina.40

A eficácia das estratégias de potencialização com 
antipsicóticos atípicos também foi comprovada em dois 
ensaios clínicos randomizados, duplo-cegos e placebo-
controlados em pacientes com TAG resistente ao tratamento.
7 No primeiro estudo, pacientes que permaneciam 
sintomáticos após o uso da fluoxetina eram randomizados 
para que a esse tratamento fosse associada a olanzapina 
(dose média de 8,7 mg) ou o placebo. A potencialização com 
olanzapina resultou em sintomas de ansiedade generalizada 
significativamente menos graves.53 Esse achado foi 
replicado por Brawman-Mintzer et al. em estudo de cinco 

semanas com a risperidona. Nesse ensaio clínico, pacientes 
que não haviam respondido ao tratamento convencional 
para o TAG e tinham a risperidona (dose entre 0,5 e 1,5 mg) 
associada ao seu tratamento inicial apresentavam melhora 
significativa dos sintomas.54

 

3. Transtorno do pânico

Apesar de diversas medicações terem se demonstrado 
eficazes no tratamento do TP em ensaios clínicos 
controlados, um percentual significativo de pacientes 
permanece sintomático após período adequado de 
tratamento.

De maneira semelhante ao TAS e ao TAG, o manejo da 
resistência no TP ainda é pouco estudado e não há consenso 
em relação ao que fazer diante da ausência de resposta.

A combinação de medicamentos tem sido sugerida em 
estudos anedotais. A associação de imipramina e 
moclobemida,55 de tricíclicos e imipramina,56 de 
benzodiazepínicos e valproato de sódio57 ou d-
fenfluramina58 e de carbonato de lítio e clomipramina59 
foram descritos em relatos de caso como resultados 
preliminares positivos. Casos de resposta positiva com a 
potencialização com fenelzina, tiagabina e gabapentina 
também foram relatados por Buch, Schwartz e Pollack, 
respectivamente.15,40,42

Algumas substâncias foram descritas como eficazes em 
monoterapia no TP resistente ao tratamento. Relatos de caso 
sugerem a eficácia da trimipramina,60 da tiagabina61 e do 
clonazepam.36 Em estudo aberto com a reboxetina (8 mg 
ao dia) por seis semanas, houve melhora significativa dos 
sintomas nos pacientes anteriormente resistentes ao 
tratamento.62 Em estudo conduzido por Baetz et al. com 
pacientes com TP e instabilidade do humor, o divalproato se 
mostrou eficaz no tratamento dos sintomas do TP.63

A exemplo dos demais transtornos de ansiedade resistentes, 
o uso de antipsicóticos atípicos tem sido alvo crescente de 
atenção, com estudos abertos demonstrando a eficácia do 
aripiprazol32 e da risperidona17 associados a ISRS ou 
benzodiazepínicos, e relatos de caso nos quais a associação 
da olanzapina à paroxetina37,64 ou ao tratamento 
anteriormente utilizado65 mostra-se eficaz. Em um estudo 
aberto, Sepede et al. obtiveram resultados favoráveis ao 
tratar, com 5 mg de olanzapina por 12 semanas, 31 
pacientes que não haviam respondido a tratamento anterior 
com ISRS.19 A olanzapina também se mostrou eficaz em 
monoterapia em um estudo aberto conduzido por 
Hollifield39 com 10 pacientes que fizeram uso de dose 
média de 12,3 mg por oito semanas.

O único ensaio clínico duplo-cego, randomizado e placebo-
controlado envolvendo estratégias de potencialização no TP 
resistente ao tratamento avaliou a associação do beta 
bloqueador pindolol a ISRS. O pindolol (7,5 mg por dia) 
associado à fluoxetina (20 mg por dia) por um período de 
quatro semanas foi efetivo na redução da gravidade dos 
sintomas do TP em comparação ao placebo.13

Conclusão

Os transtornos de ansiedade, além de prevalentes, estão 
associados a importantes prejuízos funcionais. Apesar de 
avanços recentes no manejo e na compreensão desses 
transtornos, o tratamento da ansiedade ainda constitui um 
desafio para a prática clínica. Diversas intervenções têm se 
mostrado eficazes na redução dos sintomas ansiosos; no 



entanto, muitos pacientes continuam a apresentar sintomas 
e limitações.

A resistência ao tratamento tem especial relevância nos 
transtornos de ansiedade. Isto porque essas condições 
clínicas estão associadas a maiores taxas de mortalidade e 
morbidade, pior qualidade de vida e grande custo social em 
um grande contingente de indivíduos. Há diversos fatores 
envolvidos na ausência de resposta ao tratamento e a 
compreensão adequada desse fenômeno é fundamental 
para o auxílio aos pacientes. Embora a relevância do tema 
seja indiscutível, há poucos estudos que investigam de forma 
sistematizada a resposta inadequada ao tratamento nos 
transtornos de ansiedade. O desenvolvimento de novas e 
efetivas estratégias para lidar com esta problemática é 
fundamental. Novas abordagens terapêuticas e estratégias 
claras, baseadas em evidências, podem significar maiores 
taxas de resposta e menores prejuízos associados a esses 
transtornos.
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Definição de sintomas e apresentação 
geral
	
A descrição clínica e o diagnóstico do 
transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) 
são mais complexos do que se pode 
supor, em função de alguns aspectos que 
serão expostos brevemente neste 
trabalho.

A caracterização do transtorno baseia-se 
na ocorrência primária de obsessões e/
o u c o m p u l s õ e s . O b s e s s õ e s s ã o 
pensamentos, impulsos ou imagens 
menta i s recor ren tes , in t rus ivos e 
desagradáveis, reconhecidos como 
próprios e que causam ansiedade ou mal-
estar relevantes ao indivíduo, tomam 
tempo e interferem negativamente em 
suas atividades e/ou relacionamentos. 
Note-se que imagens aversivas e impulsos 
egodistônicos ameaçadores, em geral 
agressivos, podem predominar. Já 
compulsões são comportamentos ou atos 
mentais repetitivos que o indivíduo é 
levado a executar voluntariamente em 
resposta a uma obsessão ou de acordo 
com regras rígidas, para reduzir a 
ansiedade/mal-estar ou prevenir algum 
evento temido.1 Assim, enquanto as 
obsessões causam desconforto emocional, 
os rituais compulsivos (sempre excessivos, 
irracionais ou mágicos) tendem a aliviá-
lo, mas não são prazerosos. Já em 1935, 
Lewis2 afirmava: "quanto mais agradável 
um ato repetitivo, menos provável que 
s e j a c o m p u l s i vo " . A f u n ç ã o d e 
neutralização ou atenuação imediata da 
ansiedade manteria os sintomas em um 
ciclo de difícil rompimento3 em que, 
paradoxalmente, para sentir-se melhor, o 
indivíduo se escraviza.

Apesar de mais freqüente, nem sempre 
obsessões e compulsões estão associadas, 
havendo pacientes puramente obsessivos 
e, mais raramente, só compulsivos.4-7 No 
último caso, os rituais (p. ex.: de 
colecionamento, simetria ou ordenação) 
são executados para aliviar um mal-estar 
descrito como ansiedade, sensação de 
premência, imperfeição ou incompletude, 
sem uma preocupação ou temor 

e s p e c í fi c o s r e l a c i o n a d o s a o 
comportamento. As ações são repetidas 
até que a pessoa se sinta melhor ou 
considere que aquilo está "certo" ("just 
right") ou concluído.

Um aspecto característico é a fácil 
evocabilidade dos sintomas, havendo 
infindáveis estímulos externos (sujeira, 
bactérias, facas) e internos (pensamentos, 
lembranças) capazes de, por associação, 
desencadear desconforto. Estes podem se 
generalizar também pelo plano simbólico 
(p. ex. : pensamentos sexuais ou 
agressivos e sujeira).3 O medo é 
idiossincrático: enquanto um considera 
"sujo" sangue e tudo que se refere a isso, 
outros temem contato com urina, gordura, 
graxa, pó de café, vidro etc.

Na maioria dos casos, há múltiplas 
obsessões e compulsões simultâneas e 
não sintomas únicos ou pares, e os 
pacientes mudam de tema ou tipo de 
sintoma com o passar do tempo. Trata-se 
em regra de um quadro crônico e 
freqüentemente de início precoce,6,8 com 
flutuação na intensidade dos sintomas ao 
longo do tempo.

Enquanto na maior parte dos casos há 
piora em fases de vida difíceis, alguns 
relatam atenuação dos sintomas na 
ocorrência de algum problema sério que 
e x i j a e n f r e n t a m e n t o . 2 N ã o h á 
necessariamente piora progressiva, mas 
o s r i t u a i s t e n d e m a fi c a r m a i s 
sedimentados com o tempo. Ressalte-se 
que a gravidade é bastante variável, 
havendo desde casos leves até aqueles 
extremamente graves e incapacitantes, 
mesmo para atividades rotineiras (veja 
neste volume artigo de Miranda & Bordin 
sobre curso clínico).

Tipos de sintomas

O conteúdo dos pensamentos ou das 
imagens mentais aversivas geralmente se 
refere a acidentes, doenças ou perda de 
pessoas queridas. As obsessões de 
c o n t a m i n a ç ã o ( A i d s , s u j e i r a , 
radioatividade) são conhecidas, e as 
somáticas (preocupações com outras 
doenças, com a aparência física) podem 
apresentar pior nível de crítica.7 As 
obsessões agressivas apresentam-se 
geralmente como "fobias de impulsos": 
medo de ferir, matar ou prejudicar 
alguém sem querer, de se matar, fazer 
algo proibido ou embaraçoso (p. ex.: 
furtar, xingar, assediar). Muitos evitam 
manusear facas, tesouras, fósforos, ou 
quaisquer objetos que considerem 
perigosos, ou ficar sozinhos, por não 
confiarem em si mesmos. Mesmo nada de 
fato ocorrendo, a ameaça persiste e 
costuma ser muito assustadora, por vezes 
associada à dúvida sobre ter ou não feito 
o ato tão temido. Pensamentos obsessivos 
"neutros" são palavras, sons, músicas 
in t r us ivas ou imagens que, pe la 
recorrência, atrapalham e tornam-se 
aversivos.

As compulsões de verificação podem 
estar relacionadas a obsessões somáticas 
(auto-exame) e ao medo de, por 
imprudência, vir a causar alguma 
catástrofe. Os rituais de lavagem (de 

mãos, banhos, objetos), quando intensos, 
causam até dermatites e problemas de 
coluna. As compulsões de contagem 
podem se associar às de repetição e são 
geralmente mentais (somas e divisões 
desnecessárias, repetir várias vezes tal 
ato), e as de simetria são inúmeras: 
posição de livros, de sapatos ou outros 
objetos, ordenação de roupas no varal e 
mesmo simetria em toques ou esbarrões 
(p. ex.: ter de tocar com a mão direita 
naquilo que foi tocado com a esquerda 
ou v i ce - ve r sa ) . Já os r i t ua i s de 
colecionamento são menos conhecidos: 
incapacidade de se desfazer de jornais, 
notas fiscais antigas, embalagens inúteis, 
papéis de bala ou objetos encontrados na 
rua. São considerados rituais "diversos": 
sapatear, rezar, perguntar, relembrar, 
gesticular, tocar, cuspir etc. Como se vê, 
trata-se de um transtorno extremamente 
heterogêneo,9 que pode ter incontáveis 
apresentações; ou seja, em princípio, 
qualquer comportamento pode ser 
compulsivo.7

Alguns autores4,5 consideram as 
obsessões de contaminação como as mais 
comuns. Dúvidas patológicas costumam se 
associar aos rituais de conferência e são 
também bastante freqüentes. Entre os 
pacientes de Rasmussen & Tsuang,6 80% 
apresentavam compulsões de verificação, 
consideradas como os sintomas mais 
comuns. No Brasil, Del Porto10 avaliou 
105 pacientes e encontrou principalmente 
obsessões de agressividade (52%), 
contaminação (44%) e somáticas (40%), 
compulsões de l impeza (57%) e 
verificação (56%).

Estudando a variação sintomatológica em 
quase 300 casos, Leckman et al9 
agruparam sintomas que tendem a co-
ocorrer e propuseram a existência de 
quatro fatores principais, responsáveis 
por mais de 60% da variação clínica: 
obsessões – principalmente agressivas e 
somáticas – e verificação (fator I); 
s i m e t r i a e o r d e n a ç ã o , t a m b é m 
envolvendo repetição e contagem (fator 
II); contaminação e limpeza (fator III); e 
colecionamento (fator IV).

Um sintoma raro e menos conhecido é a 
lentidão obsessiva, em que os pacientes 
não repetem suas ações, mas demoram 
horas em tarefas diárias. Na maioria, há 
i ndec i s ão , r um i naçõe s e r i t ua i s 
encobertos provavelmente responsáveis 
pela lentidão. Aparentemente temeriam 
errar ou causar problemas, por isso a 
demora excessiva nas ações.11

Características centrais

Para Rasmussen & Eisen,5,12 dentro da 
grande diversidade fenomenológica do 
TOC, três características seriam básicas: 
avaliação exagerada de riscos, dúvida 
patológica e sensação de incompletude 
(Tabela).

Os obsessivos vivenciam exageradamente 
quaisquer riscos. A ansiedade seria mais 
intensa quando predominasse essa 
sensação exacerbada de vulnerabilidade 
ao perigo. No extremo oposto, estariam 
pacientes com rituais de simetria/
o r d e n a ç ã o o u l e n t i d ã o , c o m 
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predominância da sensação de não-
finalização e menos ansiedade.

A dúvida patológica cons is te na 
incapacidade de se cer tificar, por 
exemplo, de que a porta está trancada, o 
botijão desligado, a louça bem lavada 
o u , m a i s i r r a c i o n a l e 
incompreensivelmente, de que não 
engoliram cacos de vidro, não são 
homossexuais, não traíram o cônjuge ou 
mataram alguém sem perceber. Vale 
lembrar que o TOC já foi conhecido como 
"loucura da dúvida" ("folie de doute"). 
Na verdade, em muitos casos tal 
separação é difícil, com os três aspectos 
muito interligados.

Segundo Pitman,13 o problema central 
seria a persistência de "sinais de erro", 
que não desaparecer iam com o 
comportamento, mantendo a sensação de 
dúvida e incompletude. Enquanto o sinal 
perceptual não coincidir com o referencial 
interno, as compulsões se repetiriam para 
t e n t a r r e d u z i r e s s a d i f e r e n ç a 
("mismatch"), mas em vão, pois o dano 
estaria no sistema comparador.

A culpa é outro fenômeno importante e 
constante nas descr ições cl ínicas, 
considerada a base do sofrimento desses 
pacientes.14 Para Lima,15 o peso 
insuportável da culpa (sujeira moral) é 
essencial, junto com a dúvida, as fobias e 
a sombra da morte. Segundo descreve, 
haveria dois subgrupos principais: 
pacientes mais voltados para um passado 
de culpa, que temem principalmente a 
responsab i l idade , e ou t ros ma i s 
preocupados com o futuro ameaçador, 
predominando a sensação de fragilidade 
(mais temores de contaminação e da 
mor te). Enquanto estes se sentem 
ameaçados, aqueles se consideram uma 
ameaça para os outros.

Tallis14 enfatiza a fusão psicológica entre 
pensamento e ação: como temem que 
pensar algo ruim resulte na realização do 
pensamento, tendem a suprimir a raiva ou 
sua expressão para evitar "fatalidades". 
Os limites entre mundo mental e real 
estariam de certa forma comprometidos. 
Tal natureza bizarra do pensamento 
obsessivo teria dado ao TOC sempre um 
"status especial" entre os transtornos de 
ansiedade.

Julgamento crítico

A maioria dos pacientes apresenta a 
capac idade cr í t i ca preser vada e 
envergonha-se de seus pensamentos e/ou 
comportamentos, procurando ocultá-los. 
Muitos, enquanto conseguem, restringem 
seus rituais a alguns cômodos da casa ou 
a quando estão sozinhos. Assim, mesmo 
p e s s o a s b e m p r ó x i m a s p o d e m 
desconhecer a existência do problema.

Trata-se, portanto, de uma doença em 
geral secreta, que pode levar anos até 
ser diagnosticada e tratada. Por isso, a 
importância de investigar diretamente na 
anamnese a ocorrência de obsessões e 
compulsões que, mesmo assim, podem só 
ser admitidas pelo paciente quando o 
vínculo terapêutico estiver fortalecido. 
Alguns só procuram ajuda em fases de 

piora (p. ex: incapacitação, medo de 
perder o autocontrole sobre os impulsos) 
ou por complicações, como depressão 
secundária.6-8

Entretanto, há pacientes ambivalentes ao 
considerar os sintomas absurdos, e alguns 
até acreditam e temem as conseqüências. 
Insel & Akiskal16 relataram que 17% dos 
casos que estudaram acreditavam 
parcialmente nas obsessões e eram mais 
refratários ao tratamento. Portanto, em 
casos mais graves ou em fases de 
agravamento, pode ocorrer prejuízo da 
cr í t i ca , com os s in tomas não se 
apresentando como obsessões típicas 
(caráter egodistônico), e sim como idéias 
p r e v a l e n t e s o u a t é d e l i r a n t e s 
(egossintônicas). Essa apresentação 
menos usual é denominada no DSM-IV1 
de "TOC com poor insight" (para mais 
detalhes, vide artigo de Hounie et al 
neste volume).

Entre 90 pacientes avaliados por Okasha 
et al,17 nenhum apresentava crítica 
excelente, havia comprometimento leve 
em 26%, moderado em 50%, grave em 
14% e total em 9%. Assim, possivelmente 
é mais adequada uma concepção 
dimensional de graus de crítica e não 
categorial (com ou sem "insight"). De 
toda forma, mesmo não sendo tão 
simples, a questão egodistonicidade 
versus egossintonicidade, como postulou 
Bleuler ao dizer que enquanto os 
obsessivos lutam contra a idéia os 
p a r a n ó i d e s l u t a m p e l a i d é i a , 
normalmente na existência obsessiva é a 
parte saudável que detém a identidade, 
v i v e n c i a n d o c o m o a b s u r d o s o s 
significados atribuídos pela parte doentia.
18

Critérios diagnósticos

Enquanto a CID-1019 categoriza o TOC 
junto aos "transtornos neuróticos, 
r e l a c i o n a d o s a o e s t r e s s e e 
somatoformes", mas separadamente dos 
transtornos ansiosos e fóbicos, o DSM-IV1 
classifica-o entre os transtornos de 
an s i e dade . I s t o j á apon t a uma 
controvérsia quanto à importância da 
ansiedade nesse transtorno, considerado 
por alguns mais próximo aos transtornos 
de humor ou de pensamento.

 

Conclusões

O TOC é um quadro em geral secreto, 
que apresenta uma fenomenologia rica e 
diversificada, com infinitas possibilidades 
de apresentação, o que pode dificultar 
sua identificação. Envolve sempre medos 
descabidos, dúv idas inso lúve is e 
comportamentos repetidos na busca de 
um alívio sempre fugaz. O grau de crítica 
pode variar entre os pacientes e no 
mesmo indivíduo conforme a ocasião. 
Implica, em geral, grande sofrimento e 
cos tuma se r subd iagnos t i cado e 
subtratado.

Por fim, vale ressaltar que mesmo quando 
a s a p r e s e n t a ç õ e s c l í n i c a s s ã o 
semelhantes, cada paciente reage ao 
p r o b l e m a c o n f o r m e o c o n t ex t o 

sociofamiliar e suas características de 
personalidade, aspectos que devem ser 
sempre considerados no manejo de cada 
caso particular.20
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BENZODIAZEPÍNICOS:
Por definição, os benzodiazepínicos - fusão de 
benzeno com um anel diazepínico - atuam 
aumen tando o e f e i to do ác ido gama-
aminobutírico (GABA) que é um neurotransmissor 
natural. Por tanto, os benzodiazepínicos 
aumentam (potencializam) efeitos já existentes no 
organismo. Estas substâncias químicas funcionam 
como inibidoras, ou seja, atenuam as reações 
químicas provocadoras da ansiedade. Os 
benzodiazepínicos seriam, assim, agonistas 
(fortalecedores) do sistema GABA. Possuem 
propriedades sedativas, ansiolíticas, hipnóticas, 
amnésicas, antiepilépticas e de relaxamento 
muscular, razão pela qual se justif ica a 
prescrição de tais medicamentos para diversas 
patologias psiquiátricas, como ansiedade 
generalizada, transtorno de pânico, transtorno 
do sono e como coadjuvantes no tratamento de 
transtornos de humor e psicóticos, além dos 
tratamentos de desintoxicação,  abstinência e 
dependência química de outras substâncias 
p s i c o a t i va s . E x i s t e m vá r i o s t i p o s d e 
benzodiazepínicos, que podem ser classificados 
segundo o tempo de ação farmacológica: curta, 
intermediária e longa. Além desta característica, 
outros fatores devem ser considerados para 
determinar a escolha do fármaco mais 
adequado, como a equivalência da dosagem, via 
de administração e efeitos colaterais, que podem 
variar de acordo com o quadro clínico, 
alcançando prejuízos cognitivos, de memória, 
sensório-motor, até efeitos paradoxais e riscos de 
interação com outras substâncias. 

Por ser um psicotrópico com potencial de abuso, 
este pode ser deliberado, quando se incia de 
maneira recreacional, especialmente entre 
poliusuários que pretendem amenizar ou 
potencializar os efeitos de outras drogas 
consumidas. Ou ainda, por pessoas que 
inicialmente usaram doses terapêuticas com 
indicação médica e posteriormente passaram ao 
abuso ou uso indevido. Em qualquer um dos 
casos, existe um grande risco de desenvolver a 
dependência química. Segundo Diehl e col., 
estima-se que 50 milhões de pessoas façam uso 
diário de benzodiazepínicos, sendo a maior 
parte delas, mulheres acima de 50 anos que 
apresentam doenças crônicas.

Q u a n d o s e c o n f i g u ra u m q u a d ro d e 
dependência, diante da parada abrupta ou 
diminuição da dose utilizada, surgem então 
s in tomas da s índrome de abs t inênc ia , 

caracterizada pelos efeitos opostos aos 
terapêuticos, gerando ansiedade, insônia, até 
mesmo crises convulsivas, além dos casos 
definidos pela síndrome de abstinência protraída. 
Para tanto, o manejo criterioso da retirada dos 
benzodiazepínicos é fundamental para o sucesso 
do tratamento.  
“Uma vez que os benzodiazepínicos são os 
medicamentos mais prescritos do mundo, mas 
têm alto potencial de abuso e depedência, 
medidas de maior controle em todos os serviços 

de saúde deveriam ser implementados, assim 
como constante educação médica sobre a 
prescrição indiscriminada desses fármacos em 
novo meio, a fim de diminuir cifras de abuso e 
dependência sempre em ascenção” (Diehl, p.
187). 
Considerar e detalhar todos os aspectos, 
vantagens, desvantagens e alternativas para os 
benzodiazepínicos, promovendo reflexões 
críticas sobre o contexto atual desta substância é 
o objetivo principal desta aula.

Objetivos
(1) Entender a ação farmacológica dos 

benzodiazepínicos
(2) Descrever os diferentes contextos de 

abuso, dependência e abstinência
(3)  Compreender o impacto da prescrição 

indiscriminada de tais medicamentos

Leitura para discussão em classe:

MAMAMA,X. Neurobiologia da dependência 
química [2 arquivos – texto & ilustrações]. Texto 
elaborado para os cursos da UNIAD – 
UNIFESP. Páginas 1 – 32. 

ALL AL AL A ,Y . Mecan i smos cerebra i s :  
neurobiologia e neuroanatomia. In: OMS: 
Neurociências: consumo e dependência de 
substâncias psicoativas [resumo]. Genebra: 
OMS; 2004. Páginas 15 – 22 (excluindo 
“Bases genéticas”).  
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Introdução

Os benzodiazepínicos, medicamentos 
prescritos como sedativos, hipnóticos, 
ansiolíticos, relaxantes musculares ou 
anticonvulsivantes(1), surgiram em meados da 
década de 1950 com o clordiazepóxido, 
primeiro benzodiazepínico sintetizado e, a 
partir de 1960, sua comercialização foi 
efetivada, também com o diazepam. Em 
poucos anos, os benzodiazepínicos 
tornaram-se um dos medicamentos mais 
utilizados no mundo(1-5), estimando-se que a 
cada cinco anos seu consumo dobra(6). 
Vá r i o s au t o re s mos t ra ram q ue o s 
benzodiazepínicos estão também no Brasil 
entre os medicamentos mais consumidos(5,7).

Dentre os fatores que favorecem seu intenso 
consumo estão sua popularização em 
conjunto com as drogas ilícitas na década 
de 1960 e o empenho médico em receitá-
los, influenciados pela indústria farmacêutica
(8).

O consumo de benzodiazepínicos é 
controlado no Brasil através de sua 
comercialização e prescrição, incluído na 
Portaria SVS/MS 344, de 12 de maio de 
1998(9), porém, permanecem sendo 
vendidos i legalmente(10) e ut i l izados 
incorretamente, a par tir de receitas 
adulteradas, falsificadas, rasuradas e 
vencidas(5). Além disso, seus efeitos 
colaterais (como a diminuição da atividade 
psicomotora), suas interações com outras 
drogas (como o álcool) e a possibilidade de 
desenvolver tolerância e dependência nem 
sempre são esclarecidos pelos médicos(6) e 
outros profissionais da saúde, como 
enfermeiros e farmacêuticos.

O c o n t r o l e d o c o n s u m o d e 
benzodiazepínicos é, portanto, muitas vezes 
falho. Alguns pacientes possuem artifícios 
p a r a u s a r e m i n d e v i d a m e n t e o s 
benzodiazepínicos, como a adulteração de 
receitas e a capacidade de induzir o médico 
a prescrevê-los. Há, ainda, a participação 
dos profissionais da saúde nesses tipos de 

uso, através da desatualização sobre os 
efeitos farmacológicos dos medicamentos e 
na falta de profissionalismo e ética na 
relação com o paciente(11).

Analisando dados de 1998, fornecidos pelo 
IBGE, constatou-se que o uso de serviços de 
saúde por homens e mulheres é dependente, 
entre outros fatores, do poder aquisitivo das 
famílias, do nível de escolaridade, do 
tamanho da família, do sexo do “chefe” de 
família. As famílias chefiadas por mulheres 
consomem menos serviços de saúde do que 
as chefiadas por homens, o que é 
contraditório, visto que as mulheres 
consomem, de maneira geral, mais serviços 
médicos do que os homens, sendo que, entre 
elas, prevalecem os preventivos, enquanto 
os homens tendem a usar os serviços 
curativos(12).

Supõe-se também que o sexo do “chefe” 
pode interferir no consumo médico pela 
possibilidade de estar expressando fatores 
que capacitam o acesso aos serviços de 
saúde. Assim, as mulheres chefes de família 
podem ser influentes em termos de cuidados 
da saúde, ou gestão dos recursos financeiros 
e cobertura com planos de saúde, podendo 
limitar o consumo dessas mulheres em 
relação às mulheres pertencentes às famílias 
chefiadas por homens. A posição da própria 
mulher no mercado de trabalho não afetou 
a c h a n c e d e u s o d a s m u l h e r e s 
economicamente ativas. Entretanto, as 
mulheres sem inserção no mercado de 
trabalho (aposentadas e donas de casa) 
apresentaram maiores chances de uso que 
aquelas economicamente ativas(12).

A dependência dos benzodiazepínicos é 
intensificada nos idosos, podendo ser 
estimulada por seu uso contínuo(4), sendo 
comum entre as mulheres(13), e em pessoas 
com baixa escolaridade e baixa renda(7). 
N o e n t a n t o , a d e p e n d ê n c i a d e 
b e n z o d i a z e p í n i c o s n e m s e m p re é 
enfatizada, existindo a não-notificação nos 
prontuár ios médicos desse t ipo de 
dependência14). Em estudo que focalizou as 
107 maiores cidades brasileiras, observou-se 
que, além do uso de benzodiazepínicos 
estar mais concentrado no sexo feminino, 
essa é a quarta droga mais utilizada na vida 
e tem níveis de dependência comparados 
aos da maconha(15).

Visto a importância dos benzodiazepínicos 
nas relações de consumo e dependência de 
medicamentos psicotrópicos, intensificados 
entre mulheres e idosos, objetivou-se, aqui, 
mostrar as concepções por mulheres idosas 
usuárias desses medicamentos, enfatizando 
sua dependência.

 Metodologia

Investigou-se, por meio de entrevistas semi-
estruturadas, as concepções de 18 mulheres 
idosas sobre os benzodiazepínicos, 

consumidoras há mais de um ano, pacientes 
psiquiátricas do serviço ambulatorial do 
Núcleo de Saúde Mental do Centro Saúde 
Escola da Faculdade de Medicina de 
Ribeirão Preto da Universidade de São 
Paulo (FMRP-USP). Esse serviço atende o 
público do Distrito Oeste da cidade de 
Ribeirão Preto-SP (cerca de 126 000 
pe s soa s ) , o f e re cendo t ra t amen t o s 
semelhantes ao ambulatorial.

As mulheres eram pertencentes a classes 
sociais populares, moradoras de região 
periférica da cidade de Ribeirão Preto, 
Estado de São Paulo, sendo mulheres em 
sua maioria aposentadas, donas-de-casa, 
l a vade i ra s de roupa , com en s i no 
fundamental incompleto. As queixas mais 
destacadas em seus prontuários médicos 
foram depressão, ansiedade, insônia e 
nervosismo.

Foi realizada uma entrevista para cada 
usuária de benzodiazepínicos, durante os 
meses de janeiro a março de 2004, sendo 
utilizado nas transcrições nomes fictícios. O 
local das entrevistas foi o próprio Núcleo de 
Saúde Mental, mediante Consentimento 
Livre e Esclarecido, redigido segundo as 
recomendações éticas da Resolução nº 
196/96 do Conselho Nacional de Saúde. 
Os dias das entrevistas foram os mesmos de 
suas consultas.

Para seleção das entrevistadas, utilizou-se o 
prontuário médico, através do qual foram 
verificados a idade, o sexo, quais os 
medicamentos utilizados e há quanto 
tempo, assim como seus diagnósticos, 
portanto, dados que correspondem ao 
período de seguimento dos pacientes no 
Núcleo de Saúde Mental, consultados nos 
últimos três meses anteriores às entrevistas, 
visto que os pacientes que consomem 
benzodiazepínicos (calmantes) consultam no 
máximo a cada dois meses, pois a 
prescrição desses medicamentos não pode 
ultrapassar tal período. Assim, supõe-se que 
todos os pacientes consumidores de 
benzodiazepínicos estavam incluídos. Além 
disso, a partir do prontuário, observou-se a 
possibilidade do paciente ter alguma 
doença ou estado de saúde que impedisse 
a entrevista (por exemplo, pacientes 
psicóticos, esquizofrênicos).

As entrevistas foram gravadas em fitas 
cassete, transcritas e analisadas, e o 
tratamento dos dados foi qualitativo.

 Resultados

Dos 1336 pacientes do Núcleo de Saúde 
Mental, atendidos nos últimos 3 meses 
precedentes ao período das entrevistas, 847 
(63,4%) eram mulheres. As mulheres que 
mais utilizavam o núcleo tinham idade igual 
ou superior a 40 anos, correspondendo a 
534 (63%) do total de mulheres, o que 
mostra que, após os 40 anos, o uso de 
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serviços de saúde mental é intensificado 
entre as mulheres. Dessas, 170 pacientes 
(20% do total) tinham idade igual ou 
superior a 60 anos, das quais 72 consumiam 
benzodiazepínicos (42,3% do total de 
mulheres acima ou igual a 60 anos). Dessas 
72 mulheres, foram entrevistadas 18, ou 
seja, 25%.

O benzodiazepínico mais utilizado por 
quatorze das entrevistadas foi o diazepam. 
Outros benzodiazepínicos utilizados foram: 
alprazolam, clonazepam, bromazepam e 
lorazepam. O principal motivo de o 
diazepam ser mais consumido está em sua 
distribuição gratuita pelo Centro de Saúde 
Escola, sendo padronizado. Além dos 
b e n z o d i a z e p í n i c o s , a s p a c i e n t e s 
entrevistadas mostraram que faziam outros 
tratamentos, utilizando uma variedade de 
medicamentos.

Encontrou-se nas entrevistadas o fato de 
acreditarem que os benzodiazepínicos são 
indicados para tratamento de depressão, e 
os utilizam quando sentem sintomas como 
“vontade de chorar”, “barulho na cabeça”. 
A esse respeito pode-se acrescentar que tal 
suposição é reforçada pelo fato de que 15 
das mulheres entrevistadas tinham em seus 
prontuários médicos diagnósticos de 
depressão:

“Faz muito tempo, desde que eu entrei, 
comecei a menopausa, sabe, daí eu entrei 
em depressão, sabe. (...) Aí num durmo, 
num como, num faço nada. Só. É, chorando, 
uma depressão muito forte se eu num tomar 
meus medicamentos (...)” (Claudete, 61 
anos).

Além do uso relacionado à depressão, esses 
medicamentos são relacionados também a 
outros sintomas ou concepções de seus 
efeitos. Assim, os benzodiazepínicos são 
concebidos como medicamentos que fazem 
parar de chorar, que engordam, para dor 
de cabeça, para barulho na cabeça. Essas 
queixas podem estar relacionadas a alguma 
doença orgânica: 

“Engorda né. Eu era magrinha (...). Nem 
sei. Porque dá fome. (...). É uma fome. 
Enquanto eu num como eu num consigo 
trabalhar (...). Ele é bom, né, pro 
pensamento, essas coisas” (Orinalva, 62 
anos). 

Adicionalmente, eles por vezes são 
utilizados com bebidas alcoólicas: 

“Ah, a minha menina deu o meu calmante 
pro marido dela, porque ele tava bêbado 
(...). Aí, eu falei ‘num dá, que ele tá cheio 
de cerveja, porque ele bebeu’. Daí ela 
tacou calmante no refrigerante, aí ele foi lá 
tomou, né. Amanheceu dentro do banheiro, 
a í d e u s o s s e g o . T a v a 
atentando" (Constância, 60 anos).

São as pacientes que julgam quando e 
quantos medicamentos devem usar, através 
de seus sintomas. Porém, isso pode ser 
adicionado aos efeitos de dependência que 
os benzodiazepínicos podem provocar. Não 
é s u fi c i e n t e t e r a p e n a s o s 
benzodiazepínicos, mas ter uma quantidade 
suficiente para dar segurança: 

“... ele podia substituir por outro, que não 
causasse dependência. A hora que eu 
tivesse melhor eu num precisasse usar, o dia 
que eu não quisesse tomar eu não 
tomava” (Beatriz, 62 anos).

A iniciação do uso de benzodiazepínico 
pode ser, inicialmente, marcada por algum 
acontecimento na vida, porém, esse pode 
perder s ign ificânc ia f ren te ao uso 
prolongado do benzodiazepínico. O 
acontecimento determinante do uso é 
descar tado f ren te aos e f e i t o s dos 
b e n z o d i a z e p í n i c o s , a f a l t a d o 
benzodiazepínico passa a ser um problema.

“Foi quando eu desquitei (...). Eu tinha 29 
anos, ia fazer 30 anos. Aí, eu tava 
desesperada, sabe né, quanto tá, né (...). 
Eu fiquei desesperada. Aí eu procurei o 
médico, o medico falou... (...). Aí ele falou: 
‘ V o u p a s s a r u m c a l m a n t e 
(benzodiazepínico) que você vai bem 
calminha lá conversar com o juiz’. Aí passou 
o Lorax. Pronto, dali eu comecei, entende, 
até vim esse tal de... vim, vim. Todo mês ele 
me mandava eu ir buscar, passava uma 
receita pra mim. Até que fiz o desquite, 
tudo, tudo, tudo, tudo numa calma, tudo 
certinho e foi... Aí ele falou: “Agora você 
continua tomando ele pra dormir pra tirar 
essas coisas ruim, pra tirar essas coisas ruim, 
tirar esse mal-estar, essas coisas que você 
tem, essa depressão, essa coisa ruim’. 
Então, eu tomava aí fica tudo... Ah, eu fico 
contente... Num tava nem aí pro povão. 
Mas, quando falta o calmante, já fico ruim 
de novo. Hoje eu não tô muito boa, mas é 
falta de calmante, eu acho” (Marli, 61 anos)

A d e p e n d ê n c i a e m r e l a ç ã o a o s 
benzodiazepínicos é traduzida pelas 
pacientes como se o corpo tivesse se 
acostumado com os medicamentos, já não 
podendo mais ficar sem os mesmos, dentro 
de um significado de necessidade. Além 
disso, supõem que, quando o corpo se 
“acostumar”, é momento de trocar de 
medicamento, por não fazer mais efeito. 
Apesar dessa constatação, a análise dos 
prontuários das pacientes mostra que 
apenas no prontuário de Marli havia 
referência clara sobre ser dependente de 
benzodiazepínicos: 

“Sabe por que eu tomo há muito tempo? Eu 
acho que já acostumou, né (...). Eu falo 
comigo mesma: ‘puxa, eu me sinto tão bem 
com esses calmantes, os médicos é tão 
contra, né, eles deviam receitar pra gente 
sentir bem, né’ (Marli, 61 anos). 

Além disso, podem parar de tomar por 
suporem que o corpo deve descansar:

“Às vezes eu dou uma parada, penso assim, 
dá uma parada pra descansar um pouco 
dos remédios, pra vê se eu consigo ficar sem 
depender dos remédios” (Claudete, 61 
anos).

Dentre outros efeitos colaterais observou-se, 
através da fala de uma das entrevistadas, a 
falta de memória: 

“Eu sou só meio esquecida, às vezes eu vou 
na geladeira buscar uma coisa, eu fico lá 
esperando, esperando, pensando o que eu 
fui buscar e não sei” (Ivone, 71 anos).

Sendo assim, como também encontrado em 
outro estudo(16), na busca pelo serviço de 
saúde para a resolução de um problema, 
sendo muitas vezes social, pode sair com 
outro, a dependência do diazepam. No 
entanto, nesta pesquisa, a dependência dos 
benzodiazepínicos aparece como ameaça e 
pode - s e re l a c i oná - l a à i dade da s 
entrevistadas. Por estarem há muito tempo 
consumindo benzodiazepínicos, passam a 
conhecer os efeitos desses, induzindo à 
automedicação ou a seu não uso. No 
entanto, somente uma das pacientes, dentre 
as dezoito, tinha em seu prontuário médico 
exp re s so q ue e ra dependen t e de 
benzodiazepínico.

O t e m p o m é d i o d e u s o d o s 
benzodiazepínicos foi de dezesseis anos (de 
acordo com as entrevistadas). Quatro 
mulheres consumiam há menos de quatro 
anos e três começaram a consumir 
benzodiazepínicos a partir dos sessenta 
anos de idade, sendo que duas começaram 
acima dos setenta anos. A maioria (sete 
m u l h e r e s ) c o m e ç o u a t o m a r 
benzodiazepínicos com idade entre 
quarenta e cinqüenta anos, quatro mulheres 
começaram entre cinqüenta e sessenta anos 
e três tomaram o primeiro benzodiazepínico 
por volta dos trinta anos de idade.

O uso dos benzodiazepínicos pode se tornar 
uma ameaça para as pacientes quando se 
vêem dependentes, sem completo controle 
sobre seu uso. Ocorre a perda da 
autonomia porque não é mais apenas um 
objeto para servir às pressões da vida 
cotidiana, aos efeitos imediatos de dormir, 
esquecer das questões que afligem a vida 
das entrevistadas. O consumo torna-se então 
orientado pela necessidade gerada pela 
própria ação dos benzodiazepínicos, sua 
dependência.

“Sabe, eu acho assim, eu acho que eu 
nunca deveria ter começado tomar(...). Eu 
acho que eu nunca deveria ter começado, 
agora eu tô num caminho acho que sem 
volta porque eu acho que eu não consigo 
parar. Então eu acho só isso, (...). Eu acho 
que eu vou ficar muito ruim, muito mal se eu 



não tomar. Muito mal, desesperada e... eu 
acho que eu vou ficar mal. Agora, uma 
coisa que eu queria saber é se eu não ia 
ficar mesmo mal não, porque eu queria 
parar... É, mas eu tenho medo de ficar mal, 
ser preciso internar, sabe? Como pessoas 
que usam drogas pra poder parar e tem 
que internar, passam mal. Eu acho que isso 
que vai acontecer comigo se eu for ter que 
parar”(Orlinda, 60 anos).

A dependência normalmente é vista como 
ameaça, sendo um dos motivos de não 
consumi-los diariamente por muito tempo, 
transformando, desse modo, a dependência 
em simples necessidade. Tal concepção é 
também adquirida através de comparações 
com outros medicamentos de uso contínuo.

“Aliás, nenhum médico falou pra mim parar, 
quem tá insistindo pra mim parar é o Dr. 
Albrando. Nenhum médico mandou eu 
parar, eu parei por conta própria, diminuí 
po r con t a p róp r ia ( . . . ) . A í fique i 
dependente. Depois eu mesmo fui tirando, 
eu mesmo resolvi tirar, tomava meio 
comprimido, 1/4 já faz tempo (...). Eu tomei 
meio porque eu pensei assim: não, gente, 
eu preciso me libertar de calmante, eu não 
posso ficar a vida inteira tomando esse 
calmante (...). Ficar sem como eu já tentei 
várias vezes eu fico com aquela sensação 
ruim, parece que eu tirei o óculos e tô 
andando no ar, assim, sabe. Quando eu fico 
sem óculos eu fico ruim também assim. Então 
fico assim, no ar, andando no ar. Assim, eu 
não tô bem em lugar nenhum, eu vou pegar 
uma coisa, parece que aquilo que não 
quero, sabe. Fica assim, uma coisa que não 
dá pra explicar (...) eu falei com o Dr. 
Albrando uma vez (...). Se ele podia 
substituir por outro, que não causasse 
dependência. A hora que eu tivesse melhor 
eu num precisasse usar, o dia que eu não 
quisesse tomar eu não tomava. Assim, hoje 
eu tô melhor, então eu não vou tomar 
(...)”(Beatriz, 62 anos).

E como indicativo de dependência, a falta 
dos benzodiazepínicos é relatada por 
diversos sintomas como tremor, insônia, mal-
estar. Desse modo, os efeitos colaterais 
podem ganhar mais expressão do que a 
busca de saúde: 

“Um dia eu fiquei sem tomar ele, noutro dia 
eu senti uma coisa muito ruim, sabe, uma 
tremedeira, uma batedeira, uma coisa ruim, 
acho que era falta dele. Ah, não eu vou 
ficar com isso, aí parei com ele” (Verônica, 
64 anos).

Observa-se, assim, que o consumo de 
benzodiazepínicos interage com as questões 
sociais, pelas exigências de um corpo 
disciplinado e controlado. Os conhecimentos 
e concepções sobre os benzodiazepínicos 
são construídos pela rede de relações 
envolvidas pelas pessoas próximas aos 
usuários de benzodiazepínicos. Essa 
proximidade faz com que o uso de 

benzodiazepínicos seja difundido de acordo 
com as concepções dos consumidores.

Discussão

Entre os idosos, deve-se destacar sua 
propensão à toxicidade, devido ao 
envelhecimento (o medicamento fica mais 
tempo no organismo), pelas co-morbidades, 
pela pol i farmácia (uso de diversos 
medicamentos, apresentando interações 
medicamentosas) e pelo uso inadequado de 
medicamentos. Além disso, os medicamentos 
podem provocar vários efeitos nos idosos 
como sedação excessiva, tremores, quedas e 
eventuais fraturas, lentidão psicomotora, 
comprometimento cognitivo, como amnésia e 
diminuição da atenção, e dependência, 
propiciada pela maior captação dessas 
drogas no organismo nos idosos(17).

Dentre as prováveis causas do maior 
consumo de benzodiazepínicos (e outros 
psicotrópicos) pelas mulheres, tem-se: por 
viverem mais tempo, pela maior percepção 
de doença, por usarem mais os serviços de 
saúde e por fazerem mais exames 
preventivos(18-19). Assim, a aproximidade com 
os serviços de saúde faz com que as 
mulheres recebam mais prescrições de 
psicotrópicos, o que pode ser intensificado 
no idoso, assim como a maior chance de seu 
uso con t ínuo ou pro longado(20) . O 
conhecimento que as mulheres têm sobre os 
ps ico t rópicos pode cont r ibu i r para 
convencer o médico a receitá-los, sendo 
aumentado com sua maior freqüência aos 
consultórios médicos. Além disso, os médicos 
podem estar respondendo às expressões 
emotivas com um excesso de prescrições, 
vendo a afet ividade feminina como 
justificativa para a medicalização e, 
ignorando os sintomas do homem por 
s u p o r e m s e r f o r t e s d e v i d o a 
comportamentos como a retração, a 
irritabilidade, o silêncio, o não chorar(18-19). 
A esse aspecto deve-se acrescentar que os 
idosos estão mais susceptíveis a tomarem 
benzodiazepínicos porque as concepções 
sobre os idosos como pessoas doentes, 
frágeis e deprimidos estão relacionadas às 
prescrições.

O uso de benzodiazepínicos em idosos se 
torna relevante devido a: a) mudança 
fisiológica que acompanha o processo de 
envelhecimento, modifica o metabolismo e 
as concentrações de medicamentos, sendo 
que o aumento da gordura corporal faz com 
que muitos medicamentos se tornem 
relativamente mais tóxicos ou potentes por 
ficarem mais tempo no organismo; b) mau 
uso de medicamentos, favorecido por erros 
devido à confusão e à visão e memória 
ruins; c) o fato de freqüentemente usarem 
vários medicamentos (polifarmácia), pode 
provocar interações medicamentosas, o que 
pode contribuir para intoxicações; d) uso 
inadequado, os medicamentos utilizados 
para melhorar o sono são muitas vezes 
inapropriados, visto que há diminuição 

normal no tempo de sono com o progredir 
da idade(17,21). Assim, é comum ao usuário 
idoso de benzodiazepínicos ter vários 
efeitos colaterais(17): sedação (que pode ser 
benéfica à noite, mas pode comprometer a 
rotina diária do paciente), tremores, quedas 
e eventuais fraturas, lentidão psicomotora 
(com conseqüente dificuldade de dirigir 
automóvel, por exemplo), comprometimento 
cognitivo, como amnésia e diminuição da 
atenção, e dependência.

Assim, a prescrição de benzodiazepínicos 
para idosos deveria ser em menor dose 
p o s s í v e l , p e l o m e n o r t e m p o , 
preferencialmente as substâncias que 
tenham meia-vida curta, em dose única ou 
em dias alternados. Deveria se evitar 
prescrever benzodiazepín icos para 
pacientes confusos ou demenciados, e seria 
necessária monitorização dos efeitos dos 
benzodiazepínicos quando prescrito para 
uso prolongado(17). Benzodiazepínicos de 
ação ou meias-vidas longas, como o 
diazepam, deveriam ser evitados nos idosos
(22), assim como seu uso contínuo ou 
prolongado, visto que faltam provas de sua 
eficácia. No entanto, ocorre freqüentemente 
em idosos o uso sem supervisão médica e de 
dois ou mais benzodiazepínicos, por vezes 
concomitante com bebidas alcoólicas7). Os 
pacientes neuróticos melhoram os sintomas 
de ansiedade após três a seis meses de 
doença, mesmo não utilizando ansiolíticos 
b e n z o d i a z e p í n i c o s e , c o m o u s o 
prolongado, a droga perde seu efeito 
terapêutico no organismo(23). Além disso, o 
uso como antidepressivo é considerado 
incorreto(24). Assim, deve-se atentar para a 
tox i c idade dos benzod iazep ín i cos , 
dissimulando fatores relacionados à saúde 
mental, silenciando a doença, pois os efeitos 
colaterais podem ser mais expressivos do 
que as doenças(25).

Considerações finais

Pode-se concluir que o consumo de 
benzodiazepínico é singular de acordo com 
as concepções dadas pelas mulheres idosas 
entrevistadas. A classe social e construções 
sociais como gênero e envelhecimento são 
relevantes para compreender o consumo de 
benzodiazepínicos. Observa-se que a 
maneira como são consumidos se diferencia 
das prescritas pelos médicos, sendo 
adaptada à realidade e a concepções 
envolvendo o processo saúde/doença das 
pessoas entrevistadas. Nesse sentido, é 
primordial que se entenda o contexto social 
em que os pacientes estão inseridos para 
poder atuar sobre a dependência gerada 
por esses medicamentos, pois o uso de 
benzodiazepínicos não se restringe a uma 
relação biológica de seus efeitos, mas a uma 
interação com o cultural e o social.

Chama-se a atenção para a importância do 
a c o m p a n h a m e n t o d o s p a c i e n t e s , 
v a l o r i z a n d o a d e p e n d ê n c i a d e 
benzodiazepínicos, analisando melhor o 



t e m p o d e u s o , a s i n t e r a ç õ e s 
medicamentosas, os efeitos adversos e as 
reais indicações desses medicamentos, 
procurando prescrever aqueles com meia-
vida mais curta para pacientes idosos.

Os aspectos analisados neste trabalho 
mostram a necessidade de direcionar ações 
e implementar polí t icas públicas de 
medicamentos, especialmente para o 
paciente idoso, a fim de minimizar riscos à 
saúde e melhorar a qualidade de vida no 
contexto do envelhecimento.
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Introdução

Interação medicamentosa é o resultado de 
uma in ter ferência no efe i to de um 
medicamento por outro medicamento, 
alimentos, bebidas ou ainda por alguns 
agentes químicos ambientais (Oga et al., 
2002; Miyasaka & Atallah, 2003). O 
resultado de tais reações pode ser 
prejudicial se a interação provoca aumento 
na toxicidade do fármaco afetado (Almeida 
et al., 1999). A presença de um grande 
número de medicamentos disponíveis no 
mercado para o tratamento das diversas 
pato logias tem contr ibu ído para a 
ampliação dos r iscos de interações 
medicamentosas entre as pessoas que 
ingerem mais de um tipo de medicamento 
(Oga et al., 2002).

Dentre os fatores que resultam nas 
interações medicamentosas destacam-se a 
automedicação e a prática da polifarmácia, 
comuns entre os idosos e portadores de 
doenças crônicas, pois fazem uso de mais de 
um medicamento simultaneamente por longo 
período (Flores & Mengue, 2005). A 
ocorrência de interações medicamentosas e 
suas implicações cl ínicas desper tam 
particular interesse nas áreas da neuro e 
psicofarmacologia, pois a prática da 
polifarmácia é muito freqüente nestas áreas, 
justificada pela dificuldade de diagnóstico 
das patologias que as envolvem (Oga et al., 
2002; Miyasaka & Atallah, 2003). Portanto, 
é imprescindível o exercício da atenção 
farmacêutica no momento da dispensação 
de med i camen t o s ( B i s s on , 2007 ) , 
principalmente de fármacos que atuam no 
sistema nervoso central (SNC), chamados 
psicotrópicos, já que a dispensação correta, 
com análise criteriosa dos fármacos que 
serão utilizados, podem prevenir possíveis 
interações danosas ao paciente.

A atenção farmacêutica é um modelo de 
prática desenvolvida no contexto de 
assistência farmacêutica que compreende 

atitudes, valores éticos, comportamentos, 
h a b i l i d a d e s , c o m p r o m i s s o s e c o -
responsabilidades na prevenção de doenças 
e na promoção e recuperação da saúde 
(Ivama et al., 2002; Bisson, 2007). A 
atenção farmacêutica pode prevenir e 
identificar interações medicamentosas com 
consequências muitas vezes perigosas 
(Bachmann et al., 2006), constituindo parte 
essencial de um conjunto de ações dos 
profissionais de saúde definida como 
farmacoepidemiologia.

O objetivo do presente trabalho foi realizar 
um levantamento de possíveis interações 
medicamentosas que ocorrem com fármacos 
que atuam no SNC, suas poss íveis 
consequências, bem como os motivos que 
propiciam tal situação.

Material e métodos

Foi realizado um estudo observacional de 
corte transversal através da coleta de dados 
por meio de um questionário composto por 
12 questões abertas e fechadas, que 
buscaram avaliar medicamentos utilizados e 
possíveis substâncias (álcool, drogas e 
tabaco) que podem causar interações 
medicamentosas com fármacos que agem no 
SNC, além de outros dados (sexo, idade e 
nível de instrução). Tal questionário foi 
preenchido por 60 indivíduos de vários 
bairros da zona leste da cidade de São 
Paulo, no período de junho a agosto de 
2008, em tratamento com medicamentos 
que atuam no SNC, sem restrição quanto ao 
sexo e maiores de 21 anos. A população de 
estudo foi assim escolhida devido ao acesso 
que têm ao serviço de atenção farmacêutica 
da Universidade Camilo Castelo Branco. Os 
sujeitos da pesquisa tiveram devida 
explicação dos objetivos do trabalho e 
deram consentimento através da assinatura 
de termo de consent imento l ivre e 
esclarecido (TCLE).

O trabalho foi conduzido dentro dos 
padrões exigidos pela Declaração de 
Helsinque e pela resolução 196/96 do 
Conselho Nacional de Saúde, e foi avaliado 
e aprovado pelo Comitê de Ética em 
pesquisa da Universidade Camilo Castelo 
B ra n c o s o b p ro t o c o l o d e n ú m e ro 
2041-2231/08.

Resultados

Os sujeitos da pesquisa eram compostos em 
sua maioria por mulheres (80%). Dentre os 
indivíduos, 23% tinham entre 21 e 30 anos 
de idade, 20% entre 31 e 40 anos, 2% entre 
41 e 50 anos, e 3% entre 51 e 60 anos de 
idade. A maioria (53%) eram indivíduos 
com mais de 60 anos de idade. Tal achado 
é importante pois idosos apresentam 
alterações decorrentes da senilidade 
(metabolismo e excreção, principalmente) 
que podem aumentar a possibilidade de 
interações medicamentosas (Oga et al., 
2002; Bachmann et al., 2006).

Na amostra 43% dos indivíduos possuía 
grau de instrução com ensino médio 
completo, 20% tinham nível superior e 30% 
dos indivíduos apresentaram instrução de 
nível fundamental. Alguns indivíduos não 
possuíam qualquer nível de escolaridade 
(7%). 

Os resultados obtidos com relação às 
principais classes de psicotrópicos utilizadas 
podem ser visualizadas na figura 1, sendo 
que 48% dos indivíduos pesquisados fazem 
tratamento com psicotrópicos por mais de 2 
anos, e 77% já utilizaram estes fármacos 
concomitantemente com outros fármacos, 
sendo que destes, 35% procuraram a 
supervisão de um médico. As necessidades 
de utilização de outros medicamentos por 
esses indivíduos foram dores (57%), 
problemas gastrintestinais (19%), febre e 
quadros infecciosos (8%) e problemas 
cardiovasculares (11%). As classes de 
medicamentos ut i l izadas podem ser 
observadas na figura 2.

Obteve-se que 27% dos indivíduos relataram 
utilizar psicotrópicos em associação com 
bebidas alcoólicas, sendo que destes, 26% 
o fizeram diversas vezes. Uma discussão dos 
resultados e das possíveis interações 
encontradas é feita a seguir.

Figura 1: classes de psicotrópicos utilizadas 
por pacientes da região pesquisada, 
segundo classificação farmacoterapêutica 
principal.

Figura 2: classes farmacológicas utilizadas 
pelos pacientes da região pesquisada em 
paralelo ao tratamento com psicotrópicos, 
segundo classificação farmacoterapêutica 
principal.

Discussão

As classes de fármacos mais utilizadas pelos 
indivíduos pesquisados estão representadas 
na figura 1. Os antidepressivos utilizados 
constituiam-se por 18 inibidores seletivos da 
recaptura de serotonina (ISRS) e 8 tricíclicos. 
Entre os anorexígenos, 6 prescrições de 
sibutramina e 2 de anfepramona. Os 
hipnóticos/ansiolíticos encontrados foram 
t o d o s b e n z o d i a z e p í n i c o s . O s 
anticonvulsivantes encontrados foram 
carbamazepina (3), feni toína (2) e 
fenobarbital (2) e valproato (1). Como 
analgésicos, os opióides codeína e 
tramadol, e os antipsicóticos observados 
foram risperidona e haloperidol.

Pode-se observar que os benzodiazepínicos 
e os antidepressivos constam como os 
fármacos mais utilizados pelos pacientes, 
sendo 54 pacientes os usuários de tais 
compostos. A identificação das classes de 
fármacos utilizadas é fundamental, pois 
alguns grupos farmacológicos apresentam 
maior índice de interações medicamentosas 
p o s s í v e i s , p r i n c i p a l m e n t e o s 
benzodiazepínicos, anticonvulsivantes e 
antidepressivos (Bachmann et al., 2006; 
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Spina & de Leon, 2007; Spina et al., 2008). 
Indivíduos que utilizam tais medicamentos 
d e v e m r e c e b e r a c o m p a n h a m e n t o 
farmacoterapêutico caso haja necessidade 
de utilizar qualquer outro medicamento, 
inclusive medicamentos de venda livre e 
alguns alimentos. Um exemplo clássico é a 
interação de antidepressivos inibidores da 
monoamina-oxidase (MAO) com alimentos 
contendo tiramina, como queijos, vinhos e 
outros (Rapaport, 2007). A tiramina é uma 
amina simpatomimética que é rapidamente 
inativada no intestino pela MAO, que 
quando inibida pelos antidepressivos como 
fenelzina e moclobemida, possibilita o 
surgimento de crises hipertensivas pelo 
efeito vasoconstritor da tiramina (Brunton et 
al., 2007). Certamente essa importante 
interação levou à substituição de inibidores 
da MAO por outros antidepressivos mais 
eficientes e com menor índice de interações 
possíveis, como ISRS. Nesse estudo, não se 
observou pacientes em tratamento com 
inibidores da MAO.

A maioria dos entrevistados (48%) fazem 
tratamento com psicotrópicos por mais de 2 
anos. Tratamentos de longa duração 
expõem mais o paciente a possíveis 
interações de importância clínica (Perucca et 
al., 1994), pois no decorrer do tratamento 
podem aparecer diversas condições clínicas 
que exigem a utilização de medicamentos, e 
estes devem ser criteriosamente analisados 
quando prescritos e dispensados. Muitos 
medicamentos de venda livre apresentam 
anti- histamínicos como princípios ativos, 
fármacos conhecidos pela sua atividade 
sedativa. A interação de tais compostos com 
outros sedativos, como benzodiazepínicos e 
anticonvulsivantes, podem ocasionar 
sedação excessiva (Brunton et al., 2007).

Dentre os indivíduos entrevistados, 13 
estavam fazendo uso concomitante de 
benzodiazepínicos com antidepressivos, 
a s s o c i a ç ã o m u i t o e n c o n t r a d a e m 
formulações para o t ra tamento da 
obesidade (Nappo et al., 1994). Essas 
interações envolveram amitriptilina e 
diazepam, e fluoxetina e diazepam. Alguns 
relatos na literatura mostram que a 
interação entre a amitriptilina ou fluoxetina e 
o diazepam pode provocar aumento nas 
concentrações séricas do benzodiazepínico, 
levando à a prejuízos psicomotores e na 
atenção (Marcolin et al., 2004). Isto porque 
o diazepam é substrato da isoenzima do 
citocromo P450 (CYP) 2C19, e muitos 
antidepressivos inibem esta isoforma, como 
é o caso dos fármacos anteriormente citados 
(Sproule et al., 1997; Bachmann et al., 
2006). Es ta in teração parece mais 
significativa com o uso contínuo do 
antidepressivo. Portanto, é recomendável 
que o diazepam seja substituído por outro 
benzodiazepínico metabolizado por outras 
isoenzimas, como oxazepam ou temazepam 
( B a c h m a n n e t a l . , 2 0 0 6 ) . O s 
anticonvulsivantes são outra classe de 
fármacos que também apresentam alto risco 
de interações medicamentosas (Bachmann et 

al., 2006; Sandson et al., 2006), porém a 
frequência de uso foi menor.
Foi questionado aos entrevistados se estes 
faziam ou fazem uso de algum outro 
medicamento além do psicotrópico. 
Observou-se que 77% dos indivíduos 
responderam que fazem uso de outros 
medicamentos paralelamente ao tratamento 
com psicotrópicos. Destes, apenas 35% 
relataram utilizar esses medicamentos sob 
supervisão médica. Um dos entrevistados 
q u e i n f o r m o u f a z e r u s o d e u m 
benzodiazepínico por cerca de 18 anos 
para tratamento de insônia, relatou ainda 
que usa mais cinco outros medicamentos de 
classes farmacológicas variadas, sendo que 
em sua maioria estes medicamentos não 
foram prescritos por um médico e nem 
utilizados com supervisão.

Os medicamentos utilizados por esses 
indivíduos foram agrupados em classes 
farmacológicas, citadas na figura 2. Pode-se 
o b s e r v a r q u e o s a n a l g é s i c o s e 
antiinflamatórios são os principais grupos 
farmacológicos utilizados pelos pacientes em 
paralelo com psicotrópicos, mas também 
foram citados antiulcerogênicos e agentes 
cardiovasculares diversos. Em menor 
número, foram citados anticoagulantes, 
antilipidêmicos, antimicrobianos e outros 
compostos variados (enquadrados como 
“outros”). Alguns dos grupos farmacológicos 
citados pelos indivíduos apresentam 
potencial para interações com psicotrópicos, 
como os antiinflamatórios e anticoagulantes 
orais (que apresentam alta taxa de ligação 
à s p r o t e í n a s p l a s m á t i c a s ) ; o s 
antiulcerogênicos (cimetidina e omeprazol 
apresentam propr iedades inibidoras 
enzimáticas, principalmente da CYP3A4, 
CYP2C19 e CYP2D6) (Bachmann et al., 
2006 ) . Os an t i convu l s i van t e s s ão 
ps i co t róp i cos que em sua ma ior ia 
apresentam alta taxa de ligação às 
proteínas plasmáticas e podem competir com 
outros fármacos com a mesma propriedade. 
Ta l f e n ô m e n o é c o n h e c i d o c o m o 
deslocamento protéico, e pode causar 
a u m e n t o d a f r a ç ã o l i v r e d o 
anticonvulsivante, levando à toxicidade 
perigosa (Sandson et al., 2006). Além disso, 
muitos benzodiazepínicos e antidepressivos 
são substratos da CYP3A4 e CYP2D6, 
podendo causar toxicidade se associados 
com antiulcerogênicos (Andre et al., 2000).

Os pacientes que ut i l izaram outros 
medicamentos além do psicotrópico 
relataram principalmente um aumento na 
sonolência após a associação. Esse efeito foi 
descrito por indivíduos que fazem uso de 
antidepressivos associados a relaxantes 
musculares como a or fenadrina e o 
carisoprodol, presentes em formulações de 
venda livre destinadas a dores musculares. A 
o r f enadr ina e o ca r i soprodo l são 
anticolinérgicos de ação central, e por isso 
causam sedação como efeito colateral 
(Brunton et al, 2007). A associação com 
antidepressivos também sedativos, pode 
causar sonolência exacerbada, que 

possivelmente compromete a função motora 
e a tenção do ind iv íduo acomet ido 
(Sweetman, 2007).

Apesar de alguns entrevistados afirmarem 
não terem notado nenhuma reação 
perceptível após a associação, outras 
po tenc ia i s i n t e rações puderam ser 
identificadas. Uma delas foi a interação da 
fluoxetina com beta- bloqueadores (como 
propranolol, metoprolol e pindolol), que 
aumenta potencialmente o r isco de 
toxicidade cardíaca, pois a fluoxetina é 
inibidora da CYP2D6, envolvida no 
metabolismo de muitos beta-bloqueadores 
(Bachmann et al., 2006). Em alguns casos 
relatados na literatura, esta associação 
levou à brad iar r i tm ias e b loque io 
atrioventricular total (Drake & Gordon, 
1994). Para evitar tal complicação, é 
necessár io moni tor izar a terapia e 
preferencialmente utilizar beta-bloqueadores 
que não são substratos da CYP2D6. Outra 
interação encontrada foi entre risperidona e 
ranitidina. Esta interação pode ocasionar 
toxicidade pelo antipsicótico, pois a 
ranitidina causa inibição da CYP2D6, 
principal isoforma envolvida no metabolismo 
da risperidona (Bachmann et al., 2006; 
Spina & de Leon, 2007). Também foi 
identificada interação entre diazepam e 
omeprazol, já que este último é um potente 
inibidor enzimático da CYP2C19, envolvida 
n o m e t a b o l i s m o d e a l g u n s 
benzodiazepínicos, aumentando desta 
forma a concentração sérica do sedativo e 
sua consequente toxicidade (Andre et al., 
2 0 0 0 ) , e e n t r e c a r b a m a z e p i n a e 
paracetamol, já que a carbamazepina é um 
indutorenzimáticodasisoenzimasCYPeurinina
5’ -d i fos fato gl icuronos i l t ransferase 
(UDPGTase), acelerando a formação de 
metabólitos tóxicos do paracetamol (Miners 
et al., 1984; Marcolin et al., 2004). Em 
alguns casos descritos na literatura, tal 
interação ocasionou hepatotoxicidade grave 
pelo paracetamol mesmo com doses baixas 
(Young & Mazure, 1998).

Dos pacientes que fazem uso de outros 
medicamentos paralelamente ao tratamento 
com psicotrópicos, 65% relataram fazê-lo 
sem supervisão médica. O fato de que 
outros medicamentos são utilizados em 
paralelo com psicotrópicos, é agravado pelo 
fato de que a maioria dos indivíduos afirma 
que o médico não tem conhecimento de tal 
associação. A automedicação praticada 
pelos entrevistados é um fator agravante 
para o tratamento, pois as possíveis 
i n t e rações med i camen tosas podem 
ocasionar redução da eficácia do tratamento 
com psicotrópicos, ou ainda possibilitar 
reações adversas graves (Bortolon et al., 
2008), já que muitos dos fármacos utilizados 
pelos entrevistados possuem baixo índice 
terapêutico (Brunton et al., 2007).

Os agentes psicotrópicos devem ser sempre 
evitados com o uso concomitante de bebidas 
alcoólicas, já que o etanol é um depressor 
do SNC (Brunton et al., 2007). A interação 



do etanol com outros depressores, como 
barbitúricos e benzodiazepínicos, pode 
ocasionar depressão central importante, 
aumentando a possibilidade de depressão 
respiratória, falência cardiovascular, 
hipotermia e coma (Tanaka, 2002; Brunton 
et al., 2007). Os benzodiazepínicos, 
embora sejam fármacos conhecidos por sua 
segurança clínica, pode interagir com o 
etanol com efeitos potencializados e não 
apenas aditivos (Matilla, 1990; Tanaka & 
Misawa, 1998; Tanaka, 2002). Além disso, 
o etanol causa importantes modificações 
sobre o metabolismo de outros fármacos, 
podendo levar à ineficácia de terapias 
medicamentosas (Bachmann, 2006; Brunton 
et al., 2007).

Muitos dos entrevistados (27%) relataram 
terem feito uso de bebidas alcoólicas 
juntamente com psicotrópicos, e destes, 26% 
afirmaram tê-lo realizado diversas vezes. Os 
entrevistados que informaram ingerir 
bebidas alcoólicas durante o tratamento, 
relataram que os efeitos do álcool foram 
exacerbados e que “ficaram bêbados mais 
rápido e com doses menores”. Sonolência e 
dores de cabeça também foram relatadas 
como efeito da associação do psicotrópico 
com o á lcoo l . Foram iden t i ficadas 
a s s o c i a ç õ e s d o e t a n o l c o m 
benzodiazepínicos, antidepressivos e 
anorexígenos (Tanaka & Misawa, 1998). Em 
pessoas em tratamento com antidepressivos 
ou anorexígenos derivados da anfetamina, 
o etanol prejudica acentuadamente a 
capacidade motora e alerta (Hernández-
López et al., 2002; Brunton et al., 2007).

O s r e s u l t a d o s m o s t r a m q u e a 
automedicação é uma prática cada vez mais 
frequente e sem o conhecimento de 
profissionais competentes. Na maioria das 
vezes, estes indivíduos não sabem dos riscos 
a que se submetem (Bortolon et al., 2008). 
O fato se agrava ainda quando se trata da 
associação com medicamentos psicotrópicos, 
compostos que por si só oferecem perigo, 
mais ainda quando associados à outras 
substâncias (Miyasaka & Atallah, 2003; 
Marcolin et al., 2004; Bachmann et al, 
2006). Conclui-se então que indivíduos da 
população estudada estão, seja por 
consequência da automedicação, seja pelo 
uso inadequado dos medicamentos, sujeitos 
à interações medicamentosas, com grandes 
possibilidades de danos causados pela 
mesma, já que algumas têm consequências 
graves. Desta forma, o exercício da atenção 
farmacêutica, entre outras intervenções, 
pode minimizar tais ocorrências, já que o 
farmacêutico é o último contato que o 
paciente tem antes da administração do 
medicamento (Miyasaka & Atallah, 2003; 
Bisson, 2007).
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Introdução

Os benzodiazepínicos estão entre as drogas 
mais prescritas no mundo. São utilizados 
pr inc ipa lmente como ans io l í t i cos e 
h i pnó t i co s , a l ém de po s su i r a ção 
miorrelaxante e anticonvulsivante.1 Estima-se 
que o consumo de benzodiazepínicos dobra 
a cada cinco anos. Em Belo Horizonte 
(MG), por exemplo, o uso de agentes 
ansiolíticos-hipnóticos em idosos atingiu 
índices de 95% dos entrevistados; em uma 
pequena cidade de São Paulo, 50% dos 
entrevistados usavam benzodiazepínicos.2,3 
Nos anos de 1988 e 1989, o consumo 
brasileiro de benzodiazepínicos foi de 
aproximadamente 20 DDDs (doses diárias 
definidas), semelhante ao dos Estados 
Unidos.4 Segundo Paprocki, o consumo 
crescente de benzodiazepínicos pode ser 
resultado de um período particularmente 
turbulento que caracteriza as últimas 
décadas da humanidade. A diminuição 
progressiva da resistência da humanidade 
para tolerar tanto estresse, a introdução 
profusa de novas drogas e a pressão 
propagandística crescente por parte da 
indústria farmacêutica ou, ainda, hábitos de 
prescrição inadequada por parte dos 
médicos podem ter contribuído para o 
a u m e n t o d a p r o c u r a p e l o s 
benzodiazepínicos.5

Embora sejam drogas relativamente seguras, 
restrições à sua utilização têm sido cada vez 
maiores, devido à incidência dos efeitos 
colaterais,1 relacionados à depressão do 
sistema nervoso central.6,7 Dentre eles, os 
principais são a diminuição da atividade 
psicomotora, o prejuízo na memória, a 
desinibição paradoxal, a tolerância e 
dependência e a potencialização do efeito 
depressor pela interação com outras drogas 
depressoras, principalmente o álcool.8 Além 
disso, a depressão e a distimia podem 
ocorrer conseqüentemente ao uso de 
alprazolam e clonazepam.9

A orientação médica relacionada ao uso 
dos benzodiazepínicos é um fator muito 
importante para minimizar a incidência dos 
efeitos colaterais.10 Os pacientes que 
utilizam medicação benzodiazepínica devem 
ser orientados sobre a ocorrência da 
d i m i n u i ç ã o d a a t e n ç ã o q u e , 
conseqüentemente, pode aumentar o risco 
de acidentes com automóveis e outras 
atividades psicomotoras.6,11

Gorenstein relata que a administração 
prolongada de benzodiazepínicos, mesmo 
em doses baixas, induz a prejuízos 
persistentes nas funções cognitivas e 
psicomotoras.12 A orientação médica sobre 
a interação com o álcool, dado seu intenso 
uso, também é muito importante, uma vez 
que pode ocorrer depressão respiratória 
grave e fatal pelo sinergismo do efeito 
depressor.13 Outra característica relevante 
d e s t e t i p o d e m e d i c a m e n t o é o 
aparecimento da tolerância e dependência.8 
O efei to da dependência deve ser 
amplamente prevenido pelo médico através 
do uso de dosagens mínimas e por períodos 
de tratamento o mais curto possível e pela 
seleção cuidadosa do paciente, evitando 
prescrever esse tipo de medicamento a 
pacientes com história ou propensos à 
drogadição.9,14

O re torno do pac ien te ao médico 
periodicamente é um fator de importância 
para o monitoramento da dose, avaliação 
dos efeitos colaterais e da resposta 
terapêutica.15 A prescrição racional de 
benzodiazepínico deve ser encorajada e 
feita em condições apropriadas, com 
mon i t o ramen to cu idadoso , s empre 
objetivando estabelecer um bom vínculo com 
o paciente. Com esse tipo de abordagem, é 
possível minimizar os efeitos colaterais e 
evitar o desenvolvimento de dependência.16

A i r r a c i o n a l i d a d e n o u s o d e 
benzodiazepínicos vem sendo uma prática 
muito comum por parte dos médicos que, 
muitas vezes, não apresentam conhecimento 
suficiente de psicofarmacologia, o que torna 
a p r e s c r i ç ã o u m a t o a c r í t i c o e 
desbalanceado. Seria necessária a adoção 
de medidas urgentes que estimulem o uso 
racional destes medicamentos.17

A ausência de trabalhos que analisem a 
orientação médica sobre o uso dos 
benzodiazepínicos despertaram o interesse 
em verificar a qualidade da orientação 
sobre seus efeitos colaterais mais relevantes, 
como prejuízo psicomotor, interação com 
outros depressores e potencialidade em 
causar dependência.

Métodos

Sujeitos

Cento e vinte pacientes voluntários adultos, 
homens e mulheres, foram contatados na 

ocasião da aquisição de benzodiazepínicos 
na farmácia.

Instrumento de pesquisa

Foi elaborado um questionário para avaliar 
as orientações fornecidas pelos médicos aos 
pacientes sobre os efeitos colaterais dos 
benzodiazepínicos (Quadro). Consistia de 
p e r g u n t a s s o b r e o s d a d o s 
sociodemográficos dos pacientes (questões 1 
a 5), o tipo de atendimento médico recebido 
(questões 6 a 8), particularidades sobre o 
benzodiazepínico prescrito (questões 9 a 
20), orientações recebidas do médico, 
perguntadas de forma aberta (questão 21) e 
estimulada, apresentando os três principais 
efeitos colaterais desses medicamentos 
(questões 22 a 24).

Procedimento experimental

Foi verificado o número total de farmácias 
da região de Curitiba (647) no mês de 
dezembro de 2000, com o auxílio dos oito 
distritos sanitários que integram a vigilância 
sanitária municipal. A amostra foi escolhida 
aleatoriamente a partir da representação 
estratificada das farmácias das diferentes 
regiões de Curitiba, correspondendo a 10% 
do total de farmácias (N=64). Para atingir 
e s s e n ú m e ro , f o r a m v i s i t a d o s 8 9 
e s t a b e l e c i m e n t o s s e l e c i o n a d o s 
aleatoriamente, dentre os quais 28% dos 
farmacêuticos consultados recusaram-se a 
participar. O farmacêutico de cada farmácia 
selecionada era previamente esclarecido 
sobre o propósito da pesquisa, cabendo a 
ele efetuar o primeiro contato com os 
pacientes que se dirigiam à farmácia com o 
propósi to de adquir ir a medicação 
benzodiazepínica. Após a explicação ao 
paciente sobre os objetivos do estudo e a 
aceitação de participação no estudo, o 
farmacêutico entregava-lhe um termo de 
consentimento informado e solicitava um 
telefone para contato poster ior do 
pesquisador. A escolha dos pacientes que 
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s e r i a m c o n v i d a d o s a p a r t i c i p a r 
fundamentou-se na ordem de chegada à 
farmácia e ao fluxo de atendimento. Ou 
seja, quando o fluxo era muito intenso, o 
farmacêutico não conseguia abordar o 
paciente. Desta forma, em farmácias 
localizadas em regiões mais populosas, o 
contato com os pacientes necessários foi 
atrasado. Foram contatadas duas pessoas 
por farmácia selecionada, totalizando 120 
pacientes, que receberam um código de 
identificação para garantir o anonimato. 
Oito pacientes se recusaram a participar 
após o contato com o pesquisador.

Análise estatística

O teste do qui-quadrado (c2) foi usado, 
empregando-se a correção de Yates para 
números inferiores a 10, e teste de Fisher 
quando a freqüência esperada era menor 
do que 5, considerando-se significantes os 
valores de p<0,05. Foram realizadas 
comparações entre as freqüências de 
pacientes, considerando-se os seguintes 
parâmetros: tipo de orientação recebida, 
qual idade de or ientação recebida, 
especialidade médica e forma de perguntar 
(aberta ou estimulada). O coeficiente de 
contingência foi utilizado para verificar as 
relações entre qualidade de orientação e 
a tendimento médico, qual idade de 
o r i e n t a ç ã o e g r a u d e i n s t r u ç ã o , 
especialidade médica e tipo de orientação 
recebida. O nível de significância também 
foi de 5,0%. As análises foram realizadas 
pelo programa Statística – Statsoft (versão 
5.5).

Ética

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Seres Humanos do Hospital de 
Clínicas da UFPR. Após a explicação dos 
objetivos do projeto e do convite para 
participação, os voluntários assinavam o 
termo de consentimento de participação.

Resultados

Caracterização da amostra

Dos 120 pacientes contatados, cuja faixa 
etária ia de 18 a 76 anos (48±13,8, média ± 
desvio padrão), 67% eam do sexo feminino, 
73% eram católicos, 39% relataram renda 
familiar de quatro a sete salários e 45% 
tinham o 1º grau completo. Sessenta e três 
por cento dos pacientes foram atendidos por 
convênio médico e 24% pelo Sistema Único 
de Saúde (SUS).

Orientação recebida do médico sobre os 
efeitos colaterais dos benzodiazepínicos

Entre os diversos efeitos colaterais dos 
benzod iazep í n i co s , a aná l i s e da s 
orientações recebidas foi centralizada para 
os efeitos que tinham o potencial de 

ameaçar diretamente a vida do paciente e 
cuja orientação médica sobre eles deveria 
se r e s senc ia l . E s se s e f e i t o s f o ram 
classificados como: diminuição da atenção, 
interação com o álcool e o risco potencial 
de dependência.

Na Tabela 1, estão relacionadas todas as 
orientações que os pacientes relataram ter 
recebido do médico. Elas foram obtidas 
a t ra vé s da que s tão abe r t a e das 
estimuladas. Na primeira (questão 21), o 
paciente relatava as orientações que 
lembrava espontaneamente, enquanto que 
nas questões estimuladas (questões 22 a 24) 
as perguntas eram direcionadas para obter 
as orientações que foram classificadas como 
essenciais. As respostas relacionadas às 
orientações sobre interação com o álcool 
foram denominadas de ''não beber''; as que 
se relacionaram com a influência do 
medicamento sobre a capacidade motora e 
da concentração foram chamadas de 
''atenção'' e a orientação sobre não usar 
por período prolongado foi designada como 
''dependência''.

A partir dos três tipos de orientações 
consideradas como essenciais, efetuou-se 
uma classificação para avaliar a qualidade 
da orientação fornecida pelo médico. Esta 
classificação de qualidade foi representada 
em cruzes. A orientação de melhor 
qualidade (+++) foi determinada quando o 
paciente recebeu os três tipos de orientação 
simultaneamente (não beber, atenção e 
dependência); a de média qualidade (++) 
quando o paciente recebeu dois tipos de 
orientação simultaneamente (não beber e 
atenção ou não beber e dependência ou 
atenção e dependência) e quando o 
paciente recebeu ao menos um tipo de 
orientação (não beber ou atenção ou 
dependência) a orientação foi avaliada 
como de menor qualidade (+).

Essa classificação da qualidade das 
orientações e as freqüências observadas nas 
perguntas abertas e estimuladas podem ser 
vistas na Tabela 2. A orientação classificada 
+++ não foi relatada através da pergunta 
aberta e 13% dos pacientes relataram ter 
recebido as três orientações quando a 
pergunta foi estimulada. (c2: 15,07; 
p<0,001). Também para a orientação ++, o 
estímulo promovido facilitou a lembrança da 
orientação recebida; a freqüência na 
q u e s t ã o e s t i m u l a d a ( 2 7 % ) f o i 

estatisticamente superior à obtida na 
questão aberta (10%) (c2: 12,06; p<0,001).

Para a orientação +, 38% dos pacientes 
recordaram espontaneamente ter recebido 
pelo menos um tipo de orientação. Mesmo 
quando foram estimulados, esse percentual 
permaneceu praticamente inalterado 
atingindo 40% das respostas. (c2: 0,07; 
p>0,05).

Para quantificar a ocorrência de cada tipo 
de orientação, procedeu-se à somatória dos 
indivíduos que citaram aquele tipo de 
orientação presente nas diferentes classes de 
qualidade. Para verificar qual foi a 
orientação mais citada, comparou-se o total 
das orientações de ''não beber'' com 
' ' a t e n ção ' ' , d e ' ' n ão be be r ' ' c o m 
' 'dependência ' ' , de ' 'a tenção' ' com 
''dependência'', obtido tanto pela pergunta 
aberta como pela estimulada. Para a 
pergunta aberta, observou-se uma diferença 
significante (c2: 4,62; p<0,05) ao comparar 
' ' n ã o b e b e r ' ' ( 2 4 % ) c o m 
' ' dependênc ia ' ' ( 13%) . A s dema i s 
comparações não revelaram significância 
estatística. Para este tipo de pergunta houve 
predomínio da orientação de ''não beber'' e 
de ''atenção'', ou seja, os pacientes 
l e m b r a va m e s p o n t a n e a m e n t e d a s 
orientações de ''não beber'' (24%) e de 
''atenção'' (21%) igualmente (c2: 0,38; 
p>0,05).

No caso da pergunta estimulada, todas as 
comparações entre os tipos de orientação 
foram estatisticamente significantes: ''não 
beber'' X ''atenção'': c2: 25,56 p<0,001; 
''não beber'' X ''dependência'': c2: 48,65 
p<0,001; ''atenção'' ''X dependência'': c2: 
4,30 p<0,05. Para esta forma de perguntar 
ocorreu predomínio da orientação de ''não 
beber'' (71%), seguida da orientação de 
''atenção'' (38%) e da orientação de 
''dependência'' (26%).

Na Tabela 3, pode-se obser var as 
freqüências de respostas obtidas pelas 
perguntas estimuladas, entre os pacientes 
com diferentes graus de instrução. O cálculo 
do coeficiente de contingência revelou que 
não existiu relação entre a qualidade de 
orientação do médico relatada pelo 
paciente e o seu grau de instrução (c2: 
11,85; p>0,05).



Na mesma Tabela 3, pode-se observar as 
freqüências de respostas obtidas pelas 
perguntas estimuladas dos pacientes que 
foram atendidos por diferentes tipos de 
atendimento, classificados como particular, 
convênio e Sistema Único de Saúde (SUS). 
O coeficiente de contingência obtido (c2: 
7,53; p>0,05) revelou que a qualidade da 
orientação médica fornecida não depende 
do tipo de atendimento que o paciente foi 
submetido.

Outra abordagem diz respeito à influência 
da especialidade médica sobre a qualidade 
da orientação sobre os efeitos colaterais dos 
benzodiazepínicos (Tabela 3). Para todas as 
comparações entre as especialidades 
médicas, não foram encontradas diferenças 
estatisticamente significantes para as classes 
de qualidade de or ientação. Outra 
preocupação era verificar se especialidade 
médica e tipo de orientação recebida tinham 
alguma relação. Foram encontradas 
diferenças significativas para a orientação 
de ''não beber'' entre clínicos e neurologistas 
(c2: 5,01; p<0,05) e para a orientação de 
''dependência'' entre clínicos e psiquiatras 
(c2: 5,42; p<0,05). Os dados mostraram 
que a orientação ''não beber'' foi mais 
valorizada pelos clínicos (81%) do que 
pelos neurologistas (54%) e a orientação 
sobre ''dependência'' foi mais valorizada 
pelos c l ín icos (39%) do que pelos 
psiquiatras (12%).

Preocupação com a dependência

Alguns itens do questionário (Quadro) foram 
incluídos para avaliar se havia uma 
preocupação do médico com relação à 
dependência aos benzodiazepínicos, como: 
freqüência da consulta (item 8); quantidade 
de medicamento prescrita por consulta (item 
9); tipo de uso (item 14); tempo de uso (item 
13); tentativa de interrupção da medicação 
(itens 15, 16, 17 e 18); informação médica 
sobre o tempo de uso da medicação (item 
19). Os dados colhidos nesses itens estão 
mostrados na Tabela 4.

Com relação à freqüência das consultas, 
notou-se que a grande maioria dos 
pacientes (83%) retornava ao médico entre 
um e três meses para nova consulta. No 
entanto, observou-se que 61% dos pacientes 
usavam a medicação por mais de um ano e 
predominantemente de modo contínuo 
(71%). Além disso, os pacientes adquiriram 
cerca de 60 comprimidos por consulta e a 
maioria deles (78%) relatou que o médico 
não orientou sobre o tempo de uso da 
medicação.

Observou-se que 42% dos pacientes fizeram 
anteriormente tentativas de interrupção da 
m e d i c a ç ã o ; d e s s e s , a p e n a s 6 % 
apresentaram sucesso. Somente 21% dos 
pacientes entrevistados foram orientados 
pelo médico a reduzir a dose da medicação. 
Dos 43 pacientes que fizeram tentativa de 
interrupção e não conseguiram, 41 deles 
usavam a medicação por mais de um ano.

Discussão

A orientação médica sobre os efeitos 
colaterais dos benzodiazepínicos na região 
de Curitiba está distante de ser a ideal, 
mesmo quando o paciente foi estimulado a 
recordar da orientação recebida. A grande 
diferença observada na freqüência de 
respostas obtida por perguntas abertas ou 
estimuladas sugere que o paciente não 
lembrou da orientação ou não valorizou o 
que o médico orientou ou, ainda, a ênfase 
dada pelo médico para os cuidados com o 
uso dos benzodiazepínicos foi insuficiente. É 
importante salientar que a metodologia 
empregada no trabalho fundamenta-se na 
lembrança do paciente, o que mostra que 
mesmo o médico tendo ressaltado a 
importância dos efeitos colaterais dos 
benzodiazepínicos, os pacientes podem ter 
esquecido. De qualquer forma, o principal 
objetivo do trabalho era verificar se os 
p a c i e n t e s e s t a v a m d e v i d a m e n t e 
conscientizados sobre os riscos do uso de 
benzodiazepínicos.

O fato da orientação mais citada ter sido 
''não beber'' demonstra que a classe médica 
confere maior relevância à interação 
farmacológica, já que a intoxicação 
resultante pode ser grave e fatal, mesmo 
que o indivíduo utilize o álcool socialmente. 
Este resultado também pode ter sido 
influenciado pela questão cultural de 
pacientes e médicos a respeito do conceito 

popular de incompatibilidade do álcool com 
medicamentos em geral.

Como as orientações recebidas foram 
avaliadas através de entrevista aplicada aos 
pacientes, um questionamento pertinente 
re f e re - se à compreensão que e les 
apresentaram quando foram orientados 
pelos médicos. Para analisar o efeito do 
nível de compreensão sobre as orientações 
relatadas, comparou-se a freqüência de 
respostas obtida considerando-se os 
diferentes graus de instrução dos pacientes. 
Não foram encont radas d i f erenças 
significativas entre os pacientes com 
diferentes graus de instrução, sugerindo que 
a compreensão das orientações relatadas 
pelos pacientes não dependeu do grau de 
instrução. Outra consideração seria quanto 
à ênfase da abordagem feita pelos médicos 
adequada ao grau de instrução do paciente. 
No entanto, tal análise não é possível nesse 
presente trabalho.

Outra evidência encontrada diz respeito à 
influência do tipo de atendimento médico 
realizado, quer seja particular, por convênio 
ou através do SUS. Poder-se-ia esperar que 
o tipo de atendimento pudesse refletir a 
qualidade da orientação, uma vez que, 
teoricamente, o médico teria mais tempo 
p a r a d e d i c a r - s e a o p a c i e n t e n o s 
atendimentos particulares ou por convênio. 
Porém, não foi detectada qualquer relação 
entre tipo de atendimento e qualidade na 
orientação sobre os efeitos colaterais dos 
benzodiazepínicos.

Outro questionamento refere-se a qual 
especialidade médica estaria orientando 
melhor o paciente sobre os efei tos 
colaterais. Poder-se-ia esperar que os 
psiquiatras e neurologistas pelas suas 
especificidades de atender transtornos nos 
quais se prescrevem benzodiazepínicos, 
como certos tipos de transtornos de 
ansiedade e do sono, teriam melhor manejo 
no seu uso e na orientação do paciente. 
Para todas as comparações entre as 
especial idades médicas, não foram 
encontradas diferenças estatisticamente 
significantes para as classes de qualidade de 
orientação, sugerindo que a boa orientação 
não depende da especialidade médica. Ao 
contrário do que se esperava, não foram os 
psiquiatras e neurologistas os que melhor 
orientaram sobre cada tipo de efeito 
colateral considerado. Os clínicos gerais 
alertaram mais os pacientes sobre o risco da 
interação dos benzodiazepínicos com o 
álcool e foram os que mais se preocuparam 
com o risco de dependência.

O risco dos benzodiazepínicos causarem 
dependência tem sido relatado como baixo, 
dada a grande quantidade de prescrições.3 
O s e s t u d o s e p i d e m i o l ó g i c o s t ê m 
d e m o n s t r a d o q u e o a b u s o d e 
benzodiazepínicos é feito por indivíduos que 
utilizam essas substâncias sem prescrição 
médica com a finalidade de buscar prazer e 



alívio de sintomas decorrentes do uso de 
outras drogas, como o álcool e a cocaína.

De fato, apesar da grande quantidade de 
prescrições de benzodiazepínicos pelos 
médicos em geral, os dados epidemiológicos 
obtidos no I Levantamento Domiciliar sobre 
o uso de psicotrópicos no Brasil realizado 
pelo CEBRID (Centro Bras i le i ro de 
Informações sobre Drogas), em 2001, 
mostrou que apenas 1,1% dos 8.589 
entrevistados em 107 cidades brasileiras 
com mais de 200 mil habitantes atingiram 
c r i t é r i o s de dependênc ia pa ra o s 
benzodiazepínicos.18 Esses dados podem ser 
um reflexo da baixa freqüência observada 
para a orientação sobre ''dependência'' 
tanto para a pergunta aberta como para a 
estimulada.

Vários itens do questionário permitiram 
avaliar indiretamente a preocupação do 
médico com o risco dos benzodiazepínicos 
causarem dependência. Com relação à 
freqüência das consultas, notou-se que a 
grande maioria dos pacientes retornava ao 
médico entre um e três meses para nova 
consulta, demonstrando que o contato do 
paciente com o médico era freqüente. Isto 
p o d e s e r i n t e r p r e t a d o c o m o u m a 
preocupação do médico em monitorar a 
r e s p o s t a d o p a c i e n t e a o s 
benzodiazepínicos, além de promover uma 
boa relação médico-paciente. No entanto, é 
preciso ressaltar que muitos pacientes vão 
ao consultório médico somente para obter 
nova prescr ição, fonte pr imár ia de 
suprimento da medicação pelas pessoas que 
usam abusivamente esse tipo de droga.8 De 
qualquer modo, o acompanhamento 
rotineiro do paciente é fundamental para a 
eficácia do tratamento e o manejo dos 
efeitos colaterais.

A dose diária e o tempo de uso continuado 
dos benzodiazepín icos são fa tores 
importantes para se instalar um quadro de 
dependência. O uso de até três meses 
apresenta risco praticamente nulo. Entre três 
e 12 meses de uso, o risco aumenta para 
10% a 15% e por mais de 12 meses 
apresenta risco de 25% a 40%.19 Na 
amostra estudada do presente trabalho, 
observou-se que a maioria dos pacientes 
usava a medicação por mais de um ano e de 
modo contínuo. Adquiriram cerca de 60 
comprimidos por consulta e a maioria deles 
relatou que o médico não orientou sobre o 
tempo de uso da medicação. Estes dados 
reforçam o risco da dependência aos 
b e n z o d i a z e p í n i c o s n o s p a c i e n t e s 
pesquisados, embora seja necessário 
analisar o quadro prévio que originou a 
prescrição.

A dificuldade em distinguir os sintomas da 
abstinência do reaparecimento dos sintomas 
da ansiedade pode ser responsável pelo 
insucesso da tentativa de interrupção da 
medicação.6 No estudo realizado, observou-
se que a maioria dos pacientes não teve 

sucesso na suspensão do uso dos 
benzodiazepínicos. Além disso, poucos 
deles tiveram orientação médica para 
reduzir a dose da medicação até a parada 
total. Diante dessas observações, poder-se-ia 
infer ir que esses pacientes estavam 
dependentes da medicação, de modo que a 
suspensão do tratamento poderia acarretar 
a instalação dos sintomas indesejáveis da 
síndrome de abstinência ou do retorno da 
doença. Dos 43 pacientes que não tiveram 
sucesso, 24 usavam a medicação para a 
ansiedade e, desta forma, podiam ter receio 
da tentativa de parada, por medo do 
retorno dos sintomas. Somam-se a eles sete 
pacientes que usavam a medicação para 
depressão e pânico e também podem ter 
tido insucesso na parada pelo mesmo 
motivo.

Segundo Tufik, o uso prolongado de 
benzodiazepínicos ou o seu abuso causam 
sérias conseqüências ao organismo, como a 
tolerância, que ocasiona o aumento da dose 
e f e t i va a o l o n g o d o t e m p o , e a 
dependência, que perpetua o seu uso.20 A 
dependência aos benzodiazepínicos 
relaciona-se não só à presença da droga, 
mas também às características individuais do 
paciente, devendo evitar a sua prescrição 
aos que possuem história de drogadição.5

Os benzodiazepínicos são substâncias 
indicadas para casos de pacientes com 
certos transtornos de ansiedade ou com 
insônia transitória (relacionada ao estresse 
agudo). Não são recomendados na 
ansiedade crônica de sintomatologia que 
não comprometa muito a rotina do paciente. 
A terapêutica farmacológica deve ser 
sempre apenas parte da abordagem aos 
pacientes e não pode ser usada como mera 
substituta de outras condutas terapêuticas ou 
como tratamento de outros problemas que 
não sejam os médicos.21 Na pesquisa 
realizada em Curitiba, a indicação dos 
benzodiazepínicos foi compatível à descrita 
na literatura.7,18,22 As indicações para 
a n s i e d a d e e i n s ô n i a f o r a m a s 
predominantes.

Não se pode deixar de citar a limitação do 
estudo atual no que concerne ao tipo de 
amostragem utilizada. A amostragem 
acidental, não probabilística pode ter 
introduzido um viés na seleção dos 
pacientes. Apesar da orientação dada aos 
farmacêuticos sobre como selecionar a 
amostra, podem ter ocorrido abordagens 
diferentes, como, por exemplo, a de um 
c l i e n t e c o n h e c i d o u s u á r i o d e 
benzodiazepínico. Estes aspectos podem 
dificultar a generalização dos resultados 
discutidos no atual trabalho.

Apesar de no presente estudo salientar-se o 
papel do médico na orientação sobre o uso 
de benzodiazepínicos, outros profissionais 
também poderiam auxiliar na orientação ao 
paciente. O farmacêutico atuante também 
deve informar, aconselhar e educar o 

paciente, de modo a auxiliar o uso racional 
de medicamentos psicotrópicos.

Conclusões

Através dos dados obtidos na amostra 
estudada em Curitiba, observou-se que a 
o r i e n t a ç ã o m é d i c a s o b r e o s 
benzodiazepínicos não foi a ideal. Porém, 
no que concerne à interação com o álcool, 
foi observado um bom índice de citação. 
Mencionar todos os três tipos de orientação 
considerados como importantes para a 
segurança do pac ien te t eve ba ixa 
ocorrência. Apenas a preocupação com a 
interação dos benzodiazepínicos com o 
álcool foi bem citada, sendo relatada por 
85% dos pacientes, enquanto apenas 46% 
deles relataram ter recebido orientação 
sobre cuidados na atenção. O baixo índice 
da orientação médica sobre dependência, 
de um lado, e o alto índice de uso de 
benzodiazepínico por mais de um ano, de 
outro, podem indicar uma despreocupação 
dos médicos em relação a esse efeito 
indesejável.

Os dados também fazem pensar que a 
e d u c a ç ã o m é d i c a a r e s p e i t o d o 
aconselhamento ao paciente deve ser 
revisada de modo a melhorar a qualidade 
das orientações fornecidas.
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Texto traduzido

BENZODIAZEPÍNICOS:
como funcionam e como 
retirar
Também conhecido como
“Manual Ashton”  - webpage

Tradução de Mariângela Cirillo

O curso da retirada      
Durante a retirada dos benzodiazepínicos, 
os sintomas caracteristicamente aumentam e 
diminuem, variando em sua gravidade e 
tipo, de dia para dia, semana a semana, e 
mesmo durante ao longo de um único dia. 
Alguns sintomas vêm e vão, enquanto outros 
podem assumir uma duração maior. Não há 
necessidade de ser desencorajado por essas 
ondas de sintomas, sendo que estas se 
tornam menos graves e menos freqüentes 
com o passar do tempo. Tipicamente 
"janelas" de normalidade - sentimentos 
positivos por algumas horas ou dias, 
aparecem depois de algumas semanas; 
gradualmente as "janelas" se tornam mais 
freqüentes e duram mais tempo, enquanto 
qualquer desconforto interveniente diminui.

É impossível dar um tempo exato para a 
duração dos sintomas de abstinência. 
Depende de onde se inicia, o quanto de 
apoio é necessário e disponível, como 
gerenciar as oscilações dos sintomas e 
muitos outros fatores. Com a redução 
gradual e lenta, alguns usuários de longo 
prazo praticamente tiveram todos os 
sintomas cessados no momento em que 
tomaram o último comprimido, e em sua 
maioria, os sintomas desaparecem dentro de 
alguns meses. A vulnerabilidade ao estresse 
pode ser um pouco mais longa, e um 
estresse severo pode - temporariamente - 
trazer de volta alguns sintomas. Sejam quais 
forem os sintomas, é melhor não debruçar 
sobre eles. Sintomas são apenas sintomas e, 
além do mais, a maioria deles não são sinais 
de doença, mas sim de recuperação. Além 
disso, com a mente limpa, você pode 
trabalhar mais e mais formas eficazes para 
l idar com e les , tornando-os menos 
significativos.
Um dado tranqüilizador de muitos estudos 
clínicos é que o sucesso na retirada não é 
afetado pela duração do uso, dosage ou 
tipo de benzodiazepínico, gravidade dos 
sintomas de abstinência, diagnóstico 
psiquiátrico, ou tentativas anteriores de 
retirada. Assim, seja qual for o ponto de 
partida, o usuário de longo prazo motivado 
pode proceder com boa vontade.

Síndrome de abstinência protraída

Uma minoria de pessoas que interrompem o 
uso de benzodiazepínicos parecem sofrer 
e f e i t o s a l ongo p razo - s i n t omas 
prolongados que simplesmente não vão 

embora depois de meses ou até anos após a 
retirada. Estima-se que talvez 10-15 por 
cento dos usuários de longo prazo 
desenvolvem uma "síndrome pós-retirada". 
M u i t a s d e s s a s p e s s o a s t o m a r a m 
benzodiazepínicos por 20 anos ou mais e / 
ou tiveram experiências ruins com a 
retirada. A incidência de sintomas protraídos 
naqueles que foram submetidos a uma 
redução lenta sob seu próprio controle é 
quase certamente muito inferior.

A Tabela 3 apresenta os sintomas mais 
prováveis de serem de longa duração. Estes 
incluem ansiedade, insônia, depressão, 
vários sintomas sensório-motores, distúrbios 
gastrointestinais, memória e cognição 
empobrecidas. As razões pelas quais estes 
sintomas persistem em algumas pessoas não 
são claras. Provavelmente, muitos fatores 
estão envolvidos, alguns diretamente devido 
à droga e alguns efeitos indiretos ou 
secundários (ver Tabela 4).

Ansiedade. Ansiedade que persiste após a 
fase aguda de retirada pode ser, em parte, 
devido à descoberta de um defeito de 
a p r e n d i z a g e m c a u s a d o p e l o s 
benzodiazepínicos. Essas drogas prejudicam 
especificamente o aprendizado de novas 
habi l idades, incluind estratégias de 
e n f r e n t a m e n t o d e e s t r e s s e . Ta i s 
competências são normalmente adquiridas 
de forma contínua desde a infância até a 
me ia - i dade ou ma i s t a rde , com a 
experiência de vida acumulada. O seu 
desenvolvimento pode ser bloqueado 
durante o período de consumo dos 
benzodiazepínicos. Após a retirada, o ex-
usuário é deixado em um estado vulnerável, 
com uma capacidade diminuída para lidar 
com situações estressantes. A recuperação 
to ta l pode exig i r mui tos meses de 
aprendizagem de novas estratégias para 
recuperar os anos em que a aquisição foi 
bloqueada pelo uso de medicamentos.
Em segundo lugar, a re t i rada dos 
benzodiazepínicos pode trazer à tona os 
problemas da vida que nunca foram 
totalmente resolvidos. Por exemplo, o 
comprometimento de memória causado por 
benzodiazepínicos podem impedir a 
resolução normal de tensões pessoais, tais 
como luto ou um acidente de carro. Tendo 
sido enterradas ou parcialmente esquecidas, 
as experiências haverão de ser enfrentadas 
após a retirada, e isso pode prolongar a 
ansiedade e depressão. Não é incomum 
para uma viúva ou viúvo, tendo sido 
prescritos os benzodiazepínicos na ocasião 
da morte do cônjuge, ter que passar pelo 
processo de luto pela primeira vez após a 
retirada, ainda que a viuvez tenha ocorrido 
muitos anos antes.

Um terceiro fator pode se apresentar em 
pe s soas que t i ve ram expe r i ênc ia s 
assustadoras durante a retirada. Isso não é 
incomum naqueles que tenham sido 
submetidos a rápida retirada sem explicação 
adequada, muitas vezes em hospitais ou 
centros de desintoxicação, às vezes em 

casa, quando o médico cessa as prescrições. 
Neste caso,  tais pacientes podem 
desenvolver sintomas de estresse pós-
traumático (TEPT), quando as experiências 
são constantemente repet idas como 
flashbacks ou pesadelos, e assim prolongar 
a ansiedade.
Além disso, muitos (embora não todos) 
u s u á r i o s d e l o n g o p r a z o d e 
benzodiazepínicos são constitucionalmente 
nervosos, pessoas sensíveis com autoestima 
relativamente baixa, cujos problemas e 
ansiedade levaram à prescr ição de 
benzodiazepinas num primeiro momento, e 
cuja ansiedade contínua (possivelmente 
agravada pelo benzodiazepinas) levou o 
médico a dar continuidade na prescrição 
dos medicamentos. Pode demorar muito 
tempo para que essas pessoas possam 
recuperar ou atingir total confiança em si 
mesmos.
Apesar desses fatores, os sintomas de 
an s i edade p ro longados , i n c l u i ndo 
agorafobia e pânico, tendem a diminuir 
gradualmente e raramente duram mais de 
um ano. O processo pode ser acelerado 
com apo io p s i co lóg i co e med idas 
preconizadas para os sintomas agudos de 
ansiedade. Acredite ou não, as pessoas 
costumam se sentir mais autoconfiante após 
a retirada do que se sentiam antes de 
começar a tomar benzodiazepínicos.

Depressão - A depressão pode ser causada 
ou agravada pe lo uso c rôn ico de 
benzodiazepínicos, mas é também uma 
característica da síndrome de abstinência. 
Os sintomas depressivos podem aparecer, 
pela primeira vez, logo após a retirada, às 
vezes após algumas semanas, e pode ser 
severa e prolongada por alguns meses. Não 
está claro se as pessoas que tiveram 
depressão antes, ou que tenham um 
histórico de depressão na família, são mais 
propensas a esta complicação, uma vez que 
suas causas não são compreendidas. Como 
d i s cu t i do nos cap í t u lo s I e I I , o s 
b e n z o d i a z e p í n i c o s p e r t u r b a m o 
funcionamento de muitos neurotransmissores 
e hormônios e a depressão poderia ser o 
resultado, por exemplo, da atividade da 
serotonina baixa combinada com o estresse 
da abstinência. Se for suficientemente grave 
para exigir tratamento definit ivo, a 
depressão na re t i rada responde a 
medicamentos antidepressivos e / ou terapia 
c o g n i t i v a e , g e r a l m e n t e , d i m i n u i 
gradualmente ao longo de 6-12 meses.

Insônia. Sono de má qualidade é um 
complemento comum de ansiedade e 
depressão. Na ansiedade há tipicamente 
uma dificuldade em adormecer, enquanto a 
depressão está associada a madrugada de 
vigília, bem como despertares freqüentes 
durante a noite. A insônia também é comum 
como um sintoma de abstinência aguda, 
juntamente com pesadelos e outros 
distúrbios do sono. Ocasionalmente, no 
entanto, insônia (às vezes com "pernas 
inquietas" e espasmos musculares) persiste 
como um sintoma isolado depois outros 
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sintomas desapareceram, e pode durar por 
muitos meses. No entanto, as pessoas que 
dormem mal podem ter certeza de que o 
padrão adequado de sono sera retomado. 
Há poderosos mecanismos naturais do corpo 
que asseguram que o cérebro não se torne 
severamente privado de sono.

Distúrbios sensoriais e motores. Não há 
d ú v i d a d e q u e a r e t i r a d a d o s 
benzodiazepínicos deixa em seu rastro um 
sistema nervoso que é extremamente 
sensível a todos os estímulos sensoriais e 
motores. Normalmente, este estado se 
ins ta la em algumas semanas, mas, 
ocasionalmente, sensações perturbadoras 
persistem.
U m d o s s i n t o m a s s e n s o r i a i s m a i s 
angustiantes são os zumbidos ou assobios 
constantes nos ouvidos, que tem sido 
obser vado em diversos es tudos de 
abstinência de benzodiazepínicos. Uma 
senhora descreveu seu zumbido como uma 
"agulha do som" penetrante dentro de sua 
cabeça. O zumbido é frequentemente 
associado com um grau de perda auditiva e 
não é incomum em pessoas com surdez 
parcial do nervo que nunca tomaram 
benzodiazepínicos. No entanto, muitas 
vezes é percebida  pela primeira vez 
durante a retirada de benzodiazepínicos em 
pessoas que tiveram perda auditiva por 
anos. Além disso, pode ser unilateral ou 
precisamente localizado, mesmo naqueles 
com perda auditiva bilateral simétrica. As 
pessoas que tomaram benzodiazepínicos a 
longo prazo são particularmente propensas 
a zumbidos, mas o por que, não é 
conhecido. Podem persistir por anos e nem 
sempre respondem aos tratamentos habituais 
para o zumbido, nem aliviado pelo reinício 
de benzodiazepínicos. No entanto, as 
pessoas com zumbido persistente após a 
retirada devem procurar o aconselhamento 
de um especialista em audição e pode ter a 
sorte de encontrar uma clínica especializada 
para este sintoma.
Uma sér ie de sensações corpora i s 
desagradáveis podem persistir após a 
retirada, incluindo formigamento, a”lfinetes 
e agulhas" ou manchas de dormência no 
tronco, face, membros e dedos. Estes podem 
ser acompanhados por queimação, ou dores 
que às vezes parecem ter origens profundas 
nos músculos ou ossos. Algumas pessoas 
queixam-se de um "tremor interno" ou uma 
sensação de vibração, e alguns têm descrito 
sensações bizarras como de água ou lama 
correndo sobre o corpo ou um tipo de 
serpente se contorcendo no couro cabeludo. 
Sintomas motores que podem persistir 
inc luem tensão muscular, f raqueza, 
câimbras, espasmos, e tremores.

Possíveis mecanismos de sintomas sensoriais 
e motores persistentes. Embora os sintomas 
acima são muitas vezes agravados pelo 
estresse, claramente não são devidos 
apenas à ansiedade. Eles sugerem uma 
disfunção motora de vias sensoriais da 
medula espinhal e / ou cérebro. Uma 
possível pista para o seu mecanismo é 

fornecido por uma experiência com 
flumazenil (Anexate, Romazicon) um 
a n t a g o n i s t a d o s r e c e p t o r e s 
benzodiazepínicos, publicado pela Lader e 
Morton (Journal of Psychopharmacology 
1992, 6, 357-63). Esta substância, quando 
administrada por via intravenosa, trouxe 
alívio rápido dos sintomas prolongados 
(tensão muscular, “alfinetes e agulhas", 
fraqueza, cãibras musculares, espasmos, 
ardência ou tremor), que est iveram 
presentes por 5-42 meses pós-retirada em 11 
pacientes . Os sintomas foram melhorados 
em 27-82 por cento e a maior resposta 
ocorreu em pacientes com a menor taxa de 
ansiedade. Não houve resposta à infusão de 
solução salina.
Flumazenil é concebido por sua ação em 
" r e d e fi n i r " r e c e p t o r e s G A B A / 
benzodiazepínicos (ver Capítulo I) por 
serem mais receptivos às ações inibitórias do 
GABA. Os resultados sugerem que alguns 
sintomas são prolongados devido à falha 
dos receptores de reverter ao seu estado 
normal depois que eles deixaram de 
r e s p o n d e r a o G A B A , d e v i d o a o 
desenvolvimento de tolerância (ver Capítulo 
I). A resposta ao flumazenil também mostra 
que os benzodiazepínicos podem causar 
efeitos farmacológicos mais duradouros do 
que se acreditava anteriormente.
Infelizmente, o flumazenil na condição atual 
não representa a cura para os sintomas 
p ro t ra í do s . A d roga t em q ue s e r 
administrada por via intravenosa e é de 
curta duração, aliviando os sintomas 
temporariamente. Também não pode ser 
dada a uma pessoa que ainda esteja 
t o m a n d o b e n z o d i a z e p í n i c o s p o i s 
desencadeia uma reação de abstinência 
aguda.).

No en t an t o , ape sa r do s s i n t omas 
sensóriomotores prolongados por vezes 
parecerem quase permanentes, eles de fato 
declinam em gravidade ao longo dos anos, 
mesmo sem flumazenil, e não significam uma 
doença neurológica grave. Tais sintomas 
podem ser parcialmente aliviados por 
técnicas de relaxamento, alguns sistemas 
s e n s o r i a i s p o d e m r e s p o n d e r a 
carbamazepina (Tegretol) e sintomas 
motores pode responder a propranolol 
(Inderal).

Memória e cognição reduzidas. Embora seja 
sab ido q ue o s benzod iazep í n i co s 
prejudicam a memória e algumas funções 
cognitivas, particularmente a capacidade de 
sustentar a atenção, alguns usuários de 
longo prazo se queixam de perda contínua 
de habilidades intelectuais que persiste após 
a retirada. Vários estudos indicam que a 
melhoria pode ser muito lenta. O estudo 
mais longo com usuários de longo prazo é 
de apenas 10 meses após a suspensão. O 
comprometimento cognitivo persistiu, com 
melhora lenta, por pelo menos este período 
e não foi relacionado aos níveis de 
a n s i e d a d e ( Ta t a e t a l M e d i c i n e . 
Psychological 1994, 24, 203-213). Alguns 
es tudos suecos descobr i ram que a 

i n c a p a c i d a d e i n t e l e c t u a l , e m b o ra 
melhorado, ainda estava presente 4-6 anos 
a p ó s a c e s s a ç ã o d o u s o d e 
benzodiazepínicos, mas não ficou claro se 
altas doses e / ou uso de álcool foram 
fatores adicionais.

Benzodiazepínicos causam danos cerebrais 
estruturais? Esses resultados levantaram a 
questão de que as benzodiazepinas podem 
causar danos cerebrais estruturais. Como o 
álcool, as benzodiazepinas são solúveis em 
gordura e são captados pela membranas 
lipídicas das células cerebrais. Tem sido 
sugerido que o seu uso durante muitos anos 
pode causar alterações físicas, tais como o 
encolhimento do córtex cerebral, como tem 
sido demonstrado em alcoólatras crônicos, e 
que tais mudanças podem ser apenas 
parcialmente reversível após a retirada. No 
entanto, apesar de vários estudos de 
tomografia computadorizada (TC), sinais de 
atrofia cerebral não foram demonstrados de 
maneira conclusiva em usuários de doses 
terapêuticas, mesmo no uso abusivo de altas 
doses. É possível que os benzodiazepínicos 
possam causar alterações sutis que não são 
detectadas pelos métodos atuais, mas nas 
evidências disponíveis não há razão para 
pensar que ta i s a l t e rações ser iam 
permanentes.

Sintomas gastrointestinais. Sintomas 
gastrointestinais podem ser prolongados 
após a retirada, geralmente em pessoas que 
têm uma história prévia de problemas 
digestivos. Tais pessoas podem desenvolver 
uma aparenete intolerância a cer tos 
alimentos, embora os testes confiáveis para 
verdadeira alergia alimentar (ex. anticorpos 
contra constituintes alimentares específicos) 
são quase sempre negativas. No entanto 
muitos pacientes sentem que tiveram danos 
a o s i s t e m a i m u n o l ó g i c o o u q u e 
desenvolveram a candidíase intestinal. Não 
existem evidências científicas claras sobre 
esses temas, embora, como mencionado 
a n t e r i o r m e n t e , r e c e p t o r e s 
benzodiazepínicos estejam presentes no 
intestino e tanto o uso de benzodiazepínicos 
como a retirada podem afetar as respostas 
imunológicas. Há evidências de que a 
hiperventilação crônica provoca a liberação 
de histamina (uma substância liberada nas 
reações alérgicas) e que a incidência de 
intolerância alimentar e reações "pseudo-
alérgicas" é alta em pacientes crônicos. 
A c o n s e l h a m e n t o s o b r e i n f e c ç õ e s 
respiratórias, dieta e candidíase é dado em 
livros de Shirley Trickett citado no final deste 
capítulo. Geralmente, é desaconselhável 
manter uma dieta rigorosa. Uma dieta 
normal e equilibrada, com medidas de 
saúde geral, incluindo o exercício físico 
regular, os sintomas gastrointestinais devido 
à abstinência diminuem gradualmente.

Lidar com sintomas protraídos. Muitas 
pessoas temem que alguns dos sintomas de 
abstinência dos benzodiazepínicos possam 
durar para sempre, e que nunca poderão se 
recuperar completamente. Preocupações 



particulares têm sido levantadas sobre 
comprometimento das funções cognitivas 
(como memória e raciocínio) e outros 
problemas pendentes, tais como dores 
musculares e distúrbios gastrointestinais.
Pessoas com tais preocupações podem ser 
tranquilizadas. As evidências mostram que o 
d e c l í n i o n o s s i n t o m a s , q u a s e 
invariavelmente, continua após a retirada, 
embora possa demorar algum tempo - até 
mesmo vários anos em alguns casos. A 
maioria das pessoas experimenta uma nítida 
melhoria ao longo do tempo assim que os 
sintomas diminuem gradualmente a níveis 
nem de longe tão intenso como nos 
p r ime i ro s d i a s de ab s t i nênc i a , e , 
eventualmente, desaparecem quase 
totalmente. Todos os estudos mostram 
melhoria constant, ainda que lenta, na 
habilidade cognitiva e sintomas físicos. 
Embora a maioria dos estudos não seguem 
mais de um ano após a retirada, os 
resultados sugerem que a melhoria continua 
p a r a a l é m d e s t e t e m p o . N ã o h á 
absolutamente nenhuma evidência de que os 
b e n z o d i a z e p í n i c o s c a u s a m d a n o s 
permanentes ao cérebro, sistema nervoso ou 
outro sistema do organismo.
Pessoas incomodadas por sintomas de longo 
prazo podem fazer muito para ajudar a si 
próprios. Por exemplo:

1. Exercitar o corpo. O exercício físico 
melhora a circulação e a função do cérebro 
e do corpo. Encontre um exercício que você 
goste: comece em baixo nível, aumente 
gradualmente e mantenha a regularidade. 
O exercício também ajuda a depressão, 
d i m i n u i a f a d i g a e a u m e n t a o 
condicionamento físico geral.
2. Exercite o cérebro. Use seu cérebro para 
desenvolver métodos para melhorar a sua 
eficiência: fazer listas, fazer palavras 
cruzadas, descobrir o que o incomoda mais - 
sempre há uma maneira de contornar. 
Reciclagem cognitiva ajuda as pessoas a 
encontrar maneiras de contornar suas 
limitações temporárias.
3. Ampliar os seus interesses. Encontrar um 
interesse fora do qual você tem que 
trabalhar ocupa o cérebro, aumenta a 
motivação, desvia a atenção de seus 
próprios sintomas e podem até mesmo 
ajudar os outros.
4. Acalmar suas emoções. Acima de tudo, 
parar de se preocupar. Preocupação, medo 
e ansiedade aumentam todos os sintomas de 
abstinência. Muitos destes sintomas são 
causados por ansiedade e não são sinais de 
danos cerebrais ou sistema nervoso. Pessoas 
que temem a abstinência apresentam 
sintomas mais intensos do que aqueles que 
apenas aceitam a forma como eles vêm e 
pensam positivamente e com confiança 
sobre a recuperação.

Quanto tempo os benzodiazepínicos 
permanecem no organismo após a retirada? 
Esta questão é muitas vezes feita por 
pessoas com sintomas a longo prazo. É 
possível que uma das causas dos sintomas 
protraídos é que os benzodiazepínicos 

permanecem no corpo, mesmo depois de 
meses, talvez ocultos em profundidade nos 
tecidos como o cérebro e os ossos? A 
eliminicação lenta por estes locais mantem a 
duração dos sintomas de abstinência?
Como muitas outras questões sobre os 
benzodiazepínicos, as respostas para estas 
perguntas ainda não estão claras. As 
concentrações de benzodiazepínicos no 
sangue foram medidas e mostradas para 
atingir níveis indetectáveis em 3-4 semanas 
após a interrupção do uso em pessoas com 
abstinência de doses clínicas. É difícil obter 
informações sobre as concentrações de 
benzodiazepínicos no cérebro e outros 
tecidos, especialmente em humanos. Os 
benzodiazepínicos entram no cérebro e 
também se dissolvem em todos os tecidos 
adiposos, incluindo os depósitos de gordura 
por todo o corpo. É possível que eles 
permaneçam nos tecidos por algum tempo, 
mesmo após os níveis sanguíneos tornaram-
se indetectáveis. No entanto, a maioria dos 
tecidos do corpo estão em equilíbrio com o 
sangue, que constantemente os atravessa, e 
não há nenhum mecanismo conhecido pelo 
qual os benzodiazepínicos possam ser 
"trancados" em tecidos como o cérebro. 
N ã o h á d a d o s s o b r e c o m o o s 
benzodiazepínicos permanecem muito 
tempo nos ossos, que têm um menor teor de 
gordura, mas também uma menor taxa de 
renovação celular.
N o e n t a n t o , a c o n c e n t r a ç ã o d e 
benzodiazepinas restante nos tecidos do 
corpo após a retirada deve ser muito baixa, 
caso contrário, a substância entraria de 
n ovo n o s a n g u e e m q u a n t i d a d e s 
perceptíveis. É difícil imaginar que tais 
concentrações sejam suficientes para 
produzir efeitos clínicos ou que quaisquer 
efeitos diretos poderiam durar meses ou 
anos. No entanto, não é inconcebível que, 
mesmo em baixas concentrações, pode ser 
suficiente para impedir o retorno de 
receptores GABA / benzodiazepínicos no 
cérebro a seu estado pré-benzodiazepínicos. 
Deste modo, os receptores continuariam a 
ser resistentes às ações calmantes naturais 
de GABA (ver Capítulo I), e o efeito poderia 
prolongar o estado de hiperexcitabilidade 
do sistema nervoso. Possíveis fatores que 
contribuem para os sintomas protraídos 
estão descritos na Tabela 4.



Notícia

Médicos escoceses 
alertam para uso 
crescente de fármaco 
russo como droga legal

13/07/2011 

rcpharma.com

Cientistas detectaram presença do fármaco 
contra epilepsia no sangue de 9 pessoas 
que morreram a partir do fim de Janeiro de 
2011
Investigadores da Universidade de Dundee, 
na Escócia, advertem que um medicamento 
usado para tratar doenças neurológicas está 
a ser cada vez mais utilizado no Reino 
Unido como um substituto para drogas 
ilegais. A equipa identificou vários casos de 
uso indevido de Phenazepam e adverte que 
a droga tem potencial para se tornar mais 
amplamente utilizada como um substituto 
legal para substâncias proibidas, avança o 
portal ISaúde.
 
Phenazepam é um tipo de droga psicoactiva 
desenvolvida na década de 1970 para o 
tratamento da epilepsia, síndrome de 
abstinência de álcool, insónia e ansiedade. 
Actualmente, está disponível na prescrição 
apenas em países do antigo bloco soviético, 
e actualmente não é controlado no Reino 
Unido, na maioria da Europa ou nos EUA. 
Assim, pode ser adquirido de forma 
perfeitamente legal pela da internet.
Relatórios recentes da Suécia, Finlândia e 
dos EUA descrevem o medicamento sendo 
usado de forma il ícita no lugar de 
medicamentos similares tais como Diazepam. 
A equipe de pesquisa identificou nove casos 
em que amostras de sangue post-mortem 
continham Phenazepam desde Janeiro.
 
De acordo com o professor de toxicologia 
Peter Maskell, isso sugere que o uso de 
Phenazepam está a aumentar no Reino 
Unido, mas ressalta que isso não indica 
qualquer impacto sobre os níveis globais de 
consumo de drogas ou fatalidades.
 
"É importante observar não há nenhuma 
evidência que as pessoas estão a tomar mais 
drogas como resultado da disponibilidade 
de Phenazepam. Pelo contrário, parece que 
ele está cada vez mais sendo usado como 
um subs t i t u to para ou t ras drogas , 

principalmente Diazepam, porque estamos 
vendo mais casos de utilização. Assim como 
outros benzodiazepínicos, o Phenazepam 
pode ser viciante e se misturado com outras 
drogas, como heroína ou álcool, aumenta o 
risco de interacção medicamentosa", relatou.
 
No Reino Unido, a preocupação com 
Phenazepam teve início em 2010, quando 
três pessoas em East Midlands e seis na 
Escócia foram admitidas no hospital com 
overdose de Phenazepam.
 
Estes casos, somados ao um aumento de 
convulsões causadas pela droga, levou a 
polícia e o governo a emitir avisos sobre 
Phenazepam.
 
Tendo sido alertado sobre a sua presença, 
Maskell e colegas começaram a examinar 
amostras post-mortem de sangue para 
Phenazepam a partir do final de Janeiro de 
2011. Em cada um dos nove casos em que o 
Phenazepam foi detectado no sangue da 
pessoa falecida, havia uma história de 
abuso de drogas e todos ocorreram em 
homens e mulheres com idades entre 31 a 
45 anos.

"Embora tenhamos detectado o uso em nove 
casos, o Phenazepam não pode ser 
directamente identificado como causa de 
morte em nenhum deles. Há uma diferença 
fundamental entre esta droga e outras 
substâncias legalmente disponível que 
atingiram as manchetes nos últimos anos. 
Esta não é uma droga consumida por 
usuários casuais, mas é mais provável de ser 
vista entre pessoas com histórico de mau 
uso, muitas vezes com drogas mais pesadas, 
como hero ína , me tadona e ou t ros 
opiáceos" , afirmou o investigador.
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TÉRMINO
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INSTITUTO NACIONAL DE POLÍTICAS 
PÚBLICAS DO ÁLCOOL E DROGAS  | 
INPAD 

UNIDADE DE PESQUISA EM ÁLCOOL E 
DROGAS  |  UNIAD

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO 
PAULO  |  UNIFESP

Rcedq
REVISTA do curso de especialização em dependência química

Rua Borges Lagoa, 570  8º andar  conjunto 82  Vila Clementino  04038-030

Telefone & Fax:  11 - 5084.3001 | 5571.0493

cursos@uniad.org.br  

www.uniad.org.br 
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