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Médulo I

AULAS EXPOSITIVAS

O contetddo das aulas
desse médulo é inteiramente dedicado
& farmacologia, & neurobiologia e aos
aspectos clinicos relacionados ao

consumo das substéncias psicoativas.

Inicialmente o dlcool serd discutido
em dois encontros, denominados
“farmacologia e aspectos clinicos” e
“sindrome de abstinéncia”. Nas
semanas seguintes, serd a vez dos
demais sedativo: os solventes, os
benzodiazepinicos e os opidceos.

Os estimulantes serdo abordados
em seguida. Haverd um curso sobre
tabagismo de duas sextasfeiras, que
ocupard toda a grade da programacéo
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PROFA. DRA. [ ILIAN RATTO
(SANTA CASA | SP)

MSe. | UCIANA ABEID RIBEIRO
(Psicobiologia | UNIFESP)

nesses dias, no qual as
principais estratégias de
tratamento para essa
substéncia serdo apresentadas.
O estudo da cocaina e das anfetaminas
faz parte dessa secdo. Por fim, os
alucinégenos, o MDMA, as club drugs
e a moconha fechardo as atividades
desse médulo.

DISCUSSAO DE CASOS CLINICOS

A discussdo de casos clinicos
continuard normalmente. O curso
“Comorbidades” continuard ocupando o
espaco da discusséo de casos na Gltima
sexta-feira do més, sendo utilizado para

a apresentacio e discussdo de uma

patologia psiquidtrica.
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Alcool - farmacologia, clinica e complicacées

Nos dltimos anos, o dlcool tem sido objeto de
estudo das mais variadas ciéncias, o que
produziu uma grande quantidade de
conhecimentos a respeito nédo sé da substdncia
como também de seu consumo e dos problemas
relacionados. No livro adotado pelo curso, O
Tratamento do Alcoolismo, encontramos uma
definicdo que resume alguns dos pontos que
serdo abordados na aula de hoje.

“O dlcool é uma bebida rica em significado
simbélico quando usada conforme os hdbitos
sociais, culturais e religiosos. Suas propriedade
séo conhecidas por milhées de pessoas em todo
o mundo hd milhares de anos. Contudo, ele é
também uma droga com importantes efeitos
farmacolégicos e téxicos, atuando tanto sobre a
mente como sobre quase todos os dérgdos e
sistemas do corpo humano. E fundamental
conhecer seus efeitos farmacolégicos para
compreender muitos dos problemas advindos de
seu uso e considerar formas de tratar tais
problemas”. (p. 41)

Sabemos que trata-se de uma substdncia
psicoativa que interage com os principais
sistemas neurotransmissores, tais como o dcido
gama-aminobutirico (GABA), o glutamato, a
dopamina, a serotonina e os opidides
endégenos, assim como os sistemas mensageiros
secunddrios, gerando efeitos euforizantes,
sedativos, amnésicos, além de neuroadaptacdes
e tolerdncia, que consistem em fatores
importantes para determinar as finalidades e
padrdes de consumo que podem levar ao abuso
ou dependéncia.

Recentes estudos confirmam que consumo de
dlcool figura entre os 10 mais importantes
problemas de sadde piblica e um dos transtornos
mais prevalentes na sociedade. A dependéncia
de dlcool é uma patologia crénica, responsdvel
por inimeros prejuizos clinicos, sociais,
ocupacionais, familiares e econdmicos, além de
estar associado & situacdes de violéncia - sexual,
doméstica, suicidio, assalto, homicidio - acidentes
de transito e lesdes diversas. Infelizmente, a
dependéncia de dlcool costuma ser
subdiagnosticada, além das dificuldades de
acesso aos tratamentos. No entanto, quanto mais
precoce o diagnéstico, maiores as chances de
resultados satisfatérios. (Diehl e col.)
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ALCOOL : FARMACOLOGIA,
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COMPLICACOES

INTERVALO

Considerando que o ato de beber e os
problemas associados s&o determinados por
moltiplos fatores interagentes, relativos tanto ao
individuo quanto ao seu meio ambiente, e que
ndo existem limites claros entre o beber normal e
o beber excessivo, logo as complicacdes podem
atingir qualquer uma das categorias de
consumidores de bebidas alcoélicas.

Portanto, é necessario compreender ndo sé os
aspectos farmacolégicos do élcool e seu impacto

Objetivos

(1) Entender os mecanismos de acdo do
dlcool no organismo

(2) pescrever as principais complicacdes
fisicas e psiquidtricas

3) Compreender as questdes psicossociais

envolvidas e os problemas relacionados

Leitura para discusséo em classe:

DIEHL A, CORDEIRO DC, LARANJEIRA R.

In: Diehl A, Cordeiro DC, Laranjeira R.
Dependéncia quimica. Porto Alegre: Artmed; 2010.

ROOM R, BARBOR T, REHM J.
Lancet 2005; 365(9458):

[ABSTRACT ONLINE]

519-530.

no sistemas fisiolégicos do organismo, como
também as varidveis neuropsiquidtricas que estdo
relacionadas, bem como o contexto sociocultural
e as explicacdes psicolégicas para o
comportamento de beber.

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

THE EFFECT OF RESTRICTING
OPENING HOURS ON ALCOHOL-
RELATED VIOLENCE

TERMINO

CURRICULUM VITAE

LEIA MAIS:

Artigo de Duailibi et al (2007) para o
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Artigo traduzido

ALCOOL E SAUDE PUBLICA

ALCOHOL AND PUBLIC HEALTH

Robin Room, Thomas Babor, Jiirgen Rehm

Tradugiio: Maridngela Cirillo, para a Reeds

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

Resumo

(As bebidas alcoslicas e os problemas
relacionados, participam das sociedades humanas
desde os primeiros registros histéricos. Temos aqui
uma abordagem dos avancos da ciéncia

em relacdo ao dlcool em trés aspectos: a

preparado dentro da familia e da
comunidade, foi gradualmente transformado
em uma mercadoria industrial disponivel a
qualquer momento e praticamente em
qualquer lugar. Como parte da
dindmica contemporénea da globalizacéo,
este processo continua até hoje na maioria
dos paises em desenvolvimento. Juntamente
com a quase onipresenca do dlcool na
histéria da humanidade temos a notdvel
resultante de problemas sociais e de
sabde causados pelas bebidas
alcodlicas. Seja na Grécia, na Palestina
ou Ching, textos antigos relatam de forma
eloquente tais problemas.

Toda grande religido mundial tem algum viés
que aconselha a abstinéncia de bebidas
alcodlicas. Na maioria dos paises onde o

problemas relacionados ao consumo, bem
como sua prevencdo e tratamento. Aqui,
nossa discussdo sobre tais avancos estd
organizada em trés subtemas: a
epidemiologia do consumo de élcool e seu
impacto na sadde, o tratamento de
transtornos por uso de dlcool como parte da
resposta da satde piblica e pesquisa de
prevencdo e de politicas pdblicas. Nao
vamos discutir os avancos substanciais da
neurociéncia nem estudos genéticos dos
Ultimos anos, pois sdo temas revistos em
outros artigos e ainda tém pouca relevéncia
para as abordagens de saidde piblica nos
problemas do dlcool. Em nossa revisdo das
evidéncias, consideramos as abordagens
médicas como respostas adequadas aos
problemas de alcoolismo no &mbito da
sadde piblica, com a necessidade de serem
complementadas pelas intervencdes

de saide em bases populacionais

ePidémiOIOfgiO do COT‘SU’"O df ‘:”COO"e . — i comunitdrias que possam alcancar
seu Impacfo na saude, o frafamenfo niveis mais amplos dentro de uma
de transtornos por uso de dlcool em Malignant neoplasms nacdo
uma perspectiva de saide publica e, por Mouth and oropharynx cancers 22% 9% 19% ’
fim, politicas e opcées para o consumo Oesophageal cancer 37% 15% 29% E ,d ioloai
de dlcool. As pesquisas tém contribuido Liver cancer 30% 13% 25% piademiologia
substancialmente para compreender a Breast cancer n/a 7% 7%
relacdo existente entre o beber e Neuropsychiatric disorders
doencas especificas, mostrando que tal Unipolar depressive disorders 3% 1% 2% Resultados de dlcool e saide
relacéo é complexa Epilepsy 23% 12% 18%
e m;.u’hdtn;ensnona’. o °dlc°°’ Alcohol use disorders: alcohol 100% 100% 100% Hé muito se sabe que o consumo
é relacionado como causa de 60 , . .
diferentes quadros clinicos. No geral, 4% dependence and harmful use de dlcool é responsavel pelo
. l, 0 H B _ _ _
d lobal de d Diabetes mellitus 1A a3 B aumento de doencas e mortes. As
@ carga global de doencas Cardiovascular disorders esquisas tém contribuido
sdo atribuidas ao dlcool, que schaemic heart disease 4% 1% 2% pesq .
responde pela morte e incapacidade de Haemorrhagic stroke 18% 1% 10% substancialmente para
b ) b ~
quantidades equivalentes ao tabaco e Ischaemic stroke 39% 6% 1% compreender a relacdo
. P ’ . o . 0 - ° - ° .
h'Perffénsa;, fer;' nvvc:'s mu'ndlms~ As Gastrointestinal diseases ex|sterfte entre o beber e doencas
Pefsqunsai € fratamento n;os ram Sue a Cirrhosis of the liver 39% 18% 32% especificas, mostrando que tal
intervencdo precoce na atencdo bdsica . T & 4
é vidvel e eficaz, e uma variedade de Unlntentl?nal ln!ury rela c '0 0 e com p,| exa
; - ; Motor vehicle accidents 25% 8% 20% e multidimensional. O élcool
intervengc6es comportamentais e X . .
P L P Drownings 12% 6% 10% é relacionado como causa de 60
‘armacolégicas estdo disponiveis para Fall o o 2 dif d lini
tratar a dependéncia de dlcool, Pa‘s ) 900 300 8°0 erentes quadros clicos ¢, na
indicando uma possibilidade de resposta 0|son.|ngsll . 23% 9% 18% grande maioria dos casos, como
da savde piblica para lidar com tais Intlfeljlt;lc?na Injury fator prejudicial. N&o apenas o
’ 3 9 9 9 . ~
problemas. Além disso, com base em Self-inflicted injuries 15% 5% 11% volume mas também os padrdes de
9 9 9
evidéncias, medidas preventivas estdo Homicide 26% 16% 24% consumo, especialmente o beber
disponiveis tanto em termos i
. P . L Sources: references 7 and 8. pesqdo e Irregu'°r' foram
individuais quanto populacionais, como apontados como determinantes na
por exemplo, faxagdo e impostos sobre Table 1: Major disease and injury conditions related to alcohol and carga global de doencas. A Tabela
o dlcool, restricdo da disponibilidade e . N . 4 .
. . . .. proportions attributable to alcohol worldwide 1 resume as categorias das
comércio, fiscalizagdo de transito no incioais d less
consumo de bebidas alcodlicas, estdo principals doencas e lesoes, e

entre as opcées de politica mais

eficaz. Apesar dos avancos cientificos, os
problemas do dlcool continuam representando um
grande desafio & medicina e & sadde publica, em
parte, pelo fato de que abordagens de saide
publica tém sido negligenciadas em favor das
abordagens individuais, que tendem a ser
mais paliativas do que preventivas.)

Introduciio

As bebidas alcoélicas participam das
sociedades humanas desde o inicio da
histéria registrada. Bebidas
fermentadas eram preparadas e consumidas
em diversas regides mesmo antes
da expansdo colonial europeia, que
mudou a posicdo cultural do dlcool em
grande parte do mundo . Novas formas
de bebidas alcodlicas foram introduzidas, e
o que antes era um produto

cristianismo protestante era forte,
movimentos expressivos de temperanca no
século 19 trouxeram, a principio, incentivo
para o esforco individual de abstinéncia e
acabaram pressionando a proibicdo
nacional. Quando esses movimentos
perderam dinamismo, um novo compromisso
foi alcancado: o élcool ndo era mais visto
como uma ameaca a todos, mas sim a uma
subclasse de "alcodlatras", ou em termos
técnicos de hoje, pessoas que eram
dependentes de dlcool. Tornou-se tarefa dos
profissionais de saide, entre outros, curar o
alcoolismo, e tarefa da ciéncia descobrir a
sua base como uma chave para tratamento
e prevencdo. A atencdo cientifica para os
problemas do dlcool acelerou durante os
Gltimos 30 anos, quando ocorreram avancos
considerdveis na nossa compreensdo dos

fornece estimativas (discutidas

abaixo) da propor¢cdo mundial de
invalidez e mortes atribuidas ao dlcool
dentro de cada categoria.
Para a maioria das doencas hd uma relacdo
dose-resposta ao volume de consumo de
dlcool, com o risco da doenca aumentado
quanto maior o volume consumido. As
excecdes estdo na drea cardiovascular,
doenca cardiaca, especialmente
coronariana (DC), acidente vascular
cerebral (AVC), diabetes mellitus e lesdes,
onde outras dimensdes de consumo além do
volume médio desempenham um papel
crucial na determinacdo do
resultado.Discutimos as relacdes entre dlcool
e evolucdo de trés categorias importantes de
doencas - cdncer de mama, doenca
corondria e lesdes intencionais- uma vez
que estudos recentes apontam uma
associacdo direta com o consumo de


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 alcodlicas e sdo os grupos de
doencas mais frequentemente associados.
Muitos dos resultados descritos sdo
baseados em trabalhos epidemiolégicos,
que tem algumas deficiéncias no que diz
respeito ao dlcool: a exposicdo é muitas
vezes medida de forma insuficiente e os
estudos tém tipicamente uma escassez de
pessoas com padrdes de beber pesado e
irregular. Outro avanco recente foi nos
métodos utilizados para estimar o efeito
total do consumo de dlcool sobre a carga
das doencas.

Céiincer de mama

Hd tempos que se suspeita da relacdo entre
Glcool e cancer de mama. Contudo, sé
recentemente as evidéncias tornaram-se
claras. Estudos de meta-andlise tém
mostrado um aumento linear do risco de
cdncer de mama com o aumento
do volume médio de consumo. Assim,
a andlise dos resultados de seis estudos
coordenados (2) encontrou um efeito dose-
resposta significativo: com um consumo de
10 g de dlcool por dig, o risco de céncer de
mama aumenta em 9% e o consumo de
30-60 g por dia aumenta o risco em
41 %. A evidéncia epidemiolégica indica
ainda que a terapia de reposicdo de
estrogénio apés a
menopausa aumenta risco de céncer de
mama, e que a mesma terapia combinada
com o uso de dlcool aumenta ainda mais o
risco. Impulsionada em grande parte pelos
achados em mulheres na pés-menopausa
usando terapia de reposicdo de estrogénio,
a discussdo centrou-se sobre o papel do
estrégeno e seu metabolismo como um
candidato para uma via causal. Um papel
para polimorfismos genéticos na associacdo
entre dlcool e cancer de mama também tem
sido proposto.

Doenc¢a cardiaca coronariana

Uma metandlise abrangente sobre o
volume médio de consumo de dlcool
e doenca arterial
coronariana encontrou uma curva em forma
de J. Comparado com néo-beber, o baixo
consumo de dlcool estd associado
com menor incidéncia e mortalidade de
doenca coronariana, sendo o menor risco

encontrado em 20 g por dia (menos de 2
doses). Para maior volume médio
de consumo de dlcool, a relacdo de risco é
inversa, com o consumo de mais de 70g por
dia associado a maior risco do que
nos abstémios. Vdrios mecanismos
fisiolégicos tém sido sugeridos para explicar
o efeito cardioprotetor do consumo
moderado de dlcool, incluindo os
efeitos sobre os lipidios e
fatores hemostdticos. No entanto, a maioria
desses mecanismos parece aplicar-se
apenas ds pessoas que tém um padrdo de
consumo regular, sem ocasides de beber
pesado. Vdrios estudos confirmam o efeito
cardioprotetor do consumo leve/moderado
e regular, e apontam um risco
aumentado de eventos coronarianos em
pessoas com um padrdo de beber pesado
esporddico em comparacdo com os
abstémios, mesmo quando o volume total da
bebida foi baixo. Além de seu efeito sobre
a doenca coronariana, um padréo
irregular de episédios de beber pesado
parece estar relacionado a outros tipos
de problemas cardiovasculares, como
acidente vascular cerebral ou morte
sObita cardiaca. Esta associacdo é
consistente com o aumento da coagulacéo,
diminuvicdo do limiar para
fibrilacdo ventricular, e elevacdo
de lipoproteinas de baixa densidade que
ocorrem depois de beber pesado. Em
resumo, um padrdo de beber
pesado irregular estd associado
com mecanismos fisiolégicos que aumentam
o risco de doenca coronariana, morte sibita
cardiaca, e outros desfechos
cardiovasculares, enquanto que o consumo
regular baixo ou moderado de dlcool estd
associado a mecanismos fisiolégicos de
efeitos cardiacos favordveis. Outro padrdo
de consumo que parece ter um papel
no efeito cardioprotetor é beber durante as
refeicdes, com explicacdes fisiolégicas
plausiveis.

Para um pais especifico, o efeito final do
dlcool sobre doencas cardiacas dependerd
da distribuicdo dos padrdes de consumo em
uma sociedade. Para a maioria dos paises, o
efeito especifico (final ou liquido) do élcool
sobre DC é negativo, especialmente nos

paises da antiga Unido Soviética e nos
paises em desenvolvimento, com padrdes de
consumo pesado e irregular. Em uma
populacdo, num determinado momento, a
questdo do efeito liquido sobre DC estd
relacionada com os indices da doenca,
quando o consumo de dlcool aumenta ou
diminui. Como o dlcool é normalmente
usado em situacdes sociais, o consumo
individual tende a ser influenciado
pelo consumo das pessoas ao seu
redor. Com a oscilacdo do nivel
de consumo da populagdo, é provavel
que alguns vdo ganhar com uma
mudanca no seu consumo, enquanto outros
vio perder. O nivel médio ideal
de consumo para a populagdo como um
todo tende a ser menor do que para um
individuo, e inferiores aos
niveis prevalentes de consumo em paises da
Europa Ocidental. Em recentes estudos
longitudinais da relacdo entre os niveis de
consumo nacional e alteracdes nas taxas
de morte por doenca
coronariana, Hemstrém ndo encontrou
nenhuma relacéo significativa para 13 paises
da Europa Ocidental, e uma relacdo
positiva (maior consumo relacionado
com mais DC) para a Espanha.

Lesdes intencionais

O dlcool é fortemente associado com crimes
violentos, embora essa relacdo ndo seja
sempre causal. Uma pesquisa
experimental sugere que o élcool provoca a
agressdo em certas circunstdncias, e a meta-
andlise sugere que o tamanho do efeito seja
pequeno ou moderado, cerca de O - 22, na
relacdo global entre o consumo de dlcool e
agressdo, podendo ser interpretada
como uma correlacdo. O dlcool altera
receptores cerebrais e neurotransmissores,
dentre os diversos efeitos farmacolégicos,
que parecem aumentar a probabilidade
de comportamentos agressivos. Primeiro, o
dlcool parece ter um efeito sobre
a serotonina e dcido aminobutirico (GABA) -
receptores cerebrais semelhantes aos
produzidos por alguns benzodiazepinicos. A
experiéncia subjetiva deste efeito pode ser a
reducdo do medo e ansiedade sobre as
consequéncias socidais, fisicas, ou juridicas de

suas acdes, resultando em aumento do

WHO regions* Recorded Unrecorded Total Proportion Consumption  Patternf
consumptiont consumptiont consumptiont drinkers per drinkert
Developing countries
Very high or high mortality;  EMR-D, SEAR-D (Islamic middle east 0-41 147 1-88 15-0% 1227 29
lowest consumption and Indian subcontinent)
Very high or high mortality; ~ AFR-D, AFR-E, AMR-D (poorest 311 2.82 593 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) 379 1-44 523 51-0% 10-53 2.4
Developed countries
Very low mortality AMR A, EUR A, WPR A (North America, 9.62 128 10-90 77-8% 14-00 15
western Europe, Japan, Australasia)
Former socialist: low mortality EUR B, EUR C (eastern Europe and central Asia) ~ 6-97 4-44 1142 74-5% 15-09 33
World 422 181 6-03 48-6% 1226 2.5
Calculations based on reference 8. *Regional subgroupings defined by WHO* 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. fIndicator 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




risco de decisdes e comportamento
agressivoem alguns bebedores. Descobertas
que relacionam dlcool, receptores GABA, e
agressdo, feitas em animais, evidenciam as
vias causais. O dlcool também afeta o
funcionamento cognitivo, prejudicando a
resolucio de problemas em situacdes de
conflito, levando a respostas excessivamente
emocionais ou labilidade emocional. As
diferencas culturais também sdo fortes
evidéncias da relacdo entre o consumo de
dlcool e violéncia, mediada por padrdes
de consumo e por expectativas
culturais sobre o comportamento ao
beber. Assim, andlises longitudinais da
relacdo de alteracdes no nivel de beber e
altera¢édes nas taxas de
homicidios demonstram uma diferenca do sul
para o norte entre as nacdes da Europa
Ocidental, com um litro extra de etanol per
capita na elevacdo da taxa de homicidios,
mais que o dobro no norte em relacdo ao
sul da Europa. A experiéncia da
Réssia durante a campanha anti-élcool
de 1985-1988, no periodo final da Unido
Soviética, sugere que as mudancas
no consumo de dlcool sdo ainda
mais dramdticas em seus efeitos do que no
norte da Europa: em um periodo em que o
consumo de dlcool estimado caiv 25%, a
taxa de homens vitimas
de homicidio caiv 40%. Estas conclusdes
implicam que n&o hé& um dnico risco relativo
ao nivel médio de consumo de dlcool e
homicidio em todos os lugares, mas sim, que
o risco relativo vai depender dos padrdes
de consumo e de

para avaliar as variagdes da carga global
de doenca atribuivel ao élcool: o volume
médio de consumo de dlcool, e os padrées
predominantes de consumo. O volume
médio de consumo de élcool em cada
pais pode ser derivado das estimativas
de consumo per capita e resultados de
inquéritos. Tanto o consumo registrado
e ndo registrado deve ser levado em conta
para se chegar a uma estimativa realista do
consumo total, porque em muitas regides do
mundo, a maior parte da producdo, vendas
e consumo ndo é registrada (tabela 2).
Padrées de consumo sdo mostrados em
termos de pontuacdo especifica de cada
pais para o consumo nocivo. A pontuacéo é
um indicador do perigo do dlcool por litro
consumido, composta de vdrios indicadores
de ocasides de consumo pesado mais a
frequéncia de beber em lugares piblicos
e ndo beber durante as refeicdes. Em
conjunto, foi utilizada a carga do élcool nas
doencas coronarianas e nos indices de
violéncia para as estimativas seguintes. A
Tabela 3 mostra a relagéo entre a carga e o
volume médio de consumo de dlcool e
padrdes de consumo. Globalmente, o efeito
do dlcool varia muito conforme a regido, de
1,3% da carga de doenca nos paises mais
pobres ou em desenvolvimento com baixo
consumo, a 12,1% nos paises ex-socialistas.

No geral, 4,0% da carga global de
doenca sdo atribuiveis ao dlcool (Tabela
3). Assim, o dlcool é responsével por grande
parte da carga de doencas em nivel
global como o tabaco (4,1%), e é superado

CID-10) no &mbito da carga da
doenca também varia por
regido. Globalmente, cerca de um terco da
carga de doencas atribuidas ao dlcool
é explicada pelos transtornos de
uso,variando em menos de 20% na Africa e
nos paises ex-socialistas, a mais da
metade da carga em paises de alta renda
e com a mortalidade muito baixa (Europa
Ocidental, América do Norte, Japdo,
Austrdlia).Como a atencdo se volta cada
vez mais a prevencdo e gestdo
de problemas com o dlcool em todo o
mundo, portanto, é importante olhar para
além do quadro de dependéncia do dlcool,
que tende a dominar as pesquisa nas Gltimas
décadas.

Implica¢des para politicas e praticas

Nos ¢ltimos anos, houve um avanco
substancial em nossa compreensdo das
relagdes de risco entre o consumo de
dlcool e doencas especificas. As contra-
indicacdes do beber pesado
esporddico agora incluem nédo sé o risco, ja
bem conhecido, de lesdes acidentais mas
também consequéncias, tais
como insuficiéncia cardiaca. A conexdo
popularmente conhecida entre beber e
violéncia agora recebeu apoio cientifico
considerdvel. Neste contexto, e mais
amplamente a conex&o com acidentes de
trénsito e outros ferimentos, significa que o
consumo de dlcool pode causar graves
prejuizos para a saidde de outras
pessoas além do bebedor. H4 uma

that is alcohol related (%)

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

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 (51%) 594 (83%) 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 458601 364117 409 688 115853 96911 1445169
Proportion of total disease burden 13% 2:0% 6:2% 6-8% 12:1% 4-0%

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

comportamentos associados ao consumo de
uma determinada sociedade. Nas novas
estimativas do projeto Global Burden
of Disease da OMS, o risco relativo do
dlcool na violéncia e nas lesdes e
ferimentos em geral, varia entre os paises
e sub-regides de acordo com diferencas em
seus padrdes de consumo.

Alcool e carga global de doencas

A tabela 2, resume os indicadores do uso de
dlcool em grandes regides do mundo. Dois
tipos de informacdo sdo necessdrios

apenas pelo 6nus causado pelo baixo peso
(9,5%), sexo inseguro (6%), e pressdo
arterial elevada (4,4%). Na interpretacdo
destes nimeros globais, deve-se levar em
conta que eles sdo baseados em vdérias
suposicdes - a mais importante é que os
padrdes de consumo sd&o
homogéneos dentro de um pais e que as
relacdes entre a exposicio e o risco de
doencas crdnicas ndo
diferem pela regido. O papel dos
transtornos por uso de dlcool (categorias de
dependéncia do dlcool e uso nocivo da

série de razdes médicas entre os
profissionais da sadde
para desencorajar fortemente o beber
pesado, mesmo em feriados ou fins de
semana. As descobertas do céncer de
mama implicam no aconselhamento sobre o
consumo moderado e salientam
que quase nenhum padrdo de beber é
totalmente livre de riscos. Os
consumidores devem estar cientes de todos
os riscos para a sadde, ponderar sobre os
beneficios e equilibrar a relacéo e a decisdo
de beber. Estudos como o Global Burden



of Disease tém dado bastante reforco e
oportunidade para comparagdes
quantitativas entre as nacdes sobre as
prdticas de consumo e problemas. Tais
comparacdes tornam-se argumentos
para novas politicas. Por
exemplo, britdnicos, 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 trés vezes ou mais nos Gltimos
30 dias. Isto pode servir como um alerta
para promover acdes. As andlises da Carga
Global de Doencas sublinharam que,
embora os problemas de sadde de
beber possam ser familiar e até mesmo
admitido em muitas sociedades,
representam em termos
liquidos (deduzindo os efeitos protetores)
6,8 % da carga total de doenca nas
sociedades desenvolvidas, como na Europa
Ocidental. Na formulacdo de politicas, os
problemas sociais de beber - por
exemplo, o efeito sobre a vida familiar -
devem ter a mesma relevéncia  dos
problemas de saide medidos pela andlise
da carga de doencas. Hé, portanto, uma
forte justificativa para os profissionais de
sadde intensificarem e defenderem acdes e
politicas que visam reduzir as taxas de
consumo e problemas ocasionados
pelo dlcool.

ocupacional, interpessoal e as necessidades
de moradia e promocdo de recuperacédo a
longo prazo. A presenca de complicacdo
médica (por exemplo, pancreatite aguda,
sangramento de varizes esofdgicas) ou
condicdes psiquidtricas (por exemplo,
quadros psicéticos ou intencdo suicida) é um
fator importante quando a reabilitacdo é
iniciada, em um paciente internado ou em
regime de ambulatério. Outras
consideracdes sdo as circunstdncias de vida
atual e rede de apoio social da pessoa com
uso de dlcool problemdtico. O foco desta
secdo é o manejo clinico dos transtornos
mentais e comportamentais devidos ao uso
de dlcool, com especial é&nfase para as
categorias da CID-10 de uso nocivo (F10.1)
e sindrome de dependéncia do dlcool
(F10.2) Abordagens de gerenciamento
consistem em uma série de intervencdes
desenvolvidas para lidar com problemas de
uso de dlcool, e podem ser divididos em trés
categorias gerais: intervencdo breve,
programas de tratamento especializado, e
grupos de ajuda mitua. O gréfico fornece
um diagrama esquemdtico das abordagens
atuais para o manejo clinico, comecando
com os resultados de um teste de triagem
comum, concebido para diferenciar entre os
diferentes niveis de risco e gravidade. Em tal
abordagem, pessoas cuja pontuacdo varia
em baixo positivo (15-08) no teste de
identificacdo (AUDIT) deve receber uma

uma avaliacdo diagnéstica e, dependendo
da gravidade de dependéncia fisicq,
desintoxicagdio e outros tratamentos.

Intervengiio breve

Intervencdes Breves sdo destinadas a
fornecer tratamento profilatico antes ou logo
apés o aparecimento de
problemas relacionados ao dlcool. Foram
elaboradas para motivar os bebedores de
alto risco para moderar seu consumo de
dlcool, ao invés de promover a
abstinéncia total. Geralmente sdo simples o
suficiente para serem utilizadas por
profissionais de cuidados primdrios e sdo
especialmente apropriados para pacientes
cujo risco de beber encontra-se nos critérios
da CID-10 para uso nocivo em vez de
dependéncia. Durante as Gltimas duas
décadas, vdrios estudos randomizados
controlados tém sido feitos para avaliar a
eficdcia das intervencdes breves. A
evidéncia acumulada mostra os efeitos
clinicamente significativos sobre o
comportamento de beber e problemas
relacionados que se seguem a partir de
intervencdes breves. No entanto, os
resultados nem sempre
foram consistentes entre os estudos, e a
viabilidade de triagem na rotina da atencéo
priméria tem sido questionada. Além disso,
hd pouca evidéncia de que essas

intervencdes sdo benéficas

Tratamento dos
transtornos de

- v v
uso de dlcool
| AUDIT score <8 | | AUDIT score 8-15 | | AUDIT score 16-19 | |AUDITscor920—4O |
v v
No intervention Brief intervention Brief intervention Diagnostic
Quando um needed regular monitoring assessment
diagnéstico indica v v
T Periodic
. Evaluate presence
que um individuo tem re-assessment B dseve:tyof
um transtorno mental physical dependence

ou de
comportamento,
relacionado ao uso
de dlcool, vérias
consideracdes clinicas
importantes devem
ser feitas a respeito
do tipo, configuracdo
e intensidade da
intervencdo.

Entre os bebedores
pesados, sem
evidéncias de

+—|_+

para individuos dependentes de
dlcool.

Tratumento espedializado

Refere-se a intervencdes
voltadas para o manejo da
abstinéncia de dlcool, prevencdo de
recaida e reabilitacdo social e
psicolégica do paciente. Servicos de
tratamento especializados

Physical dependence Physical dependen
is absent or mild

is moderate or severe

consistem em ambientes e instalagdes

ce
e programas especificos (por

l exemplo, centros para
desintoxicacdo, programas de

Outpatient Outpatient Inpatient . -~ id ial bulatéri

treatment detoxification detoxification internacGo residencial, ambu OfOrIOS)

Management in psychiatrist's
office or referral to outpatient

e abordagens terapéuticas (ex., os
doze passos dos Alcoélicos
Andnimos, prevencdo de recaidas).

— ]

or inpatient rehabilitation

A

Inpatient
rehabilitation

Manutenciio da abstinéncia do dlcool

Aftercare including mutual help
organisations

Ph—

Uma importante
intervencdo inicial para

dependéncia grave

do édlcool, uma

intervencdo nos

cuidados primdrios,

que visam a reducdo de
beber para niveis moderados de consumo,
pode ser suficiente. Em contrapartida,
dependentes crénico e pessoas com altos
niveis de consumo de dlcool estdo sujeitas a
uma série de deficiéncias associadas, que
também precisam de atencdo. Os objetivos
do tratamento para estes casos geralmente
incluem a abstinéncia completa do élcool, o
manejo clinico de quadros agudos e
psiquidtricos, a assisténcia social,

Adapted from reference 52.

Figure: Algorithm for identification and management of harmful drinking and alcohol dependence

intervencdo breve com base em seu risco
para as conseqiéncias da intoxicacdo
alcodlica aguda e da possibilidade de
desenvolvimento de dependéncia. Os
escores na faixa intermedidria (16-19)
precisam de uma intervencdo breve e
acompanhamento regular, incluindo o
encaminhamento para uma avaliacdo mais
formal de diagnéstico, caso o beber pesado
e problemas relacionados continuarem. Os
escores na faixa alta (20-40) deve receber

muitos pacientes dependentes de
dlcool é a gestéo de abstinéncia para
aliviar o desconforto,
prevenir complicacdes médicas, e
preparar o paciente para a reabilitacdo.
Desintoxica¢do n&o-farmacolégica
ou social consiste
em garantia frequente, atencdo pessoal, a
monitoriza¢do dos sinais vitais e cuidados de
enfermagem geral, que é mais adequado
para pacientes em grau leve a moderado de
abstinéncia.Desintoxicacéo farmacolégica, n
ormalmente feito em ambiente hospitalar, é
indicado para a doenca clinica ou
cirdrgica grave, e para individuos



com antecedentes de reacdes adversas
& retirada, com a evidéncia atual de delirium
tremens. Os benzodiazepinicos sdo os
preferidos para o tratamento de abstinéncia
alcodlica por causa de seu perfil favordvel
de efeitos colaterais.

Tratamento de reabilitaciio

Reabilitagdo de édlcool tem sido
tipicamente fornecido em um ambiente
residencial, com duracdo média de um més
ou mais. Ambientes residenciais incluem
programas de reabilitacdo hospitalar,
unidades auténomas e unidades
psiquidtricas. A partir da preocupacdo com
os custos crescentes, o gerenciamento
ambulatorial tornou-se recentemente a
definicdo dominante em muitos paises. Os
resultados do tratamento tendem a ser
semelhantes, independentemente da
definicdo, mas o tratamento residencial pode
ser indicado para pacientes que sdo
altamente resistentes aos tratamentos
anteriores, que tém poucos recursos
financeiros, provenientes de ambientes que
apresentam um alto risco de recaida ou, na
forma mais grave, quando coexistem
condi¢cdes médicas ou psiquidtricas.

As abordagens terapéuticas mais
empregadas em tratamentos residenciais
e programas ambulatoriais incluem a terapia
comportamental, entrevista
motivacional, programa
Doze Passos, terapia familiar e
farmacoterapia. A terapia comportamental
engloba o treino de habilidades,
prevencdo de recaida 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 familia. Vérios estudos tém
indicado que o Programa Doze Passos, que
traz os principios de Alcoélicos
Andnimos, juntamente com as técnicas de
Entrevista Motivacional, que ¢é
projetada para aumentar a motivacdo do
paciente para a abstinéncia, sdo tdo
eficazes como as terapias cognitivas e
comportamentais. Embora os pacientes com
determinadas caracteristicas (por exemplo, a
dependéncia grave, altos niveis de raiva,
falta de redes sociais de
apoio) respondam um pouco melhor a
determinados tipos de terapia (por
exemplo, Doze Passos, Entrevista
Motivacional, cognitivo-comportamental,
respectivamente), os resultados da
pesquisa ndo sugerem que a
adequacdo a modalidade
terapéutica melhore substancialmente os
resultados do tratamento além do efeito de
receber qualquer intervencéo.

Farmacoterapia

Embora os benzodiazepinicos tenham
desempenhado um papel fundamental no
tratamento da abstinéncia do élcool e o
Dissulfiram esteja em uso clinico desde os
anos 1940, a farmacoterapia ainda néo

teve um impacto demonstréavel no tratamento
da dependéncia de élcool. Durante a ¢ltima
década, no entanto, os
medicamentos comecaram a desempenhar
um papel mais importante, tanto no
tratamento de comorbidades psiquidtricos
quanto na reabilitacio de dependéncia de
dlcool. Drogas de sensibilizacdo ao dlcool,
tais como dissulfiram e cdlcio carbimide
(causam uma reacdo desagradével quando
combinadas com dlcool, devido as
concentracdes elevadas
de acetaldeido. Apesar de
sua durabilidade na farmacoterapia
de problemas com o édlcool, os
poucos estudos controlados com
placebo tém mostrado que a droga é
ineficaz por causa da baixa adesdo a
medicacdo. No entanto, uma variedade
de abordagens para melhorar a adesdo
voluntéria a terapia com Dissulfiram tém sido
empregadas. Estas incluem o uso de
incentivos, a participacdo de um parceiro
para reafirmar o uso da medicacdo,
fornecer informacdes adicionais para
paciente, treinamento comportamental,
apoio social e armazenar
medicamento. Outra classe de drogas
vtilizada para reduzir diretamente o
consumo de dlcool. Pesquisas
neurobiolégicas apontam sistemas de
neurotransmissores no controle do consumo
de dlcool, e os medicamentos para tratar o
consumo excessivo estdo cada vez
mais focados em agentes que tém
efeitos seletivos sobre opisides endégenos,
serotonina e catecolaminas, especialmente a
dopamina. Antagonistas opidides, como a
naltrexona, mostraram uma reducdo na
taxa de recaida, mas os efeitos tendem a
ser relativamente pequenos. Fatores
como md adesdo & medicagdo, a
dependéncia de dlcool grave, e a
escolha da
psicoterapia concomitante poderia,
portanto, determinar se o medicamento é
eficaz.
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Outro foco de interesse em medicamentos
para tratar a dependéncia do dlcool tem
sido o neurotransmissor
indoleamina, serotonina . Ensaios
controlados com placebo ndo demonstram
resultados vantajosos no consumo de
dlcool, talvez porque esses medicamentos
tém eficdcia especifica em diferentes tipos
de individuos, tais como aqueles
com histéria familiar de problemas com o
dlcool. O Acamprosato, um derivado
de aminodcido, afeta a neurotransmisséo de
aminodcido GABA e também de Glutamato
(excitatérios). Estudos multicéntricos na
Bélgica, Holanda, Luxemburgo, Austria,
Alemanha e lItdlia, tém mostrado vantagens
substanciais de acamprosato em
comparacdo com placebo. Apesar de pelo
menos um estudo negativo no Reino
Unido (que ndo mostrou nenhum
efeito significativo sobre o consumo, mas
alguns efeitos psicolégicos), os estudos com
mais de 4000 pacientes
forneceram evidéncias consistentes sobre a

eficdcia de acamprosato em reabilitacdo de
dependéncia de dlcool. Em vista dos efeitos
positivos, uma melhora geral de 13% em
12 meses nas taxas de abstinéncia continua,
a droga parece ter um valor
substancial para o tratamento
da dependéncia de dlcool.

Organizacées de Motua Ajuda, cuidados
posteriores, e manutenciio

Embora as sociedades de ajuda
mitua, composta de alcoéblicos em
recuperacdo, n&o sejam consideradas um
tratamento formal, sd@o freqientemente
usados como um substituto, uma alternativa
e um complemento ao tratamento. Grupos
de ajuda mdétua, como aqueles
baseados nos Doze Passos de Alcodlicos
Anénimos, tém proliferado em todo o
mundo. Pesquisas publicadas que sustentam
a eficdcia dos A.A. sdo limitada. A
participacdo no programa estd associada
a abstinéncia de longo prazo, mas o tipo
de pessoa motivada que
persiste no Alcoélicos Andnimos pode tdo
bem ter sucesso em outras formas de terapia
de suporte. Resultados de vdrios estudos de
larga escala sugerem que o Alcodlicos
Andnimos pode ter um
efeito ampliado quando combinado com o
tratamento formal, mas a participagdo em
um grupo pode ser melhor do que nenhuma
intervencdo. Evidéncias sugerem também
que o Alcodlicos Andnimos é especialmente
eficaz em pessoas cuja rede social inclui um
grande nimero de bebedores pesados.

Implicacées para politicas e praticas

Durante os Gltimos 25 anos, houve um
progresso considerdvel nos estudos
cientificos do tratamento de problemas com
dlcool. As conclusdes parecem pertinentes
no momento: (! individuos que obtém ajuda
para um problema de bebida,
especialmente em tempo hdbil, tém
resultados melhores do que aqueles que néo
recebem ajuda, mas o tipo de ajuda
que recebe (por exemplo, a auto-ajuda ou
tratamento formal) faz pouca
diferenca em resultados a longo prazo, 2 a
intensidade e a duragdo do tratamento ndo
estdo associadas a
melhorias acentuadas dos resultados,
@) tratamento médico e hospitalar, embora
mais caro, ndo é comprovadamente mais
eficaz que os ndo-médicos residenciais
ou tratamentos ambulatoriais, e 4 ha pouca
evidéncia de que
qualquer psicoterapia ou uma abordagem
farmacolégica seja o melhor
caminho. Embora vdrios estudos
tenham mostrado que os pacientes
experimentam uma melhoria
substancial durante o ano subseqiiente ao
tratamento para problemas relacionados ao
Glcool, os resultados dos estudos de
acompanhamento por um longo
periodo mostrou que o tratamento teve
pouco efeito sobre resultados a longo
prazo. Mais investigacdo de longo
prazo sdo necessdrias para avaliar os
efeitos de diferentes tipos de



tratamento sobre o curso da dependéncia de
dlcool. Pesquisas adicionais sdo
também necessdrias para esclarecer a
relevincia prognéstica das varidveis
relacionadas ao paciente ,
incluindo comorbidades e transtornos
psiquidtricos, e sua interacdo com diferentes
tipos de tratamento. O veredicto é, na
melhor das hipéteses, uma
"afirmativa vigiada" para a questdo de
saber se uma maior oferta de tratamento
tem um efeito na reducdo da taxa de
problemas relacionados ao dlcool na
populacdo. Oferecer e prestar servicos de
tratamento é um imperativo para uma
sociedade humana, mas ndo é em si uma
politica suficiente para reduzir os indices
de problemas relacionados ao dlcool.

Pesquisa de politicas e op¢des

Evidéncias publicadas sobre os programas e
politicas de prevencdo para reduzir
problemas relacionados ao élcool tém sido
bastante reforcada nos Gltimos anos.Estudos
de campo agora incluem ensaios
experimentais bem definidos, ndo sé de
programas destinados a individuos, mas
também das abordagens comunitdrias
orientadas e até mesmo politicas
nacionais. Infelizmente, o alcance cultural da
pesquisa é um pouco restrito: politica
e pesquisa de prevencdo tendem ser
particularmente fortes para os paises de
lingua inglesa e sociedades europeias do
norte, ao passo que somente as
informacdes do estudo de caso estdo
disponivel para o desenvolvimento
de sociedades do sul da Europa. No
entanto, os responsdveis pelas politicas em
sociedades onde a publicacdo de
trabalhos é forte tém agora uma base de
conhecimento substancial sobre o que
funciona, em que circunsténcias, para quem
e como funciona. Os principios gerais com
base nestas constatacdes sdo também
aplicdveis em outros paises, mas a
implementacdo deve ser adaptado & cultura
especifica.

Educaciio e informaciio ao piblico:

popular, mas ineficaz

O primeiro recurso em caso de interesse
publico sobre as taxas de problemas com o
4lcool em uma sociedade geralmente é para
melhorar a educacdo escolar e embasar
campanhas de informacdo pdblica. No
entanto, os resultados da
investigacdo sugerem que essas medidas
nem sempre sdo eficazes. Muitos trabalhos
publicados avaliam tecnicamente as medidas
de educacdo sobre o dlcool em escolas. Em
geral, as evidéncias sugerem que, embora o
conhecimento pode ser aumentado e as
atitudes expressas podem ser alteradas,
modificar o comportamento de
beber através de programas escolares é
uma tarefa muito dificil. Os esforcos da drea
da educacdo escolar para
influenciar pessoas a ndo beber ou beber
menos, em geral ndo mostraram efeitos
duradouros. Esforcos para influenciar o
ambiente social e coletivo dos alunos, em

relagio ao consumo de dlcool, tém se
mostrado mais promissores. Porém, os
programas ndo tendem a mostrar um efeito
mensurdvel apés 3 anos, e experiencias de
sucesso com estudantes universitdrios estdo
agora em evidéncia. Exemplos
de campanhas de informacdo
poblica também foram descritos como
amplamente negativos. A ndo ser que os
governos se disponham a prosseguir no
combate & propagandas e campanhas de
forma intensiva, o que a inddstria do
dlcool ird interpretar como um
ataque frontal, ainda constitui o caminho
mais promissor para campanhas de
informacdo piblica na drea de dlcool é
preferivel em termos de construcdo de apoio
para implementacdo de
estratégias comprovadas de prevencéo.

Controle de precos e disponibilidade:

eficuz, mas desfavoravel

Né&o hd divida de que o consumo de
bebidas alcoélicas, bem como outras
mercadorias, é condicionado pelo
preco. Por exemplo, as variacdes de preco
no Reino Unido foram estimados em -0,48
para a cerveja consumida nas instalacdes,
-1,03 para a cerveja embalada, -0,75 para
o vinho, e - 1,31 para destilados (2). Isto
significa que para uma alteracdo nos
impostos que elevam os precos de bebidas
alcodlicas em 10%, por exemplo, seria
esperada uma diminvicdo de 4,8% no
consumo de cerveja nos bares e 13,1% no
consumo de bebidas destiladas. Existe
evidéncia substancial que os bebedores
pesados, assim como outros bebedores, séo
afetados por impostos e precos das bebidas
alcodlicas. Em conformidade, aumentos de
impostos demonstram afetar as taxas de
mortalidade de cirrose, mortes em acidentes
de transito e crimes violentos, entre
outras. Juntando as estimativas das
variagdes de preco e andlise dos resultados
no Reino Unido que relacionam dlcool e
mortalidade, podemos estimar que um
aumento de 10% nos precos do dlcool
britdnico 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
dlcool (dependéncia de élcool, intoxicacdo,
etc).Embora as variacées de preco sejam
distintas entre as sociedades, assim como o
impacto das mudancas no consumo sobre a
mortalidade, aumentar o preco de bebidas
alcodlicas é uma forma eficaz de reduzir as
taxas de problemas relacionados ao dlcool
em todos os lugares.

Além do preco, outros controles sobre a
disponibilidade de bebidas alcoélicas
afetam os niveis de consumo e as taxas de
problemas relacionados ao
dlcool. Ironicamente, grande parte dessa
evidéncia tornou-se disponivel através de
estudos sobre o que acontece quando os
controles sdo removidos ou
enfraquecidos. O controle restrito, assim
como os impostos, servem como uma

alternativa & proibicdo em muitos lugares no
inicio do século 20 e foram
progressivamente enfraquecidos depois de
1950, quando os niveis de consumo e taxas
de problemas relacionados ao dlcool
aumentaram substancialmente. O consumo e
os problemas relacionados com dlcool
podem ser afetados pela restricdo de horas
ou dias apds a compra de uma quantidade
de dlcool, e dos nimeros e e tipos de pontos

de venda de bebidas.

Como uma excecdo & tendéncia geral de
afrouxamento dos controles sobre as vendas
de dlcool, nos dltimos 25 anos a idade
minima legal para compra ou consumo de
dlcool aumentou nos EUA e alguns outros
paises. Forte evidéncia de que a elevacdo
da idade de beber diminui o consumo de
dlcool e vitimas de transito da faixa hetdria
em questdo.

Redu¢iio de acidentes de veiculos
relacionados ao dlcool

Taxas de mortes relacionadas ao dlcool tém
sido reduzido em muitos paises por uma
combinacdo de medidas defensivas, como a
adocdo de leis proibindo dirigir acima de
um determinado nivel de concentracdo de
dlcool no sangue, e para a reducdo
subseqilente do nivel aceitdvel. Na Gré-
Bretanha e Irlanda, onde a concentracdo de
dlcool no sangue aceitdvel é de 0,08%,
deixou para trds a maior parte do resto da
Europa. Mesmo uma reducéo adicional da
norma geral europeia de 0,05% para o
nivel atual na Suécia de 0,02% teve um
efeito mais substancial nas fatalidades do
beber e dirigir.

A eficécia de tais leis se d4a, em grande
parte, através da probabilidade percebida
de ser pego dirigindo em niveis acima dos
permitidos. H4 evidéncias claras de que a
atencéo da policia ao beber e dirigir tem um
efeito na reducdo do nimero de vitimas
relacionadas, sendo que a fiscalizacdo em
postos de sobriedade, onde as pessoas que
aparentemente tenham bebido sdo
convidadas a fazer o teste da respiracéo,
tem algum efeito, segundo um estudo
australiano que mostrou uma redugdo de
15% nos acidentes fatais. Vdrias andlises da
experiéncia australiana, no entanto, tém
demonstrado que um programa sustentado
de publicidade e testes de respiracdo
aleatérios, sdo significativamente mais
eficazes do que postos de sobriedade. Em
alguns estados australianos, os motoristas
sdo parados por acaso para testes de
respiracdo cerca de 0,6 vezes por ano, em
média. Postos de verificacdo de sobriedade
e testes aleatérios também mostraram
reducdes similares em mortes relacionadas
ao dlcool em outras jurisdicdes, sobretudo
nos EUA. O limite de concentracdo de
dlcool no sangue para jovens motoristas é
zero, e foi mostrado como medida para
reduzir a conducdo em estado de
embriaguez e lesdes em vitimas de acidentes
de trénsito. Tomados em conjunto, as
contramedidas para conducdo de veiculos



demonstraram claramente a eficécia na
reducdo de acidentes e lesdes de transito
envolvendo consumo de dlcool, mas ndo
foram completamente ou amplamente
aplicadas como poderiam ter sido. Embora
os estudos e avaliacdes sejam escassos,
cada vez mais atencdo tem sido dada as
estratégias para reduzir mortes relacionadas
ao dlcool em ambientes e veiculos
recreativos, como por exemplo barcos de
passeio.

Reducéio da violéncia e morte no consumo em
locais piblicos

Lesdes, sejam elas intencionais ou ndo,
representam uma fracdo muito substancial
da carga de danos de beber. Por
exemplo, 29% das mortes atribuidas ao
dlcool no Reino Unido estdo relacionados a
lesdes.

Nos Gltimos anos, as estratégias
de prevencdo se concentram no beber em
lugares publicos,
principalmente pubs ou tabernas e
restaurantes. Estas estratégias tém uma
relevéncia particular para as culturas com
fortes tradicdes de beber em pubs, como a
Gré-Bretanha e Irlanda (do total de cerveja
consumida na Grd-Bretanha em 1998, 70%
foi em bares). As estratégias sdo baseadas
em um sistema de licenciamento e
mecanismos de fiscalizacdo no local onde as
bebidas alcodlicas sdo servidas, de modo
que o gerente de bar ou restaurante
ou proprietdrio pode ser responsabilizado
por politicas da casa e sua
implementacdo. Um exemplo de tal
estratégia tem sido o treinamento para a
responsabilidade na prdtica de politicas,
evitando fornecer ou servir
bebidas alcodlicas para aqueles que 4
estdo embriagados ou para menores de
idade.

Avaliacdes em geral mosiram que o
treinamento em si tem pouco efeito sobre o
comportamento dos funciondrios. No
entanto, claros efeitos positivos foram
observados em indicadores como taxas de
intoxicacdo dos clientes quando o
treinamento de funciondrios e politicas sdo
apoiados por fiscalizacdo ativa, incluindo
reducdo do nimero de vitimas de acidentes
ou violéncia causados por bebedores. Uma
estratégia relacionada com resultados
promissores é a combinacdo de
formacdo profissional e pessoal para os
funciondrios de pubs como um meio de
reduzir a violéncia dentro e ao redor das
instalacdes. Nos EUA, e em menor grau no
Canadd e na Austrélia, leis de
responsabilidade civil tem sido cada vez
mais usadas em servicos e estabelecimentos
comerciais de bebidas que sdo, em
parte, responsédvel pelos danos
causados por um cliente que é menor de
idade ou bébado quando
servido. Goodliffe argumentou que essa
estratégia também é potencialmente
uvtilizada no Reino Unido. Avaliagdes dao
suporte para a eficdcia da responsabilidade
civil do funcionério na reducdo dos danos,
taxas de mortes no transito e homicidios.

O que une essas estratégias é o objetivo de
manter o estabelecimento que vende
bebidas dentro dos pardmetros legais, de
forma responsdvel. Por outro lado, as atuais
abordagens no Reino Unido tendem a focar
a atencdo no ambiente de consumo, através
de mecanismos como esquemas de patrulha
para compartilhar informacdes sobre os
bebedores problemdticos e ordens de
exclusdo para banir essas pessoas dos
pubs. Apenas percepcdes, ao invés de
avalia¢des formais, da abordagem do Reino
Unido estdo disponiveis, mas a regra geral
em tais situacdes é que é mais fdcil e eficaz
para o estado influenciar o comportamento
dos estabelecimentos legalizados do que o
comportamento dos clientes. A elaboracdo
de politicas eficazes de élcool possui uma
discrepéncia entre os resultados da
investigacdo sobre a eficdcia das medidas
de controle do dlcool e das opcdes politicas
consideradas pela maioria dos governos. Em
muitos lugares, os interesses da indUstria do
élcool tém exercido efetivamente o direito
de veto sobre as politicas, certificando-se
que a énfase principal é sobre as estratégias
ineficazes, como a educacdo. Um caso
ilustrativo é a recente Estratégia de Reducdo
de Danos do Alcool na Inglaterra, que
enfatiza a cooperacdo com a indistria do
dlcool e evita estratégias realmente eficazes.
A tendéncia tem sido muitas vezes para
tratar de bebidas alcodlicas cada vez mais
como uma mercadoria comum, em
detrimento da sadde e problemas sociais
muito graves relacionados ao consumo de
dlcool. No contexto da Unido Europeia,
controles nacionais, como os impostos
relativamente altos estdo cada vez mais
minado por subsidios de viagens para as
grandes importa¢cdes e para uso
pessoal. Tem havido um crescente contraste
nos acordos para disputar o comércio de
bebidas como um bem comum e no
tratamento mais restritivo de outras
mercadorias como tabaco e produtos
farmacéuticos, o que também implica riscos
& sadde piblica. Em um mundo globalizado,
de mercados comuns e acordos comerciais,
a politica do élcool ndo é mais apenas uma
questdo nacional ou regional. Para inverter
a tendéncia, um novo acordo internacional
sobre o controle de dlcool, ao longo das
linhas da Convencéo-Quadro para Controle
do Tabaco, é necessdrio.

Nos niveis nacionais e regionais, a
responsabilidade para o mercado de dlcool
e para os vdrios problemas sociais e de
saide de beber é normalmente dividido
entre vérios departamentos governamentais,
e muitas vezes entre os diferentes niveis de
governo. A necessidade crucial, a partir de
uma perspectiva de sadde piblica, é um
meio de regular e coordenar acdes de
prevencdo de problemas relacionados ao
dlcool plenamente discutidos nas decises
politicas sobre controles de dlcool e outras
regulamentacdes do mercado de bebidas
alcodlicas.

Declaracdo de conflito de interesse:
Nés declaramos que néo temos nenhum conflito de interesses.
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Introducéio

As primeiras exposicdes ao uso de dlcool
ocorrem frequentemente na inféncia e
adolescéncia, periodo de vulnerabilidade do
individuo sob o ponto de vista social e
psicolégico. Nesta fase, é comum a busca
por novas experiéncias, aliadas a
comportamentos de impulsividade,
ansiedade, inseguranca, insatisfacdo e
agressividade.# O uso de dlcool preenche
todos os requisitos para complementar uma
adolescéncia em desarmonia: prazer
imediato, transgressdo, fuga por meio do
prazer solitdrio, jogo com a morte,
necessidade de poder, inconformismo,
necessidade de liberdade, aceitacdo e
respeito com colegas/amigos.> Embora a
maioria dos adolescentes experimente
bebidas alcodlicas, uma pequena parte
pode desenvolver um uso problemdtico,
trazendo graves consequéncias para sua
vida futura.?’ Estudos mostram que a
precocidade de uso de dlcool é um dos
fatores mais relevantes para o beber pesado
no futuro.?

No Brasil, o dlcool tem uma ampla
disponibilidade comercial entre os jovens,
ainda que proibido por lei, e figura como
elemento de grande aceitacdo cultural,
difundido em todas as classes
socioecondmicas.” Além da vulnerabilidade
do adolescente e facilidade de uso de
dlcool, outros fatores associados ao uso tém
sido estudados, como caracteristicas da
relacdo familiar. Estudos afirmam que maior
uso de substéncias pelos filhos estd
associado a pais que exercem pouco
controle sobre os filhos ou ndo se
preocupam com seus hdbitos, bem como a
falta de didlogo entre eles. Fatores pessoais

e sociais como ndo praticar uma religido,
pouca aderéncia &s atividades escolares e
pressdo de amigos usudrios de drogas estdo
também implicados com consumo abusivo.’
Outros fatores podem estar associadas com
o uso ou ndo uso de substdncias como, por
exemplo, trabalhar e praticar esportes. O
adolescente que trabalha estd 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 substdncias e transicdo
precoce para papéis de adulto.2# Embora se
associe atividade esportiva a um
desenvolvimento de comportamentos
sauddveis, evidéncias apontam uma
controvérsia quando se trata de dlcool.
Alguns estudos indicam o esporte como fator
protetor, outros n&o encontraram qualquer
associacdo e a maioria apresenta uma
correlagdo positiva entre o uso de dlcool e
atividade esportiva.'® Portanto, conhecer os
fatores associados ao uso de drogas por
adolescentes pode subsidiar campanhas
preventivas e permitir intervencdes sobre
estes comportamentos.?

Tendo em vista a difusdo cultural do
consumo do dlcool na sociedade, o uso
dessa substéncia deve ser bem investigado
entre jovens, objetivando inibir um possivel
progresso de uso problemdtico.

O presente estudo teve por objetivo analisar
a associacdo entre o uso pesado de élcool
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
publicas em todas as capitais brasileiras. Foi
calculada uma amostra representativa,
estratificada por setores censitdrios de cada
cidade e suas respectivas caracteristicas
socioecondmicas, e por conglomerados,
correspondente s escolas selecionadas. Foi
realizado sorteio sistemdtico realizado em
duas fases: primeiro por escola, depois por
sala de aula, conforme proposto por Kish."2
Os dados foram coletados por meio de um
questiondrio anénimo de autopreenchimento
com questdes fechadas, adaptado de um
instrumento da Organizacdo Mundial da
Sadde.2 O questiondrio foi aplicado em
sala de aula, coletivamente e na auséncia
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 préprios estudantes depositassem os
questiondrios apés preenchimento. O
questiondrio continha questdes sobre
frequéncia e padréo de uso de drogas, bem
como dados demogrdficos, de frequéncia
escolar, prdtica esportiva, religido e
trabalho. Além disso, foram incluidas no

questiondrio questdes sobre relacionamento
familiar e percepcdo quanto ao controle
exercido pelos pais. O instrumento
apresentava uma escala socioecondmica da
Associacdo Brasileira dos Institutos de
Pesquisa de Mercado. Para aumentar a
confiabilidade das respostas, foi incluida no
questiondrio uma questdo de uso de droga
ficticia. Alguns procedimentos foram
adotados para detectar e corrigir erros de
digitacdo, como respostas com valores
impossiveis. Além disso, realizou-se sorteio
de 10% do total de cada cidade, para
conferir manualmente os questiondrios de
forma integral. Os erros de digitacdo
atingiram no mdximo 2% do total de
2.166.975 dados digitados. O fato de cada
uma das questdes ser composta de vdrios
itens permitiv a realizacdo de testes de
coeréncia interna, por exemplo, responder
ndo ao item “uso na vida” e sim ao “uso no
ano” caracterizava um tipo de incoeréncia e
o dado era excluido. Os questiondrios com
erros de digitacdo foram corrigidos e as
incoeréncias foram revistas manualmente.
Questiondrios com resposta afirmativa para
a droga ficticia ou com mais de trés questdes
anuladas ou em branco foram excluidos da
amostra. A composicdo final da amostra foi
de 48.155 estudantes, caracterizados na
Tabela 1. Foi considerado usudrio de uso
pesado de dlcool o estudante que ingeriu
bebida alcoélica por 20 dias ou mais no
Gltimo més ou que realizou no minimo seis
episédios de embriaguez no mesmo
periodo. Do total estudado, 4.286 alunos
(8,9%) foram classificados como sendo
usudrio pesado de élcool. Foram aplicados
pesos de distribuicdo na amostra, permitindo
expansdo dos dados para a populacdo-alvo.
A fracdo de expansdo é dada pela divisdo
do total de salas de aulas pelo nimero de
escolas da amostra, predizendo que cada
estudante tenha a mesma probabilidade de

ser incluido na amostra.™

Tabela 1. Caracteristicas sociodemograficas dos estudantes
do ensino fundamental e médio de escolas pdblicas. Capitais
brasileiras, 2004. (N=48.155)

Varidvel n %
Sexo
Masculino 21.141 43,9
Feminino 24.463 50,8
Nao informado 2.551 53
Faixa etdria (anos)
10a12 13.041 27,1
13a15 17.494 36,3
16a18 9.772 20,3
>18 3.628 7,5
Nao informado 4.220 8,8
Escolaridade
Ensino fundamental 34.482 71,6
Ensino médio 13.673 28,4
Defasagem
Nao tem 21.828 45,3
Escolar (anos)
Ta2 14.475 30,1
=3 7.632 15,8
Nao informado 4.220 8,8
Nivel socioeconémico
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
Nao informado 1.929 4,0
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O banco de dados utilizado foi dividido em
duas partes: uma com 70% dos registros
(base de desenvolvimento) utilizados na
estimacdo dos parémetros do modelo de
regressdo logistica e, os 30% restantes
foram utilizados para validar o modelo
(base de validacdo). A validacdo consistiu
em avaliar estatisticamente a diferenca entre
os valores do indicador receiver operating
characteristic (ROC) a partir das duas sub-
amostras. Inicialmente, como andlise
preliminar, foi realizada andlise bivariada
com um nivel de significancia de 20%, a fim
de separar as varidveis que seriam
modeladas por regressdo logistica, para a
qual considerou-se um nivel de significancia
de 5%. Todos os procedimentos de
regressdo logistica e validacdo do modelo
utilizaram diretrizes propostas por Hosmer &
Lemeshow.™

As varidveis de interesse consideradas
foram: género, idade, relacdo com pai e
com a mde, relagdo entre os pais,
percepcdo quanto ao controle exercido pelo
pai e pela mde, defasagem escolar, religido,
esporte e trabalho. Para os cdlculos foi
utilizado o software de dominio piblico R (R
Project for Statistical Computing).

Os participantes foram orientados quanto &
voluntariedade de participar da pesquisa e
liberdade em desistir a qualquer momento
ou de deixar questdes em branco. O termo
de consentimento livre e esclarecido foi
assinado apenas pelos diretores das escolas.
A pesquisa teve aprovacdo do Comité de
Etica em Pesquisa da Universidade

Federal de Sdo Paulo (0718/03).

Resultados

Na andlise bivariada, todas as varidveis
foram significativas a 80% de confianca. A
Tabela 2 apresenta os resultados do modelo
da regressdo logistica final (valores de p,
odds ratio e intervalo de confianca), com
nivel de significéncia de 5%.

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

perceber o pai como liberal, ndo ter filiagdo
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 dlcool no més anterior & pesquisa
foram: trabalho formal (OR=1,84), idade
superior a 15 anos (OR=1,75) e
relacionamento ruim ou regular com a méae
(OR=1,61).

O trabalho formal aparece como a varidvel
mais fortemente associada ao uso pesado
de dlcool por adolescentes. Estudantes com
vinculos empregaticios tiveram 84% a mais
de chance de ter feito uso pesado de dlcool,
comparado aos que ndo tinham trabalho
formal.

A prética de esporte e a percepcdo de ter
uma mde liberal ndo apresentaram
significdncia estatistica e foram
desconsiderados. A percepcdo de
personalidade liberal do pai mostrou-se
associada ao uso pesado de dlcool pelos
estudantes (OR=0,87; p=0,01). Entretanto,
das varidveis analisadas sobre a familia, a
percepcio que o estudante tem sobre a
personalidade liberal de seu pai néo
apresentou maior associacdo com o
desfecho, mas sim o relacionamento
estabelecido entre eles. Uma relacdo ruim
ou regular com a mde aumentou em 61% a
chance de o adolescente ser usudrio pesado
de dlcool. O mesmo ocorreu numa relagdo
negativa com o pai, embora com menor
poder (aumento de 46% da chance). Neste
modelo, ser adepto de uma religido diminuiu
em 17% a chance de ter feito uso pesado de
dlcool considerando-se as demais varidveis
adotadas na construcdo do modelo.

A comparacdo estatistica dos valores do
indicador ROC entre as bases de
desenvolvimento e valida¢do indicou ndo
haver diferenca estatistica entre as duas
curvas ROC avaliadas (p=0,76).

Tabela 2. Andlise de regressdo logistica de
varidveis associadas ao uso pesado de
dlcool entre estudantes de ensino
fundamental e médio de escolas publicas.
Capitais brasileiras, 2004. Varidvel p Odds
Ratio IC 95% Intercepto <0,001 - -

Discussiio

A vutilizacdo de questiondrio de
autopreenchimento em sala de aula é o
método mais utilizado para identificar
prevaléncia de uso de drogas entre
estudantes por ser economicamente mais
vidvel, ter baixo indice de recusa e garantia
de anonimato.?? No entanto, apresenta
algumas limitacdes. Primeiramente, a
avaliaco em sala de aula pode excluir
estudantes que abandonaram a escola ou
que faltaram no dia da aplicacdo do
questiondrio, uma vez que podem se
ausentar frequentemente ou apresentar
problemas graves em decorréncia do uso de
substdncias. Além disso, as respostas obtidas
sdo relatos de consumo de drogas, e ndo
medidas do consumo em si, o que pode
levar a sub-relato dos casos reais por receio
de fornecer a informacdo ou superrelato por
falsidade dos dados. Da mesma forma, os
resultados ndo podem ser extrapolados &
realidade dos estudantes de ensino privado
no Brasil, pois representa apenas a
populacdo estudantil da rede publica.

O uso cultural de dlcool é permissivo no
Brasil, sendo sua publicidade bastante
apreciada por sua qualidade e criatividade.
Adolescentes e adultos jovens estdo
particularmente expostos a ela, sendo
inclusive sua populacdo-alvo.” O consumo
de bebidas alcodlicas no Brasil sé6 é
legalmente permitido para maiores de 18
anos de idade; no entanto, ndo hd
efetividade no cumprimento desta lei e
adolescentes podem facilmente comprar
bebidas alcodlicas.’

Adolescentes que consomem bebidas
alcoélicas podem ter consequéncias
negativas diversas, desde problemas sociais
e nos estudos, até maiores agravantes como
praticar sexo sem protecdo e/ou sem
consentimento, maior risco de suicidio ou
homicidio e acidentes relacionados ao
consumo.8 Nesse sentido, diversas pesquisas
tém buscado identificar fatores associados
ao uso de élcool e outras drogas nesta faixa
etdria da populacdo.'d

Numa amostra representativa dos estudantes
de escolas publicas das capitais brasileiras,
8,9% dos adolescentes terem feito uso

Tabela 2. Andlise de regressao logistica de variaveis associadas ao uso pesado de alcool entre estudantes de ensino fundamental
e médio de escolas publicas. Capitais brasileiras, 2004.

Variavel p Odds Ratio IC 95%
Intercepto <0,001 - -
Sexo (ref: feminino) Masculino 0,04 1,10 1,00;1,20
Percepgdo sobre o pai (ref: liberal) Nao liberal 0,01 0,87 0,78;0,97
Idade (ref:<15 anos) >15 anos <0,001 1,75 1,61;1,89
Relacdo com a mae (ref: boa) Ruim/regular <0,001 1,61 1,41;1,84
Relagdo com o pai (ref:boa) Ruim/regular <0,001 1,46 1,31;1,63
Relacdo entre os pais (ref:vivem juntos) Nao vivem juntos 0,001 1,18 1,07;1,31
Religido (ref: ndo tem) Tem <0,001 0,83 0,76;0,91
Trabalho (ref: nao tem + informal) Sim (formal) <0,001 1,84 1,67;2,04




pesado de dlcool no més anterior & pesquisa
pode ser um indicio de uma séria questdo de
satde piblica. Estudos em adultos indicam
que individuos do sexo masculino estdo mais
propensos a uso pesado de élcool e a ter
maiores prejuizos em decorréncia de seu
uso, enquanto as mulheres sofrem mais com
a violéncia relacionada a seu consumo.Os
dados desse levantamentos apontam leves
diferencas entre os géneros quanto ao
consumo pesado de dlcool, no qual meninos
tém 10% a mais de chance de beber pesado
em comparacdo das meninas. No entanto,
dados recentes de um levantamento
epidemiolédgico entre estudantes
norteamericanos ndo encontraram
diferencas significativas no consumo pesado
de dlcool entre o sexo feminino e masculino®
Fatores de estrutura e relacionamento
familiar tém sido extensivamente estudados
em relacdo ao uso de dlcool.’
Corroborando outras pesquisas, o presente
estudo mostrou que o uso pesado de élcool
teve associacdo com mau relacionamento
com pai e mde, percepcdo de que o pai é
liberal e ter pais separados.?¢ No entanto, a
forca de associacdo entre o relacionamento
com os pais e o consumo pesado de élcool
foi maior naqueles cujos pais
transpareceram ser liberais, sugerindo que a
qualidade da relagdo deve ser mais
valorizada frente a comportamentos que
visam monitorar o adolescente. Ver os pais
como liberais pode ser uma forma de
mascarar relacionamentos de
incompreensdo, rejeicdo ou abandono.?¢
Similar ao encontrado na literatura,?® ser
afiliado a qualquer religiGo se mostra
associado negativamente ao maior consumo
de élcool entre adolescentes e jovens. Néo
estdo claros ainda quais os mecanismos mais
implicados nesta constatacdo: aspectos de
dominio piblico da religido, como a
participacdo em grupos religiosos' ou o
cardter relativo ao dominio privado, como a
prece individual e a importéncia dada &
religido.’

Um dos poucos estudos qualitativos sobre o
tema corrobora achados quantitativos,
indicando que a maior diferenca entre
adolescentes brasileiros de classe social
baixa usudrios e ndo-usudrios de drogas era
a religiosidade desse e de sua familia.
Nesse estudo os autores observaram que
81% dos ndo-usudrios de drogas praticavam
a religido professada por vontade prépria e
admiracdo e que apenas 13% dos usudrios
de drogas faziam o mesmo.?° Lorente et al'4
(2004) encontraram uma relacdo positiva
entre o uso de dlcool 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 al” (2003) concluiram que havia maior
forca de associacdo entre os estudantes que
jogavam futebol. Por outro lado, em nosso
estudo, praticar esportes ndo esteve
associado ao uso pesado de dlcool por
adolescentes.

Uma possivel hipétese para este resultado
foi uma limitacdo da interpretacdo da

questdo pelos alunos, que podem ter
considerado a prética de educacdo fisica,
disciplina obrigatéria nas escolas, como
“prética de esportes”, dado o elevado
nimero de respostas positivas para esta
questdo. Entretanto, apesar da associacdo
positiva entre a atividade esportiva e uso de
dlcool, esta relacdo parece variar em funcéo
de fatores como raca, sexo, identidade, o
tipo de esporte, o nimero de participantes e
da atividade extracurricular padrdo.' Sendo
assim, estudos mais aprofundados sobre
esse tema devem ser incentivados,
preferencialmente com metodologia
qualitativa.

O uso pesado de dlcool foi maior entre os
estudantes que trabalham comparado aos
que néo trabalham. Esse tema também né&o
é consenso na literatura. Alguns estudos
postulam que o adolescente que néo
trabalha é inclinado a gastar seu tempo livre
com dlcool e outras drogas,2 enquanto
outros afirmam que o trabalho é um fator de
risco para o uso de substéncias entre
adolescentes.™

No presente estudo, trabalhar apresenta-se
como o fator mais fortemente associado ao
uso pesado de dlcool, seguido da idade
superior a 15 anos. O maior acesso a
compra de bebidas alcodlicas devido &
renda prépria possivelmente é um dos
fatores implicados no consumo pesado de
dlcool maior entre adolescentes
trabalhadores. Outro motivo seria o tempo
de exposicdo a um ambiente extra-familiar,
que dliado & assuncdo de papéis adultos,
promoveria uma independéncia precoce e
afastamento da superviséo dos pais, fator
previamente discutido como associado ao
uso pesado de dlcool.2324

Concluindo, a despeito de suas limitacdes
como estudo transversal, o presente estudo
identificou que o uso pesado de dlcool entre
estudantes do ensino fundamental e médio
da rede pdblica das capitais brasileiras esta
associado a varidveis pessoais e familiares.
Enquanto manter um bom relacionamento
com os pais e seguir uma religido parecem
negativamente associados ao uso pesado de
dlcool, trabalhar se mostrou como o fator
mais positivamente associado.

A prevencdo deste comportamento ndo
depende apenas de programas por parte do
poder piblico ou privado, mas também do
fortalecimento da estrutura familiar e vinculo
religioso.
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INTRODUCAO

A doenca de Wernicke e a psicose de
Korsakoff foram identificadas no final do
século passado. A primeira é caracterizada
por nistagmo, marcha atdxica, paralisia do
olhar conjugado e confusdo mental. Esses
sintomas usualmente tém inicio abrupto,
ocorrendo mais frequentemente em
combinacdo. A doenca de Wernicke estd
associada com deficiéncia nutricional,
ocorrendo especialmente em alcoolistas.

A psicose de Korsakoff é uma desordem
mental na qual a meméria de retencdo estd
seriamente comprometida em um paciente
até entdo sadio. Esta desordem estd também
associada ao alcoolismo e & deficiéncia
nutricional. O complexo de sintomas
abrangendo o comprometimento do
aprendizado e da meméria, bem como as
manifestacdes da doenca de Wernicke é
apropriadamente designado de sindrome de
Wernicke-Korsakoff.

O obijetivo do presente trabalho é descrever
alguns aspectos sobre o tratamento e
prognéstico da sindrome de Wernicke-
Korsakoff.

HISTORICO

Em 1881, Carl Wernicke descreveu pela
primeira vez uma patologia de inicio stbito,
caracterizada por paralisia dos movimentos
oculares, marcha atédxica e confusdo mental.
Observou esses sintomas em trés pacientes,
dois alcoolistas e uma paciente com vémitos
persistentes apés ingestdo de dcido
sulfdrico, que se apresentaram com estupor
progressivo, evoluindo para a coma e
morte. As alteracdes patolégicas descritas
por Wernicke foram hemorragias na
substdncia cinzenta ao redor do terceiro e
quarto ventriculos e do aqueduto de Sylvius,
quando denominou a patologia de
“polioenncephalitis hemorrhagica
superioris”.

Em 1852, Magnus Huss fez mencdo a um
distérbio de meméria em alcoolistas,

elucidado mais tarde, entre 1887 a 1891,
pelo psiquiatra russo S. S. Korsakoff, que
ressaltou a relacéo entre a polineuropatia e
a desordem de meméria, como sendo “duas
faces de uma mesma doenca”2.

O postulado de que uma Unica causa é
responsdvel pela doenca de Wernicke e a
psicose de Korsakoff foi feito inicialmente
por Murawieff em 18972

EPIDEMIOLOGIA

Em estudo prospectivo de necrépsia, a
prevaléncia da sindrome de Wernicke-
Korsakof, em Sidney, Austrdlia, foi 2,1% em
adultos com mais de 15 anos de idade,
abrangendo um amplo espectro de padrdes
socioecondmicos e culturaist. Outros estudos
semelhantes incluem o Oeste australiano:
2,8%15, Nova lorque: 1,7%8, Oslo:
0,8%51 e Brasil: 2,2%. Os valores sobem
para 15% em populacdo psiquidtrica
internadass e para 24% em mendigos®'.

Um estudo piloto de 31 mortes consecutivas,
relacionadas ao abuso de dlcool, dentro de
um periodo de 8 meses, revelou
encefalopatia de Wernicke em 17 casos. A
andlise dos dados clinicos mostrou que o
distirbio do estado mental foi o achado
mais comum e os sinais neuroldgicos
estavam presentes em somente 2 dos 17
casos, mostrando que a encefalopatia de
Wernicke pode facilmente ser subestimada
como causa de deterioracdo no estado
mental.

ASPECTOS CLiNICOS

A triade cldssica descrita por Wernicke é
composta de oftalmoplegia, ataxia e
distorbio mentais e de consciéncias. As
anormalidades oculares consistem em
nistagmo, horizontal ou vertical, paralisia ou
paresia dos musculos retos externos e do
olhar conjugado, sendo comuns achados
como diplopia e estrabismo convergente. Em
estdgios avancados da doenca, pode
ocorrer miose e n&o reatividade pupilar.
Pode ocorrer discreta hemorragia retiniana,
mas papiledema é raro®.

A ataxia é de marcha e postural, sendo que
nos estdgios agudos da doenca pode
inviabilizar a deambulacdo ou postura sem
suporte. Em graus mais brandos da
patologia, os distirbios podem ser lentiddo
de uma marcha incerta ou postura de base
ampla.

Os distirbios de consciéncia e de estado
mental ocorrem principalmente como um
estado confusional global, no qual o
paciente estd apdtico, desatento e com
minima expressdo verbal esponténea. Os
distérbios de consciéncia e estado mental
ocorrem em 10% dos pacientes. Com a
pronta reposicdo de tiamina o paciente
recobra rapidamente o estado de alerta e a
tenacidade. Outros pacientes, em menor
proporcdo, mostram sinais de abstinéncia
alcodlica, com alucinacdes, agitacéo,
alteracdo da percepcdo e hiperatividade
autondmica. Embora estupor e coma sejam
estados raros, um grupo de pacientes pode

apresentar tais manifestacdes da doenca de
Wernicke, podendo evoluir para morte se
ndo tratado.

O estado amnésico caracteristico da psicose
de Korsakoff é marcado por uma lacuna
permanente na meméria do paciente. O
principal aspecto da desordem amnésica é o
defeito do aprendizado (amnésia
anterégrada) e perda da meméria passada
(amnésia retrégrada). A meméria imediata
estd intacta, mas a meméria de curto prazo
esté comprometida. O defeito de
aprendizado é o aspecto que leva &
incapacitacdo do paciente na sociedade, o
qual fica apto para executar somente tarefas
simples e habituais. A alteracdo deve-se a
codificacdo defeituosa no momento do
aprendizado original ao invés de um defeito
exclusivo no mecanismo de recuperacdo®. A
meméria a longo prazo parece ser mantida
através da rede neural multifocal, mais do
que as custas de pontos anatdmicos
especificos, uma vez que um paciente com
lesdes severas tidas como especificas para
sindrome de Wernicke-Korsakoff provou ter
meméria excelente®.

Além do comprometimento de meméria,
envolvendo sobretudo a evocacdo de
material verbal e ndo verbal*!, os pacientes
com Korsakoff apresentam desempenho
inferior aos alcoolistas n&o-Korsakoff nos
testes que avaliam funcdes do lobo frontal,
sugerindo hipofrontalidade?.

A confabulagéo é um achado caracteristico
da psicose de Korsakoff . Na fase inicial da
patologia, o quadro confusional é severo e
a confabulacdo é evidente e significativa.
Na fase convalescente, o paciente lembra
fragmentos de experiéncias passadas de
forma distorcida. E controversa a afirmacdo
de que a confabulacdo é um recurso
utilizado pelo paciente para tentar diminuir
o embaraco causado pelo déficit de
meméria.

A neuropatia periférica estdé comumente
associada com a doenca de Wernicke-
Korsakoff. Alteracdes cardiovasculares
ocorrem habitualmente como taquicardia,
hipotensdo postural e anormalidades
eletrocardiogrdficas, que resolvem apés a
administracdo de tiamina. Em estdgios
crénicos da doenca, os pacientes podem
apresentar capacidade diminuida para a
discriminacdo entre odores.

A psicose de Korsakoff pode ocorrer nos
tumores do terceiro ventriculo, infarto ou
resseccdo cirirgica do lobo temporal ou
como sequela de encefalite por herpes
simples2. A sindrome de Wernicke-
Korsakoff, associada com deficiéncia de
tiamina, tem sido descrita em pacientes sob
didlise, AIDS, hyperemesis gravidarum e
apés gastroplastia para manejo de
obesidade?2.

NEUROPSICOLOGIA

Hé& vérios modelos propostos para a
compreensdo dos déficits
neuropsicolégicos“4. Pela hipétese do
hemisfério direito, os processos psicolégicos
sob a domindncia deste hemisfério, como
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habilidades visual e espacial, percepcdo e
motricidade, teriam suscetibilidade
aumentada aos efeitos neurotéxicos do
dlcoolo42, Na hipétese de disfuncdo do lobo
frontal, o comprometimento da abstracdo e
da capacidade para a resolucdo de tarefas
seriam devidos aos efeitos do dlcool no lobo
frontal442. No entanto, a hipétese
neurobiolégica corrente advoga uma
disfuncdo cerebral generalizada para
explicar o padréo inespecifico e altamente
varidvel do comprometimento cognitivo4243.
Usando o Wiscosin Card Sorting Test
(WCST) e testes de meméria em pacientes
com Korsakoff, pacientes amnésicos sem
Korsakoff, pacientes com resseccdo de lobo
frontal e controles, foi verificado que o
comprometimento de meméria per se ndo
poderia ser responsdvel pelas dificuldades
na resolucdo de problemas dos pacientes
com Korsakoff2s.

NEUROIMAGEM

As avaliacdes da encefalopatia de Wernicke
por tomografia computadorizada e
ressondincia magnética revelam lesdes na
porcdo medial do tdlamo e mesencéfalo,
dilatacdo do terceiro ventriculo e atrofia dos
corpos mamilares’. Medicdes por
tomografia computadorizada revelam que o
terceiro ventriculo e os ventriculos laterais
sdo 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 &
particularmente marcado?. Alteracdes
macroscépicas nos corpos mamilares tém
sido documentadas durante a vida por
ressondncia nuclear magnética’.

O retraimento (“shrinkage”) cerebral é
detectdvel em uma alta proporcdo de
pacientes alcoolistas, com dilatacdo
ventricular e alargamento de fissuras e
sulcos sobre os hemisférios4648. Foi
observado que o uso corrente de dlcool
desempenha papel importante nesta
patologia, uma vez que as tomografias
computadorizadas dos membros dos
Alcodlatras Andnimos (AA) mostraram maior
semelhanca com os exames de individuos-
controles higidos do que com usuérios de
dlcool, embora algum grau de dilatacéo

foi encontrada em certos casos24%.

NEUROQUIMICA

A absorcdo de tiamina é prejudicada pela
deficiéncia nutricional e pelo dlcool,
dificultando o tratamento de alcoolistas. A
situvacdo é frequentemente agravada pela
doenca hepdtica subjacente, que leva &
reducdo dos estoques corporais e &
diminuicdo do metabolismo de tiamina®®. A
disfuncdo hepdtica pode também acentuar
os efeitos téxicos do dlcool sobre o cérebro,
possivelmente através de um desequilibrio
no metabolismo dos aminodcidos'.

A suscetibilidade pessoal & sindrome de
Wernicke- Korsakoff pode estar relacionada
as diferencas individuais nos sistemas
enzimdticos da tiamina.

Diferentes niveis 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 cérebro.
Apesar disto, poucas evidéncias
permanecem para suportar a hipétese de
uma anormalidade genética da trascetolase
nos pacientes com Wernicke-Korsakoff?,
sugerindo a participacdo de fatores ndo
genéticos para explicar as diferencas entre
estes pacientes e os controles higidos®%. Em
um estudo imunoquimico e enzimdtico com
fibroblastos de pacientes com sindrome
Wernicke-Korsakoff, a transcetolase
apresentou-se cataliticamente defeituosa,
mas imunoquimicamente normal?.

E notdvel que em torno de um terco dos
pacientes parecem ser resistentes ao
desenvolvimento da patologia, a despeito
do consumo substancial de élcool, sugerindo
uma vulnerabilidade altamente variavel para
a patologia®'.

ACHADOS FISIOLOGICOS

Hé evidéncia de uma associacdo entre o
déficit cognitivo e diminvicdo do fluxo
hemisférico cerebral, bem como entre
anormalidades regionais e perdas cognitivas
especificas. O tempo de trénsito vascular
cerebral dos pacientes com doenca de
Alzheimer e psicose de Korsakoff é
lentificado?.

Fluxo sanguineo cerebral diminuido foi
encontrado em pacientes alcoolistas
crénicos, com melhora em todas as
estruturas corticais e subcorticais de
pacientes com psicose de Korsakoff apés
tratamento com tiamina e abstinéncia
alcodlica?.

PATOLOGIA

O achado mais comum nos estudos de
necrépsia sdo alteracdes microscépicas nos
corpos mamilares®'é. Buscando avaliar o
impacto do consumo “moderado” de élcool
no cérebro, pesquisadores avaliaram
medidas cerebrais como peso cerebral,
espaco pericerebral e volume ventricular de
bebedores moderados (30-80g de dlcool/
dia), alcoolistas (mais de 80g de dlcool/
dia), alcoolistas com cirrose, alcoolistas com
encefalopatia de Wernicke e grupo-controle
de abstémios ou bebedores de até 20g
dlcool/dia.

Embora ndo tenham encontrado diferenca
estatisticamente significativa entre as
medidas cerebrais de bebedores
“moderados” e grupo-controle, hd uma
tendéncia sugerindo perda de tecido
cerebral, com peso cerebral reduzido,
aumento do volume ventricular e do espaco
pericerebral, sendo maior a perda de
substéncia branca?.

A substéncia branca é formada de
aproximadamente 70% de dgua, 20% de
lipidios € 10% de proteina®, sendo que a
maioria destes dois Gltimos elementos estd
combinada na forma de membranas (mielina
particularmente). Lesdes desmielinizantes

mostram aumento do conteddo de dgua e
decréscimo no conteddo de lipidio,
invertendo o processo que ocorre durante a
maturacdo cerebral’2. O padrdo de
alteracdo dos conteddos de dgua e de
lipidio da substéncia branca cerebral de
pacientes alcoolistas é semelhante ao
padrdo de alteracdo do envelhecimento e
ao padrdo de lesdes desmielinizantes
observados no estudo supracitado?.

Ratos expostos ao dlcool por cinco meses
apresentaram uma reducdo significativa das
ramificacdes dendriticas no hipocampo, que
reverteu apés dois meses de abstinéncia®.
Estudos clinicos e neuroradiolégicos indicam
que déficits clinicos e retraimento cerebral
(“brain shrinkage”) séo reversiveis em uma
proporcdo de alcoolistas, preferencialmente
jovens, seguindo um periodo prolongado de
abstinéncia alcodlica®¥’. Deve haver duas
alteracées patolégicas na substéncia branca
como resultado do abuso de dlcool: um
componente irreversivel devido & morte
neuronal, similar ao padréo observado na
degeneracdo walleriana® e um componente
reversivel, caracterizado por alteracdes
sutis, de dificil identificacdo por exames
histolégicos de material humano.

Em 131 casos de encefalopatia de Wernicke
diagnosticados por autépsia, com maioria
de alcoolistas, somente 26 pacientes foram
diagnosticados durante a vida', levantando
a possibilidade de que o dano cerebral
tiamina-dependente possa existir em muitos
alcoolistas antes de ser suspeitado®. A
hipétese de um dano cerebral cumulativo
poderia explicar por que a meméria é tdo
notoriamente afetada em muitos alcoolistas
e por que a psicose de Korsakoff ndo
responde tdo bem & tiamina. Dois tipos de
lesGo poderiam estar presentes muito antes
de existir indicios clinicos para detecté-las:
as lesdes corticais, com possivel perda
neuronal, devido a neurotoxicidade
provocada pelo dlcool, e a patologia de
regides basais do cérebro, agravadas pela
deficiéncia de tiamina?'.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico clinico da encefalopatia de
Wernicke, da psicose de Korsakoff ou da
sindrome de Wernicke- Korsakoff ainda néo
estd sob dominio médico, uma vez que foi
estabelecido em somente 20% dos 131
casos constatados por um estudo de
necropsia'¢, mesmo tendo a maioria desses
pacientes sido atendida em centros
hospitalares durante o Gltimo periodo de
suas vidas. O diagnéstico da sindrome de
Wernicke-Korsakoff ndo é estabelecido em
25% dos casos, se os cérebros ndo sdo
examinados microscopicamente'. A
patologia pode ser preterida possivelmente

devido aos rigidos critérios tradicionais e as
formas subclinicas da encefalopatia de
Wernicke que, apés episédios repetidos,
pode propiciar o dano patolégico tipico do
complexo Wernicke-Korsakoff'”.

As formas subclinicas da encefalopatia de
Wernicke ocorrem como uma forma crénica
da doenca, com cardter progressivo,



desenvolvendo-se com repetidos episédios
clinicos agudos ou episédios subclinicos,
causando danos estruturais cumulativos ao
cérebro??, que estariam presentes muito
antes de serem suspeitados. Além disto, a
encefalopatia de Wernicke pode ser
facilmente subestimada como causa de
deterioracdo do estado mental em pacientes
alcoolistas, uma vez que a atencéo médica é
frequentemente dirigida para outras
patologias ligadas ao abuso de dlcool3. A
triade cldssica descrita por Wernicke®,
composta de ataxia, oftalmoplegia e
distirbios mentais, demonstrou ser incomum,
estando presente em 14,2%38 e 16,5%'"
dos casos diagnosticados em estudos de
autdpsia. Neste Gltimo, a observacéo clinica
mais comum foi desorientacdo, presente em
42% dos 97 casos, seguida por ataxia
(37%) e déficit de meméria (30%), sendo
que 18,6% destes n&o tinham nenhum

sinal clinico referido.

Os livros de medicina tradicionalmente
utilizados pelos estudantes tendem a manter
os critérios diagnésticos da triade
originalmente descrita por Wernicke4.
Embora no livro texto de Harrison, de
medicina interna’3, estes critérios ndo
estejam ressaltados, a afirmacéo de que “é
dificil de se fazer o diagnéstico clinico sem
os sinais motores oculares” sugere estes
como um critério diagnéstico fundamental.
No livro texto Cecil, de medicina interna',
mesmo com a importante ressalva de que a
sindrome de Wernicke-Korsakoff “deve ser
suspeitada e tratada em qualquer sujeito
cronicamente malnutrido sofrendo de um
estado confusional de inicio recente”, héd a
ofirmacdo de que “a triade clinica de
oftalmoplegia, ataxia e confusdo global é
caracteristica” e de que “virtualmente todos
pacientes tém marcha atdxica devido ao
envolvimento cerebelar ”.

Para maior eficiéncia diagnéstica, é
fundamental um alto indice de suspeita em
“pacientes de risco”, particularmente
alcoolistas®. Vale ressaltar que coma pode
ser sua Unica apresentacdo, razéo pela qual
todo paciente em coma de origem
desconhecida deve receber tiamina?.

TRATAMENTO

O tratamento da sindrome de Wernicke-
Korsakoff deve ser imediatamente iniciado
com a administracdo de tiamina, uma vez
que esta previne a progressdo do doenca e
reverte as anormalidades cerebrais que ndo
tenham provocado danos estruturais
estabelecidos2. Os pacientes devem ser
hospitalizados e tiamina 50-100 mg deve ser
administrada por via endovenosa
diariamente por vérios dias>#?, em funcdo
da comprometida absorcdo intestinal dos
alcoolistas?2. A hipomagnesemia pode
dificultar a resposta ao tratamento e deve
ser tratada com reposicdo apropriada'® 52, A
solucdo de tiamina deve ser recente, uma
vez que pode ser inativada pelo calors. A
despeito do risco de diminuicdo da absorcédo
intestinal com terapia oral, doses de 50 a
100 mg de tiaming, trés a quatro vezes por

dia, devem ser instituidas por vdrios meses32.
O paciente deve também aderir a uma dieta
balanceada.A recuperacéo da ataxia, apés
o tratamento com tiamina, pode ser
incompleta, sugerindo um dano irreversivel
(neuropatolégico) além do padrdo reversivel
(“bioquimico”) da doenca®.

Quanto aos aspectos neuroquimicos da
patologia, hé estudos que indicam melhora
clinica geral dos pacientes tratados com
clonidina®3¢ e fluvoxamine3?, sugerindo
disfuncdo nos sistemas noradrenérgico e
serotoninérgico respectivamente.

A sindrome de Wernicke-Korsakoff complica
o tratamento do alcoolismo. Alcoolistas em
declinio cognitivo respondem pobremente &
psicoterapia e aos esforcos educacionais.
Entretanto, estudos longitudinais com
psicometria mostram melhora continua do
estado mental durante periodos de
abstinéncia, mas a evidéncia de dano
neuronal deve ser levado em conta quando
se planeja o tratamento?'.

PROGNOSTICO

A taxa de mortalidade é alta, variando de
10 a 20%, principalmente devido a
agravantes como infeccdo pulmonar,
septicemia, doenca hepédtica
descompensada e a um estado irreversivel
de deficiéncia de tiamina232. A pronta
instituicio do tratamento pode modificar o
prognéstico da sindrome de Wernicke-
Korsakoff. A oftalmoplegia inicial pode
melhorar dentro de horas a dias, e o
nistagmo, a ataxia e a confusdo mental,
dentro de dias a semanas®. Em torno de
60% dos pacientes apresentam nistagmo
residual ou ataxia como sequelas a longo
prazo?32,

Uma vez estabelecida, a sindrome de
Korsakoff tem um prognéstico pobre,
levando cerca de 80% dos pacientes a uma
desordem crénica de meméria. Evidéncias
sugerem que os pacientes acometidos sdo
aptos ao aprendizado de tarefas repetitivas
simples envolvendo meméria procedural. A
recuperacdo dos sintomas amnésicos é lenta
e incompleta e o grau maximo de
recupera¢do poderd demorar um ano para

acontecer?. Entretanto, uma recuperacdo
significativa da funcdo cognitiva pode
ocorrer, dependendo de fatores como idade
e abstinéncia continua#?, mas esta ndo pode
ser predita acuradamente durante os
estdgios agudos da doenca.
Interessantemente, uma vez recuperado, o
paciente com Korsakoff raramente solicita
bebida alcoélica, mas poderd beber se esta
Ihe for oferecida?.
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Introduciio

O conceito de comunidade anfitrid tem sido
utilizado na literatura para designar locais
do interior ou litoral de um pais cuja
organizacdo socioecondmica estd voltada
para o turismo.® As doencas infecciosas que
os turistas podem contrair durante a visita a
essas comunidades, bem como a andlise de
estratégias de prevencdo e controle, tém
sido foco recente de colaboracdo entre a
Organizacdo Mundial de Turismo, a
Associacdo ltaliana de Medicina do Turismo
e a Organizacdo Mundial da Saide. A
Organizacdo Pan-Americana de Sadde
também tem organizado reunides sobre o
tema e realiza, desde 1990, o Congresso
Nacional de Turismo e Saide, em parceria
com as secretarias estaduais e municipais de
satde e de turismo do México.'

Os estudos sobre os problemas de saude
poblica que ocorrem nas comunidades
anfitrids descrevem: a proliferacdo de
doencas de veiculacdo hidrica decorrentes
das condicdes de saneamento ambiental2,*
a transmissdo do HIV e outras DST entre
turistas, turistas e nativos, e turistas e
profissionais do sexo decorrente de relacdes
sexuais ocasionais desprotegidas;”'41¢
emergéncias médicas que acometem os
turistas devido ao abuso de dlcool e drogas
(acidentes de transito, afogamentos,
overdose);” e o aumento do uso dessas
substdncias entre os jovens nativos.**

Os turistas costumam comportar-se de forma
diferente da habitual quando estdo
viajando, longe das restricdes e afazeres do
cotidiano. Alguns pesquisadores chamam de
“inversdo comportamental”515 esse
fenémeno que contribui para a inibicdo de
limites e cuidados préprios e favorece o uso
abusivo de élcool e drogas e as relacdes
sexuais ocasionais desprotegidas.4?

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

atrativos naturais (cachoeiras, praias, trilhas,
cavernas, abismos, fauna e flora) e culturais
(centros histéricos, sitios arqueolégicos,
festas tipicas). H4 cerca de 500 monitores
de turismo ambiental na regido, dos quais
60% tém nessa atividade sua principal
ocupacdo.* Em geral, eles pertencem as
populacdes tradicionais de caicaras (nativos
do litoral), ribeirinhos (que vivem na
margem dos rios) e quilombolas
(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 relato dos monitores
ambientais, situacdes de uso de dlcool e
drogas envolvendo turistas e suas
implicagdes para a vulnerabilidade ao HIV
dos moradores das comunidades anfitrids.

Procedimentos metodolégicos

Tratase de estudo qualitativo envolvendo
monitores, moradores e profissionais de
salde e educacdo da regido, convidados a
participar do estudo. Os agentes locais
foram recrutados entre os monitores das
comunidades estudadas, ficando
responsdveis pela organizacdo 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 anfitrids. Os sujeitos
foram selecionados intencionalmente de
modo a compor grupo que expressasse a
diversidade do perfil dos monitores
ambientais da regido, ou seja, homens e
mulheres com idade entre 16 e 32 anos,
solteiros ou em relacionamento estdvel,
residindo nas cidades ou bairros rurais e
com experiéncia de pelo menos um ano em
atividades de ecoturismo. Esta etapa do
estudo teve como objetivo compreender a
interacdo entre turistas e monitores e
levantar cenas de interacdo sexual (tema de
outro artigo) e sobre uso de dlcool 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 vocé tenha vivenciado, ou observado
ou ouvido falar”.

A segunda etapa do estudo, em janeiro e
fevereiro de 2003, consistiv de duas oficinas
visando: (a) dramatizar as cenas levantadas
nas entrevistas; (b) esclarecer dividas em
relacdo as drogas e DST/Aids; (c) treinar os
participantes em tecnologias reconhecidas
de prevencéo, estimulando a realizacdo de
programas locais.

Monitores, moradores e profissionais de
sabde e educacdo da regido foram
convidados a participar por meio de convite
entregue pelos agentes locais do estudo, nas
associacdes de monitores e nos servicos
publicos de saide e escolas. Os agentes
locais foram responsdveis pela organizacéo
das oficinas (divulgacdo do estudo, selecdo

dos entrevistados, transporte e alimentacdo
dos participantes das oficinas). As oficinas
tiveram em média oito horas de duracdo e
reuniram 77 pessoas de dez comunidades
anfitrids. Entre os participantes estiveram
presentes alguns dos entrevistados,
monitores, além de funciondrios dos parques
ecolégicos, professores e profissionais de
sadde das regides estudadas (médicos,
enfermeiros e agentes comunitdrios).

Os participantes foram divididos em quatro
grupos: dois grupos de dramatizacdo
(“dramatizem essa cena de uso de drogas
envolvendo turistas mostrando o que vocés
acham que aconteceria”) e dois grupos de
observacdo (responsdveis pela formulacéo e
apresentacdo de solucdes em plendria).

Para montar cada cena, os procedimentos
incluiram: aquecimento corporal; leitura das
cenas retiradas das entrevistas; discussdo em
grupo; selecdo de personagens e
aquecimento especifico para dramatizagdo;
ensaio; apresentacdo das cenas; andlise;
apresentacdo de possiveis solucdes.

A descricio 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 assim dramaticamente
compartilhada e analisada em todas as suas
dimensdes, individuais e coletivas, pelo
grupo que participa de um programa ou de
uma oficina de prevencdo. A definicdo de
cena utilizada por Paiva' (quadro
conceitual e método) para investigar a
sexualidade e operacionalizar programas
de promocdo de sexo seguro foi adaptada
para investigar situacdes de uso de dlcool e
drogas. No estudo as consigna para a
descricio das cenas se traduziram nas
instrucdes: “me conta uma cena de uso de
drogas envolvendo turistas, que vocé tenha
vivenciado, ou observado ou ouvido
falar” (entrevista) e “dramatizem essa cena
de uso de drogas envolvendo turistas
mostrando o que vocés acham que
aconteceria” (oficina).

A andlise dos dados provenientes das
entrevistas, gravadas em dudio, e oficinas
incluiv a identificacdo de unidades de
significado nas falas dos monitores
entrevistados' e a andlise de conteddo das
cenas (oficinas), de modo a evidenciar a
interacdo dindmica das dimensdes pessoais,
culturais, econdmicas e politicas que
configuram as situacdes de uso de drogas
nas comunidades.

As cenas levantadas nas entrevistas foram
selecionadas para andlise com base no seu
potencial para fornecer informacdes sobre a
associacdo entre o uso de dlcool e outras
drogas e as implicacdes para a
vulnerabilidade ao HIV***. As cenas
dramatizadas nas oficinas, por sua vez,
foram escolhidas pelos préprios
participantes das oficinas, evidenciando os
temas considerados prioritdrios para
discussd@o por este segmento.

O protocolo de pesquisa foi aprovado no
Comité de Etica da Faculdade de Sadde
Piblica da USP. Os entrevistados ou
responsdveis legais (menores de 18 anos)
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assinaram termo de consentimento livre e
esclarecido e foi garantida sua
confidencialidade.

Andlise dos resultados

O grupo de entrevistados incluiu ndmero
maior de homens, ndo brancos, catélicos,
solteiros e residentes nas cidades (Tabela).
Segundo os entrevistados, as pessoas
(turistas e moradores locais) utilizam dlcool
e drogas para relaxar, se divertir, quebrar a
timidez, se expressar melhor. A “fuga da
realidade” e a influéncia dos amigos
também foram apontados como motivos. Os
entrevistados contaram que as substéncias
mais utilizadas pelos turistas sdo élcool,
maconha, cocaina 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 possivel presenca de
usudrios de drogas injetdveis entre os
visitantes.

Tabela. Perfil dos monitores de comunidades cidades anfitrias
do Vale do Ribeira entrevistados, 2002.

Dado sociodemogrifico Mulher  Homem  Total
Faixa etdria

16 a 20 anos 3 1 4

21 a32 anos 10 15 25
Cor

Branco 5 5 10

Preto 1 4 5

Pardo 7 7 14
Religido

Catélica 5 10 15

Evangélica 1 4

Espirita 0 1 1

Sem religiao 7 2 9
Estado civil

Solteiro 7 12 19

Casado 5 4

Separado 1 0 1
Local de residéncia

Cidade 6 11 17

Zona rural 7 5 12

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

“(...) é um monte de rapaziada (...) e ai se
envolvem sexualmente com as meninas
[nativas] (...) Dependendo do nivel de
‘viagem’ que estdo, e se eles ndo usam
camisinha? (...) eles sGo uma ameaca para
essas meninas (...)."”

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

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

“(...) por ir um publico muito grande de
usudrios de drogas (...) ja teve problemas
sérios (...) um rapaz que tentou molestar

sexualmente um menino da comunidade

(...).”

“(...) tinha aquelas meninas que ficava
esnobando o cara, ai 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 néo lembrava de nada {...).”

Os entrevistados relataram cenas de
emergéncias médicas provocadas pelo uso
abusivo de dlcool, maconha e cocaina:

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

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

“(...) o cara veio correndo, falando que a
moca tinha passado mal (...) providenciaram
uma padiola (...) e foram buscar ela {...)
falaram que estava saindo pé 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 cocaina.
Muitos entrevistados chamaram atengédo
para a dificuldade de lidar com o uso de
dlcool e drogas na condugdo dos grupos de
turistas. Existem regras para os passeios e o
uso de drogas é uma prdtica ilegal. Mas,
isso ndo é suficiente para impedir que os
turistas utilizem essas substdncias. As cenas
relatadas a seguir ilustram as atitudes
individuais dos monitores, na auséncia de
uma orientacdo coletiva para lidar com essa
situacdo:

“(...) cheguei, aquele fedor de maconha {...)
deixei meu pessoal ‘Gente, vocés aguardam
um pouquinho’ (...) ai cheguei e falei ‘Quem
é o responsdvel?’ (...) ‘Pé, justo aqui vocé
fica usando maconha (...) vocé td
atrapalhando o turismo aqui’ (...) Eu fiz um
boletim de ocorréncia contra ele (...).”

“Vocés sdo em quantos que fumam
[maconha]? (...) quando quiserem fumar me
avisa, (...) a gente pdra o grupo, eu comeco
a bater um papo com o pessoal, mostro um
lugarzinho pra vocés.”

“(...) enquanto eu estou falando, ele j estd
usando (...) Entdo eu prefiro (...) fazer de
conta que ndo estou vendo, porque também
ndo tenho uma orientacéo para isso.”

O uso de dlcool e outras drogas pelos
turistas e as emergéncias médicas
decorrentes emergiram como preocupacédo
central para os participantes das duas
oficinas, mostrando que sdo temas
relevantes para compreender o contexto em
que ocorre o contato entre turistas e

moradores locais nas comunidades anfitrids
do Vale do Ribeira.

Na primeira oficina a cena dramatizada
focalizou a seguinte situacdo: “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 ndo pode.
O grupo insiste e oferece uma quantidade
de maconha para que o monitor libere. Ele
diz ndo. 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 néo
consegue impedir os turistas de usarem
maconha e, em certa medida, acabam por
transformé-lo em distribuidor da droga na
comunidade. Trata-se de um temor dos
participantes que indica a situacdo de
paralisacdo em que a comunidade se
percebe ao refletir sobre a “seducdo/
tentacdo” dos monitores para o uso de
drogas e o “destino” como traficante. De
fato, como muitos turistas utilizam drogas e
o poder publico local tem uma capacidade
reduzida de controlar o ftrdfico, existe a
possibilidade de crescimento dessa atividade
nas comunidades. A andlise da cena pelos
participantes da oficina indicou a
necessidade de maior capacitacdo dos
profissionais de turismo, educacdo e sadde.
Também mostrou que o discurso do monitor
ambiental precisa enfatizar a importéncia 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
situacdo e lugar em que turista e monitor se
encontram, os participantes da oficina
sugeriram que as pousadas e agéncias/
operadoras de turismo sejam parceiras dos
monitores e que a leis de visitacdo dos
parques ecolégicos sejam adotadas por
todas as comunidades. Por fim, os
participantes concluiram que deveria haver
uma mobilizacdo comunitéria articulada e
conjunta, que incluisse aliancas entre érgéos
locais, estaduais e federais e do terceiro
setor.

Os participantes da segunda oficina
escolheram dramatizar e refletir sobre uma
cena de uso abusivo de édlcool por um turista
que se acidenta: “um monitor ambiental
acompanha um grupo de turistas e, quando
chega préximo & cachoeira, percebe que
um deles estd alcoolizado e tem uma
garrafa de bebida em suas méos. O monitor
pede para que o turista fique sentado no
chéo, vira-se e orienta os outros turistas para
mergulharem no local adequado. Enquanto
isso, o turista alcoolizado mergulha de
cabeca em uma pedra. O monitor pede
socorro pelo radio e recebe a resposta de
que o médico ird chegar em 15 minutos. O
grupo segura o turista acidentado, tenta
acordé-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



prética regras de visitagdo nos atrativos
turisticos.

Os participantes da oficina identificaram a
falta de treinamento do monitor sobre o que
fazer em casos de emergéncias médicas e
de equipamentos importantes para o
trabalho com os turistas como, por exemplo,
rédio de comunicagdo. Além disso, os
participantes da oficina refletiram sobre a
importdncia dos monitores construirem
argumentos sélidos para impedir o uso de
drogas durante os passeios e chamaram
atencdo para a necessidade de se
estabelecer parcerias com setores de sadde,
prefeitura e policia (civil, ambiental e militar)
e de aprimorarem a prépria formacédo.

A andélise das dramatizagdes realizada em
plendria focalizou as dimensdes sociais e
programdticas das cenas.

A andlise da primeira cena conduziv mais
fortemente ao envolvimento e & mobilizacdo
da sociedade civil. A andlise da segunda
cena apontou como prioridade o
treinamento do monitor ambiental. As
andlises ndo incluiram a dimensdo pessoal
dos “atores”, impossibilitando conhecer as
possiveis solucdes individuais para os
problemas encenados.

As oficinas foram avaliadas positivamente
pelos participantes, confirmando que o
recurso das cenas favorece o aprendizado
de repertérios (conteidos e habilidades) na
drea de educacdo em sadde, como mostra o
depoimento a seguir:

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

As cenas dramatizadas sdo sempre
emblemdticas de seu cendrio sociocultural e
afetivamente mais carregadas para os
grupos que as produziram. As cenas
dramatizadas pelos participantes das
oficinas colocaram os monitores diante de
situagcdes vividas, oferecendo 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 situagdes de uso
de drogas envolvendo turistas.

CONSIDERACOES FINAIS

Por meio das entrevistas e dramatizacdes foi
possivel levantar descricdes de cenas de uso
de dlcool e drogas envolvendo turistas nas
comunidades. O estudo forneceu elementos
para melhor compreender de que forma as
situacdes de uso de dlcool e outras drogas
inserem-se no cofidiano das comunidades
anfitris ampliando a vulnerabilidade ao
HIV.

A dramatizacdo das cenas sensibilizou os
monitores ambientais para refletirem a
respeito das situacdes de uso de dlcool e
outras drogas envolvendo turistas,
diminuindo potencialmente a perspectiva de
que, seduzidos pelo ganho facil, eles
venham a se transformar em fornecedores

de drogas, tendo em vista que é com guias,
taxistas, funciondrios de hotéis, pousadas,
boates e restaurantes que os turistas tentam
comprar essas substdncias, sobretudo,
quando estdo viajando fora do préprio
pais.*A tentacdo de aproveitar as
oportunidades de contato com drogas
presentes no cotidiano dos monitores parece
relacionar-se com a tensdo existente entre o
padrdo de comportamento vigente entre os
turistas e o padrdo de comportamento
esperado dos monitores ambientais. Apesar
de os monitores estarem em situacdo
profissional na qual as regras devem vigir
completamente, eles acabam por adotar a
perspectiva do turista, identificam-se com a
“vida de turista”. A identificacdo 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 sdo
semelhantes e complementares aos
resultados dos estudos realizados por
Alleyne,! Bellis et al* e Ford & Koetsawang.¢
Segundo Alleyne,’ o uso de dlcool e outras
drogas pelos turistas tém relacdo direta com
os acidentes de ftransito e os casos de
afogamento. Em Barbados, o autor
constatou que, de todas as pessoas
internadas em um hospital piblico devido a
afogamento, 60% eram turistas, sendo que
a terca parte destes havia ingerido bebidas
alcéolicas. Este autor também observou que
o comércio de maconha e cocaina é comum
entre turistas e nativos e que existe maior
oferta de drogas nos periodos de intenso
fluxo turistico. O uso dessas substéncias faz
parte do contexto no qual ocorre o contato
sexual entre turistas e moradores,
difucultando o sexo seguro e favorecendo a
transmissdo das DST/Aids. Bellis et al*
descreveram mudancas nos padrdes de uso
de drogas de jovens ingleses quando visitam
Ilbiza, na Espanha. Em Ibiza os jovens
ingleses usam (consomem) mais bebidas
alcoélicas, tabaco e drogas sintéticas (LSD e
ecstasy) do que na Inglaterra. O aumento
no uso dessas substdncias estd associado ao
fenémeno da “inversdo comportamental”
que pode levar um turista a tomar, de uma
sé 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
experiéncia de uso e combinacdo de
substdncias estdo mais expostos ao sexo sem
protecdo e & overdose do que os habituados
a ingerir e combinar tais substéncias. De
acordo com os autores, o acesso &
informagdo sobre as caracteristicas das
substdncias e aos preservativos e servicos
médicos sdo fundamentais para proteger a
sadde dos turistas. Ford & Koetsawang®
descreveram como determinados fatores
sociais podem formar um contexto favordvel
a transmissGo do HIV em um pais. Os
autores mostraram que a cultura de consumo
do épio e a exploracdo sexual dos jovens
que saem do interior da Taildndia, em busca
de emprego nos centros urbanos e
municipios turisticos, resultaram na explosédo
da epidemia entre mulheres e usudrios de

drogas injetdveis. Segundo os autores,
embora a Aids seja uma epidemia global,
sua propagacdo tem a ver com
determinados fatores sociais. Portanto, é
fundamental conhecer esses fatores para
identificar o contexto social de transmissdo
do HIV e planejar as estratégias de
prevencdo e controle. Como no estudo de
Ford & Koetsawang®, no presente artigo foi
feita uma andlise do contexto social de
transmissGo do HIV. Essa andlise pode
subsidiar a elaboracdo de programas de
educacdo em salde mais adequados as
comunidades anfitrigs do turismo,
estimulando a criacdo de tecnologias locais
de prevencdo que respondam aos desafios
propostos pelo quadro de vulnerabilidade?™?
Em consondncia com Bellis et al* a
responsabilidade pela realizacdo de
programas desse tipo ndo cabe apenas ao
poder piblico, mas também &s organizacdes
comerciais que operam no mundo do
turismo. As agéncias de turismo, linhas
aéreas, hotéis, restaurantes, bares e boates,
devem ajudar a proteger a saide dos
turistas e dos moradores locais apoiando
iniciativas de educacdo em saide nas
comunidades anfitrids, dentre outras acdes
de responsabilidade social.
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Reportagem

A boia da prevenciio

As atencoes dos especialistas no
tratamento do alcoolismo agora

se voltam para os bebedores de risco,
aquelas pessoas que ainda

néio siio alcodlatras, mas que
ameac¢am virar dependentes

Adriana Dias Lopes e
Naiara Magalhées
Revist: ja - edicdo 2129 - 2

No Brasil, quase 70 milhdes de homens e
mulheres bebem. Incluem-se ai desde as
pessoas que tomam uma OGnica dose de
dlcool ao longo de um ano até os
dependentes pesados, que ndo vivem sem a
bebida. Entre os dois extremos, existe um
grupo que, até pouco tempo atrds, ndo
aparecia nas estatisticas nem nas
preocupacdes médicas: os bebedores de
risco. E grande a probabilidade de vocs,
leitor, ser um deles. Estima-se que os
bebedores de risco somem 30 milhdes de
brasileiros. Aparentemente, sdo pessoas que
mantém uma relagdo tranquila com a
bebida. Vez por outra, cometem alguns
deslizes, mas nada que desperte muita
atencdo ou faca soar o alarme de que um
hébito agraddavel comeca a degenerar em
vicio. Quem j& ndo dirigiv depois de um
jantar regado a um bom vinho? Quem jd
ndo tomou alguns copos de cerveja durante
um tratamento de sadde & base de
antibiéticos? Quem & ndo curtiv uma
ressaca tdo forte que perdeu o dia na escola
ou no trabalho? Pergunte a um bebedor de
risco como é a sua relacdo com o élcool e
ele certamente diré que bebe apenas
socialmente. Mas o limite que separa esse
tipo de bebedor do abismo é muito ténue.
Metade deles estd a beira do alcoolismo. Os
bebedores sé ndo ultrapassardo a fronteira
entre o abuso e a dependéncia se operarem
mudancas em relacdo ao hdbito de beber.

0 mecanismo do vicio
COMO FUNCIONA 0 SISTEMA DE RECOMPENSA, ...

Resume a psiquiatra Camila Magalhdes
Silveira, do Centro de Informacdes sobre
Satde e Alcool: "Cuidar desses pacientes
significa, no fundo, prevenir o aparecimento
do alcodlatra".

Essa abordagem é totalmente inovadora no
tratamento do alcoolismo. E um
extraordindrio avanco o reconhecimento de
que existe um processo indolor, uma
progressdo em terreno inofensivo que
conduz lentamente ao alcoolismo
patolégico. Seu coroldrio é a nocdo de que
essa fase crénica 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 j& na fase da
dependéncia, quando a luta contra o élcool
é muito mais dificil de ser vencida e a
abstinéncia total e permanente é a Unica
chance de controle da doenca. Para os
bebedores de risco, porém, a abstinéncia
ndo é necessariamente o objetivo a ser
alcancado. Isso porque eles ainda nédo
desenvolveram dependéncia fisica do &lcool.
Os bebedores de risco podem passar dias
sem tomar uma cerveja, uma taca de vinho
ou algumas doses de uvisque. Mas para eles
a bebida tem um significado psicolégico
muito positivo. Ela lhes dd prazer, mas,
principalmente, maior autoconfianca.
Necesséria, sim. Mas n&o imprescindivel.
Sdo incapazes de divertirse ou ficar a
vontade numa roda sem esvaziar um copo.
Os estudos mais recentes sobre os efeitos do
dlcool 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-ciéncia do
grau de risco a que estdo se expondo e
aprendam a quebrar o padrdo de
comportamento associado ao élcool. A
ajuda que os médicos podem dar aos
bebedores constantes ndo viciados é a
"reducdo de danos". Aderir a ela implica
reduzir a quantidade e a frequéncia com
que a pessoa bebe sem obrigé-la & privacdo
total.

|| ..COMO ELE REAGE AO ALCOOL...

E surpreendente ouvir de um médico que
alguém que jé tenha tido problemas com o
dlcool possa tomar um drinque de vez em
quando, sem o risco de uma recaida. Aos
alcodlatras recuperados, o primeiro gole é
terminantemente proibido. Isso né&o vale,
porém, para os bebedores de risco, porque
eles ainda ndo cairam nas engrenagens
cerebrais inescapdveis que produzem o
vicio. A principal acéo do dlcool no cérebro
concentra-se em dois neurotransmissores - a
dopamina e o GABA. Responsével pela
sensacdo de prazer, a dopamina vai as
alturas na presenca de dlcool. O GABA, por
sua vez, um tranquilizante produzido no
cérebro, tem seus niveis reduzidos pela
bebida. Com a dopamina no alto e 0 GABA
em baixa, o registro na meméria da
satisfacdo proporcionada pelo élcool é
muito intenso, o que faz com que o cérebro
queira repeti-la. Esté aberto o alcapdo do
vicio. E na borda dele que se equilibram os
bebedores de risco. Eles ndo estdo
condenados a cair no abismo.

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

* Estipular uma meta méxima de doses por
dia - o ideal é que ela ndo 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 alcodlica e, enquanto
isso, tomar refrigerante, dgua ou suco.

Diz o psiquiatra Ronaldo Laranjeira, da
Universidade Federal de Sdo Paulo: "Essas
mudancas de hdbito ajudam o paciente a
beber quantidades menores de dlcool e a
incorrer menos frequentemente em
comportamentos prejudiciais & vida dele".

| | ..ECOMO O BACLOFEN CORTA A VONTADE DE BEBER |

0 sistema de

0 estimulo de prazer provocado pela

0 remédio imita a agao do alcool sobre o
GABA. Com isso, o cérebro se satisfaz com

1 Quando Esses estimulos sao enviados para o
satisfazemos um sistema de recompensa, localizado
desejo ou uma principal no niicleo ac uma

necessidade, como
comer um chocolate
ou matar a sede,

o cérebro identifica
esses estimulos
COMO prazerosos

das dreas mais reconditas do cérebro. Os
maestros do sistema de recompensa sao
0s neurotransmissores dopamina e GABA.
0 primeiro € responsavel pela sensagao
de prazer. O segundo atua como inibidor,
evitando que os neurdnios sejam
superestimulados

GABA
(inibidor)

+ + +

recompensa registra
na memdria que
aqueles estimulos sdo
prazerosos. Com isso,
quando formos
expostos a eles
novamente, a sensa(;éo
de prazer serd mais
rdpida
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bebida vai direto para o sistema de
recompensa, sem passar pelo processo
de decodificagdo
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Com a presenca do dlcool, 0 cérebro
aumenta a producao de dopamina e
diminui a liberagado de GABA. O registro na

memoria do estimulo de prazer é mais
intenso, o que faz com que o cérebro queira
repeti-lo. Estd aberta a porta para o vicio.
Pessoas com predisposigao genética
correm mais risco de desenvolvé-lo

GABA
bbvbeee @

o efeito do Baclofen e o consumo de dlcool
pode ser abandonado ou reduzido

REMEDIO

Fontes: Arthur Cukiert, naurocinugiao, Ronaldo Laranjeira
e Camils Magalhdes Silvelva, psiquiatras
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De cada dois bebedores de risco, no
entanto, um precisa de ajuda extra para
controlar o consumo de élcool. Para eles, a
medicina tem boas-novas. Lancado na
década de 70, o relaxante muscular
Baclofen passou a ser estudado para o
controle do consumo de élcool. O remédio
age em uma das mais determinantes
substdncias associadas ao vicio, o
neurotransmissor GABA, simulando a agdo
do dlcool (veja o quadro). O uso do
baclofen contra o abuso de dlcool nasceu de
uma experiéncia pessoal de um médico
francés. Em 2002, Olivier Ameisen,
renomado cardiologista da Universidade
Cornell, em Nova York, comecou a testar o
Baclofen em si préprio, depois de se
submeter a vérios programas de reabilitacdo
- dos encontros no grupo
Alcoélicos Anénimos a
internacdes em clinicas
especializadas. Sua
experiéncia com o
medicamento estd narrada
no livro Le Dernier Verre (O
Ultimo Copo), best-seller na
Europa e nos Estados
Unidos. "Eu precisava dos
efeitos do dlcool para
existir em sociedade"”, conta
ele no livro. Uma noticia de
jornal despertou sua
aten¢do: havia indicios de
que o Baclofen poderia ser
usado no combate a
dependéncia de cocaina.
"Por que ndo para o
alcoolismo2", pensou
Ameisen. O médico, entdo,
decidiv tomar o remédio.
Ele testou vdrias dosagens,
até estabelecer o ideal em
50 miligramas por dia. O
Baclofen ajudou Ameisen a
se satisfazer com doses
menores de dlcool: "Hoje
posso tomar um copo de
vinho e ndo ficar com
aquela vontade irresistivel
de beber mais".

Apesar do sucesso obtido
por Ameisen, o uso do
medicamento para o
controle do consumo de élcool ainda ndo
obteve aprovacédo das autoridades mundiais
de sadde. Mesmo assim, alguns médicos
vém recorrendo ao remédio na tentativa de
livrar seus pacientes dos perigos da bebida.
Os resultados mais promissores foram
produzidos por experiéncias realizadas em
ratos. Para que o Baclofen possa ser
prescrifo para bebedores de risco ou
alcodlatras, é preciso ainda determinar com
pesquisas mais amplas - com pelo menos 3
000 voluntdrios - as doses de seguranca do
medicamento. Dosagens acima de 30
miligramas por dia podem levar a problemas
respiratérios e quadros severos de fraqueza
muscular. Um trabalho da Escola de
Medicina da Universidade da Carolina do

Ilmanemrhso%um'ahzmm

Norte, nos Estados Unidos, mostrou que
apenas 30 miligramas didrios do Baclofen
ndo t&m 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 séo notdveis quando
a droga é ingerida na proporcdo de 1
miligrama por quilo de peso.

A presenca crescente de mulheres
classificadas como bebedoras de risco é um
fenémeno que vem preocupando as
autoridades de sadde. Na dltima década,
houve um aumento de 50% no nimero de
mulheres que se encaixam nesse perfil. Entre

22 milhoes
abusam do alcool

oo

8 milhges
abusam
do dcool
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descontroladamente para, como se diz
popularmente, "afogar as mdgoas" de
amores perdidos. As mulheres buscam
consolo emocional na bebida e mais
comumente do que os homens bebem em
casa quando se sentem solitdrias. Eles, como
é de supor, comecam a beber por diversdo
ou pela emulacdo do comportamento dos
colegas nos bares. Os efeitos da bebida séo
mais devastadores para o sexo feminino do
que para o masculino. As doencas
decorrentes do alcoolismo matam
proporcionalmente duas vezes mais
mulheres do que homens alcoélatras. Entre
elas, os estragos & saide provocados pelo
vicio da bebida costumam aparecer dez
anos antes do que entre eles. O dlcool é
metabolizado no figado e no estémago pela
enzima ADH (dlcool
desidrogenase). Por uma
determinacdo genética, o
organismo das mulheres
secreta menos ADH do que
o dos homens. Como
resultado disso, com a
mesma dose de bebida, a
quantidade de dlcool na
corrente sanguinea delas é
sempre maior do que na
deles. Aumenta a
fragilidade da mulher &
bebida o fato de os tecidos
do corpo feminino serem
formados com menos dgua
(-20%) e mais gordura
(+11%) do que os do
organismo masculino. Essa
combinacdo é uma
armadilha para a mulher.
Com menor concentracdo
de dgua, o dlcool diluise
menos e, com mais gordura,
ele se mantém por mais
tempo no organismo delas

(veja o quadro).

5 milhdes
530 alcodlatras

Um dos fatores que
contribuiram para aumentar
o némero de mulheres com
problemas com o élcool é a
preocupacdo exagerada
com a estética. Muitas

os homens, o crescimento foi de 30%. "Se o
quadro ndo mudar, em breve elas devem
superar os homens nas estatisticas do
alcoolismo”, diz o psiquiatra Ronaldo
Laranjeira. O fenémeno fez disparar o
alarme na Associacdo Americana de
Psiquiatria. As conclusdes serdo publicadas
na préxima edicdo de seu guia, o Manual
de Diagnéstico e Estatistica de Distirbios
Mentais (DSM-V), com previsdo de
lancamento para 2012. A institvicdo formou
um grupo de pesquisadores internacionais
para estudar a possibilidade de criar
pardmetros especificos para avaliar o abuso
e o vicio do dlcool entre o sexo feminino. Ha
diferencas cruciais no modo como homens e
mulheres se relacionam com a bebida. Como
regra geral, elas passam a beber

lancam mé&o da bebida

para substituir a comida e,
assim, perder peso. Estima-se que 27% das
mulheres adultas que abusam do élcool
facam isso. Os americanos criaram inclusive
um termo para classificé-las: drunkorexic
(anorexia alcodlica, em portugués). Essas
mulheres passam o dia em jejum a fim de
controlar as calorias e, depois, abusam do
dlcool para aliviar a ansiedade e aplacar a
fome. O dlcool de fato sacia - e ndo sé
pelas calorias. Ao entrar no organismo, ele
irrita a parede do estémago e dos intestinos,
desencadeando um processo inflamatério. A
inflamacdo, por seu turno, estimula a
producédo da leptina, enzima que na mucosa
géstrica do aparelho digestivo é responsavel
pela sensacdo de saciedade.
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O grande desafio da medicina é fazer com
que os bebedores de risco se reconhecam
como tais e procurem ajuda. Diz o
psiquiatra André Malbergier, do Instituto de
Psiquiatria da Universidade de S&o Paulo:
"Na maioria das vezes, eles consomem
aquela quantidade de dlcool aceita
socialmente e sé chegam aos consultérios
quando o dlcool ataca a saivde, provocando
gastrite e dor de cabeca crénica”. Teremos
cumprido nosso objetivo se ao acabar de ler
esta reportagem vocé se reconhecer como
um bebedor de risco e isso levé-lo ou levé-la
a procurar ajuda profissional. Saide!

A iniciacdo ao dlcool é cada vez mais
precoce. A atual geracdo de adolescentes
comeca a beber regularmente aos 14 anos -
quase trés anos antes da média exibida
pelos jovens hé cinco anos. Os dados sdo
do | Levantamento Nacional sobre os
Padrées de Consumo de Alcool na
Populacdo Brasileira, de 2007, realizado
pela Secretaria Nacional Antidrogas. A
mudanca preocupa porque, quanto mais
cedo uma pessoa comeca a beber, maior é
a probabilidade de ela vir a ter problemas
com o dlcool: 9% dos adultos que deram os
primeiros goles aos 14 anos passaram
depois & categoria de dependentes. Entre os
que comecaram a beber apés os 21 anos,
esse indice é de apenas 1%, segundo a
publicacdo Uso e Abuso de Alcool, lancada
pela Universidade Harvard em 2008.

As meninas é que causam mais
preocupacdo. As adolescentes de hoje
compdem a primeira geracdo de mulheres
que se igualam aos homens nos indices de
alcoolismo. E essa ndo é uma tendéncia
exclusivamente brasileira. "No mundo todo,
as mogas estdo alcancando os rapazes no
que se refere aos problemas relacionados
ao dlcool", 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 drea 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.

Comecar a beber exige persisténcia dos
adolescentes, por causa do gosto forte e
amargo do dlcool. Mas esse obstéaculo foi
superado por uma invencdo que deveria
virar caso de satde poblica: os ices. As
misturas docinhas de vodca com suco de
fruta ou refrigerante fazem a alegria da
mocada. S&o o combustivel das baladas e
festinhas caseiras, que invariavelmente
terminam em muito vémito. "Os ices ndo

apenas intfroduzem os jovens no consumo de
dlcool como os ajudam a ingerir doses cada
vez maiores”, diz o neurocirurgido Arthur
Cukiert, do Hospital Brigadeiro, em Sé&o
Paulo. Vendidos em todo lugar e vistos pelos

A diferenca entre abuso e vicio

0 principal parametro para determinar se uma pessoa corre o risco
de se tornar alcodlatra ou se ela ja estd dependente da bebida é o
modo como ela bebe

0 que é abuso 0 que é vicio

0 uso abusivo caracteriza-se pela A dependéncia do alcool caracteriza-se
ocorréncia, no tltimo ano, de pelo pela ocorréncia, no tltimo ano, de pelo
menos trés das situagdes descritas menos trés das situagdes descritas
abaixo, por mais de uma vez abaixo, por mais de uma vez

= Descuidar das = Gastar boa parte
obrigacbes profissionais do dia planejando quando

e sociais por causa da
bebida

Exemplo: chegar atrasado
ao trabalho ou deixar de
pegar os filhos na escola
por causa da ressaca

e onde beber

w Apresentar indicios

de tolerancia excessiva

a bebida

Exemplo: precisar beber
doses maiores para atingir
o0s mesmos efeitos de antes

m Ter algum sintoma de
abstinéncia

Exemplo: na falta da bebida,
apresentar tremores nas
maos, SUOr excessivo,
insdnia e imtabilidade

=
?’\‘:p,

= Beber em ocasides em
que o alcool oferece
risco de danos a salide
Exemplo: consumir alcool
durante um tratamento a
base de antibidticos

w Beber apesar das

possivels implicagbes
legais decorrentes da bebida

Exemplo: dirigir alcoolizado

" m Desejar ou tentar parar
de beber, sem conseguir
m Substituir atividades profissionals

= Beber apesar de Ja ter passado e socials pelo alcool

por problemas socials causados

pelo dlcool m Beber sabendo que o consumo

Exemplo: voitar a beber depois de ter :e :;c,"d"; pode agravar problemas

se envolvido em brigas ou ter dado s

vexame por estar sob Exemplo: manter o hébito da bebida

0 efeito da bebida apesar de um quadro de depressao
ou de gastrite

Fontes: Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, da Associagio Americana de

Psiquiatnia; Svia Brasiane, psicologs do Inshifuto
de Peiquiairia da Universidade de SSo Paule;
e Ronaldo Laranyeira, psiquiatra

/

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

Com reportagem de Kalleo Coura
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Anteriormente, foram discutidos e analisados
os aspectos da dependéncia e complicacdes
do uso de dlcool, considerando toda
complexidade dos diversos fatores
interferentes. lgualmente complexa, a
Sindrome de Abstinéncia de d&lcool merece
atencdo especial por parte dos profissionais
da saide, pois trata-se de um condicdo clinica
com niveis de gravidade que podem levar &
6bito. Além disso, a SAA constitui um
momento importante e decisivo para
abordagens de tratamento da dependéncia
ou abuso de dlcool.

Por definicdo, a SAA é um conjunto de sinais
e sinftomas que surgem | nas primeiras 6
horas apés a diminuicdo ou interrupcdo do
uso de dlcool, com gravidade diretamente
proporcional ao padrdo de consumo. Tem
curso flutuante e autolimitado, com pico de
duracdo de 24 a 48 horas apés o inicio dos
sintomas e pode durar de 5 a 7 dias, sendo o
quadro clinico relacionado com a atividade
autondmica, podendo ser classificada em
niveis leve, moderado e grave (Diehl e col.)
Segundo Edwards (cap. 16), muitos pacientes
que sofrem consequéncias da bebida ndo
necessariamente apresentam dependéncia ou
sintomas fisiolégicos significativos da
abstinéncia. Também, aqueles que tém
dependéncia leve ou moderada podem néo
apresentar sintomas debilitantes quando em
abstinéncia. No entanto, existem pacientes
que ficam seriamente incomodados ou
prejudicados, e ainda aqueles em que o
quadro de sindrome de abstinéncia pode
colocar a vida em risco.

Diante das diversas possibilidades de
manifestacdo da sindrome, temos uma
igualmente ampla variedade de abordagens
para tratamento e o profissional clinico deve
ser capaz de identificar as necessidades de
cada paciente.

O tratamento da SAA pode ser feito de modo
ambulatorial, internacdo domiciliar, hospital-
dia e internacdo em regime fechado,
dependendo da gravidade, do histérico de
tratamentos anteriores, da rede social e
familiar de suporte e das condicdes clinicas
apresentadas pelo paciente, como por

Sindrome de abstinéncia alcoélica

MODULO Il - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS DIAGNOSTICO CLINICO E

ALCOOL: MOTIVACIONAL

SINDROME DE ABSTINENCIA

INTERVALO TERMINO

CENTROS DE PESQUISA

exemplo, desidratacdo, convulsdes, sintomas
psicdticos ou delirium tremens, que serdo
discutidos detalhamente na aula de hoje.

Para cada caso existem técnicas e
procedimentos clinicos adequados. No
entanto, vale destacar que, o momento de
manifestacdo da SAA é oportuno para
utilizacdo de abordagens de encorajamento e
apoio para engajar o paciente em
tratamentos de manutencdo da abstinéncia ou

Objetivos

(1) Entender os diferentes niveis de
gravidade e formas de tratamento da SAA
(2) Descrever as manifestacdes e
complicacdes clinicas e psiquidtricas

(3) Compreender o papel decisivo da

atuacdo profissional no momento da crise 2

Leitura para discusséo em classe:

RIBEIRO M, LARANJEIRA R.
Texto elaborado para
os cursos da UNIAD - UNIFESP. . [CD]

controle sobre o consumo abusivo de bebidas
alcodlicas. “A confianca e o relacionamento
formados durante o tratamento da crise serdo
extremamente valiosos para a préxima fase
do tratamento” (Edwards, p.233)
Discutiremos nesta aula todos os aspectos
relevantes e habilidades necessérias para uma
atuacdo profissional responsével e eficaz.
Site:

Assista no Youtube:
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INTRODUCAO

O transplante de figado (TH) é aceito como
terapia eficaz nas doencas hepdticas
avancadas, incluindo a cirrose alcodlica.
Embora a doenca hepdtica alcodlica (DHA)
figure entre as principais causas de cirrose
hepdtica nos paises ocidentais, até 1985
raramente tais pacientes eram beneficiados
pelo recurso terapéutico do TH. O
pessimismo em relacdo ao TH nos
portadores de DHA baseava-se na crenca
de que os resultados do TH nesse grupo de
pacientes eram inferiores aos obtidos em
outras formas de doenca hepdtica, aliado
ao temor da recidiva do consumo de élcool
apés o transplante, resultando em dano
sobre o enxertol!). A partir de 1985,
estudos realizados em diferentes centros
encontraram indices de sobrevida pés-
transplante em pacientes com cirrose
alcodlica semelhantes aos obtidos em
pacientes com doenca hepdtica nédo
associada ao édlcool. Em 1988, STARZL et al.
(1%), avaliando 41 pacientes com cirrose
alcodlica avancada submetidos a TH na
Universidade de Pittsburgh, sob esquema de
imunossupressdo com ciclosporina,
relataram sobrevida em 1 ano de 73,2% e
em 3 anos de 68%. indices satisfatérios de
sobrevida em 1 ano pés-TH em portadores
de DHA, variando de 66% a 100%, também
foram documentados em outros centros
americanos e europeusl': 25 7,8,9,10,13,14,16)

Se, por um lado, os resultados em termos de
sobrevida em 1 e 5 anos pés-transplante nos
pacientes com cirrose alcoédlica se
assemelham aos encontrados nos portadores
de outras formas de doencas hepdtica, a
possibilidade de recidiva do consumo do
dlcool apés o TH causa preocupacdo e é
ainda objeto de controvérsia e debate. A
freqiiéncia com que a recidiva de consumo
de bebidas alcoélicas é detectada no
acompanhamento pés-ransplante é varidvel,
dependendo em parte dos métodos
empregados na avaliacdo e selecdo dos
candidatos na fase prétransplante, bem

como dos métodos empregados para tal
rastreamento dessa complicacdo no pés-
transplante. Publicacdes relatando a
experiéncia de diferentes centros
transplantadores apontam para indices de
recidiva em torno de 12% a 50%2 ¢ 7.8, 9. 10,
.18 A necessidade de intervalo de
abstinéncia pré-TH tem sofrido reavaliacdes,
mas a maioria dos centros de transplante
adota minimo de abstinéncia de pelo menos
6 meses antes do TH.

O objetivo do presente estudo é relatar os
resultados obtidos com o transplante de
figado em pacientes com cirrose alcodlica
no Servico de Transplante Hepdtico do
Hospital de Clinicas da Universidade Federal
do Parand, Curitiba, PR.

PACIENTES E METODOS

Entre setembro de 1991 e janeiro de 2001,
realizaram-se 152 transplantes hepdticos em
adultos (idade > 18 anos) no Servico de
Transplante Hepético do Hospital de Clinicas
da Universidade Federal do Parang,
Curitiba. Em 20 desses 152 transplantes a
etiologia da doenca hepdtica foi cirrose
alcodlica, correspondendo a 13,8% das
indicacdes de TH em adultos no referido
Servico. O diagnéstico de cirrose alcoélica
foi feito com base na histéria de consumo
abusivo de dlcool (60 g de etanol/dia para
homens e 40 g de etanol/dia para mulheres
por, pelo menos, 8 anos) na auséncia de
outras causas de doenca hepdtica, achados
laboratoriais e clinicos compativeis, biopsia
hepdtica compativel com cirrose alcodlica e
achados do exame anatomopatolégico do
figado nativo retirado no transplante. Todos
os pacientes foram submetidos a avaliacdo
psicossocial na fase pré-transplante, sendo
exigido periodo minimo de abstinéncia de,
pelo menos, 6 meses antes do TH.

As seguintes varidveis pré e péstransplante
foram coletadas na revisdo dos prontudrios
médicos: idade na ocasido do transplante,
sexo, grau de disfuncdo hepdtica pré-TH de
acordo com a classificacdo de Child-Pugh,
presenca concomitante de hepatite viral
crénica e/ou hepatocarcinoma, tempo de
abstinéncia pré-transplante, sobrevida do
paciente péstransplante, ocorréncia de
complicacdes tais como rejeicdo do enxerto,
infeccdes, complicacdes técnicas vasculares
e biliares, necessidade de retransplante,
causas de 6bito. O consumo de qualquer
quantidade de bebida alcodlica apéds o
transplante foi considerado recidiva e
baseou-se na coleta de informacdes contidas
nos prontudrios médicos além de: (1)
informacdes fornecidas pelo paciente e/ou
familiares através de contato telefénico e/ou
pessoal; (2) anormalidades bioquimicas
sugestivas de consumo abusivo de élcool
(macrocitose e elevacdo da gama-
glutamiltransferase), associadas a
anormalidades histolégicas compativeis com
lesdo pelo etanol.

Até 1998, esquema de imunossupressdo
primdria empregou prednisona, ciclosporina

em microemulsdo, e azatioprina. Desde
1999 o Servico passou a adotar como
esquema padrdo na imunossupressdo
primdria o tacrolimus associado &
prednisona com retirada gradual do
corticdide. O uso do micofenolato de mofetil
foi reservado para casos especiais como
resgate de episédios de rejeicio e para
reducdo da dose dos inibidores da
calcineurina devido & instalagdo de efeitos
adversos intolerdveis atribuidos a esses
farmacos.

Andlise estatistica

Os resultados das varidveis continuas foram
expressos em mediana e variacdo, e das
varidveis categéricas em percentagens. O
programa computacional utilizado foi o
software Statistic 6.0® para Microsoft
Windows®.

RESULTADOS
Caracteristicas pré-transplante

O primeiro TH realizado para doenca
hepética alcodlica no Hospital de Clinicas
da Universidade Federal do Parand foi em
marco 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
caracteristicas clinicas dos pacientes na fase
pré-transplante estdo descritas na Tabela 1.
Setenta e cinco por cento (15/20) dos
pacientes apresentavam disfuncdo hepética
grave de acordo com a classificacdo de
Child-Pugh (classe C). Em 6 dos 20 pacientes
(30%) foi constatada associacdo com
hepatite viral crénica, enquanto
hepatocarcinoma foi detectado em 1
paciente. A mediana do periodo de
abstinéncia pré-TH foi 24 meses, variando
de 9 a 120 meses (Tabela 1).

TABELA 1 - Caracteristicas clinicas em 20 pacientes com cirrose
oli bmetidos a tr hepati

P

Varidveis pré-transplante Pacientes (n = 20)

Distribuigfio por sexo (masculino/feminino) 19/1
Idade (anos) 50 (29-61 )
Classe de Child-Pugh : A/B/C 1/4/15

Doenga hepatica associada a

cirrose alcodlica

Hepatite C 5
Hepatite B 1
Hepatocarcinoma 1

Tempo de abstinéncia pré-transplante (meses) 24 (9-120)

Nota: Todos os dados estdo expressos em mediana ¢ variagio
. s
Sobrevida e complica¢ées pos-transplante

Quatorze dos 20 pacientes (70%)
submetidos a TH por cirrose alcoélica
encontravam-se vivos até janeiro de 2001. A
sobrevida em 1 ano e 3 anos apés o TH foi
de 75% e 50%, respectivamente. A mediana
do tempo de sobrevida pés-TH dos pacientes
avaliados, até a época do estudo, foi de 14
meses, variando de 1 a 66 meses. A
sobrevida do enxerto hepdtico 1 e 3 anos
apés o transplante foi de 68,7% e 33,3%,
respectivamente. Os 14 pacientes vivos e em
acompanhamento apresentam-se
clinicamente bem e com boa fungdo do
enxerto, sendo que em 78,6% deles (11/14)
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a base da imunossupresséo é o tacrolimus, e
nos demais a ciclosporina em microemuls&o.

As principais complicacées encontradas na
amostra estudada estdo sumarizadas
na Tabela 2. A incidéncia de rejeicdo celular
foi 40% (8/20) e todos os episédios foram
responsivos & pulsoterapia com
metilprednisolona. Um Gnico caso de
rejeicdo crénica (5%) foi constatado, em
paciente masculino de 31 anos de idade,
cerca de 2 anos apés o TH. O quadro foi
atribuido ao uso irregular de ciclosporina
apés recidiva do consumo de dlcool, de
acordo com informacdes fornecidas pelo
préprio paciente e familiares. Apesar da
administracdo de dois ciclos de pulsoterapia
com metilprednisolona e posteriormente
OKT3, instalou-se ductopenia, faléncia do
enxerto e ébito.

TABELA 2 - Complicagdes técnicas ¢ clinicas em 20 pacientes com

cirrose alcooli bmetidos a Il hepatico

Complicacdes nimero de pacientes (%)

Trombose da artéria hepatica 3(15)
Complicagdes biliares * 3(15)
Rejeigdo celular aguda 8(40)
Rejei¢do cronica 1(5)
Reativagdo da infecgiio por 4(20)
cytomegalovirus

Infecgdes bacteriana 8 (40)
Infecgdo fingica 1(5)
Carcinoma de palato 1(5)

* Este
biliar, n=1

Em relacdo a&s complicacdes vasculares,
foram registrados trés casos de trombose de
artéria hepdtica para os quais foi indicado
retransplante. Um paciente faleceu enquanto
aguardava o procedimento e os demais
foram submetidos a cirurgia de
retransplante, 8 e 17 meses apés o TH. Dos
dois pacientes retransplantados, um faleceu
no pés-operatério imediato por néo
funcionamento primério do enxerto
enquanto o outro encontra-se clinicamente
bem e com boa funcdo do enxerto, 2 anos
apés o retransplante.

=2 (um associado & trombose da anéria hepdtica); estenose + fistula

Trés pacientes (15%) desenvolveram
complicacdes biliares, estando a trombose
da artéria hepdtica implicada em um dos
casos. Conforme descrito na Tabela 2, as
complicacdes biliares foram estenose isolada
(n = 2) e estenose associada a fistula biliar
(n = 1). O paciente apresentando estenose
associada & fistula biliar foi submetido a
derivacdo biliodigestiva
(hepaticojejunoanastomose) com sucesso.
Em um dos pacientes com estenose biliar
diagnosticou-se a presenca de trombose de
artéria hepdtica sendo, entdo, submetido a
transplante hepdtico. O outro caso de
estenose biliar manifestou-se sob a forma de
sepse biliar com rdpida evolucéo para ébito
a despeito de antibioticoterapia de amplo
espectro.

Oito dos 20 pacientes apresentaram
infeccdo bacteriana apés o TH: infeccdo de
parede (n = 2), infeccdio do liquido ascitico
(n = 2), colangite (n = 2), infeccdo do trato
urindrio (n = 1) e gastroenterite (n = 1).
Houve apenas um caso de infeccdo fingica
invasiva (meningite criptocécica) que se
instalou 2 meses apés o transplante, de
evolucdo rapidamente fatal e cujo

diagnéstico foi firmado & necropsia. Quatro
pacientes apresentaram reativacdo da
infeccdo 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 crénico, 27 meses
apés o transplante. O tratamento adotado
foi a resseccdo cirirgica associada &
radioterapia. Atualmente o paciente
apresenta-se clinicamente bem, com boa
funcio do enxerto e sem evidéncia de
recidiva tumoral.

O paciente com diagnéstico pré-transplante
de hepatocarcinoma e com seguimento de 2
anos apés o TH ndo apresenta indicios de
recidiva tumoral.

Causas de ohito

Dos seis pacientes que evoluiram para ébito
durante o periodo do estudo, cinco
faleceram nos 3 primeiros meses apés o TH.
Em trés dos cinco casos (60%) de Obbito
precoce (até 3 meses apés TH) a causa foi
infecciosa: sepse pulmonar (14° pés-
operatério), meningite criptocécica em
paciente com trombose de artéria hepdtica
(72° pés-operatéria) e sepse biliar (108°
pés-operatério). Nos outros dois pacientes
as causas de ébito precoce foram
sangramento incontroldvel apéds
retransplante por trombose de artéria
hepdtica (2° pés-operatério) e faléncia de
moltiplos 6rgdos (34° pés-operatério). Obito
tardio (2 anos apés o TH) ocorreu em um
paciente com faléncia do enxerto,
secunddria & rejeicdo crénica ductopénica.

Recidiva do consumo de dlcool apés o
transplante

Em 3 dos 20 pacientes (15%) detectou-se
consumo de bebidas alcodlicas apés o
transplante, segundo informacéo fornecida
pelos pacientes (n = 2) ou familiares (n = 1).
Um dos pacientes admitiv durante
internamento hospitalar uso irregular da
medicacdo imunossupressora a partir da
época em que passou a consumir bebidas
alcodlicas, em freqiiéncia quase didria, o
que resultou em rejeicdo crénica e dbito.
Ovutro paciente, portador de cirrose
alcodlica associada & infeccéo pelo virus da
hepatite C, e com antecedentes de uso de
drogas ilicitas, apés receber alta hospitalar
no oitavo dia de pés-operatério, néo
manteve mais contato com a equipe de
transplante hepdtico que, através de busca
ativa, foi informada pelos familiares que o
mesmo voltara a consumir bebidas
alcodlicas e fora a bbito no 14° dia de pés-
operatério por quadro de sepse pulmonar.
O terceiro paciente, que evoluiu a ébito por
sepse biliar secunddria a estenose biliar,
108 dias apés o TH, segundo informacdes
fornecidas por seus familiares, teria
consumido algumas doses de bebida
alcoélica apés o TH. Cabe salientar que em
todos os casos obedeceu-se ao critério de
abstinéncia de dlcool e drogas ilicitas por,
pelo menos, 6 meses antes do transplante.

DISCUSSAO

A DHA representa a segunda principal
indicacdo de TH na atualidade, sendo
superada apenas pela hepatite Cl4 12). Antes
do advento do transplante, né&o existia
terapia especifica para a DHA, com excecdo
da abstinéncia alcodlica. Embora esta
medida seja o fundamento do tratamento da
cirrose alcodlica, sabe-se que seu impacto
na sobrevida de portadores de doenca
hepdtica avancada é limitado. Nessas
circunstancias, o TH é a Unica opcdo que
oferece real beneficio em termos de
sobrevida a longo prazo. O presente
estudo, avaliando 20 adultos portadores de
cirrose alcodlica e em abstinéncia de
consumo de dlcool por pelo menos 6 meses,
encontrou sobrevida de 1 e 3 anos pés-TH
de 75% e 50%, respectivamente. Esses
resultados de assemelham aos encontrados
em portadores de outros formas de doenca
hepdtica em nosso Servico (dados ndo
publicados) bem como aos reportados em
outros centros transplantadores!’: 2 7 8 9, 10,
13,18) Segundo a literatura, existem apenas
minimas diferencas quanto & sobrevida do
paciente, sobrevida do enxerto e outras
avaliacdes de satde, quando comparados
receptores com doenca hepdtica alcodlica e
o restante dos receptores do transplante
hepético.

A inclusdo da DHA nos programas de
transplante hepdtico sempre sofreu
resisténcia por parte da opinido publica e de
segmentos da comunidade médica. O
principal argumento utilizado era a grande
probabilidade de que indices elevados de
recidivismo diminuissem a sobrevida a longo
prazo quer pelo desenvolvimento de lesGes
graves no enxerto associadas ao etanol, ou
devido a outros problemas médicos com uso
inadequado de imunossupressores ou
complicacdes associadas ao alcoolismo
crénico. Na presente série a taxa detectada
de recidiva, definida como consumo de
qualquer quantidade de dlcool apés o
transplante, foi da ordem de 15%. Vale
mencionar que, como os instrumentos
utilizados para coleta de tal informacdo
incluiam andlise retrospectiva de prontudrios
médicos e, quando possivel, entrevista ou
contato telefénico com pacientes e
familiares, é provavel que os dados obtidos
subestimem a real prevaléncia de
recidivismo.

Muitos estudos a respeito da recidiva do
consumo de dlcool apés o TH tém sido
publicados na ¢ltima décadal? ¢ 7 8 9. 10,11,
3], A maioria deles sdo estudos
retrospectivos, com periodos relativamente
curtos de acompanhamento (geralmente
inferior a 5 anos) e nimero pequeno de
pacientes. Entretanto, algumas conclusGes
coerentes podem ser exiraidas desses
estudos. Contestando os baixos indices de
recidiva encontrados inicialmente por
STARZL et al.l'®), provavelmente 30% a 50%
dos receptores alcoolistas admitem ou s&o
identificados como tendo consumido alguma
quantidade de dlcool nos 5 primeiros anos
péstransplante. Muitos dos episédios de
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consumo de dlcool apés o TH sdo eventos
isolados, apés os quais os pacientes
restabelecem abstinéncia. 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 dlcool é pequeno, freqiientemente menor
que 1 ano.

KUMAR et al.l®) relataram a taxa de 43%
de recidiva nos pacientes que bebiam
ativamente 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 correlacdo entre a duracdo
da abstinéncia pré-transplante e a recidiva
ao alcoolismo subsequente().

BRAVATA et al.®) ndo encontraram
diferenca estatisticamente significativa na
proporcéo de receptores de transplante com
DHA e ndo-alcodlica em relacéo ao relato
de consumo de élcool apés o TH (4% vs. 5%
ao 6° més e 17% vs. 16% ao 12° més pds-
transplante). Entretanto, entre os pacientes
que consumiam dlcool apés o transplante,
receptores com doenca hepdtica néo-
alcodlica eram mais propensos ao consumo
moderado (quatro a sete doses/semana),
enquanto aqueles com DHA eram mais
sujeitos aos consumo excessivo de élcool (>7
doses/semana). Dois dos trés pacientes da
presente série, apresentaram uso irregular
do imunossupressor apés a recidiva do
consumo de dlcool, um dos quais
desenvolveu rejeicdo crénica tardia,
evoluindo com perda do enxerto e ébito.
Relatos sobre o uso inadequado do
esquema imunossupressor sdo também
encontrados na literatural'® 7). Um dos
pacientes que recidivou precocemente o
consumo de dlcool, apresentou sepse de
origem pulmonar de evolucéo fatal.

LUCEY et al.19 e VAILLANT!'®) observaram
que pacientes com consumo significativo de
dlcool apés TH apresentam maior freqiiéncia
de problemas n&o-hepdticos, tais como
pancreatite e pneumonia.

A andlise das complicacdes técnicas e
clinicas que ocorreram apés o TH no grupo
estudado, cuja mediana do tempo de
seguimento pés-TH foi de 14 meses, ndo
mostrou indices diferentes dos referidos na
literatura médica (Tabela 2). As infeccdes
foram a causa mais comum de ébito apés o
transplante. Em dois dos seis pacientes que
tiveram evolucdo fatal pode-se considerar
que a recidiva do consumo de élcool
colaborou para o ébito: um caso em que o
uso inadequado dos imunossupressores
resuliou em rejeicdo crénica ductopénica e
um caso no qual, por recidiva precoce,
houve abandono do seguimento e do uso
correto dos imunossupressores, havendo
instalacdo de sepse pulmonar e ébito. A
freqiéncia de rejeicdo celular aguda e
cronica foi de 40% e 5%, respectivamente.
Vérios estudos observaram que pacientes

submetidos a transplante hepdtico devido a
cirrose alcoélica apresentam menor
freqiéncia de episédios de rejeicdo celular
aguda do que pacientes que sdo submetidos
a transplantes por outras etiologias. Tais
dados podem refletir o estado parcial de
supressdo da imunidade celular em
pacientes com DHA avancadal'").

Os dados do presente estudo permitem
concluir que pacientes com doenca hepdtica
alcodlica, desde que devidamente
selecionados, apresentam indices de
sobrevida péstransplante semelhantes aos
encontrados em outras causas de doenca
hepdtica. E recomendével que tratamentos
de suporte para a dependéncia quimica
sejam mantidos no seguimento pds-
transplante visto que, a recidiva do consumo
de dlcool pode ter impacto negativo na
sobrevida pés-ransplante.
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INTRODUCAO

O abuso de dlcool é um comportamento que
promove o desencadear de vdrios
problemas que afetam a saidde da pessoq, o
seu relacionamento com outros e a
sociedade de maneira geral, e
especificamente porque favorece a
instalacdo da dependéncia; constitui um
problema de sadde que pode ser encarado
como uma condi¢cdo que varia ao longo de
um continuum, que se inicia com o uso
nocivo e vai progredindo em direcdo &
dependéncia, com vérios niveis de
severidade.

A dependéncia do dlcool, ainda hoje
denominada alcoolismo, embora esse termo
tenha sido substituido na 9° revisdo da
Classificacdo Internacional de Doencas por
Sindrome de Dependéncia do Alcool!"), néo
é uma doenca nos moldes aplicaveis ao
modelo médico, e h4, inclusive, argumentos
que questionam esse enquadramentol?. O
fato é que ndo constitui um evento estdtico
definido em termos absolutos, é um distdrbio
que vai se conformando ao longo da vida.

Trata-se de um problema que atinge 10% a
12% da populacdo mundial, acomete
individuos de vérias faixas etdrias e de
ambos os sexos, embora os dados indiquem
uma prevaléncia maior no sexo masculino
(34 De acordo com dados publicados em
2000, o élcool estd em 5° lugar, e contribui
com 4,0% do total. A mesma fonte prevé
que ele permanecerd no alto da lista nos
préximos anos, pois a despeito do nivel de
consumo de dlcool haver diminuido nos
paises desenvolvidos, aumentou no grupo

que compunha a Unido Soviética e nos
paises em desenvolvimento(®).

No Brasil, estudo domiciliar realizado pelo
Centro Brasileiro de Informacées sobre
Drogas Psicotrépicas’® (CEBRID), em 107
cidades com mais de 200.000 mil habitantes
(representando 27,7% do total do pais),
mostrou uma prevaléncia do uso de dlcool
de 11,2% (17,1% para os homens e 5,7%
para as mulheres). Sendo que nas Regides
Norte e Nordeste a prevaléncia atingiu
percentagens acima de 16%, com o
agravante de ter identificado a dependéncia
do dlcool em 5,2% dos adolescentes com
idades entre 12 e 17 anos, sendo que nessas
regides esse indice situou-se préximo dos
9%,

Para muitos individuos com um grau
significativo de dependéncia, apés atingirem
o nivel fisico, pode aparecer um conjunto de
sintomas orgdnicos e psiquicos, que
caracterizam a chamada Sindrome de
Abstinéncia Alcodlica. Esta é desencadeada
pela cessacdo ou reducdo do consumo de
bebida alcodlica ou até mesmo por existir
um nivel de tolerdncia tdo significativo, que
o organismo ndo consegue consumir as
doses suficientes para evitar a abstinéncial®).

A maioria dos dependentes (70% a 90%)
apresenta uma sindrome de abstinéncia,
entre leve e moderada, que se caracteriza
por episédios de cefaleia, nduseas,
sensibilidade visual, tremores finos de
extremidades, além de insénia, agitacdo e
inquietacdo psicomotora. Alguns (5%)
enfrentardo uma sindrome de abstinéncia
grave com a exacerbacdo dos sintomas
descritos, agravados por distirbios de
sensopercepcdo e inclusive, com o
aparecimento de crises convulsivas (3% dos
casos). Esse quadro caracteriza o Delirium
Tremens, condicdo grave cuja mortalidade
varia em torno de 1% a 5%7%). A sindrome
de abstinéncia é autolimitada e dura em
média de 7 a 10 dias, sendo que seus
sinfomas surgem, geralmente, entre 24 e 36
horas, podendo variar esse periodo entre 6
e 72 horas(810-1),

Nos Estados Unidos, estima-se que apenas
10% a 20% dos pacientes com Sindrome de
Abstinéncia Alcoélica sejam internados para
receber tratamento, considerando-se que ha
um grande ndmero de norte-americanos
vivendo nessa situacdo, a cada ano, sem
receber tratamento especifico, isto no pais
onde se concentram os maiores grupos de
estudos sobre substancias psicoativas!'0).

Em Ribeirdo Preto, Estado de Sdo Paulo, os
estudos sobre o uso de dlcool foram
iniciados com investigacdo epidemiolégica
12) reqlizada na década de sessenta, sendo
o alcoolismo o responsdvel por 13% das
internacdes de um total de 18.410. Havendo
no Gltimo ano (1962) do periodo estudado,
uma prevaléncia de 17% e 10% para o sexo
masculino e feminino, respectivamente, na
categoria bebedor excessivo e 13,6% de
bebedores patolégicos homens.

Estudos posteriores realizados na década de
90 no setor de urgéncias psiquidtricas de
hospital para atendimento regional as
emergéncias médicas, mostraram que 20%
dos pacientes atendidos no periodo de 1988
a 1990 tinham diagnésticos relacionados ao
dlcool e dentre eles o predominante foi a
sindrome de abstinéncial'314),

Trabalho subsequente abrangeu, os anos de
1988 a 1993, e constatou que de um total
de 12.573 atendimentos, 41,2%
relacionavam-se ao dlcool sendo que 30,5%
desses apresentavam comorbidade com
transtornos psiquidtricos e ou clinicos. Foi
verificado ainda que dos 3.977 pacientes
com diagnésticos relacionados ao uso de
dlcool, 49,7% apresentavam sindrome de
abstinéncia alcoélica e 37% psicose
alcodlical’™. Outros estudos relativos a
década de noventa no mesmo local,
circunscritos a periodos menores (meses),
com o propésito de caracterizar a
populacdo atendidal'é'”), identificaram a
sindrome de abstinéncia alcodlica entre os
diagnésticos predominantes (33%).

Os estudos realizados no municipio de
Ribeirdo Preto, embora ndo se prestem a
comparacdes, devido & utilizacdo de
procedimentos metodolégicos diferentes
(local, populacdo, amostragem e outros)
revelam uma ocorréncia elevada de casos
relacionados ao dlcool, principalmente nas
emergéncias, fato que tem se mantido ao
longo de décadas. Tais pesquisas inclusive
evidenciam a Sindrome de Abstinéncia
Alcodlica como prioridade que pode estar
se repetindo em outros servicos de pronto
atendimento.

No Brasil, ndo foram encontrados estudos
publicados sobre os atendimentos ou os
pacientes atendidos em servicos de urgéncia
ou pronto atendimento (hospitalar) com
diagnésticos relacionados ao dlcool. E, com
base nos citados, apesar de suas possiveis
limitacdes, percebe-se que a sindrome de
abstinéncia alcodlica desponta como a
condicdo atendida com maior frequéncia
pelas equipes médica e de enfermagem.

Os dados por si s6 indicam a gravidade da
sitvacdo e a necessidade de programar
estratégias para minimizar, prevenir e tratar
os problemas devidos ao uso abusivo de
dlcool. Cabe, principalmente, aos
profissionais da sadde investigar as
indicacdes sugestivas desses problemas em
todos os clientes sob sua responsabilidade,
pois o diagnéstico precoce melhora o
prognésticol”) dos acometidos.

Apesar do impacto do édlcool na
morbimortalidade da populacdo, os
profissionais de enfermagem continuam
recebendo pouca ou nenhuma informacéo e
treinamento nas questdes relativas ao uso de
dlcool, o que pode estar entre os fatores
que levam o enfermeiro a situar os
problemas de saide relacionados a essa
substancia, num nivel inferior na sua lista de
prioridades('820), Entretanto, desde o final
da década de 90 hd uma movimentacédo, no
meio académico e profissional, no sentido
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de enfatizar o tema dlcool e drogas,
motivada pela influéncia de associacdes
cientificas com a Associagdo Brasileira de
Estudos do Alcool e outras Drogas, pelas
politicas governamentais do Brasil e pelo
desenvolvimento de programas e projetos
subsidiados por érgdos vinculados ao
governo federal (Secretaria Nacional
Antidrogas, Ministério da Saide) e
organizacgdo internacional - Comissdo
Interamericana para o controle do Abuso de
Drogas da Organizacdo dos Estados Unidos
(CICAD/OEA), para o desenvolvimento de
pesquisas e formacdo de recursos humanos.

A situacdo de desconhecimento e
despreparo ndo é exclusiva dos enfermeiros
(200, todavia, ele e sua equipe sdo os que
permanecem por mais tempo nos servicos,
portanto, podem estabelecer as "pontes"
com o intuito de promover vinculos entre os
demais profissionais e os pacientes, e ter
uma apreciacdo mais integral do seu estado
e evolucdo, inclusive nos servicos de
emergéncia.

Na realidade do trabalho do enfermeiro, de
maneira geral e especificamente nos servicos
dessa natureza, observa-se a predominéncia
do pessoal de enfermagem de enfermagem,
isto desperta um questionamento: que
preparo especifico tem esse grupo para
atender aos pacientes usudrios de dlcool?
Sendo que, freqiientemente, sdo os
primeiros a recebé-los, antes ou apés a
triagem médica.

Nesse contexto, o objetivo do presente
trabalho foi relatar uma experiéncia piloto
em quatro servicos publicos com pronto-
atendimento (um hospitalar e trés
comunitdrios) na cidade de Ribeirdo Preto -
SP, para testar um protocolo de avaliacdo
da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica (SAA)
entre os auxiliares e técnicos de enfermagem
e eventuais enfermeiros. Também, se
objetivou avaliar o potencial do formulério
como guia norteador do cuidado de
enfermagem, bem como a adequacdo do
mesmo em termos de compreensdo e
aplicabilidade.

METODOS

O instrumento (protocolo de avaliacdo da
SAA) foi baseado na escala Clinical Institute
Withdrawal Assessment for Alcohol, Revised
(o qual orienta a avaliacdo quanto &
gravidade da SAA e a necessidade de
administracdo de medicamentos)?!), além
dos sinais e sinfomas encontrados na
Sindrome de Abstinéncia e Delirium
Tremens. Foram acrescentados itens sobre
caracteristicas gerais dos pacientes, droga
utilizada e o padrdo de consumo da mesma,
informacdes adicionais sobre os
acompanhantes, e ainda, questdes

referentes & contribuicdo do protocolo em
relacdo & sistematizacdo da assisténcia de
enfermagem e para atualizacdo do
conhecimento do pessoal de enfermagem
sobre o uso e o usudrio de substéncias

psicoativas.

Primeiramente, o projeto de pesquisa amplo
do qual este é uma parte, foi encaminhado
ao Comité de Etica em Pesquisa do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirdo Preto da Universidade de Sdo
Paulo. A aprovacdo do projeto permitiu
desenvolver esta pesquisa, realizando-se o
teste piloto e a aplicacdo do protocolo
definitivo para avaliagdo 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 servicos com pronto-atendimento (um
hospitalar e trés comunitérios), abrangendo
uma amostra de 59 funciondrios, os quais
aceitaram participar, sendo que destes, 52
eram auxiliares de enfermagem 4 eram
enfermeiros e 3 eram técnicos de
enfermagem. Os funciondrios dos servicos
de sadde, pertencentes aos trés turnos de
trabalho foram orientados quanto ao uso do
protocolo e foi ressaltada a importéncia de
sua participagdo. Durante os meses desse
teste foram realizadas diversas visitas aos
servicos e em hordrios diferentes para
acompanhar a aplicacéo do instrumento
pelos participantes. No total, o protocolo foi
aplicado a 68 pacientes (21 mulheres e 47
homens): 23 com diagnéstico de SAA, 39
com SAA e intoxicacdo alcodlica, e 9 com
intoxicacdo alcodlica.

Em seguida, os protocolos preenchidos
foram separados conforme o servico de
prontoatendimento (hospitalar ou
comunitdrio). Também foram separados
conforme a substdncia utilizada, a
freqiiéncia do uso e o sexo dos pacientes, a
fim de possibilitar uma melhor
caracterizacdo dos atendidos. A segunda
fase da andlise foi qualitativa, incluindo a
leitura das respostas dos funciondrios,
identificando-se os trechos referentes ao
potencial do protocolo para a
sistematizacdo da assisténcia de
enfermagem e para outros possiveis itens
sobre o uso e o usudrio de substincias
psicoativas. A andlise temdtical??) permitiv o
agrupamento de todo material.

Cabe ressaltar que em termos de conteido
ndo houve diferencas significativas entre os
protocolos preenchidos pelos enfermeiros,
técnicos ou auxiliares de enfermagem.
Foram, entdo, agrupados os dados e
elaboradas tabelas, permitindo a
mensuracdo e frequéncia das ocorréncias,
para a apresentacdo dos resultados.

RESULTADOS

No servico de pronto-atendimento hospitalar
(Tabela 1), foram atendidos, pelos
funciondrios 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 dlcool, atingindo 70% das
mulheres e 100% dos homens, aparecendo

ainda, em uso isolado ou em associacdo
com maconha (dois homens), cocaina (uma
mulher) e crack (dois homens). Ressalta-se
também o consumo abusivo de
medicamentos entre o sexo feminino, o qual
ocorreu em trés casos. O padrdo de
consumo alcodlico didrio (em associacdo ou
ndo com outras substéncias 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 suicidio.

Tabela 1 - Caracterizacio dos pacientes atendidos
através do protocolo de avaliagio da SAA, quanto a
substincia utilizada, freqiiéncia de uso ¢ sexo: Servigo
de Pronto-Atendimento hospitalar.

Homens Mulheres

Substa Freqiiéncia de Uso ——F——o—
n Vo n Yo
Medicamentos (BZD, Nio informou 3 300
clotpromazina)
Aloool Nio informou 302310 20,0
lcoo
Dianamente 6 462 40,0

Dianamente (ilcool)
Nio informou

Lo

Alcool e cocaina

10,0
Alcool e crack -

-
a5
R

Alcool e maconha

Dianamente

Dianamente (dlcool) 7.7

Total 13 1000 10 100,0
Obs: Apenas uma mulher relatou o consumo diario de 0,5
litro de aleool diariamente.

Tabela 1 - Caracterizaciio dos pacientes atendidos através do
protocolo de avaliaciio da SAA, quanto @ substiincia utilizada,
frequéncia de uso e sexo: Servico de Pronto-Atendimento
hospitalar.

Nos servicos de pronto-atendimento
comunitério (Tabela 2), a amostra de
pacientes foi de 45 individuos, 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 élcool
também se apresentou como droga
predominante, consumida por 100% das
mulheres e homens atendidos. Também
houve associacdes com outras drogas:
maconha (um caso) e crack (um caso),
ambos entre os homens. O uso didrio 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 trés/quatro copos a um litro
entre os homens. Os que j& haviam tentado
svicidio eram 36,4% das mulheres (quatro
casos) e 29,4% dos homens (dez casos).
Tabela 2 - Caracterizagio dos pacientes atendidos
através do protocolo de avaliagio da SAA, quanto a
substincia utilizada, freqiéncia de uso ¢ sexo: Servigo
de Pronto-Atendimento Comunitirios.

PR Freqiié Homens Mulheres
de Uso n’ % n" %
Diaramente 20 588 6 545
R Nio informou 10 294 4 364
Aleool ’
- -1 9,1
2 59 - -
Aleool ¢ maconha  Diariamente 1 29 - -
Alcool e crack Nio informou 1 29 -

Total 34 100,0 11 100,0
Obs: o consumo didrio entre os homens que informaram, variou
de 3 a4 copos ou 5latas de cervejaa 1litro (“pinga”); o consumo
didrio entre as mulheres foi de 6 copos (cerveja) a um litro
(pinga).

Tabela 2 - Caracterizaciio dos pacientes atendidos através do
protocolo de avaliacio da SAA, quanto @ substdncia utilizada,
frequéncia de uso e sexo: Servico de Pronto-Aendimento
Comunitdrios.

Embora o usudrio do servico ndo tenha sido
o objetivo principal do trabalho, considerou-
se importante fornecer algumas
caracteristicas da clientela atendida pelos
servicos de sadde, revelando, entdo, 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 servicos hospitalar e
comunitdrios, porém, verificou-se que foram
atendidos mais homens (75,6%) do que
mulheres nos servicos comunitdrios,
enquanto que no hospitalar a diferenca foi
minima (56,5% homens e 42,5% mulheres).
A média do relato de uso didrio foi de
52,8% entre todos os atendidos nos
servicos, entretanto, destaca-se o servico
comunitdrio com 61,8% de homens
atendidos com esse relato de uso. Observou-
se também que a taxa de tentativa de
svicidio entre as mulheres foi muito préxima
(30,5% no hospitalar e 37% nos
comunitdrios); entre os homens foi quase
duas vezes maior no servicos comunitdrios
(29%) quando comparada ao hospitalar
(15%). Quanto ao consumo de
medicamentos sem prescricdo foi relatado
apenas no servico de pronto atendimento
hospitalar por trés mulheres .

A respeito da avaliacdo do protocolo, os
funciondrios identificaram seu potencial de
ajuda na sistematizacdo da assisténcia 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 atencdo profissional, que
ajudou a conhecer melhor o paciente, pois
auxiliou na definicdo do perfil do mesmo,
como guia norteador da observacdo e
percepcdo. Os demais, 16,9% responderam
afirmativamente sobre o potencial do
protocolo. Ressalta-se que para dois
funciondrios (3,4%) o protocolo ajudou na
melhora do seu entendimento em relacdo ao
alcoolismo, e na visGo que tinham sobre o
usudrio.

Tabela 3 — Afirmacio dos respondentes sobre o

potencial do protocolo para a sistematizagio da
assisténcia de enfermagem.

Afirmagoes n° %
Facilita ou contribui para o

cuidado de enfermagem

(ajuda a identificar necessidades, problemas,

25 424

esclarecer sobre sinais ¢ sintomas)

Mostra um roteiro que orienta a atencio

do profissional ¢ ajuda a saber mais sobre

o paciente (define o perfil, mostra as 18 30,5
caracteristicas e 0 estagio, guia a observagio,

ajuda a percepeio)

Responderam afirmativamente sem especificar 10 16,9

Nio respondeu 4 68
Ajudaa mclh({mr a visio que se tem 'dn Ppaciente 5 34
(“melhorou minha visio sobre o paciente™) o

Total 59 100

Tabela 3 Afirmacdio dos respondentes sobre o potencial do
protocolo para a sistematizaco da assisténcia e enfermagem.

Os dados forneceram ainda, a opinido dos
participantes sobre o potencial do protocolo
para a atualizacdo profissional (Tabela 4).
Observa-se que alguns conteidos sdo
especificos, embora 39% dos participantes
tenham respondido afirmativamente sem
especificar. As respostas sobre os itens
"fornece informacdes 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 sugestdes ao
protocolo, tais como resumilo e fechar as
questdes, e que o protocolo de identificacdo
da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica venha
acompanhado de um protocolo de
intervencdes.

Tabela 4 — Afirmacoes dos respondentes sobre o

potencial do protocolo para ajudar na atualizagio
profissional.

Afir o N° %
Respondeu positivamente
sem especificar

23 390

Fornece informagdes sobre

© assunto, as quais ajudam no 15 254
cuidado ao paciente
Explica sobre a doenga ¢

riscos
(através do roteiro de sir i

sintomas,

estimula o profissional a se inteirar evita 4 87
interpretagoes erroneas e norteia)

Tem que ser mais resumido e check list 3 51
Deveria vir acompanhado de 2 34
protocolo de atuagio -
Respondeu negativamente ou nio respondeu 2 34
Total 59 100

Os dados forneceram ainda, a opinidio dos
participantes sobre o potencial do protocolo para a
atualizacio profissional (Tabela 4). Observa-se que
alguns contetdos sio especificos, embora 39% dos
participantes tenham respondido afirmativamente sem

Tabela 4 Afirmacdes dos respondentes sobre o potencial do
protocolo para ajudar na atualizagdo profissional.

DISCUSSAO

Os estudos produzidos pela drea de
enfermagem abordando direta ou
indiretamente, o tema dlcool e outras drogas
tiveram um incremento considerdvel a partir
de 2000; neles incluem-se os centrados nas
percepcdes, opinides e atitudes dos
enfermeiros e estudantes de enfermagem
sobre o uso de dlcool, dlcool e outras
drogas psicoativas, o usudrio e as doencas
relacionadas ao consumo(?3).

Sobre o conhecimento especifico oferecido
na graduacdo em enfermagem, estudo
realizado no final dos anos 90018),
evidenciou, dentre outros, que dlcool e
drogas n&o eram prioridades na formacdo
do enfermeiro. Investigacdes mais recentes,
avaliando o conhecimento adquirido pelos
graduandos de enfermagem, mostram que
mesmo recebendo alguns conteddos
especificos, eles ainda tinham problemas
para estabelecer relacionamento
interpessoal com o dependente(2425),
Portanto, a pesquisa sobre a educacdo do
enfermeiro no tema dlcool e drogas
psicoativas estd longe de ser uma questdo
concluida.

Com as investigacdes priorizando estudantes
e profissionais de enfermagem de nivel
superior, houve uma omissdo no tocante ao
grupo dos profissionais de nivel médio, que
no presente trabalho, mostrou necessidade
de conhecimentos sobre dependéncia
quimica.

Com a aplicacdo do protocolo nos locais
que atendem com maior frequéncia os
dependentes e usudrios abusivos de élcool e
outras drogas, constatou-se que séo eles os
principais prestadores de cuidados ao
paciente em sindrome de abstinéncia e
intoxicacdo alcodlica. A apresentacdo de
dados sobre os pacientes atendidos com o

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

Verificou-se nos locais de atuacdo dos
participantes, um indice de uso de dlcool
preocupante, principalmente entre os
homens. Tal dado indica a necessidade do
preparo adequado do grupo de
enfermagem, ndo sé6 para a realizacdo de
intervencdes especificas como também para
orientar a populacdo usudria dos servicos
quanto & sua vulnerabilidade para
desenvolver quadros clinicos de
dependéncia e/ou suas conseqiiéncias.

Quanto & avaliagdo do protocolo pela
amostra dos participantes, percebeu-se que
90% deles consideraram seu potencial
positivo para a sistematizacdo da
assisténcia, principalmente por fornecer
informacdes que desconheciam (sinais,
sintomas, problemas), sendo um guia que
orientou a identificacdo de necessidades e a
atencdo de enfermagem. Da mesma forma,
o protocolo foi sentido por 88,4% deles
como instrumento, com potencial para
ajudar na sua atualizacdo profissional, pelo
motivo |G citado, pois os conteddos do
protocolo foram explicativos em relacdo &
doenca 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 percebé-lo
como instrumento auxiliar no cuidado de
enfermagem.

CONCLUSOES

Os dados da amostra de usuérios em que foi
aplicado o protocolo confirmam que o uso
de dlcool estd presente nos servicos de
saide comunitdrios tanto quanto nos
especializados, de tal forma que é um
problema de sadde piblica, ao qual a
equipe de enfermagem e os demais
profissionais da drea estdo expostos com
frequéncia.

De maneira geral, constatou-se que o
protocolo foi percebido como um
instrumento de utilidade, posto que a grande
maioria dos participantes identificou seus
aspectos positivos, especialmente, como
roteiro para identificacio de necessidades
dos usudrios de dlcool, informando sobre
possiveis sinais e sintomas. Por isso,
apareceu como um instrumento de ajuda no
cuidado, dirigindo a atencdo dos auxiliares
para as manifestacdes em que devem
concentrar sua atuacdo profissional. Talvez
por essa razdo, dois dos participantes
sugeriram que o protocolo deveria vir
acompanhado de outro com a intervencdo
especifica. Aparentemente, com ele haveria
a confirmacdo de que seu procedimento
perante a situacdo vivenciada estaria
adequado.

Com base nesse achado, considerase a
presente experiéncia vdlida, pois identificou
a caréncia de conhecimentos relativos as
manifestacdes do uso abusivo de dlcool,
particularmente as da Sindrome de
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Abstinéncia Alcodlica. Também evidenciou a
existéncia de receptividade desses
trabalhadores de sadde para aprender e
incorporar conhecimento especifico, ao
manifestar que o protocolo poderia
colaborar no cuidado ao cliente, e
conseqiientemente, no oferecimento de uma
assisténcia mais qualificada. Pode-se inferir
através dos registros dos participantes, que
eles ficaram mais sensibilizados para o
atendimento dos usudrios de dlcool, pois
perceberam através da aplicacdo do
protocolo que eles podem apresenta
alteracdes fisicas e psiquicas graves, que
exigem prontid&o no atendimento.

Para os pesquisadores, esta experiéncia
propiciou dados importantes sobre o
protocolo construido e sobre o grupo de
trabalhadores que poderd utilizé-lo. Tais
informacdes serdo incorporadas no
aprimoramento do protocolo e nos
desdobramentos de projeto de investigacdo,
do qual este trabalho é apenas uma etapa.
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A dependéncia de uma substéncia quimica
como o dlcool é uma um diagnéstico
freqilentemente encontrado na clinica, sendo
fundamental a compreensdo de suas
implicacdes para que se possa lidar, de uma
forma mais efetiva, com este problema
(Edwards, Marshall & Cook, 1999). A
desintoxicacdo do dlcool, é importante
destacar, é uma das mais dificeis, em virtude
dos sintomas fisicos da sua caracteristica
sindrome de abstinéncia, que inclui
sudorese, hipertensdo arterial, taquicardia,
tremores, convulsdes, podendo, até mesmo,
ocorrer um quadro de Delirium Tremens,
quando s&o acrescidos delirios e
alucinagcdes. Um adequado monitoramento
do paciente nesta fase deve ser uma das
preocupacdes do profissional que atende a
esta clientela (Ramos & Galperim, 1997).

A sindrome de abstinéncia do dlcool
geralmente é superada até o final dos
primeiros sete dias de tratamento, sendo
uma oportunidade para fortalecer o vinculo
terapéutico e para que o paciente possa
dar-se conta dos prejuizos causados por sua
dependéncia (Ramos & Galperim, 1997). De
acordo com Beck, Wright, Newman e Liese
(1999), o craving ou "fissura" (desejo
intenso de usar a substéncia) é um fator que
pode estar presente tanto durante o uso da
substdncia como na fase de desintoxicacdo
ou, ainda, apés uma interrupcdo mais
prolongada, sendo este, segundo
Hongstrom, Thorburn, Hiltunen e Borg
(1999), um dos sinais de alerta que poderia
levar a um lapso ou recaida.

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 dificil
controle - o craving - pode ser
desencadeado por sugestdes cognitivas
internas ou ambientais, sendo um dos

principais objetivos esperados do paciente
descobrir como este "gatilho" pode
desencadear uma situacdo de risco para
uma recaida (Edwards & Dare, 1997).

O craving, de acordo com Marlatt e Gordon
(1993), pode ser considerado uma varidvel
interveniente; interpGe-se entre uma causa
(por exemplo, a sindrome de abstinéncia do
dlcool, ou uma situacdo estressante) e uma
resposta (neste caso, o ato de beber). Caso
esse conceito ndo seja operacionalmente
definido, sendo esclarecidas as varidveis
dependentes e independentes associadas,
pode ser considerado a causa do
comportamento manifesto, o que ocorre em
alguns modelos, como o "Modelo Doenca",
que acredita que ele é um sintoma
decorrente de uma necessidade interna
fisiolégica por uma substéncia que causa a
perda do controle do ato de consumir este
produto. Cabe distinguir craving de
compulsdo, sendo a segunda um
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. E interessante chamar a
atencdo para o fato de que,
freqientemente, esses dois termos sdo
utilizados indiscriminadamente. De acordo
com alguns autores (Cox, Tiffany & Christen,
2001; Tiffany & Drobes, 1991), por outro
lado, o construto craving é mais abrangente
e estd relacionado a quatro categorias:
desejo de fumar; antecipacdo de resultado
positivo; alivio dos sintomas de privacéo ou
efeito negativo e intencdo de fumar, sendo
estas categorias o que impulsiona o
individuo a ter um comportamento de busca
pela droga.

Ainda que o craving, que leva uma pessoa a
consumir o dlcool, seja incontroldvel, é
possivel que o impulso despertado seja
dominado voluntariamente, mesmo que o
individuo sinta-se incapaz para tal. Este
desejo de evitar o consumo tem um
componente cognitivo importante: a tomada
de decisdes. Esse auto-controle ndo se
expressa de uma forma visceral como o
craving, sendo estas motivacdes opostas e
qualitativamente distintas (Beck et al., 1999).
Independentemente das questdes
conceituais, é importante definir quais foram
as situacdes que o estimularam e os impulsos
relacionados ao uso da bebida alcodlica,
para que sejam mais bem trabalhadas as
estratégias de prevencdo de recaida
(Marlatt & Gordon, 1993).

Foram realizados estudos que concluiram
que imagens mentais associadas ao élcool
interferem no seu aumento e a
disponibilizacdo deste conhecimento e seu
potencial para desencadear uma recaida
pode ajudar o paciente em termos de auto-
eficécia, pois o instrumentaliza a saber que
determinadas situacdes ou cenas devem ser
evitadas para ndo comprometer sua
abstinéncia (Aratdjo, 2002; Marlatt &
Gordon, 1993; Weinstein, Lingford,
Martinez & Marshall, 1998). O craving tem
sido relacionado, por alguns autores, as

particularidades de cada substdncia
psicotrépica utilizada conjuntamente com as
caracteristicas individuais dos dependentes
quimicos, ndo podendo ser entendido sem
que a interrelacdo destes fatores seja
contemplada (Marques & Seibel, 2001;
Singleton & Gorelick, 1998).

Em razdo da importdncia do craving no
tratamento de comportamentos
dependentes, alguns autores preocuparam-
se em estudar mais a respeito deste tema e,
inclusive, desenvolver instrumentos para a
sua mensuracdo (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 (Aradjo, 2002), suas
caracteristicas em pacientes alcoolistas nos
primeiros dias de desintoxicacdo, bem como
comparé-lo com o craving avaliado durante
a fase de consumo do dlcool. Também
pretende avaliar se ha correlacdo entre o
craving e a gravidade da dependéncia
dessa substéncia.

Método

Particpantes

Este foi um estudo transversal e
correlacional, no qual foi utilizada uma
amostra "por conveniéncia”, ou "ndo-
aleatéria", de 77 sujeitos, dependentes do
éGlcool, do sexo masculino, com escolaridade
minima correspondente & 5a série do Ensino
Fundamental, com um faixa etdria entre de
18 e 65 anos, internados em Unidades de
Desintoxicacdo. O iltimo dia de ingesta de
bebida alcodlica deveria ser nas 24 horas
precedentes & internacdo e os pacientes n&o
poderiam estar utilizando nenhuma
medicacdo psiquidtrica, exceto
benzodiazepinico e tiamina. Foram
excluidos aqueles pacientes que fizeram
menos de 25 pontos no Miniexame do
Estado Mental, que tinham comorbidades
psiquidtricas incapacitantes como
Esquizofrenia, Transtornos do Humor,
Deméncia, Sindrome Amnéstica, Sindrome
Cerebral Orgénica, ou que apresentaram
sintomas de abstinéncia que alterassem o
desempenho nos testes e que dependessem
de outras substdncias psicoativas, salvo a
nicotina.

Instrumento

O instrumento aplicado foi uma ficha com
dados sociodemogrdficos com o objetivo de
definir o perfil da amostra estudada,
identificando caracteristicas que eram
importantes para melhor avaliar se o
individuo podia ou ndo ser incluido na
amostra. Esta era preenchida durante uma
entrevista para coleta de dados, sendo
levantadas hipéteses diagnésticas de acordo
com a CID-10 (Organizacdo Mundial da
Satde, 1993), realizado o exame do estado
mental de cada paciente (Kaplan, Sadock &
Grebb, 1997) e avaliada a quantidade de
dlcool consumida diariamente. Em virtude de
ser dificultada a mensuracdo do consumo do
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dlcool por existirem diferencas na
quantidade de suas doses e variagdes na
sua concentracdo, de acordo com cada tipo
de bebida e com os diferentes paises nos
quais esta substéncia é produzida, optou-se,
pela utilizacdo da medida diaria "Unidades
Internacionais de Alcool” (Ul), as quais sdo
calculadas dividindo-se a quantidade de
dlcool consumida (em mililitros) por 30, logo
apés, multiplicando esse resultado pela
concentracdo de édlcool da bebida utilizada
e, este total, por 2 (Oliveira 2000). Foi
utilizado, nesta pesquisa, para excluir da
amostra os pacientes com prejuizo 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 Gtil em exame
clinico de um paciente. Tem como objetivo
avaliar o estado cognitivo, sendo que uma
pontuacdo de 25 do total de 30 pontos
sugere comprometimento e abaixo de 20
pontos indica, com certeza, que h4a um
prejuizo cognitivo.

Ovutro instrumento utilizado foi o
questiondrio Short-Form Alcohol
Dependence Data - SADD, criado por
Raistrick em 1983 e padronizado para uso
no Brasil por Jorge e Mansur (1986), para
avaliar o grau de gravidade da
dependéncia do dlcool. E constituido de 15
questdes, com 4 opcdes de respostas (O -
nunca, 1 - poucas vezes, 2 - muitas vezes e 3
- sempre). Classifica a dependéncia em: leve
(0-9), moderada (10-19) e grave (20-45).
Este questiondrio foi utilizado para avaliar a
gravidade da dependéncia do élcool da
amostra pesquisada, o que auxiliou na
identificacdo do perfil da mesma.

O ¢ltimo instrumento do protocolo deste
estudo foi a Escala para Avaliar o craving
(Aratjo, 2002), construida e testada em um
estudo piloto, tendo este processo de
construcdo e validacdo inicial se
fundamentado na literatura relacionada a
questiondrios de avaliacdo deste construto
(Anton, Moak & Latham, 1995; Beck et al.,
1999; Flannery, Volpicelli & Pettinati, 1999;
Marques & Seibel, 2001). A producéo
preliminar foi avaliada por profissionais
especialistas em dependéncia quimica e,
apés as correcdes, o instrumento foi
aplicado em dez pacientes. O objetivo dessa
aplicacdo "piloto" foi verificar se o
instrumento estava adequado tanto
gramatical quanto funcionalmente. Foi
realizado um estudo estatistico dessa escala,
obtendo-se um alfa de Cronbach igual a
0,89, o que comprovou a fidedignidade da
mesma. A Escala para Avaliagdo do craving
é constituida por 11 questdes objetivas que
se referem ao craving avaliado nos trés
primeiros dias de internacdo. A intensidade
do craving foi mensurada com base no
somatério dos pontos e a classificacdo feita
em quatro niveis: 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 questdes
referentes ao craving percebido nos dltimos
trés dias de internacdo, havendo uma

questdo relacionada a trés dias antes do
individuo internar, quando estava
consumindo a bebida alcodlica.

Procedimentos

Primeiramente, o projeto desta pesquisa foi
avaliado pelos Comités de Etica dos
hospitais onde ela foi realizada e, a partir
da aprovacdo destas instdncias, iniciou-se a
coleta de dados propriamente dita. Antes de
cada individuo aceitar fazer parte da
pesquisa, mesmo durante o estudo piloto,
era explicada a finalidade da pesquisa e
que ela era regida por principios éticos,
sendo fornecido o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido. A assinatura deste Termo
era uma pré-condicdo para que o sujeito
fosse incluido na amostra.

Cada paciente com o perfil da amostra foi
encaminhado, no quarto dia de abstinéncia,
individualmente, a uma sala onde era feita
uma entrevista de avaliacdo, preenchida
uma Ficha com Dados Socio-demogrdficos e
aplicado o Miniexame do Estado Mental. Os
pacientes que ndo preencheram nenhum
critério de exclusdo foram finalmente
incluidos na amostra, e a estes foi
mensurado o craving pela escala criada
para tal (Aragjo, 2002).

Andlise de Dados

Os estudos estatisticos foram os descritivos
para analisar a freqiéncia do perfil
sociodemogrdfico da amostra, bem como as
caracteristicas do craving. Também, a prova
do quiquadrado para avaliar se havia uma
diferenca significativa entre o craving na
fase de desintoxicacdo e de consumo do
dlcool e o coeficiente de correlacdo de
Spearman para analisar a correlacdo entre
o craving e a gravidade da dependéncia do
dlcool.

Resultados

A amostra foi constituida por 77 sujeitos, do
sexo masculino, internados em duas
unidades especializadas em dependéncia
quimica, 88,3% na instituicio poblica e
11,7% na privada. A idade média dos
sujeitos foi de 41,53 anos (desvio
padrdo=8,825), com limites inferior e o
superior equivalentes a 18 e 63 anos,
respectivamente.

A média de idade com a qual os individuos
experimentaram a bebida alcoélica foi de
18,94 anos (desvio padrdo=6,7), com os
limiares inferior e superior correspondentes,
na ordem, a 8 e 40 anos. O nimero total de
internacdes na vida de cada sujeito
pesquisado teve média igual a 3,94 (desvio
padrdo=5,34). A quantidade média de
dlcool consumida diariamente, antes da
internacdo, foi de 31,71 Ul (Unidades
Internacionais) com desvio padr&o=22,58
(n=77). Quanto & gravidade da
dependéncia, 1,4% apresentava nivel leve
(n=8); 32,5% (n=25), moderado e 57,1%
(n=44), grave.

Ao andlisar a pontuacdo total da escala
para avaliar o craving, a média foi de 12,22

pontos (desvio padrdo=10,55), sendo o
escore minimo O (zero) e o mdximo 40
pontos. As pontuacdes relacionadas ao
craving estdo mais bem descritas na Tabela
1.

Tabela 1 - Andlise descritiva do craving

A andlise estatistica dos dados permite
afirmar a existéncia de diferenca
significativa entre o craving na fase de
consumo e durante a internacdo (X2=14,18;
p=0,000), sendo constatado que o craving
durante a fase de consumo é mais intenso.
Além disso, foi encontrada uma correlacdo
significativa, positiva e de intensidade média
entre o craving e a gravidade da
dependéncia do dlcool medida pelo SADD
(rs=0,509; p=0,000).

Discussiio dos Resultados

Vdrios autores (Beck et al., 1999; Edwards
et al., 1999; Marlatt & Gordon, 1993;
Ramos & Galperim, 1997) descrevem como
o ftratamento de dependentes de dlcool
requer cuidados, pois, tanto do ponto de
vista clinico como psicolégico, existem vérias
questdes implicadas, como, por exemplo, a
caracteristica sindrome de abstinéncia, os
danos clinicos e neurolégicos e o desejo
intenso de consumir a substéncia (craving)
que, muitas vezes, insiste em acompanhar o
individuo, mesmo apés um longo tempo em
abstinéncia (Beck et al., 1999; Edwards &
Dare, 1997; Hongstrom et al., 1999; Marlatt
& Gordon, 1993; Weinstein et al., 1998).
Como comportamentos dependentes s&o
multifatoriais (Ramos & Galperim, 1997),
qualquer andlise deve contemplar tantos
aspectos quanto possiveis pelo delineamento
das pesquisas, de modo a ndo partir para
conclusdes criticaveis por tratar o problema
de forma isolada ou ingénua.

Um ponto a destacar refere-se ao fato de
que mais da metade da amostra afirmou
ndo ter sentido vontade de beber durante a
internacdo, pois 58,4% atribuiu a nota zero
& média do craving nestes dias; a pontuacdo
média, nesta escala especifica, foi de 12,22
pontos (desvio padrdo=10,55), o que é
classificado por esta escala como
"fraco” (Aradjo, 2002). Estes dados se
fazem acompanhar de outra informacéo,



qual seja, apenas 6,8% dos sujeitos tiveram
um desejo muito intenso de beber na fase
inicial da desintoxicacdo. Nesse caso, o fato
de os pacientes estarem internados em um
ambiente protegido de estimulos envolvendo
o dlcool pode explicar a atenuacdo 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 & bebida
alcodlica e sugestdes cognitivas internas ou
ambientais interferem no aumento do
craving, sendo importante a evitacdo das
mesmas para o controle do craving e para a
manutencdo da abstinéncia.

Esses resultados se evidenciam também via
aqueles obtidos pela medida aumentada do
craving na fase de consumo de dlcool,
quando os sujeitos se reportaram & situacdo
em que ainda estavam diante de vdrios
estimulos agregados & bebida alcodlica. A
pontuacdo na escala de craving foi mais alta
nesta fase de consumo do que na de
abstinéncia, sendo encontrada uma
diferenca significativa do ponto de vista
estatistico.

Pode-se afirmar que, por ser mais intenso
durante a fase de consumo, é necessdrio o
ensino de estratégias de seu manejo para
todos os pacientes na clinica, desde o inicio
do tratamento, de modo que possam iniciar
a interrupcdo do uso da bebida alcodlica,
estando mais instrumentalizados para tal. Os
resultados também apontam para a
necessidade de intervencdes que visem &
prevencdo primdria e secunddria, & medida
que os pacientes mais graves sdo os que
relatam mais intenso craving e quanto mais
cedo seja feita uma abordagem, mais
condicdes estes individuos terdo para
controlar o seu desejo pelo dlcool.

Foi possivel evidenciar que pacientes
alcoolistas internados para desintoxicacéo,
impedidos de beber ndo sé por questdes
referentes & vontade prépria, mas por
controle ambiental que impossibilitava o
acesso a bebidas alcoélicas, ndo
apresentaram uma intensa vontade de
beber. Portanto, a internacdo hospitalar
pode ser um dos tratamentos de escolha
para desintoxicacdo por oferecer um local
de continéncia e controle para este desejo
tdo dificil de ser aplacado, como é o de
beber. Em alguns casos, este desejo é tdo
intenso que torna contra-indicado o
tratamento destes individuos em regime
ambulatorial. E necessdrio, entretanto,
considerar o fato de que alguns pacientes
querem demonstrar uma melhora em seu
quadro para, conseqiientemente, antecipar
a sua dlta, isso podendo vir a ser um viés
quando se analisa a varidvel craving
durante uma internacdo hospitalar.

O tema craving é comum de ser escutado na
clinica do dependente quimico. Na verdade,
os profissionais e os pacientes o percebem
como um elemento que pode aparecer a
qualquer momento, mesmo apés um longo
tempo em abstinéncia e que, vencendo a
habilidade de enfrentamento do individuo, é

capaz de desencadear uma recaida. O
problema é que, muitas vezes, ele aparece
sem aviso prévio, ou os terapeutas,
juntamente com os pacientes, ndo
conseguem detectd-lo a tempo, o que
dificulta o seu manejo e diminui a auto-
eficdcia do sujeito que, com menos
estratégias de enfrentamento, termina por
ter um lapso ou uma recaida.

Por isso, a utilizacdo de instrumentos para
avaliar o craving pode ser importante para
detectar sua presenca antes que seja
iniciada uma interrup¢do do consumo da
bebida alcoélica, durante o processo de
desintoxicacdo e mesmo apés um periodo
maior de abstinéncia, sendo um auxilio para
os profissionais e para os pacientes durante
todo o processo terapéutico.
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Sindrome de Abstinénca do Alcool
(SAA)

Os sintomas da SAA estdo diretamente
relacionados ao desenvolvimento da
neuroadaptacdo do SNC & exposicdo
crénica ao etanol. A seguir, veremos a
relacdo entre a SAA e os principais
mecanismos de acdo central do élcool.

1. SAA e monoaminas

Com relacdo as monoaminas, os sintomas da
SAA estdo ligados, principalmente, &
alteracdo dos niveis de liberacdo de
noradrenalina e dopamina. Alguns trabalhos
demonstram que a hiperestimulacédo
adrenérgica, que pode ser intensa nesse
periodo, deve-se a uma reducdo da
atividade de adrenoceptores inibitérios pré-
sindpticos do subtipo a2, um fendémeno
conhecido como down-regulation.?® Esses
receptores controlam, por retroalimentacdo,
a liberagdo de monoaminas na fenda
sindptica. Se nédo funcionam, a liberacdo é
excessiva.

Esses efeitos sdo responsdveis por um
grande nimero de reacdes fisiolégicas,
incluvindo as cardiovasculares, tais como
taquicardia por ativacdo de receptores beta-
adrenérgicos; hipertensdo por ativacdo de
vias alfa-adrenérgicas; e aumento da forca
de contracdo do misculo cardiaco devido &
acdio adrenérgica inotrépica positiva. Outros
sintomas devidos & hiperatividade
adrenérgica incluem nduseas e vdémitos,
devido & reducdo do esvaziamento gdstrico;
piloerecdo; midriase; tremores, pela
facilitagdo da neurotransmissdo muscular;
aumento do consumo de oxigénio e aumento
da temperatura corporal em até 2°C.

O papel da serotonina no reforco pelo
dlcool é complexo, em funcéo da variedade
de tipos e subtipos de receptores para este
neurotransmissor. Vdrios desses receptores
produzem inibicdo comportamental,
explicando como o aumento de sua funcdo
com as drogas inibidoras da recaptacéo de
5-HT teriam acdo inibitéria sobre o
comportamento de beber. Por outro lado, os
receptores 5-HT3 sdo diferentes, porque sdo
excitatérios e parecem estar envolvidos no
aumento de dopamina no nicleo
accumbens. Portanto, uma acdo agonista em
nivel desses receptores poderia ter um efeito
inverso, aumentando o consumo.?4

2. SAA e aminodcidos neurotransmissores

Com relacdo aos fenémenos de excitagdo
do SNC, sabemos que o etanol atua como
um antagonista de receptores NMDA.2*> O
consumo crénico de bebidas alcoélicas
provoca um aumento na densidade dos
receptores NMDA. Na retirada da droga,
em conseqiéncia desse aumento, ocorre
uma resposta aumentada ao
neurotransmissor fisiologicamente liberado.
Acontece, entdo, uma hiperatividade de
receptores NMDA glutamatérgicos,
responsdveis pelo aparecimento das crises
convulsivas caracteristicas do periodo de
abstinéncia e possivelmente também pela
morte neuronal. A atenuacdo dessa
hiperexcitabilidade seria um dos principais
mecanismos de acdo do acamprosato, que
evitaria sintomas tanto da abstinéncia
imediata quanto da tardia - cujos sintomas
sdo menos intensos (irritabilidade,
ansiedade) mas podem contribuir para as
recaidas.

O aumento de excitabilidade do SNC deve-
se, também, & hipoatividade gabaérgica.
No periodo de abstinéncia do élcool, o
GABAA deixa de exercer sua atividade
inibitéria, especialmente em nivel dos
receptores GABAA. A reducdo parece
ocorrer mais em nivel funcional, uma vez
que, diferentemente do que ocorre com os
receptores NMDA, ndo hd evidéncias de
alteragdo no nimero de receptores GABAA
durante a exposicdo crénica ao dlcool.26

3. SAA e canais de cldio

A administracdo crénica de etanol leva a um
aumento compensatério da densidade
desses canais, de forma similar ao que
ocorre com os receptores NMDA. Uma vez
que tais mudancas persistem no periodo de
abstinéncia, com um aumento generalizado
da dtfividade elétrica neste periodo, os
canais de cdlcio dependentes de voltagem
também parecem ter uma importante
contribuicdo para os sintomas da SAA.¢

4. SAA e outros sistemas

Recentemente, tem sido estudado o papel do
Fator Liberador de Corticotrofina (FLC) na
dependéncia do dlcool e outras drogas. Os
sistemas cerebrais ndo hipotalédmicos de
liberacdo de corticotrofina parecem estar
envolvidos nas manifestacdes
comportamentais e fisiolégicas que ocorrem
durante o periodo de abstinéncia. Por outro

lado, parece que o FLC, via acdo no eixo
hipotaldmico-pituitdrio-adrenal (HPA), estd
envolvido nos efeitos reforcadores do dlcool.
27 Além disso, outros estudos demonstram
que a elevacdo dos niveis de cortisol na
intoxicacdo crénica e no periodo de
abstinéncia, através de interacdes com o
eixo HPA, contribui para um maior risco de
doencas infecciosas no alcoolista.?®

O aumento da severidade dos sintomas da
SAA, apés repetidos episédios de
abstinéncia, é um fendmeno conhecido como
kindling. Este termo descreve uma
sensibilizacdo na qual um estimulo quimico
ou elétrico fraco, inicialmente incapaz de
provocar qualquer alteracdo clinica, pode
levar ao aparecimento de sintomas, como
convulsdes, sendo um processo de longa
duracdo e aparentemente irreversivel.??
Existe, ainda, uma série de estudos sobre
alteracées genéticas, alguns deles ligados &
vulnerabilidade individual por alteracses
cromossomiais em neurotransmissores
especificos, tais como GABA e dopaming, na
busca de marcadores genéticos que possam
predizer a gravidade dos sintomas da SAA,
tanto em estudos pré-clinicos, como em
estudos clinicos com alcoolistas.3%%1

Figura 1: Alteragdes neurofarmacolégicas do uso crénico
e da sindrome de abstinéncia do dlcool - SAA
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Comentdrios finais

A complexidade dos mecanismos de acdo
do etanol e o crescente interesse da
comunidade cientifica no estudo do
envolvimento de sistemas de
neurotransmissdo central levam ao
surgimento, cada vez maior, de novos
estudos e teorias sobre a relacdo destes
sistemas com os efeitos do dlcool e os da
cessacdo do seu consumo, tanto em
pesquisas com animais, como em modelos
clinicos.

Sendo uma drea de investigacdo ainda
recente, hd dificuldades em estabelecer uma
terapia mais eficaz para o tratamento da
SAA que s6 serdo resolvidas com o melhor
entendimento do funcionamento dos sistemas
de neurotransmissores e fendémenos de
neuroadaptacdo associados ao consumo
crénico de etanol. No presente estudo foram
apresentados apenas os principais
mecanismos envolvidos nos efeitos centrais
do etanol e no periodo de abstinéncia do
dlcool, aqueles que despertam maior
atencéo dos pesquisadores e que estdo mais
diretamente ligados aos principais sintomas
clinicos, cujo entendimento é fundamental
para o tratamento adequado da SAA.
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A Sindrome de Abstinéncia Alcodlica (SAA)
é responsdvel por um aumento significativo
na morbidade e mortalidade associadas ao
consumo de dlcool e é um dos critérios
diagnésticos da sindrome de dependéncia
de dlcool. Caracteriza-se por sinais e
sintomas decorrentes de uma interrupcdo
total ou parcial de consumo de bebidas
alcodlicas em dependentes que apresentam
um consumo prévio significativo. Esses sinais
e sinfomas ndo sdo especificos somente da
sindrome de abstinéncia alcoélica, podendo
estar presentes em outras sindromes de
abstinéncia (por benzodiazepinicos, por
exemplo). S&o, ainda, insidiosos e pouco
especificos, o que torna seu reconhecimento
e avaliacdo processos complexos; variam
quanto & intensidade e gravidade, podendo
aparecer, como dito, apés uma reducdo
parcial ou total da dose usualmente
utilizada. Os sinais e sintomas mais comuns
da SAA s&o, entre outros, agitacdo,
ansiedade, alteracdes de humor (disforia),
tremores, nduseas, vémitos, taquicardia e
hipertensdo arterial.

Este artigo tem por objetivo descrever as
principais complicacdes secunddrias & SAA,
bem com o seu tratamento. Algumas delas
sdo bastante comuns (convulsdes e
alucinacdes); outras, mais graves e menos
comuns (delirium tremens). Além disso, esse
artigo descreve e propde o fratamento de
outras complicacdes associadas &
dependéncia de dlcool, como a sindrome de
Wernicke Korsakoff e a de Marchiava
Bignami.'?

Convulsdes

Quadros convulsivos secunddrios ao abuso/
dependéncia de dlcool néo sdo raros, bem
como ndo é incomum a piora do controle de
convulsdes em pacientes com histéria prévia
de convulsdes (idiopdticas ou n&o)'0. As
convulsdes secundérias a quadros de
abstinéncia alcodlica sdo, geralmente, do

tipo tdnico-clénicas (ou "grande mal"),
nicas, e incidem nas primeiras 48 horas
(com pico entre 13 e 24 horas) apés a
suspensdo ou reducdo do consumo de
dlcool. Entretanto, sintomas focais podem
aparecer em cerca de 5% dos quadros
convulsivos secunddrios & abstinéncia
alcoélica. Quase sempre, o aparecimento de
convulsdes estd associado a quadros mais
graves de abstinéncia alcoélica e grande
parte dos pacientes que ndo sdo tratados
adequadamente evolui para delirium
tremens.”'8

Hé indicacdo para avaliacdo de imagem de
quadros de convulsdo secundéria &
abstinéncia alcoélica (tomografia
computadorizada, por exemplo), para que
se detectem doencas comérbidas -
hemorragia subdural crénica e traumatismos
cranianos, por exemplo. Cerca de 4% das
tomografias realizadas em pacientes com
quadro convulsivo secundédrio & abstinéncia
alcodlica evidenciam lesdes estruturais. A
tomografia computadorizada é também
indicada em casos de convulsdes outras, que
ndo do tipo grande mal, em pacientes
abstinentes, devido & maior prevaléncia de
co-ocorréncia de lesdes nesse grupo.'®

A chance de ocorréncia de outra crise
convulsiva, em seis meses, é de 41%, e essa
prevaléncia aumenta com o passar do
tempo, chegando a 55%, em trés anos.!®
Novos episédios de crises convulsivas
poderiam desencadear quadros de
alteracdes secunddrias na excitabilidade
cerebral (kindling) que parecem ser
somatérios, ou seja, a cada nova crise
convulsiva, o quadro se agrava. Define-se o
kindling como um fendmeno em que um
estimulo elétrico ou quimico, fraco, que
normalmente n&o causaria resposta
comportamental importante, quando
administrado vdrias vezes, desencadeia o
processo. O kindling pode resultar de
alteragdes em neurotransmissores cerebrais
(GABA e NMDA, principalmente) que,
consequentemente, aumentam a
excitabilidade cerebral, predispondo ao
risco de novas crises convulsivas, quadros
ansiosos e aumento da neurotoxicidade.! Se
alteragdes estruturais ndo sdo identificadas
no paciente com crise convulsiva secundéria
& abstinéncia alcodlica, se ele ndo tem
histéria prévia de crises convulsivas e nem
usou anticonvulsivantes previamente, os
anticonvulsivantes n&o parecem ser
indicados, podendo, em alguns casos,
precipitar a ocorréncia de convulsdes por
abstinéncia (dos anticonvulsivantes,
inclusive).

O tratamento de escolha é o controle da
crise convulsiva por meio de infusdo de
benzodiazepinicos e tratamento especifico
para controle da dependéncia de élcool.
Deve-se administrar, no maximo, 10 mg de
diazepam durante quatro minutos, sem
diluicdo, e a administragdo de
benzodiazepinicos por via intravenosa
requer técnica especifica e retaguarda para
manejo de eventual parada respiratéria.'? O
uso crénico de anticonvulsivantes (fenitoina e

fenobarbital, dentre outros) tem uma acdo
limitada na prevencdo de quadros
convulsivos decorrentes de abstinéncia
alcodlica, uma vez que o problema central
do paciente é o uso do dlcool e, na imensa
maioria dos casos em que hd manutencdo
do consumo de élcool (portanto, risco de
novas crises convulsivas), a ndo-adesdo ao
tratamento medicamentoso é quase uma
regra, podendo essa acdo, por si sé,
precipitar uma nova crise convulsiva.
Entretanto, em pacientes com uso prévio de
anticonvulsivantes, a medicacdo deve ser
mantida.

A prevencdo mais efetiva, nesse grupo de
pacientes, é, sem divida, o tratamento para
suspensdo do consumo de dlcool e indica-se,
quando necessério, o uso de
benzodiazepinicos de acdo longa
(diazepam, por exemplo) na dose de 10 a
20 mg, ou uso de lorazepam, em dose
equivalente, em paciente hepatopata ou
senil.’12 N&o se justifica a introducdo de
anticonvulsivantes nessa populacdo, nem
para o tratamento da crise convulsiva nem
para a prevencéo de novas crises.

O estado de mal epiléptico é um quadro
grave, com alta taxa de mortalidade (cerca
de 10%) e n&o é raro entre pacientes com
sindrome de abstinéncia alcoélica. Um
estudo realizado em 1980 demonstrou que
21% dos pacientes em estado de mal do tipo
ténico-clénico estavam em abstinéncia
alcodlica. O tratamento desse quadro deve
ser instituido o mais brevemente possivel, em
unidades de atendimento de urgéncias
clinicas. 712

Delirium tremens (DT)

O delirium é uma causa comum de
comportamento alterado em pessoas com
alguma doenca fisica que ndo foi
diagnosticada nem tratada de forma
adequada. Vdrios termos ao longo dos anos
foram usados para descrever essa sindrome,
incluindo estados confusionais agudos,
sindrome cerebral aguda, psicossindrome
cerebral aguda e reacéo orgénica aguda.

O DT é um quadro especifico de delirium,
relacionado & abstinéncia do dlcool.
Quadros de delirium usualmente apresentam
sintomas flutuantes, com piora significativa &
noite. S&o comuns alteracdes cognitivas, da
meméria e da atencdo e desorientacdo
temporo-espacial. A atencdo diminuida e
distorbios do pensamento resultam em fala
incoerente. Parentes e outros informantes
podem relatar um répido e drastico declinio
no funcionamento pré-mérbido de um
paciente, o que o diferencia dos que
apresentam quadros demenciais. Sdo
comuns alteracdes senso-perceptivas
(alucinagdes e iluses), sendo as alucinagdes
visuais bastante comuns. Delirios também
sdo frequentes, em geral persecutérios e
relacionados & desorientacdo temporo-
espacial. Alteracdes do humor sdo usuais e
variam desde intensa apatia até quadros de
ansiedade intensa; a presenca de alteracdes
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no ciclo sono-vigilia é constante.
Infelizmente, como dito, muitos casos ndo
sdo adequadamente detectados e, portanto,
ndo sdo tratados.’

Nem toda abstinéncia é um DT. Na verdade,
o DT é uma condicdo pouco frequente entre
os dependentes de dlcool, ocorrendo em
menos de 5% da populacdo em abstinéncia.
No entanto, ele é responsdvel por grande
morbidade e mortalidade associadas &
SAA, jG que quadros de DT né&o s&o, como
se disse, adequadamente diagnosticados. O
DT, habitualmente, inicia-se até 72 horas
(embora possa comecar depois de até sete
dias) apés a abstinéncia e compreende
sinais e sintomas variados, como confusdo
mental, alucinacdes, tremores, febre (com ou
sem sinais de infeccdo) e hiper-
responsividade autonédmica, com
hipertensdo, taquicardia e sudorese. Deve-se
suspeitar de DT em todos os casos de
agitacGo em um paciente com SAA cuja
pressdo arterial esteja acima de 140/90mm
Hg, a freqiéncia cardiaca seja maior que
100 bpm e a temperatura superior a 37°C.
Taxas de mortalidade sdo elevadas,
variando de 5% a 15% dos pacientes com
essa condigao. Poucos estudos, no entanto,
definem adequadamente quadros de DT
levando em consideracdo comorbidades
clinicas/psiquidtricas, traumas, etc. A causa
mais frequente de morte é faléncia cérdio-
respiratéria. A fisiopatologia dos quadros de
DT continua pouco compreendida. As
mudancas fisiolégicas resultantes do DT
decorreriam de interacdes de
neurorreceptores (principalmente sistemas
gabaérgico e catecolaminérgico), bem como
de alteracdes idnicas (potdssio e magnésio,
principalmente).>®

O tratamento dessa condicdo é feito,
usualmente, com benzodiazepinicos, visando
diminuir a hiperatividade autonémica e o
risco de agitacdo psicomotora. Dd-se
preferéncia ao diazepam em dose mais
elevada que as usualmente utilizadas (60
mg/dia) ou lorazepam (12 mg), se o
paciente for hepatopata ou senil.
Eventualmente, a associacdo de
neurolépticos, em doses baixas, pode ser
indicada (haloperidol 5 mg/dia). No caso
de ocorrer distonia induzida por
neurolépticos (particularmente se forem
administrados por via parenteral), ela pode
ser controlada com o uso de anticolinérgicos
(biperideno 2 mg).512

Sindrome de Wernicke Korsakoff (SWK)

A SWK é uma complicacdo potencialmente
fatal associada & deficiéncia de vitamina B1
ou tiamina. Foi descrita como duas entidades
distintas - encefalopatia de Wernicke e
psicose de Korsakoff.

A sindrome é composta por uma triade de
anormalidades clinicas descritas por
Wernicke - oftalmoplegia, ataxia e
confusdo mental. Esses seriam os pilares no
diagnéstico da sindrome; porém, a presenca
de todos esses sinftomas ndo é necessdria

para o diagnéstico de SWK, sendo mais
rotineiramente encontrados sinais isolados
(de oftalmoplegia e/ou desorientacdo e/ou
estupor e/ou coma). Os movimentos
oculares podem consistir em nistagmo
horizontal e vertical, fraqueza ou paralisia
do misculo reto lateral e do olhar
conjugado. Em casos avancados, pode-se
encontrar oftalmoplegia completa. A
confusdo mental é caracterizada por
diminuicdo do estado de alerta e atencéo e
alteracdo senso-perceptual e da meméria.
Quadros de confabulacéo sdo comuns nesse
grupo de pacientes. Algumas vezes hd
progressdo para coma.'

As necessidades didrias de tiamina s&o
estimadas em 1,0 a 1,5 mg/dia em
pacientes normais. A tiamina é um
importante co-fator da enzima piruvato
desidrogenase e alfa-cetoglutarato
desidrogenase, envolvida no metabolismo
de carboidratos e da transcetolase, uma
enzima importante da via das pentoses. A
tiamina estd naturalmente presente em
cereais e muitas farinhas. No entanto, o
processamento desses grdos resulta em
perda de grande parte dessa vitamina.
Vérios paises (EUA, Inglaterra, Canadé e
Dinamarca) enriquecem as farinhas com
tiamina; com essa medida, a deficiéncia de
tiamina ficou restrita a alguns grupos de
pacientes. A SWK é uma sindrome
comumente associada & dependéncia de
dlcool e, em alguns casos, a alguns tipos de
céncer, hiperemese gravidica, obstrucdo de
intestino delgado, anorexia nervosa e
gastroplastia. O consumo crénico de élcool
estd relacionado & baixa absorcdo de
tiamina pelas células intestinais, bem como &
menor fosforilacio da mesma, em sua forma
ativa, e diminuvicdo do estoque hepdtico de
tiamina. Esses fatores, associados & menor
ingestdo de alimentos contendo tiamina,
podem ser em uma das causas da baixa
concentracdo de tiamina nos dependentes
de élcool.?

Vérios mecanismos tém sido implicados na
patogénese dessa sindrome, mas ainda ndo
sdo totalmente compreendidos. Uma das
explicacdes sdo as perdas neuronais e os
mecanismos para essa morte cerebral
incluem deficiéncia energética cerebral,
excitoxicidade mediada pelo glutamato,
acidose léctica focal e alteracdo da barreira
hematoencefdlica. A acidose lactica focal
pode ser um dos mecanismos que levam a
uma deficiéncia de tiamina cerebral
(reduzindo a permeabilidade & tiamina no
cérebro). A explicacdo mais plausivel para
esse fendmeno parece ser uma diminuicdo
da oxidacdo do piruvato, resultante da
diminuicdo da atividade das desidrogenases
dependentes de tiamina. Com o acimulo de
lactato nos neurdnios, hd uma alteracdo de
pH (acidose), gerando morte celular. A
intensa formacdo de radicais livres também
estd associada a quadros de SWK. A
administragdo crénica de élcool em ratos,
com subseqilente SAA, causa um aumento
na formacdo de radicais livres em vdrias
regides cerebrais, bem como aumento da

molécula de éxido nitrico pela
metabolizacdo do etanol.®

Em animais nos quais a deficiéncia de
tiamina foi induzida experimentalmente, a
microdidlise demonstrou aumento
significativo de glutamato extracelular,
seletivo para o tdlamo posterior ventral.
Essas mudancas sdo reversiveis com
administracdo de tiamina no cértex e na
ponte cerebral, mas ndo no tdlamo. Nas
regides onde hd esse excesso da atividade
glutamatérgica, pode haver uma
neurodegeneracdo excitotéxica. Néo
obstante, evidéncias diretas sdo necessdrias
para apoiar uma relacdo entre deficiéncia
de tiamina e mudancas no receptor de
NMDA .1

As caracteristicas andtomo-patolégicas
variam de acordo com o estdgio e a
gravidade da patologia. Pacientes em fase
aguda podem ter alteracdes em corpos
mamilares, hipotdlamo e regido
periventricular do télamo (acima do
aqueduto). Os corpos mamilares,
especialmente os nicleos mediais, sdo as
estruturas mais amidde afetadas e estdo
acometidos em quase todos os casos.
Exames histopatolégicos, em casos agudos,
demonstram edema, necrose,
desmielinizacdo, discreta perda neuronal,
degeneracdo esponjosa e aumento de vasos
sangiiineos como resultante da hiperplasia;
quando hé& hemorragia petequial, eritrécitos
e hemossiderina estdo presentes, bem como
macréfagos. Nos casos crénicos, ha perda
neuronal mais marcante e gliose.?2 O
diagnéstico é clinico, sendo a ressondncia
nuclear magnética um exame complementar
Otil na deteccdo dessas lesdes cerebrais,
enquanto a tomografia cerebral ¢, em
muitos casos, ineficaz. A SWK é mais uma
das complicagdes da dependéncia de élcool
frequentemente subdiagnosticada.?

O tratamento dessa condicdo ainda ndo
estd adequadamente estabelecido no que
tange & via e & dose de tiamina necessdria,
tanto para a prevencdo quanto para o
tratamento, ndo sendo do conhecimento das
autoras deste artigo nenhum estudo bem
conduzido; a maioria das recomendacdes
de suplementacdo vitaminica é de base
empirica.® A dose de tiamina preconizada
pelo consenso sobre a sindrome de
abstinéncia do dlcool foi de doses acima de
300 mg de tiamina por dia, por via
intramuscular, por um periodo de 7 a 15
dias. O uso por via oral ndo estd indicado
para prevencdo de Sindrome de Wernicke
Korsakoff, pois a absorcdo de tiamina pode
estar prejudicada em funcéo do consumo de
dlcool e, com isso, haver uma diminui¢cdo da
sua eficdcia. Na Inglaterra, apés a
suspensdo do uso de vitaminas do complexo
B de alta poténcia (250 mg de tiamina em
cada ampola), houve um aumento dos casos
de "psicose alcodlica" e os autores sugerem
que o aumento da ocorréncia desses
quadros seja secunddria & suplementacdo
vitaminica em baixas doses.”



Sindrome de Marchiava Bignami

Também denominada "degeneracéo
primdria do corpo caloso”, a Sindrome de
Marchiava Bignami é uma doenca mais
comumente definida pelos aspectos
patolégicos que pelos clinicos. A principal
alteracéo é encontrada na porcdo medial do
corpo caloso onde, ao exame de olho ny,
vé-se uma diminvicdo da densidade do
tecido, com leve depressdo avermelhada ou
amarelada, dependendo do tempo da leséo.
Do ponto de vista microscépico, observam-
se, claramente, zonas de desmielinizacdo
com abundéncia de macréfagos, embora
ndo haja alteracdes inflamatérias. Menos
consistentes, lesdes de natureza similar sdo
encontradas na porcdo central das
comissuras anterior e posterior e ponte.

E uma doenca rara, que afeta pessoas mais
idosas e, com poucas excecdes, todos os
pacientes acometidos sdo dependentes de
dlcool. Alguns apresentam, no estdgio
terminal, quadros de estupor e comaq, e
outros, sintomas compativeis com quadro de
intoxicacdo crénica e sindrome de
abstinéncia. Em alguns casos, descreveram-
se quadros de deméncia progressiva, com
sintomas como disartria, movimentos
vagarosos e instdveis, incontinéncia
esfincteriana transitéria, hemiparesia e
afasia. O diagnéstico dessa patologia
raramente é feito durante a vida mas, via de
regra, na necropsia, por meio de exame
andtomo-patolégico. A ocorréncia, em
paciente dependente de édlcool, de sintomas
semelhantes & sindrome do lobo frontal, &
doenca de Alzheimer ou, ainda, de sintomas
semelhantes a quadros de tumor na regido
frontal, mas que remitam espontaneamente,
sugere sindrome de Marchiava Bignami, e
exames de imagem auxiliardo no
diagnéstico. A etiologia e a patologia desse
quadro ndo foram bem esclarecidas até o
momento.20

Conclusiio

Apesar de, acima, terem sido abordadas
complicacdes graves da dependéncia de
dlcool que surgem independentemente do
nivel de consumo, todos os dependentes
precisam e devem ter acesso a tratamento
em qualquer fase de sua doenca, bem como
seus familiares. O artigo expde as bases
para o reconhecimento dessas complicacdes
e propde algumas intervencdes para o
tratamento, minimizando a morbidade e a
mortalidade.

Existem intervencdes eficazes e algumas
intervencdes propostas - como o uso de
tiamina na prevencdo de Sindrome de
Wernicke Korsakoff -, que ainda carecem
de maiores pesquisas para estabelecimento
de dose, via de administracdo e tempo de
uso. Outras, no entanto, estdo bem
estabelecidas - como o uso de
benzodiazepinicos visando impedir a
progressio da SAA para quadros mais
graves, tais como o DT. Esse uso deve ser
instituido o mais precocemente possivel em

um paciente com histéria de SAA grave no
passado, em que se propde abstinéncia, ou
quando este se encontra em abstinéncia ha
menos de trés dias e apresenta um quadro
sinfomatolégico importante que justifique o
emprego dessa medicacdo.

O envolvimento da familia no tratamento do
paciente é fundamental, pois propicia uma
maior adesdo do mesmo ao tratamento, bem
como melhor qualidade de vida aos
integrantes do nicleo familiar. Quando néo
é possivel o tratamento ambulatorial ou
quando a gravidade do quadro se impde, a
hospitalizacdo pode ser necessaria para
assegurar a abstinéncia. Todas essas
medidas podem e devem ser implementadas
e integradas nos sistemas de satde piblico e
privado e, para que isso ocorra de maneira
apropriada, mais profissionais devem ser
adequadamente treinados para realizé-las.
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As drogas inalantes s&o compostas por uma
vasta quantidade de apresentacdes, que variam
de sprays de finta a anestésicos gerais, passando
por esmaltes de unha, corretores de texto e colas
sintéticas em geral. Didaticamente, podem ser
agrupados em seis classes: colas, aerosséis,
agentes de limpeza, produtos alimenticios
(geralmente gases propulsores de sprays),
solventes e gases.

Os inalantes s&o depressores do sistema nervoso
central e produzem uma sensacdo de euforia e
bem-estar, risos imotivados e alucinacdes, todos
passageiros. Por outro lado, s&o potencialmente
causadores de complicacdes agudas e crdnicas
altamente debilitantes para os individuos. O
tolueno, um solvente amplamente disponivel nos
removedores, esmaltes de unha, tintas e colas,
tem sido associado a complicacdes centrais
(cerebrais e cerebelares), além de agir
diretamente sobre o figado e miocérdio.

Quase sempre os inalantes sdo deixados de fora
da anamnese acerca do consumo de drogas. Eles
sdo menos evocados ainda quando se buscam
hipéteses causais para distirbios cognitivos de
origem na adolescéncia, tais como déficits de
atencdo, meméria e inteligéncia. H4 ainda, os
transtornos do humor e dos impulsos,
secundariamente causados pelo uso crénico de
solventes, cuja investigacdo clinica é raramente
relatada nos prontudrios médicos dos
ambulatérios e clinicas de internacdo
especializadas. Apesar de potencialmente
danosos, recebem pouca atencéo por parte dos
profissionais da saide, educadores e pais. Além
disso, hé pouquissimos estudos acerca das bases
neurobiolégicas de seus modos de acdo, da
toleréncia, da dependéncia e da sindrome de
abstinéncia.

Os dados de pesquisas anteriores sugerem que
os inalantes estdo entre as quatro substéncias
mais consumidas pela populacdo geral, entre as
duas mais entre aqueles que procuram
tratamento especializado e é a substéncia mais
utilizada por meninos em situacéo de rua. Uma
caracteristica constantemente associada a
qualquer um desses grupos é a exclusdo social.
O usudrio de solventes, apesar de presente em
todos os estratos sociais, atinge padrdes mais
graves de consumo quando é proveniente de
classes sociais desfavorecidas e excluidas.

Outro problema que envolve tais substéncias: sdo
vendidas livremente, com baixo custo e fdcil
acesso. E praticamente impossivel controlar a
venda pois, além de numerosos, a cada dia

SOLVENTES E INALANTES

MODULO Il - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

SOLVENTES E
INALANTES

INTERVALO

surgem centenas de novos produtos a base de
solventes.

Contudo, o consumo de inalantes nunca deixou
de ser um problema de sadde pdblica no Brasil e
nos demais paises do mundo. Isso é consensual.
Néo se sabe ainda, porém, qual a melhor forma
de prevencdo, de organizacdo da demanda e as
idiossincrasias do poblico-alvo, fatores que
poderiam contribuir no tratamento desses
individuos. Situar-se epidemiologicamente é
fundamental para que as metas e objetivos

Objetivos

(M) Entender a acdo farmacolégica das
substancias

(2) Descrever as complicacdes fisicas e
psiquidtricas do uso

(3) Compreender o contexto social do

consumo

Leitura para discusséo em classe:

DIEHL A, CORDEIRO DC
In: Diehl A, Cordeiro DC,

Laranjeira R. Dependéncia quimica. Porto Alegre:
Artmed; 2010.

direcionados a um determinado problema sejam
estabelecidos e implementados de forma
planejada e sustentdvel do ponto de vista da
sadde piblica. Afinal, trata-se de uma substdncia
que, assim como seus usudrios preferenciais,
aguarda atitudes mais includentes por parte da
comunidade cientifica.

Discutir atentamente as questdes relativas ao uso
de solventes e inalantes a fim de promover a
conscientizacdo das préticas profissionais é o
destaque desta aula.

AVALIACAO PSIQUIATRICA E
COMORBIDADES
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Resumo

O abuso de inalantes é uma
forma prevalente, e muitas vezes
esquecida, de abuso de substéncias por
adolescentes.

Resultados de pesquisas mostram, de forma
consistente, que quase 20 por cento das
criangas no ensino fundamental e
médio fizeram experiéncias com substéncias
inaladas. O método de inalagdo de um
solvente pode ser em seu préprio recipiente,
em um pano embebido ou dentro de um
saco. Solventes incluem quase qualquer
agente de limpeza
doméstica ou propelente, thinner,
cola, e fluido de isqueiro. O abuso de
inalantes, em geral, pode causar sensacdo
de euforia e tornar-se viciante. Efeitos
agudos incluem sindrome da morte sibita,
asfixia e lesdes graves (por exemplo,
quedas, queimaduras, congelamento).
Também pode causar
danos cardiacos, hepdticos, renais
e neurolégicos. O abuso durante a
gravidez pode causar anormalidades
fetais. O diagnéstico de abuso de
inalantes é dificil e depende quase que
inteiramente de um alto indice de suspeitas
dentro de uma anamnese completa. Nenhum
teste laboratorial especifico pode
confirmar a inalagdo de solventes. O
tratamento é, em geral, favoravel, pois ndo
existem agentes de reversdo para a
intoxicacdo por inalantes. A educacdo
de pais e jovens é essencial para diminuir a
experimentacdo de inalantes.

Introduciio

Embora o abuso de inalantes seja bastante
prevalente, é uma forma muitas vezes
negligenciada de abuso de substdncias por
adolescentes. Inquéritos nacionais relatam
que quase 20 por cento dos jovens do 9°
ano do ensino fundamental ja
experimentaram inalantes pelo menos uma
vez na vida. Nos Estados Unidos, a idade
média da primeira experiéncia de abuso de
inalantes é de 13 anos. Atualmente, as
taxas de abuso sdo mais elevadas
em hispénicos e brancos do que em negros.
Os inalantes de abuso geralmente estdo
em produtos domésticos comuns e sdo

relativamente baratos, acessiveis a criancas
que sdo pobres demais ou jovem demais
para obter outros tipos de drogas. No mais,
este tipo de abuso parece ser um
fenédmeno “porta de entrada” entre
os adolescentes mais jovens: as criancas que
abusam de inalantes no inicio da vida estdo
mais propensas a usar outras drogas ilicitas
posteriormente. As lesdes e doencas
relacionadas ao abuso de inalantes ocorrem
com uma frequéncia alarmante. Por
isso, médicos de familia devem estar atentos
para a presenca desta forma de abuso de
substédncias em pacientes jovens e
devem fornecer informagdes sobre seus
efeitos agudos e crénicos. Os pais também
devem ser orientados sobre os sinais de
alerta e os perigos do abuso de inalantes.

Defini¢iio

O abuso de inalantes consiste
em respirar uma substdncia diretamente
do seu recipiente (cheirar ou inalar),
colocando um pano embebido
em substéncia sobre o nariz e/ou sobre a
boca, ou despejar a substéncia em um saco
pléstico e respirar a
fumaca ("ensacamento"). Substdncias
inalantes incluem combustiveis, solventes,
propelentes, colas, adesivos e solventes de
tintas. Os produtos quimicos ativos nos
inalantes comumente utilizados estdo
listados na Tabela 1.

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

Adaptado com permissiio de Bowen SE, Daniel J, Balster RL. mortes associadas
om_abuso de iﬁulumes na VLrginiu 1987-1996. Alcool _drogas Depend
1999; 53:241, e Sharp (W, Rosenberg NL. Inalantes. In: Lowinson JH, Ruiz P,
Millman RB, Langrod JG, eds. Abuso de substéncias: um livro
texto abrangente. 3d ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1997:246-64

Abuso de amilicos e nitritos butilicos
(chamados de "poppers") ndo estdo
incluidos nesta revisdo por causa do
mecanismo de acdo e efeitos
adversos distintos dessa categoria de
substdncias.Solventes
inalados provavelmente compartilham agdes
comuns com os recepetores dcido-
aminobutiricos (p.ex. os benzodiazepinicos,
barbitdricos, dlcool), resultando em um
efeito depressor.

O vuso de inalantes pode produzir uma
sensacdo de euforia semelhante a
vivida com outras drogas ilicitas. Quando
uma apresenta hipercapnia e hipéxia por
reinalacdo de um saco fechado, os efeitos
dos inalantes sdo intensificadas.

Os critérios para o abuso de inalantes,
intoxicacdo e dependéncia estdo descritos
no Manual Diagnéstico e Estatistico de

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

TABLE 2
Di ic Criteria for

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.

Aduptuldo om erlRissﬁo da Associacio Americana de Psiw}intriu. diagnéstico e
Manual Estatisfico de Transtornos Mentais. 4 ed. Rev. Washington, DC: American
Psychiatric Association, 2000:239.

Apresentaciio

Em consultério, raramente se percebe que
pacientes pré-adolescentes ou adolescentes
estdo abusando de inalantes. Criancas
vitimas 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, cansaco, perda de apetite,
dor de cabeca, tosse e fotofobia. A maioria
dos sintomas s&o inespecificos e podem ser
confundidos com os de outras doencas ou
sindromes. Sinais de abuso de inalantes
recentes incluem manchas de tinta ou de
bleo na roupa ou na pele, manchas ou
feridas ao redor da boca, olhos vermelhos,
rinorréia, odor quimico na respiracdo e uma
aparéncia confusa (Tabela 3).

TABLE 3
Signs and Symptoms of Inhalant Abuse

Physical appearance Behavior
Paint or oil stains on clothing Dazed appearance
or body Dizziness or unsteady gait
Chemical odor on breath Slurred speech
Spots or sores in or around mouth Forgetfulness or difficulty

Rhinorrhea concentrating
Injected sclera Anorexia or nausea
Nystagmus Irritability or excitability
Diplopia Anxiety

Stained fingernails Sleep disturbances

Adaptado_com ermisTﬁT 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 servicos médicos de emergéncia
apresentando uma vasta gama de sinais e
sinfomas neuropsiquidtricos. O sintoma
agudo mais comumente reconhecido é
inconsciéncia ou morte sibita durante a
inalacdo de um solvente. Outros sintomas e
queixas inespecificas incluem perda de
meméria, especialmente a perda da
meméria de curto prazo; delirios ou
alucinagdes, fala arrastada ou alterada,
marcha atdxica, tropecdes e quedas,
alteracdes visuais e éptica, tal como
nistagmo e perda de audicdo ou
olfato. Infelizmente, sindromes ndo
especificas ou apresentacdes clinicas
confirmam abuso de inalantes.

Devido & variedade de solventes que sdo
inalados, a gama de efeitos adversos &
bastante ampla (Tabela 4).


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

TABLE 4
Adverse Effects of Inhalants

Cardiovascular effects Neurologic effects Pulmonary effects
Dysthythmmias Ataxia Cough o wheezing
Hypoxia-induced heart block Cerebellar degeneration Dyspnea

Myocardial fibrosis Change in speech Emphysema

Sudden sniffing death syndrome Nystagmus Goodpastures syndrome
Peripheral neuropathy Pneumonitis
Sensorimotor polyneuropathy
Tremor

White matter degeneration

Dermatologic effects
Burns

Contact dermatitis
Perioral eczema

Renal effects
Acid-base disturbance
Acute renal failure
Neuropsychiatric effects Fanconi's syndrome
Apathy Renal tubular acidosis
Dementia

Depression

Insomnia

Memory loss

Poor attention

Psychosis

Gastrointestinal effects
Hepatotoxicity

Nausea or vomiting
Hematologic effects
Aplastic anemia

Bone marrow suppression
Leukemia

Adaptado com permissdo de Brovette T, Anton R. revisio clinica de
inalantes. Am JAddict 2001; 10:84.

Além disso, é dificil identificar quais
produtos quimicos causam efeitos adversos,
porque o composto biologicamente ativo
muitas vezes é um dos metabédlito ativo
listado. A consequéncia aguda mais grave
de abuso de inalantes é a morte,
geralmente secunddria & aspiragdo, trauma
acidental, ou asfixia. Outras causas agudas
de morte incluem arritmias cardiacas,
anoxia, a inibicdo vagal e depressdo
respiratéria. Quase metade das mortes
relacionadas com inalantes sdo causadas
por sindrome da morte sibita. Esta sindrome
ocorre quando o usudrio de inalantes,
agudamente intoxicado, se assusta,
causando a liberacdo de uma explosdo de
catecolaminas que podem desencadear
fibrilacdo ventricular. Outros sérios efeitos
agudos incluem queimaduras acidentais,
lesdes hipotérmica de propelentes, e ao
desencadeamento da asma subjacente ou
reacdes alérgicas. O uso crénico de
inalantes provoca toxicidade para vdrios
6rgdos, incluindo o cérebro, coracdo,
pulmédo, rim, figado e medula
4ssea. Toxicidade cardiaca engloba edema
do miocdrdio, miocardite irreversivel, fibrose
e insuficiéncia cardiaca congestiva. Danos
respiratérios muitas vezes estdo
relacionados ao abuso de tolueno e podem
incluir enfisema pulmonar e sindrome de
Goodpasture. Toxicidade renal implica
acidose tubular distal renal, acidose anion-
gap, sindrome de Fanconi, célculos renais,
hematiria, proteiniria e insuficiéncia renal. A
acidose tubular renal induzida por tolueno é
reversivel apés cessar o uso da
substdncia. O uso de inalantes a longo
prazo pode resultar em supressdo da
medula éssea, levando a leucopenia,
anemia, hemélise, trombocitopenia.
Toxicidade hepdtica também tem sido
relatada.

Toxicidade neurolégica é o efeito colateral
crénico mais reconhecido e relatado de
inalagdo e abuso de solventes. Achados
comuns em imagens do cérebro incluem
ventriculos aumentados, aumento ou atrofia
dos sulcos corticais, do cerebelo e tronco
cerebral. A ressonéncia magnética sugere
que essas alteracdes de substdncia branca
em wusudrios <crénicos sdo
irreversiveis. Deméncia, encefalopatia
crénica e neuropatia periférica também
podem ocorrer. A neuropatia periférica
pode se apresentar como fraqueza muscular
proximal ou distal, perda de massa
muscular, auséncia ou diminuvicdo dos
reflexos do tenddo, ou parestesias, podendo

até ser confundida com sindrome de
Guillain-Barré, sendo distinguida pela
biépsia de nervo surdl, que ird mostrar edema
axonal em abusadores de inalantes. Mulheres
grévidas que abusam de solventes e
inalantes correm mais riscos de aborto
espontdneo. Também pode resultar na
sindrome fetal de solvente, com baixo peso ao
nascer, tamanho reduzido da cabecaq,
dismorfia  facial e anormalidades do ténus
muscular semelhantes aos que ocorrem na
sindrome alcoélica fetal.

Diagnéstico

O diagnéstico de abuso de
inalantes depende quase que inteiramente
de um alto indice de suspeitas. A
investigacdo da histéria clinica e um exame
fisico completo séo os principais pilares do
diagnéstico.

Existem apenas alguns testes laboratoriais,
mas sdo pouco Uteis na deteccdo de abuso
de inalantes. Os exames laboratoriais
sugeridos para um paciente
apresentando intoxicacdo aguda ou
suspeita de uso de inalantes incluem
hemograma completo, determinagio de eletrélitos,
fosforo e niveis de cdlcio, uma avaliacio dcido-base, hepdtica
e renal e andlise de enzima muscular cardiaca. O sangue
coletado em tubo selado, contendo dcido
etilenodiaminotetracético ou heparina, pode
ser analisado por cromatografia
gasosa para a presenca de hidrocarbonetos
alifdticos (as substdncias encontradas em
solventes inalantes). No entanto, este
teste geralmente ndo estd disponivel
em servicos de emergéncia. Uma testagem
de drogas pela urina é recomendada para
descartar outras substéncias ilicitas. Um
eletrocardiograma deve ser realizado para
detectar arritmias, alem de analisar imagens
do cérebro para resultados neurolégicos.

Tratamento

O tratamento de lesdes 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
simpaticomiméticos (por exemplo,
epinefrina, norepinefrina, isoproterenol
[Isuprel]) deve ser evitado em pacientes com
fibrilacdo ventricular. Monitoramento
cardiorrespiratério é recomendado, devido
ao risco de apnéia e parada cardiaca apés
a exposicdo aguda. Muitos achados
neurolégicos agudos sdo reversiveis apés a
cessacdo de inalantes. Sequelas
neurolégicas (por exemplo, a deméncia, a
disfuncéo cerebral, disfuncdo cerebelar) sdo
muitas vezes permanentes e dificil de
tratar. Tratamento do abuso de inalantes e
dependéncia envolve a abstinéncia, o
aconselhamento rigoroso, e os protocolos de
dependéncia de outras drogas (por
exemplo, programas de 12 passos, grupos
de apoio, internacdo e tratamento
ambulatorial). No entanto, uma pesquisa
com os provedores de tratamento de drogas
concluiv que a maioria dos programas de
tratamento ainda ndo estdo adequadamente

equipadas para lidar com o abuso ou
dependéncia de inalantes. Embora a
dependéncia de inalantes venha sendo
relatada em vdrios estudos de caso, ndo hd
estudos que estimem sua prevaléncia. A
toleréncia aos inalantes pode se desenvolver
com o uso freqiente e a sindrome de
abstinéncia tem sido descrita, embora seja
rara. A desintoxicacdo e abstinéncia devem
ocorrer em um ambiente controlado, se
possivel. Sintomas de abstinéncia séo
semelhantes aos que ocorrem na retirada do
dlcool ou benzodiazepinicos, e podem
incluir sono, perturbacéo, irritabilidade,
agitacdo, sudorese, nduseas, vdmitos,
taquicardia e, ocasionalmente, alucinacdes
ou delirios. Os sintomas podem durar um
més ou mais, e as taxas de recaida sdo
elevadas. Atualmente, nenhum agente
especifico pode reverter a intoxicacdo
aguda por solvente. Além disso, nenhuma
das medicacdes tém-se revelado Util no
tratamento de retirada de inalantes ou
dependéncia.

Prevencdo

Prevencdo do abuso de inalantes é um
objetivo primério, especialmente entre pré-
adolescentes e adolescentes. Além
de questdes sobre tabaco, dlcool e outras
drogas, a histéria social deve incluir uma
pergunta sobre o costume de "cheirar" e
"inalar". Por exemplo, "Vocé ou seus
amigos j& tentou cheirar cola ou diluente?"
Qualquer experimentacdo por parte do
paciente ou amigos do paciente deve ser
considerada um fator de risco. Os
perigos de morte stbita, queimaduras, e
danos cerebrais graves devem
ser reiterados a pacientes que estdo 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 educacéo de criancas,
pais e professores é essencial para cercear o
abuso de inalantes.

Os autores indicam que eles ndo
tém qualquer conflito de interesse. Fontes de
financiamento: nenhuma relatada.

Caso llustrativo 1

Um homem de 21 anos estd inconsciente
quando ele é levado para a emergéncia de
um hospital. Seus amigos relatam que ele
estava "cheirando" (colocar um pano
embebido em uma substdncia sobre o seu
nariz e boca e inalar) por vdrios meses. No
exame, o homem jovem e magro
é rapidamente despertado por uma dor
profunda. Ele lentamente se torna mais
desperto. Exames de laboratério e
uma tomografia computadorizada (CT) da
cabeca sdo negativos. Menos de 24
horas apés a apresentacdo, o
paciente torna-se completamente coerente
e pede alta do hospital. Ele
é liberado contra o aconselhamento
médico. Trés semanas depois, o jovem dd
entrada novamente ao pronto-socorro,
desta vez em plena parada
cardiaca. Apés amplos esforcos de
reanimacdo, o paciente morre. A familia 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 cabeca é trazida
ao consultério médico por sua mde. A
paciente relata dores de cabeca frequentes,
aumentando ao longo do ano passado,
e agora estdo presentes diariamente. As
dores de cabeca resultam em faltas na
escola. A mde da paciente também observa
que a adolescente parece por vezes confusa
e descoordenada ("desajeitada”), e néo
estd comendo muito. Svuas
notas cairam drasticamente ao longo do
semestre passado. No exame fisico, a
paciente apresenta pele seca e rachada na
regido peribucal com irritacdo e feridas nos
Idbios, unhas manchadas com tinta. Fora
isso, o exame é normal. Durante o
interrogatério privado, a paciente admite
cheirar cola e tinta spray "uma ou duas
vezes" com um amigo nos Gltimos meses.
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Introduciio

A exposicdo crénica a solventes estd
associada a queixas subjetivas relacionadas,
particularmente, a funcdes cognitivas.
Embora o exame neurolégico seja, com
frequéncia, normal, exceto nos casos mais
graves de exposicdo, os efeitos
neuropsiquidtricos subclinicos tendem a ser
mais precoces na histéria de exposicdo do
individuo (OSTERBERG et al., 2000a). As
anormalidades neuropsicolégicas incluem
disfuncdes comportamentais, cognitivas e
emocionais (OSTERBERG et al., 2000b). Sdo
comumente relatadas queixas de cefaléia,
tontura, fadiga, parestesias, dor e fra-
queza. Queixas subjetivas de distirbios de
meméria (esquecimento, dificuldade de
concentracdo) tém sido frequentemente
alegadas (EDLING & EKBERG, 1985; CRANMER
& GOLDBERG, 1987; WOOD & LIOSSI, 2005;
AKILA et al., 2006).

Na revisdo realizada, a categoria dos
pintores foi a mais referida na maioria dos
estudos clinicos sobre associacdo entre
sinfomas neuropsiquidtricos e exposicdo
ocupacional a solventes (HANNINEN et al.,
1976; HANE et al., 1977; ARLIEN-S@BORG et al.,
1979; ELOFSSON et al., 1980; HUSMAN, 1980;
KURPPA & HUSMAN, 1982; LINDSTROM &
WICKSTROM, 1983; CHERRY et al., 1985; LUND &
HAKANSSON, 1985; H,&NNI[\IEN, ANTTI-POIKA
& SAVOLAINEN, 1987; GUBERAN et al., 1989;
BRACKBILL, MAIZLISH & FIS- CHBACH, 1990;
CHEN et al., 1991; LUNDBERG et al., 1992;
MOEN & HOLLUND, 2000; YU et al., 2004).

Os transtornos neuropsiquidtricos
relacionados a exposicdes a neurotoxinas
estdo associados a auxilios-doenca, auxilios-
acidente, aposentadorias por invalidez e
pensdes (“beneficios”) concedidos pelos
sistemas previdencidrios de diversos paises,

mas nem sempre o diagnéstico que justifica
o “beneficio” dei- xa clara esta associacdo
(CALLENDER et al., 1997; RAMOS et al., 1998;
RAMOS & SILVA FILHO, 2001, 2004). O risco
relativo de pensdo por incapacidade
decorrente de deméncia pré-senil 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 tendéncia em se atribuir
diagnésti- co de transtornos neurdticos a
trabalhadores expostos a neurotoxinas
considerados elegiveis para receber
“beneficios”. Segundo Lindstrém, Rihimaki e
Hénni- nen (1984), a exposicdo a solventes
aumenta o risco de pensdes precoces por
transtornos neuréticos, mas ndo por
alcoolismo e distdrbios neuropsiquidtricos. A
hipétese explicativa desses achados é que,
talvez, o fato desses trabalhadores
apresentarem, na maioria das vezes,
queixas inespecificas impeca a associacdo
com a exposicdo ocupacional a solventes.

A avaliagdo do ambiente de trabalho deve
ser considerada como uma etapa
fundamental na avaliacéo de trabalhadores
expostos a solventes e outros neurotdxicos
para compreensdo da relacdo saide/
doenca- trabalho, uma vez que através dela
pode-se construir inquérito do ambiente de
trabalho que corrobore dados importantes
evidenciados pela histéria ocupacional.
Além disso, permite que se faca uma
discussdo com os trabalhadores envolvidos
no processo de trabalho, suas chefias e
demais setores da instituicdo envolvidos com
saide e seguranca no frabalho com o
objetivo de desenvolver propostas de
educacdo sobre ambiente e condiges de
trabalho, divulgacdo de mais informacdes
sobre os riscos aos quais os trabalhadores
estdo expostos e as medidas de protecdo,
individuais e coletivas, que podem ser
utilizadas. Dessa forma, é possivel pensar na
implementacdo de mudancas no ambiente e
na organizacdo do trabalho que contribu-
am para erradicar ou minimizar os fatores
de riscos identificados na avaliacdo do
ambiente de trabalho.

O objetivo deste trabalho é descrever os
achados da pesquisa referentes aos
aspectos sociodemogrdficos do grupo de
pintores estudados e suas condicdes de
trabalho. Os demais resultados da pesquisa
serdo apresentados em outro artigo.

Metodologia

A universidade conta com o nimero de 80
pintores em seu quadro funcional
distribuidos em 31 diferentes unidades da
instituicdo, de acordo com os dados da Sub-
Reitoria de Pessoal e Servicos Gerais (SR-4)
e da Diviséo de Saide dos Trabalhadores
(DVST).

Antes de se iniciar o estudo, a pesquisadora
responsdvel realizou contato pessoal com os
chefes dos setores de manutencdo para
esclarecer os objetivos da pesquisa bem
como sensibilizar para a participacdo na

mesma. Os individuos que participaram da
pesquisa foram convocados por meio de
telegrama, enviado pela DVST, para
realizacdo do Exame Periédico de Saide,
no qual estava inserida a presente pesquisa.
Foram realizadas até 4 convocacdes - via
telegrama e telefone - durante periodo 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 horério foi agendado
previamente com os responsdveis técnicos
pelos setores de manutencdo de forma a
obedecer ao cronograma de atividades dos
pesquisados, evitando interferéncia na rotina
de trabalho.

Amostra

A amostra foi composta de 55
trabalhadores. Ao chegarem & DVST, os
funciondrios eram encaminhados para
exame clinico e coleta de sangue para reali-
zacdo de exames laboratoriais. Apés isso, a
pesquisadora conversava com eles sobre o
objetivo do estudo e esclarecia que a
participacdo era facultativa. Apés aceitacdo
em participar, era entregue o Termo de Con-
sentimento Livre e Esclarecido e se iniciava
entrevista ocupacional e avaliacdo
psiquidtrica, com a aplicacdo do Bloco de
Entrevista em Sadde Mental do Traba-
lhador - Best Doc | e Il (Anexos 1 e 2), da
entrevista psiquidtrica semi-estruturada
Clinical Interview Schedule (1970) - CIS
(GOLDBERG et al., 1970; BLAY et al., 1991)
e do questiondrio de rastreamento de sin-
tomas neuropsiquidtricos em individuos
expostos a solventes - Q16. A entrevista
durava, em média 60 a 90 minutos.
Terminada esta avaliacdo, os trabalhadores
eram agendados para avaliacédo
neuropsicolégica e realizacdo de
eletroencefalograma (EEG) em um dos
institutos da universidade, localizado em
outro campus. O resultado da avaliacdo
clinico-neuropsiquidtrica serd objeto de outro
artigo.

Os pintores que, no momento da pesquisa,
estavam afastados de sua funcéo por licenca
médica ou desviados de funcdo foram
convocados com o objetivo de tentar
identificar se uma possivel causa do
afastamento foi a presenca de sintomas
relacionados & exposicdo. Considerou-se
importante a avaliacdo destes trabalhadores
para melhor caracterizacdo da populacdo
estudada, uma vez que estudos realizados
apontam como frequente motivo de
afastamento de funcdo a presenca de
sintfomas neuropsiquidtricos que ndo sdo
relacionados & exposicdo durante o exame
periédico de saide e que, posteriormente,
andlises mais pormenorizadas identificam a
associacdo entre os sintomas e a exposicdo
ocupacional ao solvente (CHERRY, VENABLES
& WALDRON, 1984; BRACKBILL, MAIZLISH &
FISCHBACH, 1990). O levantamento dos
individuos afastados por licenca médica ou
desviados de funcdo foi feito a partir de
dados da SR-4 e da DVST, ambas instdncias
administrativas que controlam as licencas e
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os afastamentos dos trabalhadores da
instituicdo. Os dados sociodemogrdficos
foram obtidos utilizando o Best Doc I.

Inventdario do local de trabalho

Para avaliacdo das condicdes de trabalho,
realizou-se inventdrio do local de trabalho.
A vuniversidade possuia, no momento da
pesquisa, 31 setores de manutencdo
distribuidos em 31 diferentes unidades, onde
se localizavam vdrias oficinas, entre elas a
de servico de pintura.

Realizou-se visita ao local de trabalho para
estudar o processo de trabalho, verificando
o fluxograma e a jornada de trabalho, as
avaliacdes ambientais e médicas feitas pela
empresa, a relacdo de trabalhadores e suas
respectivas funcdes e as plantas da empresa.
Com isso, construiu-se o inventdrio do
ambiente de trabalho de uma das oficinas
de pintura do setor de manutencdo da
universidade, escolhida pelo critério de sua
localizacdo e pela maior facilidade de
acesso em virtude da proximidade com o
local onde estava se desenvolvendo a
pesquisa.

A avdliacdo do ambiente de trabalho foi
realizada pela pesquisadora responsdvel
pelo estudo, que colheu os dados referentes
& organizacdo do trabalho. Uma equipe de
pesquisadores do CESTEH/Fiocruz, do
Laboratério de Pesquisa em Solventes,
composta por dois quimicos e dois técnicos
em laboratério, foi a responsével pela
coleta dos dados da avaliagdo ambiental
(medida da exposicdo ambiental, medida
biolégica, registro fotogrdfico dos locais de
trabalho - oficina de pintura e local de
realizacdo do trabalho). A equipe de
pesquisadores foi acompanhada por um
técnico em seguranca do trabalho da DVST.
Antes de iniciar o estudo do ambiente de
trabalho, foi enviado oficio ao chefe do
setor de manutencd@o comunicando a ida dos
pesquisadores e solicitando aprovacdo da
atividade. Este comunicado foi enviado pela
diretora da DVST e continha os
esclarecimentos necessdrios a respeito da
pesquisa em andamento.

. _
Discussiio

O estudo realizado identificou a escassez de
informacdo dos trabalhadores quanto &
presenca de CIPAs nos locais de trabalho,
evidenciando uma participagdo pouco
efetiva nas discussdes acerca da
organizacdo e das condicdes do ambiente
de trabalho.

Outro dado importante é a alta frequéncia
de trabalhadores que nunca haviam se
submetido a exames periédicos
anteriormente, considerando-se o longo
periodo que eles |4 trabalhavam na
instituicdo (o menor tempo no servico foi de
10 anos). Esse dado reflete a dificuldade em
se estabelecer parémetros mais apurados
sobre esta populacdo de trabalhadores no
que diz respeito & avaliacdo

neuropsiquidtrica, pois ndo se dispde de
dados anteriores para se comparar com os
atuais. Essa limitacdo tem sido apontada por
outros estudos que discutem a questdo do
nexo entre exposicdo ocupacional a
solventes e desenvolvimento de sintomas
neuropsiquidtricos (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 & MENDONCA, 2001).

A investigacdo dessa amostra de
trabalhadores corrobora a discusséo de que
populacdes de pintores sdo expostas a
diferentes agentes - fisicos, quimicos, er-
gondmicos - no ambiente de trabalho
(SINGER, 1990; ZAVARIZ & GLINA, 1992;
ORELLANA & SALLATO, 1995).

Estudos sobre ambientes de trabalho relatam
que, em indisirias, 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 drea da satde do trabalhador,
especificamente no campo da saide mental
e trabalho (LACAZ, 1997). No entanto, tem se
verificado um aumento de publicacdes sobre
os efeitos combinados, indicando um
crescente interesse por uma abordagem
menos restritiva para as explicacdes de
nexos associativos, especialmente sobre a
exposicdo a agentes quimicos e ruido (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 continuo, em
que diversas varidveis devem ser analisadas.
No presente estudo, destacou-se a
exposicdo a outros agentes, como ruido,
agentes biolégicos (nas unidades que
possuem laboratérios), movimentos
repetitivos (lixar, manusear rolo de finta e
pincel), carregar peso, posicdes
inadequadas na realizagdo das atividades,
outros agentes quimicos.

Tanto o dado de ter outra fonte de renda
(exercendo a funcdo de pintor de modo
informal) quanto o de j& ter a profissdo de
pintor antes de ingressar na universidade
podem ser considerados como indicadores
de tempo de exposicdo (duracdo) e
corroborar a suspeita de que, geralmente,
pintores possuem dupla - e por que ndo
dizer moltipla - exposicdo ocupacional a
solventes. Infelizmente, esses dados ndo
permitem verificar a intensidade de tais
exposicdes uma vez que ndo se dispde de
informacdes de avaliacdes biolégicas
anteriores, mas constituem dados
fundamentais para a composicdo da
associacdo entre possiveis queixas clinicas e
exposicdo a solventes.

A dlta frequéncia de histéria negativa de
aciden- tes de trabalho e de doenca
relacionada ao trabalho numa amostra em
que se esperava resultado contrério - por se
tratar de uma funcdo sujeita a acidentes do

tipo cortes, quedas e doencas como
dermatites, doencas pulmonares - pode
tentar ser explicada pela baixa percepcdo
que os trabalhadores avaliados no estudo
tinham dos riscos de seu trabalho e pelo
desconhecimento dos possiveis efeitos dos
agentes aos quais estdo expostos no
ambiente laborativo.

O dado de que apenas um dos
trabalhadores pesquisados foi encaminhado
a um servico de satde mental com suspeita
de sintomas psiquidtricos relacionados &
exposicdo ocupacional a solventes remete &
discussdo acerca do baixo indice de
identificacdo de possiveis sintomas
neuropsiquidtricos relacionados a este tipo
de exposicdo em servicos bdsicos de sadde.
Mas a dificuldade de se construir esse nexo
parece se estender aos servicos de saide de
atencdo tercidria, onde se verifica, também,
baixa freqiéncia de diagnésticos
neuropsiquidtricos relacionados ao trabalho
(MARI, 1987; PENAYO, KULLGREN & CALDERA,
1990; EL-RUFAIE & ABSOOD, 1993).

A varidvel ter feito ou fazer tratamento
psiquidtrico e/ou psicolégico, quando
correlacionada com a avaliacéo psiquidtrica
e o questiondrio Q16, ndo mostrou
significéincia estatistica entre os individuos
considerados suspeitos. Assim como ter
histéria patolégica pregressa positiva
também ndo demonstrou significdncia
estatistica quando essa varidvel foi cor-
relacionada com a avaliacdo psiquidtrica.
No entanto, é importante ressaltar que a
presenca de uma outra doenca ndo exclui a
possibilidade da existéncia de sintomas
neuropsiquidtricos. Esse dado faz emergir a
discussdo de se excluir ou ndo trabalhadores
com outras doencas de estudos sobre
associacdo entre ex- posicdo ocupacional a
solventes e desenvolvimento de sintomas
neuropsiquidtricos. Talvez a melhor forma
de se controlar essa varidvel seja a
utilizagdo de grupo-controle.

A andlise de varidveis independentes
evidenciou associacdo entre algumas delas e
os critérios diagnésticos da OMS e o
resultado do questiondrio Q16. Verificou-se
que foram as varidveis ‘uso de equipa-
mento de protecdo individual’ e histéria de
ter ‘outra fonte de renda’ as que tiveram
significéncia estatistica. A condicéo histérica
de j& ser pintor antes de trabalhar na
universidade foi considerada, neste estudo,
um indicador do tempo de exposicdo. Essas
varidveis podem, portanto, ser consideradas
com indicadores de uma possivel
associacdo. O tamanho da amostra pode
explicar a dificuldade para se estabele- cer
a significdncia estatistica.

A discussdo que se faz ao avaliar essas duas
varidveis é sobre a importéncia da
significdncia estatistica e da relevéncia
clinica na andlise dos dados deste estudo. O
conceito de significdncia clinica “se refere a
um resultado cuja magnitude seja de tal
forma expressiva que mereca ser
considerada pelo pesquisador” (LUIZ &
MAGNANINI, 2002, p. 304). Dessa forma,
“estudos estatisticamente ‘ndo significativos’
também sdo importantes de ser relatados,



seja por razdes de estudos futuros ou
sistematizacdes, seja pela eventual presenca
de significdncia clinica no estudo” (LUIZ &
MAGNANINI, 2002, p. 304). Considera-se que
os resultados do presente trabalho possam
ser avaliados, especialmente aqueles
relacionados &s varidveis uso de EPl e
condicdo de jé trabalhar como pintor antes
de ingressar na universidade, a partir de sua
significéncia clinica.

As varidveis escolaridade, idade, tempo na
funcdo e uso de bebida alcodlica ndo
apresentaram associacdo positiva. Esses
resultados se mantiveram também no grupo
de 35 pintores que se submeteram &
avaliagdo psicolégica.

Os resultados deste estudo representam uma
andlise exploratéria e descritiva, devendo
ser consideradas suas limitacdes e
implicacdes. Deve-se, portanto, tomd-los
como proposta de criar subsidios para futu-
ros estudos que possam explorar a hipétese
de nexo causal entre exposicéo ocupacional
a solventes em pintores dos setores de
manutencdo da universidade pesquisada.
Uma vez explicitado esse carater do estu-
do, sabe-se que a extrapolacdo dos dados
encontrados nesta pesquisa limita-se &
populacdo de pintores da instituicdo
analisada. No entanto, acredita-se que seja
importante a realizacdo de tais estudos com
o objetivo de contribuir com subsidios para
politicas de melhoria nos ambientes de
trabalho e para criacéo de bancos de dados
que permitam a comparacdo entre estudos.
Dentre as politicas de melhoria no ambiente
de trabalho, destaca-se a importéncia da
realizacdo de uma ampla discusséo com a
populacdo de pintores pesquisados, suas
chefias e setores da instituicdo en- volvidos
com saide e seguranca no trabalho com o
objetivo de desenvolver propostas de
educacdo sobre ambiente e condicdes de
trabalho, divulgacdo de mais informacdes
sobre os riscos aos quais os pintores es- t&o
expostos e as medidas de protecdo,
individuais e coletivas, que podem ser
utilizadas.
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INTRODUCAO

Estudos feitos em todo o mundo mostram
que a incidéncia de perdas auditivas em
trabalhadores é muito grande. O que até
pouco tempo havia sido ignorado é que a
perda auditiva ndo é causada apenas pelo
ruido, mas pode ser causada ou
potencializada por agentes quimicos, como
solventes orgdnicos ofotéxicos, encontrados
nos ambientes de trabalho. Perda Auditiva é
a doenca ocupacional predominante nos
Estados Unidos e na maioria dos paises
industrializados (United States Department
of Labor, Occupational Safety and Health
Administration, 1981; Ginnold RE,1979).
Nos Estados Unidos estima-se que no minimo
um milh&o de trabalhadores de fébricas tém
sofrido com prejuizos auditivos relacionados
com o trabalho, e aproximadamente meio
milhdo destes trabalhadores tém de
moderados  a severos prejuizos auditivos
(United States Department of Labor,
Occupational Safety and Health
Administration, 1981). A perda auditiva
ocupacional tem sido por longo tempo
reconhecida como o efeito direto & saide da
exposicdo excessiva a ruido, mas sé
recentemente a exposicdo a solventes tem
sido considerada como colaboradora no
desenvolvimento de prejuizos auditivos
(Barregard & Axelsson, 1984; Méller et al,
1989). Esta evidéncia sugere que o ruido
interage sinergicamente com vdrias drogas e
quimicos (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 Gltima década, os niveis
de exposicdo tenham diminuido muito nos
paises industrializados, onimero de
trabalhadores expostos regularmente a
solventes é ainda grande.

Na Suécia, cerca de 5 - 10 % da
populacdo total de trabalhadores é
regularmente exposta a solventes, o que nos
leva a crer que hoje vérias dezenas de
milhdes de trabalhadores sdo expostos a
solventes por todo o mundo (Johnson &
Nylén, 1995).

O objetivo deste estudo é, através de uma
revisdo da literatura, levantar os efeitos, no
sistema auditivo, da exposicdo ocupacional
a solventesorgdnicos. Alguns solventes
orgdnicos tém 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 orgdnicos, através de
estudos comprovando sua ototoxicidade,
serdo estudados no presente trabalho.

JUSTIFICATIVA

Os trabalhadores sdo diariamente expostos
a diversos agentes fisicos e quimicos no
ambiente de trabalho que tornam-se riscos &
salde e comprometem o bem-estar dos
individuos atingidos. Quando se pensa em
perda auditiva em ambientes de trabalho
existe uma preocupacdo com o ruido, mas
na maioria das vezes produtos quimicos
ototéxicos sdo ignorados como possiveis
causadores de perdas auditivas, e
trabalhadores expostos somente a eles néo
sdo considerados como de risco para perda
auditiva ocupacional. Por conhecer a
realidade da inddstria petroquimica,
percebemos uma caréncia de informacdes a
respeito da ototoxicidade de alguns agentes
quimicos aos quais os trabalhadores sdo
expostos. Os efeitos de alguns solventes
ototéxicos, quando ignorados, podem
oferecer risco aos trabalhadores.

Problemas vestibulares, que afetam o
equilibrio, podem ser causados por estes
agentes. Em ambientes de trabalho sujeitos a
vdrios riscos, inclusive trabalho em altura,
tais efeitos podem ser muito perigosos.
Estudos nesta drea ndo sdo importantes
apenas para a prevencdo de perdas
auditivas, mas também para que seja
possivel evitar possiveis acidentes de
trabalho que ocorrem em decorréncia dos
efeitos destes agentes ototéxicos. Muitos
destes solventes ofotéxicos podem causar
danos tdo graves a saide que pode parecer
pouco importante a preocupacdo com a
audicdo destes trabalhadores. No entanto,
eles devem ser devidamente protegidos para
que ndo sofram as conseqiiéncias da
exposicdo a estes produtos.

DISCUSSAO TEGRICA

O presente estudo se preocupard em
mostrar os diversos danos causados no
sistema auditivo pelos solventes orgénicos
ototéxicos. Porém, temos uma grande
preocupacdo em alertar também sobre os
problemas causados por estes solventes, que
além de afetarem a audicdo, afetam o
Sistema Nervoso Central e o Sistema
Vestibular. Na nossa experiéncia em
industria petroquimica, notamos que alguns
acidentes ocorridos poderiam ter sido
evitados se as pessoas tivessem
conhecimento dos danos causados por estes
solventes. Algumas destas substéncias sdo
cancerigenas e ndo existe uma preocupacdo

com efeitos menores que também pdem em
risco a vida de trabalhadores a eles
expostos. Certa ocasido, um funciondrio que
realizava um trabalho a 70 metros de altura
apresentou tontura e precisou ser resgatado.
Na investigacdo verificou-se que este
trabalhador havia sido exposto a uma
mistura de residuos de Tolueno, Benzeno e
Xileno horas antes do ocorrido. Apés este
acontecimento, eu (enquanto coordenadora
do Programa de Prevencdo de Perdas
Auditivas), o engenheiro de seguranca da
empresa e o médico do trabalho
suspeitamos de uma relacdo entre a
exposicdo e o acidente. Iniciamos um estudo
dos efeitos destes solventes no organismo e
mudamos a conduta dos encarregados da
empresa: os funciondrios expostos a mistura
de solventes ndo deveriam executar
trabalhos de risco até 72 horas apés a
exposicdo. Como resultado nunca mais
tivemos ocorréncias deste tipo. O fato acima
ensejou a realizacdo deste trabalho, através
do qual pretendemos alertar as pessoas
também para estes riscos, sendo
nossoobjetivo final possibilitar a reducéo das
consequéncias da exposicdo a estes
solventes.

Abordaremos o mecanismo auditivo,
ototoxicidade, exposicdo ocupacional,
legislacé@o brasileira em vigor, os solventes e
seus efeitos.

MECANISMO AUDITIVO

A onda sonora é captada e ligeiramente
amplificada pelo pavilhdo auricular, entra
no meato acistico externo e incide sobre a
membrana timpdnica, fazendo com que esta
vibre. O martelo, que se integra a
membrana timpdnica, é deslocado e, por ser
articulado & bigorna e ao estribo, move os
ossiculos (Ginsberg & White, 1989).

A vibracdo da cadeia ossicular é transmitida
pela platina do estribo sobre a janela oval,
que move a perilinfa do ouvido interno. A
partir dai, ocorre o deslocamento de ondas
mecdnicas dentro dos liquidos do ouvido
interno. Esse deslocamento provoca a
movimentacdo de todo o ducto coclear
(Santos & Russo, 1993). O Orgéo de Corti,
localizado sobre a membrana basilar,
movimenta-se e é estimulado pela
movimentacdo da membrana tectéria sobre
os cilios de suas células sensoriais. Cada vez
que os cilios das células ciliadas saem da
sua posicdo de repouso, ocorre uma
mudanca na carga elétrica endocelular, o
que provoca o disparo do impulso nervoso
para as fibras nervosas (que posteriormente
véo formar o nervo vestibulo-coclear) para
que o estimulo possa ser analisado,
interpretado e respondido (Santos & Russo,
1993).A interrupcdo ou dano em qualquer
parte deste mecanismo pode causar
prejuizos auditivos.

OTOTOXICIDADE


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

H& um certo nimero de medicamentos e
produtos quimicos que podem causar
problemas funcionais e degeneracdo celular
dos tecidos da orelha interna, especialmente
nos 6rgdos sensoriais e neurdnios da céclea
e aparelho vestibular. Por isso séo chamadas
de drogas ototéxicas. O nimero de drogas
ototéxicas é enorme. Em geral, causam
surdez progressiva ou siébita bilateral,
podendo ser tempordria ou permanente.
Estas drogas sdo de uso multidisciplinar,
prescritas por pediatras, neurologistas,
neurocirurgides, uteistas, entre outros. Os
fatores predisponentes criam um grupo de
risco que é constituido por: sensibilidade
individual, dose, idade, doencas
concomitantes (ototéxicas e/ou renais),
exposicdo a ruidos em niveis prejudiciais e
uso concomitante de outras drogas
ototéxicas. Entre elas temos os
aminoglicosideos, que com uma sé dose
podem causar Surdez Sibita Total Bilateral
Irreversivel, os diuréticos, certos antibiéticos,
quinino, Acido Acetil Salicilico e derivados
(que causam quadros em geral reversiveis) e
os citotéxicos, que sdo téxicos para as
células (Caldas & Caldas Neto, 1994). Dos
produtos quimicos, sdo citados alguns metais
(o monéxido de carbono, o sulfeto de
carbono, o tetracloreto de carbono e
derivados benzénicos e alguns metais
(chumbo, mercirio, manganés). Muitos
solventesorgénicos podem afetar o sistema
cocleovestibular, atingindo também o tronco
cerebral. A audiometria, na maioria das
vezes, mostra uma curva do tipo
sensorioneural descendente. Sendo as lesdes
de cardter irreversivel, encontrase na
profilaxia a melhor maneira de combaté-las.
Deve-se ainda suspender imediatamente a
droga em caso de aparecerem sintomas
ligados & orelha interna, como surdez,
zumbidos ou tonturas.

Agentes ofotéxicos afetam primariamente
dois diferentes locais na céclea: o érgdo de
Corti e a estria vascular.

EXPOSICAO OCUPACIONAL

A exposicio é representada pelo periodo
em que o ser humano estd sujeito aos
diversos componentes ambientais através
das diversas vias possiveis de absorcdo da
substdncia téxica pelo organismo:
respiratéria, cutdnea, digestiva e placentdria
(Camara & Galvdo, 1995). No caso dos
solventes orgdnicos ototéxicos a absorcdo
ocorre pela via respiratéria e/ou cutdnea.
Nos ambientes de trabalho a absorcdo
ocorre predominantemente pela via
respiratéria. O fato de uma pessoa estar
exposta a uma substdncia quimica ndo quer
dizer que necessariamente desenvolverd
uma intoxicagcdo. Devem ser considerados
fatores inerentes ao individuo, como sexo,
idade, raca, genéticos, nutricionais,
psiquicos e doencas prévias, que podem
interferir no aparecimento, duracdo e
gravidade dos efeitos adversos ocasionados
por agentes presentes no ambiente.Num
estudo longitudinal (20 anos) da

sensibilidade auditiva de 319 trabalhadores,
foi observado que 23% dos trabalhadores
da divisGo quimica apresentaram perda
auditiva acentuada por exposicdo a altos
niveis de ruido (80 - 90 dB A), comparado
com 5 - 8% dos trabalhadores de ambiente
sem quimicos com exposicdo a elevados
niveis de ruido (95 - 100 dB A) (Bergstrém
& Nystrirém, 1986). Os trabalhadores
expostos a niveis mais altos de ruido tém
menor incidéncia de perdas auditivas do que
os expostos a quimicos e niveis mais baixos
de ruido, o que leva a crer que os agentes
quimicos contribuem para a ocorréncia de
perdas auditivas. A exposicdo a altos niveis
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 niveis de Tolueno em uma
fabrica eletromecdnica (Biscaldi, Mingard,
Pollini, et al, 1981). Tipégrafos de
rotogravura cronicamente expostos a
Tolueno apresentaram audiometrias sem
nenhuma perda auditiva, tém apresentado
alteracdes nas laténcias medidas no ABR
como efeitos da estimulacdo repetida
(Abbate, et al, 1993).

LEGISLACAO BRASILEIRA EM VIGOR

LIMITES DE TOLERANCIA PARA OS
AGENTES QUIMICOS DESTE ESTUDO

Limites de tolerdncia retirados da Legislacdo
Brasileira em vigor:Lei n° 6514, de 22 de
dezembro de 1977 - Altera o Capitulo V do
Titulo Il da Consolidacdo das Leis do
Trabalho, relativo & Seguranca e Medicina
do Trabalho.

Portaria n° 3214, de 08 de junho de 1978 -
Aprova as Normas Regulamentadoras - NR
- do Capitulo V do Titulo Il, da
Consolidacéo das Leis do Trabalho, relativas
& Seguranca e Medicina do Trabalho.

NR - 15 - Atividades e operacdes
insalubres, Anexo n° 11 - Agentes quimicos
cuja insalubridade é caracterizada por limite
de tolerdncia e inspecdo no local de
trabalho. Os limites de tolerdncia abaixo
relacionados, sdo vélidos para absorcdo
apenas por via respiratéria:

acewtes auimcos | aeeongho | ATEss mmmana_
DISSULFETO DE CARBONO SIM 16 47
ESTIRENO NAO 78 328
TOLUENO SIM 78 290
TRICLOROETILENO NAO 78 420
XILENO NAO 78 340

ppm - partes de vapor ou gds por milhdo de partes de ar
contaminado

mg,/m? - miligramas por meiro cGbico de ar

Na coluna “ABSORCAO TAMBEM PELA
PELE” os agentes quimicos com “SIM”
podem ser absorvidos por via cutdneaq, e,
portanto, exigem, na sua manipulacdo, o
uso de luvas adequadas, além do EPI
(Equipamento de Protecdo Individual)

necessdrio & protecdo de outras partes do
corpo. Segundo Proctor (1988) e Baselt
(1990), o Estireno e o Xileno sdo agentes
quimicos que também sdo absorvidos pela
pele, mas esta recomendacdo ndo estd
presente na Legislacdo Brasileira. Por este
motivo,sugerimos que cuidados sejam
tomados com a manipulacdo destes dois
produtos.

SOLVENTES ORGANICOS

Solventes orgédnicos sdo obtidos do refino do
petréleo cru (constituido por
hidrocarbonetos, enxofre, oxigénio,
compostos nitrogenados e tracos de metais)
e sdo de grande uso industrial, comercial e
doméstico (Ali, 1995). S&o produtos
quimicos liquidos & base de carbono,
compostos de diversas estruturas quimicas,
utilizados para dissolver outras substéncias
orgdnicas. Os solventes sdo largamente
utilizados em inGmeros ramos industriais, tais
como a indistria quimica, a indUstria
farmacéutica, de tintas e de semicondutores,
e sdo utilizados como desengraxantes em
vérios tipos de indUstrias pesadas, de base,
fundicdes e oficinas mecénicas (Diarmid &
Agnew, 1995). De um modo geral, séo
substdncias orgdnicas da baixa toxicidade
para o ser humano. Algumas excecdes
merecem ser citadas, dentre elas o Benzeno
ou Benzol, Dissulfeto de Carbono,
Tricloroetileno, os quais devem ser
manipulados dentro de normas rigidas de
seguranca (Ali, 1995). A exposicdo a
solventes orgdnicos dd-se principalmente
pelas vias respiratéria e cutdnea, e os
érgdos mais afetados sdo a pele e o Sistema
Nervoso Central (Diarmid & Agnew, 1995).
Alteracdes otoneurolégicas em
trabalhadores expostos a solventes tém sido
descritas em vdrios relatos. Por exemplo, um
grupo exposto ocupacionalmente a Estireno
apresentou tontura, observando-se
emdecorréncia pouca habilidade para
reprimir nistagmo vestibular (Méller et al,

1990).

Os problemas vestibulares causados pelos
solventes orgdnicos ototéxicos podem
aumentar a incidéncia de acidentes de
trabalho em locais onde eles ndo sdo
utilizados com a devida protecdo, uma vez
que sdo absorvidos por via cutdnea e
respiratéria. Alguns dos os solventes
orgdnicos ototéxicos em questdo afetam de
alguma forma o sistema nervoso, causando
sintomas como: depressdo do Sistema
Nervoso Central, incoordenacdo, perda de
meméria, prejuizo na capacidade de
concentracdo, dano no Sistema Nervoso
Central e Periférico.

ESTUDOS QUE COMPROVAM A OTOTOXICIDADE
DESTES SOLVENTES



TOLUENO

Estudos em ratos sugerem que exposicdo a
Tolueno causa um dano periférico
permanente nas células ciliadas externas na
céclea (Johnson & Nylén, 1995). Morata et
al (1993), num estudo sobre os efeitos da
exposicdo ocupacional a solventes e ruido
na audicdo, entrevistaram e testaram @
audicdo de trabalhadores da indistria
gréfica de rotogravura. Os gruposestudados
incluiam, trabalhadores n&o expostos (N =
50) e expostos a ruido (N = 50),ruvido e
Tolueno (N = 51) e mistura de solventes
orgdnicos (N = 39). O risco de perda
auditiva foi maior nos grupos expostos do
que no grupo néo exposto. O risco relativo
ajustado estimado foi quatro vezes maior
(95% Cl, 1,4 a 12,2) para o grupo exposto
a ruido, onze vezes maior (95% Cl, 4,1 a
28,9) para o grupo exposto a ruido e
Tolueno, e cinco vezes maior (95% Cl, 1,4 a
17,5) para o grupo exposto a mistura de
solventes. Os resultados sugerem que a
exposicdo aos solventes estudados tem
efeito téxico no sistema auditivo. A
prevaléncia de perda auditiva em
freqiéncias altas no grupo exposto
simultaneamente a ruido e Tolueno (53%) foi
muito maior que nos outros grupos: 8%
grupo ndo exposto, 26% grupo exposto a
ruido, e 18% no grupo exposto a mistura de
solventes. Em outro estudo (Morata et dl,
1997) ainda sobre os efeitos da exposicdo
ocupacional a solventes e ruido na audicdo
de trabalhadores de gréfica de rotogravura,
os achados também sugerem que a
exposicdo a Tolueno tem efeito téxico no
sistema auditivo. Estes estudos comprovam a
ototoxicidade do Tolueno e o seu efeito
sinérgico com o ruido.

XILENO

Concentracdes de Xileno de 200 ppm ou
mais, produzem irritacdo da mucosa,
ndusea, vémito, vertigem e incoordenacdo.
Concentracdes de Xileno no sangue que
excedam a 3 mg/L, produzidas por
exposicdo a Xileno de 300- 400 ppm,
causam significante prejuizo do equilibrio
(Savolainen et al., 1979).Alguns estudos
sugerem que o Xileno é mais ototéxico em
ratos que o Tolueno (Pryor et al, 1987).
Contudo, algumas exposicdes a Xileno ndo
causam, ou causam menor, alteracdo em
ratos (Nylén et al, 1995). Estes resultados
contraditérios sdo justificados tanto pela
mistura de Xileno usada, como pelas
diferencas na exposicdo, espécie e idade
dos animais (Johnson & Nylén, 1995). Este
solvente, em estudos comparativos, afetou
os limiares auditivos nas freqUéncias mais
baixas do que o Tolueno, e uma perda da
sensibilidade auditiva nas freqiéncias
médias foi detectada em todos os estudos
(Yano et al, 1992).

TRICLOROETILENO

Estudos apresentaram o Tricloroetileno (TCE)
como agente téxico com possiveis

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

DISSULFETO DE CARBONO

Em um estudo foram medidas as funcdes da
audicdo e do equilibrio dos trabalhadores
de uma fdbrica de fibras rayon, expostos
simultaneamente a ruido e a Dissulfeto de
Carbono. Enquanto os niveis de ruido
continuo variaram de 86 dB A a 89 dB A, a
concentracdo de Dissulfeto de Carbono
variou de 88mg/m3 a 92 mg/m?, excedendo
os limites internacionais de tolerdncia. Os
participantes deste estudo foram
entrevistados e tiveram sua audicio e
equilibrio testados através de audiometria
tonal e triagem vestibular. Foi observado
que ndo 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 Unico fator ambiental
tivesse sido exposicdo a ruido. Observou-se
ainda uma associacdo estatisticamente
significativa entre o tempo de exposicdo a
Dissulfeto de Carbono e ruido e a
ocorréncia de perda auditiva (p<0,01),
(Morata, 1989 apud Morata et al, 1997, em
PAIR: Perda Auditiva Induzida pelo Ruido).

ESTIRENO

Segundo Méller (1990), trabalhadores
expostos a Estireno na indistria de
construcdo de barcos na Suécia
apresentaram alteracdes nas respostas
corticais do sistema auditivo e distirbios
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 exposicdo a Estireno pode
afetar limiares auditivos nas freqiiéncias
altas. A comparacdo entre o grupo
experimental de trabalhadores menos
expostos e o grupo dos mais expostos revela
diferenca estatisticamente significante nos
limiares auditivos nas frequéncias altas.

MISTURAS DE SOLVENTES

Trabalhadores de uma refinaria (438) foram
entrevistados, tiveram sua audicdo testada e
suas exposicdes a ruido e solventes
avaliadas. As medicdes realizadas
comprovaram que as exposicdes a ruido e
solventes ndo excederam os limites
internacionais de tolerdncia; contudo, a
prevaléncia de perda auditiva nos grupos
expostos variou de 42 a 50%, excedendo
significativamente  a prevaléncia de 15 a
30% observada no grupo ndo exposto. Os
achados indicam que os fatores associados
a exposicdo a ruido devem ser considerados

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

CONSIDERACOES FINAIS

A exposicdo a solventes orgdnicos dé-se
principalmente pelas vias respiratéria e
cutéineq, e os efeitos desta exposicdo afetam
o sistema auditivo e, de alguma forma, o
Sistema Nervoso Central. Estudos sugerem
que trabalhadores expostos a Tolueno
apresentaram maior prevaléncia de perda
auditiva em freqiiéncias altas, comprovando
ter, este elemento, efeito téxico no sistema
auditivo, além de seu efeito sinérgico com o
ruido. Outros estudos comprovam que a
exposicdo a este produto quimico causa
depressdo do Sistema Nervoso Central.
Pesquisas sugerem que concentracdes de
Xileno de 200 ppm, ou mais, produzem
irritacdo da mucosa, ndusea, vémito,
vertigem e incoordenacdo, e concentracdes
de 300 a 400 ppm causam significante
prejuizo do equilibrio. O Xileno também tem
sua ototoxicidade comprovada em
pesquisas, as quais demonstram que esta
substdncia afeta os limiares auditivos em
freqiiéncias mais baixas do que o Tolueno.
Em todos os estudos a perda da
sensibilidade auditiva ocorreu nas
freqiéncias médias. Trabalhadores expostos
a niveis de Tricloroetileno entre 100 e 200
ppm tém apresentado crescente incidéncia
de fadiga, vertigem, tontura, dor de cabeca,
perda de meméria e prejuizo na habilidade
de concentracdo. Estudos sugerem que este
solvente apresenta propriedades ototéxicas
e vestibulotéxicas, sendo que a perda
auditiva acomete os limiares auditivos em
frequéncias altas.

Um estudo realizado com trabalhadores
expostos a concentracdes de Dissulfeto de
Carbono variando entre 88 mg/m3 a 92
mg/m? constatou que aspessoas expostas a
ruido e a este solvente apresentavam maior
incidéncia de perda auditiva, sendo que,
ndo somente tais perdas eram mais sérias,
como se instalavam mais cedo do que se o
Unico agente fosse o ruido. Verificouse
também que o Dissulfeto de Carbono
também causa danos ao Sistema Nervoso
Central e Periférico. Estudos comprovam que
a exposicio a Estireno pode afetar os
limiares auditivos nas freqiiéncias altas. Os
trabalhadores expostos também
apresentaram alteracdes nas respostas
corticais do sistema auditivo e distirbios
vestibulares, além de apresentarem tontura e
pouca habilidade para reprimir nistagmo
vestibular. Quando ocorre exposicdo a
misturas de solventes, os danos causados
ndo podem ser previstos com base nos
efeitos individuais devido ao sinergismo que
ocorre entre estas substdncias. Estudos
comprovam que na exposicdo a ruido e
misturas de solventes, mesmo ndo
excedendo os limites internacionais de
toleréncia, a prevaléncia de perdas auditivas
excede significativamente a prevaléncia
observada no grupo néo exposto. O que
comprova que os efeitos dos agentes



combinados ndo podem ser previstos, uma
vez que, mesmo sem exceder os limites de
toleréncia, as perdas auditivas acontecem.
Todos os estudos citados no presente
trabalho comprovam a ototoxicidade destes
solventes orgdnicos. A partir destas
pesquisas, vemos que as substdncias em
questdo mostraram afetar os limiares
auditivos nas frequéncias altas, com excecdo
do Xileno que mostrou afetar as frequéncias
médias. Faz-se necessdrio controlar a
exposicdo dos trabalhadores expostos a
estes solventes, principalmente porque os
efeitos por eles causados, ndo sd@oapenas
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, incoordenacdo, prejuizo do
equilibrio, tontura, entre outros. J& o
Tolueno, o Dissulfeto de Carbono, e o
Estireno acometem o Sistema Nervoso
Central. Nos estudos citados neste trabalho
o Estireno é o Unico solvente que acomete
tanto o Sistema Nervoso Central quanto o
Sistema Vestibular. Os efeitos destas
substdncias podem ser desastrosos,
principalmente se pensarmos nos riscos que
eles representam para a vida de
trabalhadores que se expdem a riscos no
seu ambiente de trabalho.

Em vista do que foi aqui  apresentado,
recomenda-se aos responsdveis pela saide
dos trabalhadores desenvolverem a
preocupacdo pelo controle da audicdo dos
funciondrios expostos aos solventes
orgdnicos ototdxicos, uma

vez que sdo comprovados seus efeitos sobre
a capacidade auditiva. E essencial que os
Programas de Prevencdo de Perdas
Auditivas levem em consideracéo a
exposicdo a estes solventes, a fim de que
seja possivel alertar sobre, e,
fundamentalmente, prevenir seus efeitos
negativos, ndo apenas em relacdo &
audicdo, mas sobre o organismo como um
todo.
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Introduciio

Milhdes de pessoas sdo expostas
diariamente aos  solventes. Seja em nivel
domiciliar, em atividades laborativas ou até
mesmo socialmente (dlcool e tabagismo).
Indmeros solventes podem causar
intoxicacdo aguda. Menos clara é a
associacdo da exposicdo crénica e em
baixas doses poder produzir alteracdo
neurolégica. Situacdo bastante diferente é o
abuso de solventes, que estd associado &
inalacdo inadvertida com intuito alucinégeno
causando dependéncia e consequéncias
deletérias & saude.

O termo solvente refere-se a uma classe de
quimicas  orgdnicas liquidas, de varidvel
lipofilicidade e volatilidade, sendo a
inalacdo a principal via de exposicdo. Sdo
usados para dissolver, diluir ou dispersar
materiais que sdo insolUveis na dgua. Sdo
amplamente utilizados como
desengroxonfes, constituintes de tinta,
vernizes, |acques, tintas, aerossol, corante e
adesivos, sintese  quimica, combustivel e
aditivos.

Inémeras atividades ~ ocupacionais estdo
envolvidas na exposicdo aos solventes,
contudo a principal indUstria do setor é a
desengraxante  de metais. As principais
formas de absorcdo sdo as vias inalatéria e
dérmica; o trato gastrointestinal tem pouca
participacdo. A contaminacdo ambiental é
outra forma de disseminacdo dos solventes,
e inimeros veiculos contribuem para isso.

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

Encefalopatia crénica do solvente (ECS)

A ECS é uma condicio que vem sendo
estudada hd vdrios anos. Cada vez mais
tem sido associada & doenca ocupacional.
A ECS é caracterizada por sintomas

inespecificos como cefaléia, fadiga,
distorbios de humor e do sono. O quadro
pode existir com o sem alteracdes em testes
neuropsicolégicos. Neste sentido os paises
europeus vém tomando diversas iniciativas
com a finalidade de incluir definitivamente
este diagnéstico no hall das doencas
ocupacionais.

Ha que se ter pelo menos 10 anos de
exposicdo até o inicio dos sintomas.

Critérios diagnésticos foram propostos onde
recomendamos as revisdes de Cranmer e
van der Hoek para maiores informacdes.

Alguns autores observaram alteracdes em
testes neuropsicolédgicos voltados &
velocidade de processamento, atencéo,
meméria de retencdo, funcdo executiva e
linguagem. Frequentemente, coexistem
distérbios do sono, transtornos somdticos,
depressdo, desemprego e consumo de
dlcool.

Através do eletroencefalograma quantitativo
(EEGq), alguns estudos observaram
lentificacdo do ritmo cerebral em regides
frontais caracterizado pelo predomino do
ritmo teta. A exposicdo de + 100 PPM por
ano pode causar efeitos subclinicos em
exames neurofisiolégicos.

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

Estudos radiolégicos utilizando-se RM de
cranio evidenciaram ectasia ventricular,
atrofia cerebral e aumento de sinal da
substdncia branca; o que é uma
caracteristica tipica da chamada
leucoencefalopatia do tolueno.

Estas alteracdes representam uma
mielinotoxicidade severa e crénica ao SNC.

Um estudo utilizando RM funcional (SPECT,
espectroscopia e difusdo cerebral) em
pacientes assintomdticos concluiu que hé
diminuicdo da ligacdo dos receptores
dopaminérgicos (D2R) em dreas como o
estriado, tdlamo e nicleo caudado, assim
como diminvicdo de neurometabdlitos
cerebrais como o N-acetilaspartato,
glutamato e colina no cértex frontal.

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

N&o hé tratamento especifico e o principal
fator prognéstico é a imediata parada da
exposicdo ao agente. A melhora do quadro
clinico costuma ser parcial e a
susceptibilidade individual influencia no
resultado. O diagnéstico precoce aumenta
em quatro vezes a chance de recuperacéo.
Fatores concomitantes & doenca como

depressdo dificulta a reabilitagdo em até
cinco vezes quando comparado aos
pacientes sem esta comorbidade.

Tolueno

A principal via de absorcdo é a pulmonar,
sendo que 40% do tolueno inalado sdo
absorvidos pelos pulmdes, e em casos de
ingestdo “ocasional” pelo trato
gastrointestinal. Sua distribuicdo no
organismo é bastante rdpida.
Aproximadamente, 80% sofre
biotransformac¢do nos microssomas
hepdticos, o que pode estar alterada
quando associado a outros tipos de
solventes, metanol e medicamentos. Sua
excrecdo e de seus metabdlitos é rdpida.
Cerca de 18 a 20 horas apés a exposicdo
todo o composto absorvido jG foi quase
totalmente eliminado do organismo.
Aproximadamente sete a 14 por cento do
tolueno absorvido sdo eliminados
inalterados pelo ar expirado, enquanto sua
proporcdo na urina varia entre 31 a 80%.

O SNC ¢é alvo primério do tolueno e outros
alfenilbenzenos. Manifest acdes agudas
podem variar desde vertigem e cefaléia até
coma e 6ébito. A encefaloptia aguda é
rapidamente reversivel apés a parada da
exposicdo, e ndo estd associada a
alteracdes na neuroimagem.

Em pessoas que fazem abuso do tolueno,
alteracdes cognitivo-comportamentais como
inatencdo, apatia, alteragdo de meméria,
diminuico de habilidades visuoespaciais,
disfuncdo do lobo frontal e quadros
psiquidtricos sdo relatados. Também sdo
citados ataxia cerebelar, atrofia éptica,
sinais piramidais e disfuncdo de pares
cranianos. Altos niveis de tolueno pré-natal
podem causar mal formacdo congénita
denominada sindrome do solvente fetal. E
caracterizada por microcefalia e alteracdes
faciais semelhante & sindrome alcodlica
fetal.

Indmeros mecanismos sdo propostos para
explicar essas alteracées. Uma hipétese é a
de que a particio do tolueno nas regides
hidrofébicas das proteinas interajam entre si,
levando a uma alteracio de membrana-
ligacdo enzima atividade e/ou
especificidade do receptor de uma maneira
reversivel.

Outras evidéncias sugerem que o tolueno e
outros compostos orgdnicos varidveis
(VOCs) podem atuar agudamente
aumentando a funcdo do receptor GABA-A,
atenuando no receptor NMDA-fluxo de
célcio estimulado e/ou ativando o sistema
dopaminérgico. Em relacdo & toxicidade
crénica, ainda ndo se sabe ao certo o seu
mecanismo. Contudo, sugere-se que ha
depésitos em dreas com alta concentracdo
de mielina levando & astrocitose. A
avaliacdo laboratorial consiste na dosagem
do tolueno sérico e do dcido hipirico
urindrio. O risco de leucopenia é menor


http://files.bvs.br/upload/S/0101-8469/2011/v47n1/a2023.pdf
http://files.bvs.br/upload/S/0101-8469/2011/v47n1/a2023.pdf

quando comparado ao benzeno
isoladamente.

Bissulfeto de carbono

E uma substancia de exposicéo
predominantemente ocupacional. Presente
na atmosfera através da emissdo de gases
industriais ou em pequena quantidade
através de vapores inalados pela populacédo
em geral. Também pode existir através da
exposicdo indireta do metabolismo de
pesticidas como o ditiocarbamato ou drogas
como o dissulfiram. A principal via de
absorcdo é a pulmonar. Também pode ser
absorvido pela pele integra, e em casos de
ingestdo acidental pelo trato gastrointestinal.
Setenta a 80% sofre biotransformacdo no
organismo, através do complexo enzimdtico
P450 e um intermedidrio oxigenado instavel
que se degrada em sulfeto de carbonila
(COS), tiocarbamato e enxofre elementar
reativo ao qual se fixa nos microssomas.
Origina subprodutos que s&o excretados
pela urina. Cerca de 10 a 30% pode ser
excretado pelos pulmdes e trés por cento
pela pele. O quadro neurolégico pode s e
apres ent a r como neuropatia periférica,
mielopatia, alteracdes cognitivo-
comportamentais, ataxia cerebelar, tremor e
parkinsonismo.

A neuropatia periférica caracterizase por
uma polineuropatia sensitivo-motora de
predominio distal com componente axonal.
Sindrome cordonal posterior, com especial
comprometimento da sensibilidade
vibratéria, associada & espasticidade é
caracteristica do envolvimento das vias
ascendentes e descendentes da medula. Ha
relatos de diminuigdo da audicdo (associada
ao barulho) e discromatopsia em
trabalhadores expostos ao bissulfeto de
carbono (CS2).

Duas vias distintas de metabolizacdo estdo
envolvidas:

1- a interacdo direta do CS2 com
aminodcidos livres e grupos sulfidril de
aminodcidos e polipeptideos para formar
ditiocarbamatos e tritiocarbamatos; 2-
metabolismo microssomial do CS2 a fim de
reativar intermedidrios sulféricos capazes de
ligacdo covalente com macromoléculas.

A RM de crdnio evidencia alteracdo de
substdncia branca semelhante a
encefalopatia do tolueno e doenca
microangiopdtica secundéria a alteracdo do
fluxo sanguineo cerebral.

O diagnéstico laboratorial consiste em
dosagem do dcido 2-tiotiazolidina-4-
carboxilico (TTCA) na urina e as reagdes
cruzadas covalente eritrécito espectina e
hemoglobina.

n-Hexano

O n-Hexano é um hidrocarboneto alifético
cuja principal via de absorcéo é a pulmonar,

causando intoxicacdo aguda e crénica. E
rapidamente absorvido pelo organismo
através das vias gastrointestinal, pulmonar e,
em menor quantidade, pela pele. Apés a
absorcdo, o n-hexano é rapidamente
distribuido pelos tecidos, em especial,
figado, rins e tecido adiposo. Atravessa
facilmente a barreira placentéria, o que
determina no sangue fetal concentracdo
semelhante & encontrada no sangue
materno. E biotransformado através do
sistema enzimdtico hepdtico (citocromo
P450) tendo uma eliminacdo urindrial.
Neuropatia periférica sensitivo-motora com
predominio distal é a principal manifestacdo
clinica. A ENMG evidencia ondas agudas e
fibrilagdo acompanhada por leve diminuicdo
da velocidade de conducéo e aumento da
laténcia distal; padrdo tipico de lesdo
axonal com desmielinizacdo secundéria.
Alteracdo postural, discromatopsia,
estreitamento do campo visual, atrofia/
neurite 6ptica, alteracdo da meméria,
alucinacdes, atrofia éptica hereditéria de
Leber e ototoxicidade também sdo
descritas25,30,31,32,33.

O custo social que a intoxicacdo aguda
deste solvente causa em criancas e
adolescentes, denominados cheiradores de
cola, sempre é motivo de indmeras
discussdes. Esses individuos podem
desenvolver uma neuropatia subaguda,
evoluindo com tetraplegia dois meses apés o
inicio dos sintomas. Mesmo apés o término
da exposicdo, hé progresséo do quadro por
mais um a quatro meses. O tempo de
recuperacdo do paciente varia entre um a
quatro anos]1.

Os metabélitos do n-Hexano, a inibicdo de
enzimas como a gliceraldeido-3-fosfato-
desidrogenase, a formacdo de pirrol em
proteinas do citoesqueleto axdnico, a
neutralizacdo de carga positiva de proteinas
dos neurofilamentos, alteragdo do
vasanervorum, alteracdo do metabolismo
lipidico, mecanismos imunoalergénicos e
fatores genéticos sdo algumas das teorias
para a explicagdio dos mecanismos lesivos
do n-Hexano ao SNC e SNP. Seu principal
metabdlito urindrio é o 2,5-hexanodiona2.

A metil-n-butil-cetona (MBC) também é um
metabélito formado durante a
biotransformacdo do n-hexano. O quadro
clinico da intoxicacdo por MBC inicia-se por
perda de peso, evoluindo com sinais de
neuropatia periférica de predominio
sensitivo e distal (parestesia). Ocorre
comprometimento motor principalmente em
membros inferiores]1.

O tratamento é sintomdtico, todavia, em
modelo animal, hd relatos da administracdo
de zinco diminuir os efeitos téxicos deste
agente34.

Conclusiio

Tolueno, bissulfeto de carbono e n-Hexano
sdo alguns solventes envolvidos nos
distorbios neurotoxicolégicos, Contudo, fica
evidente nesta revisGo que sdo necessdrios

novos estudos a fim de determinar a real
associacdo destes e outros solventes nos
distérbios créonicos do sistema nervoso
central e periférico.
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Introduciio

Solventes sdo substéncias capazes de
dissolver ou extrair outros materiais sem
alterar a sua estrutura quimica, podendo
também apresentar diversos efeitos téxicos
(Morita & Assumpcdo, 1995). Séo
substdncias com aplicacdes das mais
distintas, tanto na indstria quimica quanto
no setor de servicos. Por mais que solventes
diferentes possam pertencer a uma mesma
classe e ter aplicacdes muito semelhantes,
sua toxicidade e repercussdes causadas &
sabde podem variar drasticamente. Esta
variacdo se deve em primeiro lugar a
caracteristicas inerentes a cada solvente,
mas é influenciada também por fatores
ambientais, individuais, genéticos e
fisiopatolégicos relevantes a
biotransformacdo (WHO, 1989). Além
disso, a exposicdo ocupacional nunca
envolve apenas um elemento quimico, mas
sim uma mistura que geralmente leva a
interacdes toxicolégicas complexas e de
dificil predicdo (Dennisson, Bigelow e
Andersen, 2004). Assim, o estudo das
repercussdes da exposicdo crénica a
solventes sobre a saide do trabalhador é
um campo vasto de pesquisa, que requer
reflexdo em vdrios niveis de andlise.

A existéncia de alteracdes sensoriais
decorrentes de exposicdes quimicas
neurotéxicas de origem ocupacional, vem
sendo um tema de publicacdes cientificas
desde fins do século XIX (Gobba 2003).
Apesar disto, a literatura geralmente se
limita a estudos de caso ou estudos isolados,
com poucas excecdes, como aponta a
reviso de Gobba e Cavalleri (2003). No
que diz respeito & visdo 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 orgédnicos (aqueles que contém
hidrogénio e carbono em sua composicéo)

em produtos variam profundamente entre
paises (ILO, 2003; Greenberg, 1997), além
de serem encontradas contradicdes nas
normas de um mesmo pais. Um exemplo
disso estd no teor de benzeno utilizado na
gasolina brasileira. A portaria
interministerial nomero 3, de 28 de abril de
1982, referente ao Ministério do Trabalho e
ao Ministério da Sadde, estipula que
nenhum produto deve conter Benzeno em
sua composicdo numa taxa superior a 1%
em volume. J& a Agéncia Nacional do
Petréleo (ANP) publica em 1999 uma
portaria onde fixa os teores mdximos de
benzeno presentes na gasolina comum em
2% (Costa & Costa, 2002). Na medida em
que pesquisas vém ilustrando o efeito nocivo
a exposicdo ambiental e ocupacional a
solventes orgdnicos sobre os 6érgdos dos
sentidos e o sistema nervoso central, a falta
de um limiar seguro e consensual para
exposicdo aos solventes orgdnicos mais
comuns vem tornando-se um ponto critico
para pesquisas (Gobba, 2003).

Segundo a Agéncia Nacional do Petréleo
(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 dlcool
automotivo (dlcool etilico hidratado
combustivel, ou E100) e 44.298.462,79 m3
de Oleo Diesel em todo o Brasil. No estado
de S&o Paulo, existem 8.436 postos de
combustivel cadastrados e sob
monitoramento da Agéncia Nacional do
Petréleo (ANP), porém, 4,7% dos postos
apresentaram combustivel com
inconformidades & norma da ANP no ano
de 2009. Tais inconformidades se
caracterizam principalmente por alteracdes
na composicdo do combustivel, que podem
envolver tanto alteracdes nos niveis de
solventes, como também adicdo de outras
substéncias.

Na gasolina e no éleo diesel, os solventes
orgdnicos presentes em maior volume sdo
Benzeno, Tolueno e Xileno (freqiientemente
descritos pela sigla BTX); que tém como
principal funcdo aumentar o nivel de
octanagem do combustivel (Greenberg,
1997; Corréa & Klachquin, 2006). Além
desses, a gasolina automotiva produzida no
Brasil ainda conta com uma adicdo de
aproximadamente 20% de etanol anidro
(Ministério da Agricultura, Pecudria e
Abastecimento, 2010). Na nossa revisdo,
ndo encontramos qualquer estudo sobre a
farmacocinética de tal mistura. No caso do
dlcool automotivo, ndo hé adicdo de
gasolina e o nivel de etanol é o méximo que
pode ser alcancado em um processo de
destilacdo, acrescido de 5% de dgua, o que
resulta em um teor alcodlico entre 92,6 e
93,8% (ANP, 2005).

O benzeno é uma das substdncias
produzidas industrialmente em maior volume
no mundo, e cerca 95% da producdo
nacional vem da refinaria do petréleo
(ABIQUIM, 1999). E uma substdncia de alta
toxicidade e potencial carcinogénico,
considerada um poluente universal, tem
baixa solubilidade em dgua, é lipossolivel e

se apresenta em estado liquido e incolor
(Costa & Costa, 2002; ILO, 2003; Ministério
da Previdéncia e Assisténcia Social, 1998).
O tolueno é uma substéncia de baixa
solubilidade, alto poder de solvéncia,
volatilidade moderada e rapida evaporacéo
(U.S. Department for Health and Human
Services, 2000). E classificada como
substdncia que altera o comportamento e
provoca dependéncia quimica (Petrobrés,
2008; Greenberg, 1997).

O xileno utilizado nos combustiveis é
essencialmente uma mistura de trés isémeros:
para-xileno, orto-xileno e meta-xileno, com
baixa adicdo de etilbenzeno e baixa
solubilidade em dgua. O xileno também é
classificado como substdncia que altera o
comportamento (Petrobréas, 2008; ILO,
2007; ILO, 2002a; ILO, 2002b; ILO,
2002¢).

E importante frisar que tanto o tolueno,
como o xileno apresentam caracteristicas
semelhantes as dos benzodiazepinicos,
tendo sido relatados tanto efeitos
anticonvulsivantes como efeitos ansioliticos
por Wood, Coleman, Schuler e Cox (1984).
A seguir, é apresentada uma breve revisdo
das repercussdes da exposicdo a solventes
orgdnicos sobre o sistema nervoso central,
especialmente sobre funcdes sensoriais.

1.1 Solventes orgdnicos e sistema
nervoso central

A relacdo entre exposicdo a solventes
orgdnicos e alteracdes 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 revisGo de Baker (1994),
geralmente sdo empregados métodos de
avaliacdo neuropsicolégica na estimacdo
das alteracdes funcionais, tendo como
principais focos a meméria, funcdes
sensoriais, tempo de reacdo e desempenho
psicomotor. Apesar de no geral os
mecanismos patogénicos da exposicio a
solventes orgénicos ainda n&o estarem bem
estabelecidos (Gobba, 2003; Edling e cols.,
1997), a organizacdo mundial de saide
atestou em 1985 o cardter neurotéxico da
exposicdo crénica e ocupacional a estas
substéncia (WHO, 1985).

Os efeitos da exposicdo a solventes
orgdnicos sobre o sistema nervoso central
geralmente variam de acordo com o tfipo de
solvente e o tipo de exposicdo. Os trabalhos
encontrados na literatura costumam
apresentar trés tipos de exposicdo:
ocupacional crénica (por exemplo: Gobba,
2003), aguda (geralmente em contexto
experimental, como por exemplo: Olson,
Gamberale & Iregren, 1985) e menos
freqiientemente, como droga de abuso (por
exemplo: Kiyokawa, Mizota, Takasosh &
Adachi-Uzami, 1999).

Um aspecto importante dos experimentos
com exposicdo aguda em laboratério é que
estes podem avaliar os efeitos de uma
substéncia isolada, pois, no contexto
ocupacional, geralmente ocorre a exposicdo
a uma diversidade de substdncias



simultaneamente. De todos os solventes
orgdnicos, aquele cujos efeitos
comportamentais da exposicdo aguda foram
mais estudados é o tolueno. Seus efeitos
neurotéxicos vém 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 lipofilico, e assim, bem absorvido
pelo sistema nervoso central (U.S.
Department for Health and Human Services,
2000). Entre os trabalhos que estudam estes
efeitos no nivel molecular, destaca-se o de
Shafer, Bushnell, Benignus & Woodward
(2005), que encontrou alteracdes
significativas na atividade de canais de
célcio voltagem-dependente em decorréncia
de exposicdo aguda ao tolueno.

No que diz respeito & relagdo entre
desempenho neuropsicolégico e exposicdo
aos solventes orgénicos em geral, podem ser
encontrados resultados muito distintos entre
si na literatura. E provavel que isto se deva &
heterogeneidade de métodos e
delineamentos experimentais utilizados
(Gobba, 2003). Além disso, alguns
trabalhos vém sugerindo a existéncia de
diferencas genéticas determinando uma
neurotoxicidade distinta dos solventes
orgdnicos 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 existéncia de um gene
defeituoso para aldeido desidrogenase em
asidticos, que afeta significativamente o
metabolismo do tolueno.

Alguns estudos que relataram efeitos
significativos da exposicdo a solventes
orgdnicos sobre o desempenho
neuropsicolégico podem ser encontrados
nas revisdes de Greenberg (1997) para
tolueno; e Kishi, Tozaki e Gong (2000) para
estireno. Além destas, uma revisdo/meta-
andlise publicada por Meyer-Baron e
colaboradores (2008), discute as
repercussdes neuropsicolégicas da
exposicdo ocupacional a misturas de
solventes orgdnicos 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 atencdo,
meméria e desempenho motor. Destacamos
aqui também o trabalho de Edling e
colaboradores (1997). Segundo estes
autores, a exposicdo crénica a solventes
orgdnicos provoca um aumento significativo
na sintese de dopamina e no numero de seus
receptores, podendo gerar alteracées sobre
a funcdo motora e a motivacdo.

Diversos trabalhos cujos resultados néo
sugerem alteracdes neuropsicolégicas em
decorréncia da exposicdo a solventes
orgdnicos, tratam da exposicio aguda a
estas substancias (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 trés grupos a diferentes niveis
de exposicdo a tolueno por sete horas, em
trés dias consecutivos; tendo por fim
aplicado escalas de humor, testes de
meméria, desempenho psicomotor, destreza
manual e habilidade verbal.

A eventual auséncia de comprometimentos
em casos de exposicdo aguda pode dever-se
ao metabolismo complexo e difuso dos
solventes orgdnicos. A curva de excrecdo
complexa do tolueno (US Department for
Human and Health Services, 2000), que
comeca nos primeiros minutos apéds a
exposicio e dura aproximadamente 48
horas, é um exemplo disso. Tal fato,
associado & nocéio de que a concentracdo
ambiental e o tempo de exposicdo tendem a
se relacionar né&o-linearmente com a
concentracdo do solvente no sistema
nervoso (Benignus e cols., 2007), sugere
que muitas vezes, quadros de exposicdo
aguda ndo sdo indicadores adequados da
toxicidade da substéncia.

Repercussdes negativas do uso abusivo de
solventes orgdnicos sdo amplamente
relatadas na literatura, freqiientemente como
estudos de caso (Kiyokawa e cols., 1999).
Uma excecdo 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 avaliacdo
psicolégica de um grupo de usudrios de
solventes, um grupo de ex-usudrios e um
grupo controle. Estes autores reportaram
uma diversidade de déficits cognitivos
associados ao abuso de solventes,
principalmente alteracdes na atencdo visual,
meméria de reconhecimento e
aprendizagem associativa.

O uso abusivo e recreativo do tolueno, que
aparentemente é mais freqiiente (ou melhor
catalogado) no Jap&o (Kiyokawa e cols.,
1999), vem sendo estudado ndo sé no nivel
comportamental como também molecular.
Cruz, Mirshahi, Thomas, Balster &
Woodward (1998) demonstraram uma
inibicdo 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 inibicdo
dose-dependente das atividades mediadas
por acetilcolina no hipocampo, com
alteracdes no sistema de receptores
nicotinicos em decorréncia do abuso de
tolueno.

Em alguns contextos, existe também
exposicdo crénica ambiental a alguns dos
solventes orgénicos aqui discutidos. Sua
presenca vem de produtos de limpeza, do
consumo do tabaco (benzeno e tolueno, por
exemplo) e em decorréncia de queimadas e
do trénsito (Costa & Costa, 2002; Petrobrés,
2008). Os niveis 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
variabilidade, os niveis ambientais
geralmente se mantém abaixo das normas
para exposicdo ocupacional (Greenberg,

1997).

No que diz respeito as repercussdes da
exposicdo a solventes orgdnicos sobre
funcdes sensoriais, as pesquisas vém
focando-se mais freqiientemente sobre o
sistema auditivo, visual e o olfato (Gobba,
2003). Segue uma breve revisdo de
pesquisas no campo da visdo.

1.2 Solventes orgéinicos e sistema visual
Quando hé contato direto ou indireto com
produtos derivados do petréleo e solventes
orgdnicos, os olhos e as vias aéreas
superiores sdo os primeiros setores do
organismo a serem atingidos (Hinrichsen e
cols., 2004). Principalmente nos Gltimos vinte
anos, diferentes aspectos das repercussdes
visuais da exposicdo a solventes orgdnicos
vém sendo estudados utilizando métodos
diversos. Apesar disso, os mecanismos
através dos quais a exposicdo a estas
substéncias afeta a visdo ainda ndo foram
bem esclarecidos, e no geral, resultados
heterogéneos vém sendo publicados na
literatura (Gobba, 2003).

Dentre as principais hipéteses para o
surgimento de alteracdes na funcdo visual
relacionadas aos solventes orgdnicos estdo:
(i) a degeneracdo de vias visuais devido a
axonopatia (Schaunburg & Spencer, 1978;
Castillo, Baldwin, Sassine & Mergler, 2001);
(ii) uma acgdo direta do agente téxico sobre
o fotorreceptor (Gobba & Cavalleri, 2003)
e (iii) alteracdes na dindmica de
neurotransmissores no nivel cortical
(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 alteracdes na dindmica de sistemas
de neurotransmissores no nivel da retina
(Hart, 1987; Gobba & Cavalleri, 2003;
Gobba, 2000)

Embora os mecanismos por trds das
alteracdes visuais causadas por solventes
orgdnicos ndo estejam esclarecidos e
existam resultados conflitantes na literatura,
ndo parecem haver grandes criticas a
avaliagdo da fungdo visual como indicador
de neurotoxicidade. H& diversos casos na
literatura que ilustram como a avaliagdo
visual pode trazer informacdes relevantes
sobre as repercussdes de diferentes niveis de
exposicdo a téxicos como os exemplos dos
trabalhos sobre intoxicacdo por mercirio
(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), édlcool 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

Dentre os principais aspectos que
demonstram a relevéncia do presente
trabalho estdo: (i) Os estudos avaliando as
repercussdes visuais da exposicdo
ocupacional a solventes orgénicos em
populacdes brasileiras sdo muito escassos.
Na revisdo apresentada acima, apenas um
dos trabalhos foi realizado no Brasil
(Hinrichsen e cols. 2004), e a visdo de cores
ndo foi avaliada neste estudo. (ii) Alguns
dos instrumentos e estimulos que o presente
trabalho se propde a utilizar sdo inéditos
nesta linha de pesquisa. Este é o caso do
sistema para avaliacdo eletrofisiolégica
multifocal do campo visual, Veris Science
5.2.4 (Electro-Diagnostic Imaging Inc.) e de
algumas das freqiiéncias espaciais
avaliadas. (iii) Diversos autores vém
chamando atencdo para a necessidade de
publicacdes que avaliem a visdo de cores
em trabalhadores expostos a agentes téxicos
utilizando mais de um instrumento e com
luminédncia controlada (por exemplo:
Gobba, 2003; Iregren, Andersson & Nylén,
2002). O problema da lumindncia
geralmente surge quando os estudos sdo
realizados no local de trabalho e ndo em
laboratério. O presente trabalho se propée
a utilizar as condicdes de luminéncia
sugeridas para cada teste e em laboratério.
(iv) Os resultados do presente trabalho
poderdo contribuir para a caracterizagdo
das repercussdes & saide da exposicdo
ocupacional do frentista brasileiro,
fornecendo subsidios para uma reavaliacdo
das normas para exposicdo a estas
substancias, além de contribuir, num
contexto mais amplo, para demonstrar
aspectos de insalubridade inerentes a tarefa
de abastecer veiculos.

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 etdria, com sujeitos
ndo-expostos cronicamente a solventes,
recrutados entre alunos e funciondrios da
Universidade de S&o 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 exclusdo sdo o consumo de
tabaco ou outras substéncias que possam
afetar a funcdo visual, a presenca de
patologias identificaveis do sistema visual ou
acuidade visual pior que 20/30. Néo foram
incluidos neste estudo trabalhadores de
postos que ndo estivessem sob fiscalizagdo
da ANP e trabalhadores que atuaram na
distribuicdo de combustivel em anos
anteriores a 1992, quando a gasolina
brasileira ainda continha chumbo em sua
composicdo (ANP, 2008). A participacdo no
estudo requereu assinatura de termo de
consentimento livre e esclarecido em
concorddncia com comité de ética local que

aprovou a realizacdo do projeto (Projeto no
2008.061).

A exposicdo dos participantes foi estimada a
partir dos niveis de metabélitos de tolueno e
xyleno (Acido Hipirico e Metilhiporico,
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 laboratério.
As andlises das amostras foram realizadas
em laboratério especializado, através da
técnica da cromatografia liquida de alto
desempenho.

340s niveis de metabdlitos urindrios 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 referéncia do laboratério (até 1,5
g/g de creatinina para Acido Hipirico) e
abaixo do IBMP (indice Biolégico Maximo
Permitido: 2,5 g/g de creatinina para Acido
Hiprico e 1,5 g/g de creatinina para Acido
Metilhipurico), valores definidos na Norma
Regulamentadora 7 da Secretaria de
Seguranca e Sadde do Trabalho (Ministério
do Trabalho e Emprego, 1996). Os valores
individuais, assim como idade, acuvidade
visual e tempo de trabalho em anos podem
ser vistos na Tabela 3 abaixo. Este é um
indicativo de que a exposicdo do
participantes estd dentro do permitido pela
Agéncia Nacional do Petréleo e Ministério
da Saude.

Conclusdes

Em todos os testes realizados, pudemos
observar diferencas estatisticamente
significativas entre o grupo de frentistas e o
grupo controle. O fato de que todos os
frentistas apresentaram niveis de metabélitos
urindrios dentro dos valores de referéncia,
nos dé um indicativo de que esta é uma
amostra adequada para ser usada como
modelo da exposicdo ocupacional dos
frentistas brasileiros a solventes, pois,
considerando estes resultados, ndo hé
motivos para crer que a exposicdo destes
participantes n&o se encontra dentro do
permitido pelo Ministério do Trabalho e
Emprego, Ministério da Salde e Agencia
Nacional do Petréleo. Assim, se
consideramos também que hd um
pareamento satisfatério entre as idades dos
dois grupos testados, e que parece haver
uma correlacdo positiva significativa entre
algumas das alteracdes sensoriais
encontradas e o tempo de trabalho,
podemos concluir que os dados sugerem
que a atividade de abastecer veiculos
provoca alteracdes sensoriais significativas
com o passar dos anos.

Mais participantes dever&o ser testados com
a técnica do Potencial Visual Evocado
Multifocal para que possamos fazer
inferéncias mais adequadas sobre as
alteracdes de sensibilidade no campo visual
dos participantes. A comparacdo entre
resultados de métodos psicofisicos e
eletrofisiolégicos é muito informativa, porém

é importante manter em mente que os dois
métodos sdo essencialmente diferentes em
pontos cruciais. Os métodos psicofisicos
registram indicativos da atividade do sistema
nervoso como um todo, enquanto que os
métodos eletrofisiolégicos registram a
atividade de dreas especificas do cértex
cerebral, proporcionando assim um recorte
localizado da funcdo cortical. No caso do
PVEmf, registramos atividade no nivel do
cértex visual primédrio. Assim, as eventuais
discordéncias entre resultados de
campimetria e eletrofisiologia devem ser
analisadas com parciménia, pois podem ser
indicativos de alteracdes em niveis distintos
de processamento, sendo também suscetiveis
a diferentes artefatos do método. No
momento, trabalhamos intensamente no
esclarecimento dessas questdes, que se
tornard efetivamente possivel com o
aumento do numero de participantes.

Nossos resultados estdo em consondncia
com os trabalhos que sugerem que a
exposicdo a solventes orgdnicos dentro dos
niveis considerados seguros pelas agéncias
governamentais, pode desencadear
alteracdes 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
exposicdo a solventes orgénicos dentro de
niveis semelhantes aos considerados seguros
na maioria dos paises ndo tem repercussdes
significativas  (Muttray, Wolters, Jung &
Konietzo, 1999; Muttray, Wolters, Mayer-
Popken, Schicketanz & Koniezto, 1995),
provavelmente se deve em grande medida
ao fato de que a exposicdo avaliada nesses
trabalhos é aguda e néo crénica.

Nossos resultados sugerem alteracdes no
processamento visual cromético e
acromdtico, além de alteracdes difusas de
sensibilidade no campo visual. Assim sendo,
estdo de acordo com a hipétese de que o
mecanismo de acdo dos solventes orgénicos
sobre o sistema nervoso central envolve
alteragdes estruturais e funcionais diversas,
de cardter amplo e difuso (Visser e cols.
2008; Gobba & Cavalleri, 2003; Morata,
Nylen Johnson & Dunn, 1995).
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INTERVALO

MODULO I - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

BENZODIAZEPINICOS

INTERVALO

TRANSTORNOS DE ANSIEDADE

O termo ansiedade é bastante e conhecido e
utilizado coloquialmente. ~ Muitas pessoas se
familiarizam com este ainda na inféncia, quando
se referiam a um estado de apreensdo e
expectativa com algo futuro cuja concretizacdo
ainda lhes parecia incerta. Em boa parte das
vezes, esse “algo futuro” sequer estava
identificado pela consciéncia. Ainda assim, o
psiquismo era posto em alerta, como se tal
postura de vigildncia fosse capaz de antecipar a
chegada ou identificar de pronto esse “algo” tdo
desejado ou temido pela mente.

Ansiedade vem do latim (anxietate) e se aplica
as situacdes de aflicdo e angustia, relacionadas &
incerteza acerca de um desfecho, seja esse
relacionado a um perigo - “serd que meu filho
faré uma boa viagem?” - a uma frustracéo - “e
se eu ndo passar no vestibular?” - ou ainda a
uma expectativa positiva - “amanhd defenderei
minha tese”. Desse modo, a ansiedade é
entendida como uma resposta & situacées nas
quais a fonte de ameaca ao individuo néio estd
bem definida, é ambigua ou niio esta
objetivamente presente, apontando para alguma
forma de impoténcia do organismo - imagindgria
ou niio - em uma dada conjuntura, que o torna
vulnerdvel e ameacado’.

A ansiedade pode ser caracterizada como uma
rea¢iio normal do psiquismo, que o pde em
alerta com o intuito de apresentar uma resposta
de enfrentamento imediata e assertiva,
aumentando assim as chances de um desfecho
positivo.  Quando a se torna patolégica, a
reacdo ansiosa é exagerada e desproporcional
em relacdo ao estimulo, ou qualitativamente
diversos do que se observa como norma naquela
faixa etdria e interferem com a qualidade de
vida, o conforto emocional ou o desempenho
didrio do individuo?.

Nesse caso, hd duas caracterizacdes possiveis:
como um sintoma, que impele o individuo para
um estado de alerta capaz que prejudica-lo ou
mesmo impossibilité-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 intoxicagdo por cocaina ou na sindrome de
abstinéncia do édlcool. A segunda
caracterizacdo, como um transtorno, o quadro
ansioso é primdrio, ou seja, n&o-derivado de
outras circunstdncias ou transtornos mentais?.

Todos transtornos de ansiedade eram
considerados uma forma de neurose, mas esse
termo passou por uma série de reformulacdes
nas Ultimas décadas®, sendo fragmentado nos
transtornos de ansiedade como s&o conhecidos
hoje, quais sejam: () transtorno do pénico, com

ou sem agorafobia, ® transtorno de ansiedade
generalizada, (¢ transtorno obsessivo
compulsivo, () fobia social e as fobias especificas
e ) transtorno de estresse péstraumdtico. Por
meio dos artigos selecionados a seguir, é possivel
conhecer os critérios diagnésticos de todos esses
transtornos. O transtorno de estresse pds-
traumdtico seré objeto de uma aula especifica e
por isso ndo serd discutido aqui.

Objetivos

(1) Conhecer os critérios diagnésticos dos
principais transtornos ansiosos.

(2) Entender a diferenca entre o conceito de
ansiedade como sintoma secunddrio e como
transtorno primdrio.

Q) Compreender as interacdes entre os
transtornos ansiosos e o consumo de

substéncias psicoativas

Leitura para discusséo em classe:

MAMAMA X. Neurobiologia da dependéncia
quimica [2 arquivos - texto & ilustracdes]. Texto
elaborado para os cursos da UNIAD -
UNIFESP. Péginas 1 - 32.

ALLALALA,Y. Mecanismos cerebrais:
neurobiologia e neuroanatomia. In: OMS:
Neurociéncias: consumo e dependéncia de
substdncias psicoativas [resumo]. Genebra:
OMS; 2004. Pdginas 15 - 22 (excluindo
“Bases genéticas”).

() Singh KA, Moraes ABA, Ambrosano GMB.
Medo, ansiedade e controle relacionados ao
tratamento odontolégico. 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 .

(31 AMBAN - Ambulatério de Ansiedade
[website]. Instituto de Psiquiatria | Universidade
de Sdo Paulo. Sdo Paulo (SP). [citado 27 Jul
2011].
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NIDA

NATIONAL INSTITUTE ON
DRUG ABUSE

O NIDA é a agéncia do
governo dos Estados Unidos
encarregada de financiar e
disseminar conhecimento
cientifico sobre o consumo de
substancias psicoativas.

O foco da pesquisa realizada
pelo NIDA é a neurobiologia, a
farmacologia, a epidemiologia
e o desenvolvimento de
principios e programas de
prevencao e tratamento, tanto
de modo geral, quanto para
populagdes e situagdes
especificas.

O site do Instituto possui uma
grande quantidade de
publicagdes voltadas para
académicos, profissionais da
saude e leigos. O NIDA
também disponibiliza slides e
imagens sobre neurobiologia e
dependéncia.

A maior parte do contetdo
disponivel é em lingua inglesa,
mas ha uma quantidade
consideravel de textos em
espanhol. O acesso a
qualquer texto ou imagem ;e
universal e livre.

National Institute on Drug
Abuse

NIDA

NIDA Addiction Science & Clinical
Practice
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Artigo na integra

Transtornos de

ansiedade

Ana Regina GL Castillo®, Rogéria Recondo®, Fernando R
Ashahr e Gisele 6 Manfro®

AMBULANSIA (Ambulatério de Ansiedade na Inféncia e Adolescéncia)
do SEPIA (Servico de Psiquiatria da Infancia e Adolescéncia) do
Instituto de Psiquiatria do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sdo Paulo (IPQ/HCFMUSP). bPrograma
de Residéncia Médica do Hospital Sdo Lucas da Pontificia
Universidade Catélica do Rio Grande do Sul. LIM-27 (Laboratério de
Investigacdes Médicas). AMBULANSIA. “Programa de Pos-graduaciio
em (Ciéncias Médicas: Psiquiatria, UFRGS. Servigo de Psiquiatria do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre.

Rev Bras Psig 2000; 22(supl. 2): 20-3.

Ansiedade é um senfimento vago e desagraddvel de medo,
apreensiio, caracterizado por tensiio ou desconforto derivado
de antecipagdo de perigo, de algo desconhecido ou estranho.
12

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

A ansiedade e o medo passam a ser reconhecidos como
patoldgicos quando siio exagerados, desproporcionais em
relagéio ao estimulo, ou qualitativamente diversos do que se
observa como norma naquela faixa etdria e interferem com
a qualidade de vida, o conforto emocional ou o desempenho
didrio do individuo.] Tais reacdes exageradas ao estimulo
ansiogénico se desenvolvem, mais comumente, em
individuos com uma predisposiciio neurobioldgica herdada.
45

A maneira prdtica de se diferenciar ansiedade normal de
ansiedade patolégica é basicamente avalior se a reacdo
ansiosa é de curta duracio, autolimitada e relacionada ao
estimulo do momento ou ndo.

Os transtornos ansiosos siio quadros dinicos em que esses
sintomas so primarios, ou seja, ndo sio derivados de outras
condicdes psiquidiricas (depressdes, psicoses, transtornos do
desenvolvimento, franstorno hipercinético, etc.).

Sintomas ansiosos (e ndo os transtornos propriamente) siio
freqiientes em oufros transtornos psiquidtricos. E uma
ansiedade que se explica pelos sinfomas do transtorno
primdrio (exemplos: o ansiedade do inicio do surto
esquizofrénico; o medo da separaciio dos pais numa crianga
com depressdo maior) e niio constitui um conjunto de
sinfomas que defermina um franstorno ansioso fipico
(descritos a seguir).

Mas podem ocorrer casos em que virios transtornos estdo
presentes ao mesmo tempo e ndo se consegue identificar o
que é primdrio e o que ndo ¢, sendo mais correto referir que
esse paciente apresenta mais de um diagndstico coexistente
(comorhidade). Estima-se que cerca de metade das criancas

com franstornos ansiosos tenham também outro transtorno
ansioso.3

Pelos sistemas dlassificatorios vigentes, o franstorno de
ansiedade de separaciio foi o vnico transtorno mantido na
seciio especifica da infdncia e adolescéncia (CID-10,6 DSM-
IV7). O transtorno de ansiedade excessiva da inféncia e o
transtorno de evitaciio da infancia (DSM-III-R8), passaram a
ser referidos nas dassificagdes atuais, respectivamente,
como franstorno de ansiedade generalizada (TAG) e fobia
social.

Os transtornos ansiosos siio os quadros psiquidtricos mais
comuns tanto em criancas quanto em adultos, com uma
prevaléncia estimada durante o periodo de vida de 9% e
15% respectivamente.3,9

Nas criancas e adolescentes, os transtornos ansiosos mais
freqiientes siio o transtorno de ansiedade de separaciio, com
prevaléncia em torno de 4%,13 o transtorno de ansiedade
excessiva ou o atual TAG (2,7% a 4,6%)10,11 e as fobias
especificas (2,4% a 3,3%).10,11 A prevaléncia de fobia social
fica em torno de 1%10 e a do transtorno de pénico (TP)
0,6%.12

A distribuico entre os sexos é de modo geral equivalente,
excefo fobias especificas, transtorno de estresse pés-
traumdtico e transtorno de pénico com predomindncia do
sexo feminino.2,3,11,12

A causa dos franstornos ansiosos infantis é muitas vezes
desconhecida e provavelmente multifatorial, incluindo
fatores hereditdrios e ambientais diversos. Entre os
individuos com esses franstornos, o peso relafivo dos fatores
causais pode variar.3,14,15

De uma maneira geral, os transtornos ansiosos na infiincia e
na adolescéncia apresenfam um curso cronico, embora
flutuante ou episddico, se ndo tratados.16

Na avaliacio e no planejamento ferapéutico desses
transtornos, é fundamental obter uma histéria detalhada
sobre o inicio dos sinfomas, possiveis fatores desencadeantes
(ex. crise conjugal, perda por morte ou separaciio, doenca
na familia e nascimento de irmdos) e o desenvolvimento da
crianga. Sugere-se, também, levar em confa o femperamento
da crianca (ex. presenca de comportamento inibido), o tipo
de apego que ela tem com seus pais (ex. seguro ou néo) e 0
estilo de cvidados paternos destes (ex. presenca de
superproteciio), além dos fatores implicados na etiologia
dessas patologias. Também deve ser avaliada a presenca de
comorbidade.13,14,17

De modo geral, o fratamento é constituido por uma
abordagem multimodal, que inclui orientaciio aos pais e @
crianca, ferapio  cognitivo-comportamental, psicoterapia
dinéimica, uso de psicofdrmacos e intervencoes familiares.17

Transtorno de ansiedade de separaciio

0 franstorno de ansiedade de separagéio é caracterizado por
ansiedade excessiva em relacéio ao afastamento dos pais ou
seus substitutos, ndio adequada ao nivel de desenvolvimento,
que persiste por, no minimo, guatro semanas, causando
sofrimento infenso e prejuizos significativos em diferentes
dreas da vida da crianca ou adolescente.13

As criancas ou adolescentes, quando estéio sozinhas, temem
que algo possa acontecer a si mesmo ou ao seus cuidadores,
tais como acidentes, seqiestro, assaltos ou doencas, que os

afostem  definitivamente destes. Como conseqiiéncia,
demonstram um comportamento de apego excessivo a seus
widadores, ndo permitindo o afastamento destes ou
telefonando repetidamente para eles a fim de trangiiilizar-se
a respeito de suas fantosios. Em cosa, para dormir
necessitam de companhia e resistem ao sono, que vivenciam
como separacio ou perda de controle. Com freqiiéncia
referem pesadelos que versam sobre seus temores de
separagtio. Recusa escolar secunddria também é comum
nesses pacientes.14,16 A crianca deseja freqiientar a escoln,
demonstra boa adaptaciio prévia, mas apresenta infenso
sofrimento quando necessita afastar-se de casa.

Quando a crianca percebe que seus pais vio se ausentar ou
o afastamento realmente ocorre, manifestacdes somdticas
de ansiedade, tais como dor abdominal, dor de cabeca,
ndusea e vomitos sdo comuns. Criancas maiores podem
manifestar sinfomas cardiovasculares como palpitacdes,
tontura e sensactio de desmaio. Esses sintomas prejudicam a
autonomia da crianca, resiringem a sua vida de relagio 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 presenca de ansiedade
de separaciio na infincia é um fator de risco para o
desenvolvimento de diversos transtornos de ansiedade, entre
eles, o transtorno de pénico e de humor na vida adulta.”

Tratamento

Quando hd recusa escolar, o retorno & escola deve ser o mais
rapido possivel, para evitar cronicidade e evasdo escolar.
Deve haver uma sintonia entre a escola, os pais e o
terapeuta quanto aos objefivos, conduta e manejo. O reforno
deve ser gradual, pois se trata de uma readaptaciio,
respeitando as limitacdes da crianca e sev grav de
sofrimento e comprometimento.

As intervencdes familiares objetivam conscientizar a familia
sobre o transtorno, auxilid-los a aumentar a autonomia e a
competéncia da crianca e reforcar suas conquistas.17

As intervencdes farmacolégicas siio necessdrias quando os
sinfomas siio graves e incapacitantes, embora estudos
controlados documentando seu uso sejam limitados. 0 uso
de antidepressivos triciclicos (imipramina) mostrou
resultados controversos. Os benzodiazepinicos, apesar de
poucos estudos controlados que avaliem a sua eficdcia, sdo
utilizados para ansiedade antecipatéria e para alivio dos
sintomas durante o periodo de laténcia dos antidepressivos.
Os inibidores selefivos da recaptura de serotonina podem ser
efetivos para o alivio dos sinfomas de ansiedade, sendo
considerados medicaciio de primeira escolha devido ao seu
perfil de efeitos colaterais, sua maior seguranca, fécil
administraciio ¢ quando hd comorbidade com transtorno de
humor. A utilizaciio de beta-bloqueadores em criancas néo
estd bem estabelecida.17

Transtorno de ansiedade generalizada

As criancas com TAG apresentam medo excessivo,
preocupacdes ou sentimentos de pinico exagerados e
irracionais a respeito de vdrias situacdes. Estdo
constantemente tensas e diio a impressiio de que qualquer
sifvagio & ou pode ser provocadora de ansiedade. So
criangus que estio sempre muito preocupadas com o
julgamento de terceiros em relaciio a seu desempenho em
diferentes dreas e necessitam exageradamente que lhes
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renovem a confianca, que as frangiilizem. Apresentam
dificuldade para reloxar, queixas somdticas sem causa
aparente e sinais de hiperafividade autondmica (ex. palidez,
sudorese, taquipnéia, tensdo muscular e vigildncia
aumentada). Tendem a ser criancas auforitdrias quando se
trata de fozer com que os demais atvem em funciio de
tranqiiilizé-os.3,17

Um caso tipico 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 mde verificar se ela fez a ligdo
corretamente a cada trecho de liciio terminada, mostra-se
muito aborrecida e angustiada quando sua coleguinha de
escola achou que ela havia mentido. Todo ou quase todo o
tempo hd algo que a preocupe, ndio sio pensamentos
repefifivos sobre o mesmo fema, mas sio preocupacdes
constantes que mudam de fema e geram ansiedade.3,14

Tornam-se criancas dificeis, pois mantém o ambiente o seu
redor tenso, provocam irritacéio nas pessoas de seu convivio
pelo absurdo da situacdio, sendo dificil acalmd-las e ter
afividades rofineiras ou de lazer com elas.3,14,17

0 inicio deste transtorno costuma ser insidioso, muitas vezes
os pais tém dificuldade em precisar quando comecou e
referem que foi se agravando até se fornar intolerdvel,
época em que procuram atendimento.3,17

Tratamento

A abordagem psicoterdpica pode ser das mais diversas
modalidades, ndo se tendo estudos comprovando a relativa
eficdcia enfre elos até o momento. A terapia cognitivo-
comportamental consiste basicamente em provocar uma
mudanca na maneira alterada de perceber e raciocinar
sobre o ambiente e especificamente sobre o que causa a
ansiedade (terapia cognitiva) e mudancas no
comportamento ansioso (terapia comportamental). Esse
método pode fer eficdcia duradoura sobre os transtornos
ansiosos em geral. Os pais parfiipam ofivamente dessa
terapia com criancas, ao contrdrio do que é feito com adultos
com o mesmo transtorno. No caso clinico citado como
exemplo, seria feito um acordo com a crianga e seus pais de
que as perguntas exageradas nio receberiam resposta, com
reasseguramento @ crianca da necessidade disto para
diminuir sev sofrimento. Nesse méfodo, partese do
pressuposto que quanto mais atencio se der a esse
comportamento alterado (respostas trangiilizadoras ou
agressivas na tentativa de controlar a ansiedade da crianca)
maior a chance de reforcilo e amplid-lo; ao contrdrio,
mantendose a calma e refirandose o atencio do
comportamento ansioso, ele fende a se extinguir.3,14

0 TAG tem recebido pouca atenciio dos pesquisadores em
psicofarmacologia pedidirica. Em estudos abertos, observou-
se melhora significativa dos sintomas, tanto com o uso de
fluoxetina, como de buspirona.] Pouco se sabe a respeito de
benzodiazepinicos para TAG na infincia; alguns autores
recomendam o sev uso quando ndo hd resposta a
tratamentos psicoterdpicos.],18

Fobias especificas

Fobias especificas sio definidas pela presenca de medo
excessivo e persistente relacionado a um determinado objefo
ou situagdio, que ndo seja situaciio de exposiciio publica ou
medo de fer um ataque de pdnico. Diante do estimulo
fobico, a crianca procura correr para perto de um dos pais
ou de alguém que a faca se sentir protegida e pode

apresentar reacdes de choro, desespero, imobilidade,
agitaco psicomotora ou até mesmo um ataque de panico.
34

0s medos mais comuns na infincia sdo de pequenos
animais, injedes, escuriddo, altura e ruidos intensos.3,14

As fobias especificas sio diferenciadas dos medos normais
da infincia por constituirem uma reaciio excessiva e
desadaptativa, que foge do conirole do individuo, leva a
reacdes de fuga, é persistente e causa comprometimento no
funcionamento da crianca.

Tratamento

Para fobias especificas, o tratamento mais utilizado tem sido
a terapia comportamental, de acordo com a prdtica clinica.
Apesar de amplamente utilizada, hd muito poucas
publicacdes sobre sua eficdcia através de estudos
controlados, com amostras de tamanho razodvel, com
procedimento diagnéstico padronizado e seguimento
sistemdtico da evoluciio.18,19 Resumidamente, as técnicas
utilizadas requerem exposicio da crianca ao estimulo fobico
de maneira a produzir a exfinciio da reagiio exagerada de
medo. A técnica que tem sido mais empregada é o de
dessensibilizacio progressiva (programa de exposicdo
gradual ao estimulo) de acordo com uma lista hierdrquica
das situacdes ou objetos temidos. Tratamentos baseados na
exposiciio, com freqiiéncia se acompanham da combinagéo
com outras técnicas cognitivo-comportamentais
("modelagem" ¥ técnica com demonsiracio pratica pelo
terapeuta e imitacdo pelo paciente durante a sessiio; manejo
de contingéncias % identificaciio e modificaciio de situacdes
relacionadas ao estimulo fobico, que ndo o proprio estimulo;
procedimentos de autocontrole e relaxamento).

0 tratamento farmacoldgico das fobias especificas ndo tem
sido utilizado na prdtica dinica e siio poucos os estudos
sobre o uso de medicacdes nesses transtornos.18,19

Fobia social

Da mesma forma que se observa em adultos, o medo
persistente e infenso de situacdes onde a pessoa julga estar
exposta & avaliacdo de outros, ou se comportar de maneira
humilhante ou vergonhosa, caracteriza o diagndstico de
fobia social em criancas e adolescentes. Em jovens, a
ansiedade pode ser expressa por choro, "acessos de raiva"
ou afastamento de situacdes sociais nas quais haja pessoas
nio familiares.

Criancas com fobia social relatam desconforto em indmeras
situacdes: falar em sala de aula, comer na cantina préximo
a outras criancas, ir a festas, escrever na frente de outros
colegas, usar banheiros pablicos, dirigir a palavra a figuras
de autoridade como professores e treinadores, além de
conversas/brincadeiras com outras criancas. Nessas
sitvacdes, comumente hd a presenca de sintomas fisicos
como: palpitacdes, tremores, calafrios e calores subitos,
sudorese e ndusea.20

A depressiio 6 uma comorhidade fregiiente em criancas e
adolescentes com fobia social.21

Tratamento
Uma série de procedimentos cognitivo-comportamentais tém

sido descritos para o tratamento de medo de situacdes
sociais ou de isolamento social em crianas.

0 tratamento cognifivo da ansiedade social foca inicialmente
na modificacio de pensamentos mal adaptados que parecem
contribuir para o comportamento de evitaiio social.
Autodidlogos negafivos sdo comuns em criancas com
ansiedade social (ex. "todo mundo vai olhar para mim"; "e
se eu fizer alguma coisa errada?").22 O fratamento
comportamental baseia-se na exposiciio gradual @ situaciio
temida (ex. "uma crianca incapaz de comer na cantina da
escola por se sentir mal e fer medo de vomitar perto de
outras criancas, tem como tarefa de exposicio a
permanéncia didria na cantina por periodos cada vez
maiores, inicialmente sem comer e gradualmente
comprando algum lanche e comendo proximo a seus
colegas"). Os procedimentos dessa infervencdio em criancas
e adolescentes segue os mesmos principios do fratamento de
adultos, com excecio da graduacio da exposicio aos
estimulos temidos, a qual deve ser planejoda com um maior
nomero de efapas.

Até o momento, niio hd estudos de trafumento niio
medicamentoso controlados em criancas diagnosticadas com
fobia social. Relatos iniciais indicam que o benzodiazepinico
alprazolom pode ser Gfil na reducio de evitacies de
situagdes sociais em criancas com fobia social.23

Transtorno de estresse pés-traumatico
(TEPT)

As crianas s@o particularmente vulnerdveis a violéncia e
abuso sexval e tem havido um reconhecimento crescente
que experiéncias fraumdticas 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 psiquidtricas.24,25

0 diagnéstico do TEPT ¢ feito quando, em conseqiiéncia d
exposicio a um acontecimento que ameace a infegridade ou
a vida da crianca, siio observadas alterac6es importantes no
seu comportamento, como inibiciio excessiva ou desinibico,
agitacdo e reatividade emocional aumentada,
hipervigilancia, além de pensamentos obsessivos com
conteddo relacionado a vivéncia fraumdtica (em vigilia e em
pesadelos durante o sono). Também ¢é observado
comportamento de evitar estimulos associados ao evento
traumdfico. Pelos ritérios diagndsticos do DSM-V,7 tais
sintomas devem durar mais de um més e levar a
comprometimento das afividades do paciente.1,14,24,25

0 paciente evita falar sobre o que aconteceu, pois isso lhe é
muito doloroso, e essa afifude parece perpetuar os sintomas
como em geral acontece com todos os transtornos ansiosos.
Criancas apresentam uma dificuldade a mais, especialmente
as mais jovens, que é a de compreender com clareza e
discorrer sobre o ocorrido.],24 Em criancas menores, os
temas relacionados ao frauma sdo expressados em
brincadeiras repetitivas.6

Tratamento

Existe alguma evidéncia sobre o eficdcia da abordagem
cognifive-comporfamental e da psicoterapia dindmica breve
no TEPT em criancas e adolescentes, porém com poucos
estudos a respeito, em geral relatos de caso. Em criancas
mais jovens, a terapia deve utilizar objetos intermedidrios
como brinquedos ou desenho para facilitar o comunicacdio,
evitando-se interprefacdes sem confirmacdes concretas sobre
o que ocorreu, mas fornecendo subsidios que permitam a
elaboracdio da experiéncia traumdtica.18,24



A abordagem cognitivo-comportamental tem sido focalizada
sobre ofs) sintoma(s) alvo, com o objefivo de reverter o
condicionamento da reaciio ansiosa, pela habitvacio ao
estimulo. 0 terapeuta deve auxiliar a crianca ou adolescente
a enfrentar o objeto temido, discursando sobre o evento
traumdtico, orientando o paciente a nio evitar o tema ou os
pensamentos relacionados (técnica de exposiciio).24

Hd apenas um relato sobre o uso de medicacdes em TEPT em
criangas usando propranolol, com resposta favordvel.26 0
planejomento terapéutico depende também da associaiio
com outras patologias.],2,14,24

Conclusiio

Até a década de 80, havia a crenca de que os medos e
preocupacdes durante o infincia eram transitérios e
benignos. Reconhece-se hoje que podem constituir
transtornos bastante freqiientes, causando sofrimento e
disfunciio @ crionca ou ao adolescente. A identificacio
precoce dos transtornos de ansiedade pode evitar
repercussoes negativas na vida da crianca, tais como o
absenteismo e a evasdo escolar, o ufilizacio demasiada de
servicos de pediatria por queixas somdficas associadas @
ansiedade e, possivelmente, a ocorréncia de problemas
psiquidtricos na vida adulta.
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Introduciio

0s diferentes transtornos de ansiedade caracterizam-se pela
presenca de sintomas de ansiedade cronicos clinicamente
significativos] e consfifuem o grupo mais prevalente dentre
os transtornos psiquidtricos.2 No inicio da década de 90, o
National Comorbidity Survey3 apontava uma prevaléncia de
transtornos de ansiedade durante a vida de 24,9%, sendo o
transtorno de ansiedade social (TAS) o mais freqiiente, com
uma prevaléncia durante a vida de 13,3%. Nesse mesmo
estudo, o transtorno de ansiedade generalizada (TAG) e o
transtorno do pdnico (TP) apresentavam prevaléncia durante
a vida de 5,1% e 3,5%, respectivamente.3

Os transtornos de ansiedade sdo responsdveis por
importante custo social, tanto em funcdo do sofrimento
individual quanto em virtude dos custos sociais indiretos.4
Existe um grande impacto no sistema de saide, niio s6 pelo
gasto com o tratamento, mas também pela busca mais
freqiiente por atendimento médico em decorréncia de
sintomas fisicos resultantes dos sinfomas ansiosos.5

Os pacientes portadores de transtornos de ansiedade
apresentam reduciio significativa da qualidade de vida, com
menor produtividade, maior morbidade e mortalidade, e
maiores taxas de comorbidade.6 Parte desses enormes
cwstos sociais diretos e indiretos pode ser agravada por
tratarse de um grupo de transtornos tipicamente
subdiagnosticado, subavaliado e, com freqiiéncia,
inadequadamente tratado.4 Apesar da disponibilidade de
uma série de estratégias terapéuficas direcionadas para os
transtornos de ansiedade, o manejo dos pacientes que niio
respondem adequadamente ao tratamento é ginda um
desafio na pratica clinica. Alguns autores comparam a queda
de produtividade e qualidade de vida de pacientes com
transtornos de ansiedade graves ou resistentes aquelas de
pacientes com esquizofrenia.5 Estudos estruturados a
respeito da resisténcia nos transtornos de ansiedade, no
entanto, ainda séo raros e pouco conclusives.

No presente arfigo, prefendemos rever 1) os diversos
aspectos conceituais relacionados @ resisténcia o
tratamento; 2) os possiveis preditores de resisténcio; e 3) as
estratégias farmacoldgicas no manejo do TAS, do TAG e do
TP resistentes ao trafamento.

Diversos ensaios clinicos randomizados, duplo-cego, placeho
controlados7 e estudos de meta-andlises comprovam a
eficdcia de anfidepressivos no TAS,8 no TP9 e no TAG.10 Os
inibidores seletivos de recaptacdio de serotonina (ISRS) sdo
considerados os tratamentos de primeira escolha para os
trés transtornos em algoritmos e guidelines clinicos.
Inibidores de recaptaciio de serotonina e noradrenaling,
benzodiazepinicos de alta poténcia e alguns agentes
anticonvulsivantes também tém demonstrado eficdcia.7 Nos
ensaios clinicos, sio descritas taxas de resposta de 40 a 70%
e faxas de remissio de 20 a 47%.11 A resisténcia ao
tratamento farmacoldgico (i.e. resposta ausente ou
insuficiente) atinge aproximadamente um em cada trés
pacientes com transtornos de ansiedade.

Embora os transtornos de ansiedade resistentes ao
tratamento sejam foco de um nimero crescente de estudos,
muitas questdes permanecem indefinidas, a comecar pelo
préprio conceito de resisténcia terapéutica. Se no campo dos
transtornos depressivos ainda hd debates no que concerne as
definicoes ideais de resposta, remissdo e resisténcia ao
tratamento12 (ver artigo de Vieira-Machado e Soares nesse
nomero), nos transtornos de ansiedade essa é uma questdo
ainda mais complexa. Isto porque reducdio ou auséncia de
ansiedade niio significam necessariomente resposta ou
remissiio dos sintomas, como observamos em pacientes que
evitam, de forma efefiva, os estimulos fobicos. Tampouco a
presenca de ansiedade é sindnimo de resisténcia ou
refratariedade, podendo refletir tratamento inadequado ou
uma resposta normal a um fator estressor ambiental.5

Em diversos trabalhos, os critérios que caracterizam a
resisténcia ao tratamento do sujeito com TAS, TP ou TAG néo
sio mencionados13 ou sdo muito imprecisos, incluindo
auséncia de resposta a um ensaio "adequado”,14 & "mais
de um ensaio",13 a "vdrios ensaios”,15 a "agentes de
primeira linha",16 ou a "agentes ansiolificos estabelecidos",
17 De maneira semelhante, o conceito de ensaio adequado
ou ndo ¢é descrito2 ou é muito heterogéneo, inclvindo a
administraciio de uma medicaciio de primeira escolha por
quatro,18 seis,19 oito13,16,17 ou até mesmo 12 semanas.14
A variedade e a auséncia de operacionalizacio dos critérios
de resisténcia sio apenas mais um fator limitante na
compreensiio dos achados, jd escassos, sobre o tratamento
dos transtornos de ansiedade resistentes.

0 bom senso diz que a avaliagdo tanto da resposta quanto
da remissdo deve ser multidimensional, incluindo sintomas
de ansiedade, pardmetros funcionais e comorhidades.
511,20 Pollack et al. propdem que o conceito de reposta ao
tratamento nos transtornos de ansiedade deve incluir
remissdo ou importante melhora dos sintomas ansiosos
centrais, do prejuizo funcional e dos sinfomas depressivos
comorbidos.11 lsso envolveria reducio de diferentes
magnitudes em escalas especificas para a avaliaciio desses
pardmetros, 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
avaliacio funcional; e o Hamilton Rating Scale for
Depression, para os sinfomas depressivos associados.11 Ver
Tabela 1.

Preditores de resisténcia

Em estudos nos quais sdo analisados preditores de
resisténcia ao tratamento, algumas varidveis clinicas ém
sido sistematicamente identificadas, como maior gravidade
da doenca, presenca de comorbidades do eixo | e de
transtornos de personalidade, e fatores como diagnéstico
incorreto, uso inadequado de antidepressivos e ndo
utilizaciio de técnicas de terapia cognitivo-comportamental.
21-23

Em revisdes recentes, Bystritsky e Pollack listaram alguns
desses fatores e os dividiram como aspecios relacionados a
doenca, o paciente, ao fratamento ou a fatores "externos"
aos trés primeiros.5,11 Diversas varidveis listadas por
Bystritsky e Pollack apresentam uma certa superposicio
conceitual, e outras tantas séio, até o momento, apenas
impressdes clinicas que necessitam de confirmacio em
estudos futuros.5,11

Alguns preditores de resisiéncia ao frafamento somente
podem ser corrigidos com iniciativas mais amplas e em
longo prazo, como o freinamento de profissionais acerca do
diagndstico e tratamento de transtornos de ansiedade, a
minimizagdo de estressores externos e a manutencio de um
sistema de saude funcional, que possa prover aos pacientes
tratamento médico e psicolégico regular. No que concerne ao
psiquiatra, a realizacdo de diagnésticos mais precisos, tanto
dos transtornos de ansiedade quanto de possiveis
transtornos comérbidos, para que o tratamento possa ser
conduzido de forma correta e eficaz, é fundamental para a
obtenciio de melhores taxas de resposta. Esforcos no sentido
de avaliar o tratamento implementado e ofimizar a adesiio
do paciente ao tratamento devem ser realizados antes de
considerar o paciente refratdrio. Além disso, estratégias de
enfrenfamento e exposictio devem ser estimuladas e auxilio
psicoterdpico deve ser oferecido, principalmente no caso da
identificacdio de fatores estressores proeminentes,11 visando
minimizar o risco de resisténcia.

Manejo dos transtornos de ansiedade
resistentes

Uma questio dinica que se impde é qual seria a melhor
infervenciio farmacoldgica no caso de resisténcia ao
tratamento dos transtornos de ansiedade, uma vez que o
nomero de estudos controlados a respeito ainda é muito
escasso.4 Até o momento, nenhuma droga fem a aprovaciio
do Food and Drugs Administration para o fratamento da
ansiedade resistente, e o maioria das estratégias
farmacolégicas ufilizadas baseio-se em nimero restrito de
estudos, muitas vezes pequenos e abertos.11

Embora algumas revisdes sugiram que o aumento da dose é
uma estratégica eficaz no manejo da resisténcia,5 ndo ha
estudos controlados que respaldem essa conduta no TAG, no
TP ou no TAS resistentes ao tratamento. Ao contrdrio, estudos
controlados avaliando diferentes doses fixas de medicacdes
sabidamente eficazes niio comprovam uma relaciio entra a
dose e a resposta no frafamento desses trés transtornos.

No TAG, por exemplo, estudos envolvendo o escitalopram24
e a venlafaxina25 estabelecem que doses maiores dessas
medicacdes, i.e. acima de 10 mg e 75 mg, respectivamente,
nio resultam em melhor resposta ao tratamento. No TAS,
estudos nos quais sio comparadas doses fixas da
venlofaxina26 e de poroxetina27 também niio foram
capazes de estabelecer uma relaciio significativa entre a
dose e a resposta. Nos estudos envolvendo o TP, o cendrio
nio é diferente. Estudos que avaliom o eficdcia de doses
distintas de sertralina concluem que doses superiores a 50
mg ao dia niio significam aumento de eficdcia.28,29



Para o manejo do transtorno de ansiedade resistente, ha
diversas opcdes disponiveis, embora nem sempre
adequadamente festadas. Estas abordagens dependem do
cendrio clinico em questdio, por exemplo, se hd auséncia ou
apenas insuficiéncia de resposta ao trafamento. A
potencializacdio, ou seja, o acréscimo de uma segunda droga
de mecanismo de acdo distinto estaria indicada em pacientes
com resposta parcial aos ISRS/inibidores de recaptacio de
serotonina e noradrenalina (ISRN).7 Em pacientes com
auséncia de resposta aos ISRS/IRSN, o esiratégia mais
apropriada seria sua troca por uma medicaciio com outro
mecanismo de acio.

Potencializaciio: A estratégia de potencializacio &
amplamente respaldada pela literatura que sugere o
envolvimento de mdltiplos sistemas de neurotransmissio
nos franstornos de ansiedade,7 incluindo dopamina,
noradrenalina e GABA.30,31 A associaciio de ISRS com
antipsicoticos atipicos como a risperidona,18 o
aripiprazole32 e a olanzapinal9 no tratamento dos
transtornos de ansiedade resistentes fem sido alvo de
recenfe atencio33,34 e se mosirado efefiva em estudos
controlados.18,35 0 uso de benzodiazepinicos como o
clonazepam,36 embora controverso e nio respaldado por
ensaios dlinicos controlados em todos transtornos de
ansiedade aqui revisados, tem sido apontado como uma
possivel abordagem nos pacientes resistentes, uma vez
considerados os possiveis riscos e efeitos adversos, como a
sedaciio e potencial para desenvolvimento de dependéncia.5

Troca: A eficicia de diferentes ISRS (e.g. citalopram e
escitalopram) em pacientes que niio responderam ds drogas
do mesma dasse foi demonstrada em alguns estudos
abertos.37,38 A monoterapia com anfipsicoticos atipicos
(e.g. olanzapina) ou agentes gabaérgicos (como a tiagahina
e a pregabalina), por exemplo, foi utilizada com sucesso em
alguns relatos de cas0.39,40 Com uma maior seguranca em
relacéio ao risco de causar dependéncia e com uma menor
aciio ansiolitica, essas ultimas substdncias carecem de
estudos complementares que validem sua utilizacio de
forma mais ampla.5 Os inibidores da enzima monoamina
oxidase (IMAO), que tém sua eficicia consagrada em
diversos transtornos de ansiedade, muitas vezes siio
descritos em livrosfextos e em revisies como uma
alternativa eficaz frente @ auséncia de resposta as drogas de
primeira linha. Relatos de caso nos quais a fenelzina &
utilizada em pacientes com TP41 e TAS42 resistentes ao
tratamento demonstraram a eficdcia dessas substéncias de
forma preliminar. No entanto, niio hd estudos controlados
avaliando a eficdcia dos IMAO nos transtornos de ansiedade
resistentes, sendo necessdrios novos ensaios clinicos para
que essas drogas possam ser descritas como alternativa na
auséncia de resposta.

Em funcio das estratégios aqui revisadas e da alta
ocorréncia de comorbidade, a utilizaciio da polifarmdcia se
consfitui uma realidade fregiiente e inevitdvel, apesar dos
riscos de aumento de efeitos adversos.7 Embora ndo haja
evidéncias cientificas que validem sua ufilizaco, diversos
autores defendem que esta prdtica representa uma solucio
efetiva para um problema clinico complexo.5

1. Transtorno de ansiedade social

Ensaio clinicos randomizados, duplo-cego e placebo-
controlados t8m demonstrado com clareza a eficicia de
diversas classes de medicaciio no tratamento de pacientes
com TAS "virgens" de fratamento.43,44 No entanto,
informacdes baseadas em estudos controlados ainda sdo

necessdrias para definir a melhor abordagem para os
pacientes que nio respondem ds terapias de primeira linha.
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A potencializaciio com anfipsicdticos atipicos foi investigada
em dois estudos abertos, o primeiro avaliando
retrospectivamente a associacio do aripiprazol a ISRS por 12
semanas32 e o segundo associando risperidona a ISRS ou
benzodiazepinicos por oito semanas.17 Nos dois casos, as
estratégios de potencializagio se mosiraram eficazes,
sugerindo o necessidade de estudos controlados que
confirmem estas observacdes. Em estudo aberto conduzido
por Van Ameringen et al.,45 a potencializacéio de ISRS com a
buspirona em pacientes féhico-sociais com resposta
inadequada ao tratamento também foi eficaz na melhora
dos sintomas.

Estudos abertos e relatos de caso com drogas em
monoterapia também tém demonstrado eficdcia preliminar
no TAS resistente ao tratamento. Observaram-se resultados
positivos quando do uso do escitalopram? e do citalopram46
em ensaios abertos avaliando a eficdcia em pacientes que
ndo responderam a oufros ISRS. Em estudos abertos
descrevendo o uso de agentes antidepressivos diferentes dos
ISRS em pacientes fohico-sociais resistentes ao tratamento
(como a fenelzina42 e a venlofaxina47), também foi
observada resposta ferapéutica favordvel. Estudos positivos
inicigis com antipsicoticos atipicos (e.g. olanzapina48) e
anticonvulsivantes (e.g. topiramato49 e dcido valpréico50)
como monoterapia no TAS ndo resistente abrem novas
perspectivas de tratamento de pacientes resistentes ao
fratamento.

Estratégias de potencializaciio tém sido sugeridas de forma
preliminar.1745 No dnico ensaio dlinico randomizado,
placebo-controlado envolvendo TAS resistente ao tratamento,
Stein et al. avaliaram a associaciio do pindolol @ paroxefina
em 14 pacientes fohico-sociais resistentes d paroxefina
administrada por um periodo de 12 semanas. Esta
associado ndo demonstrou eficdcia superior ao placebo.51

2. Transtorno de ansiedade generalizada

Mais da metade dos pacientes com TAG apresenta
sinfomatologia cronica e persistente. No entanto, o manejo
ideal do TAG resistente ao trafamento ginda niio estd bem
estabelecido e hd poucos estudos avaliando possiveis
estratégias para lidar com a resisténcia ao trafamento no
TAG.

Hd um estudo aberto sugerindo o eficicia da ziprasidona
usada como monoterapia (dose média de 40 mg ao dia) por
sete semanas em pacientes resistentes.37 0
aripiprazol32,52 e a risperidonal7 em associaciio 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 eficdcia de
agentes gabaérgicos, inclindo a gabapentinal5 e a
tiagabina.40

A eficicia dos estratégios de potencializacio com
antipsicéficos atipicos fambém foi comprovada em dois
ensaios clinicos randomizados, duplo-cegos e placebo-
controlados em pacientes com TAG resistente ao fratamento.
7 No primeiro estudo, pacientes que permaneciam
sintomdticos apds 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 potencializacéio 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 clinico, pacientes
que ndo haviam respondido o fratamento convencional
para o TAG e tinham a risperidona (dose entre 0,5 ¢ 1,5 mg)
associada oo seu tratamento inicial apresentavam melhora
significativa dos sintomas.54

3. Transtorno do pénico

Apesar de diversas medicacdes terem se demonsirado
eficazes no trotamento do TP em ensaios clinicos
controlados, um percentual significafivo de pacientes
permanece sinfomdtico apds periodo adequado de
tratamento.

De maneira semelhante ao TAS e ao TAG, o manejo da
resisténcia no TP ainda é pouco estudado e ndo hd consenso
em relagdio ao que fazer diante da auséncia de resposta.

A combinagio de medicamentos tem sido sugerida em
estudos anedotais. A associacio de imipramina e
moclobemida,55 de friciclicos e imipraming,56 de
benzodiazepinicos e valproato de sédio57 ou d-
fenfluramina58 e de carbonato de lifio e clomipramina59
foram descritos em relafos de caso como resultados
preliminares posifivos. Casos de resposta positiva com a
potencializagio com fenelzina, tiagabina e gabapentina
também foram relatados por Buch, Schwartz e Pollack,
respectivamente.15,40,42

Algumas substancias foram descritas como eficazes em
monoterapia no TP resistente ao tratamento. Relatos de caso
sugerem a eficdcia da trimipramina,60 da fiagabina6l 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 resistenfes 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 sinfomas do TP.63

A exemplo dos demais transtornos de ansiedade resistentes,
o uso de anfipsicoticos atipicos tem sido alvo crescente de
atengdio, com estudos abertos demonstrando a eficdcia do
aripiprazol32 e da risperidonal7 associados a ISRS ou
benzodiazepinicos, e relatos de caso nos quais a associaéio
da olanzapina @ paroxetina37,64 ou ao tratamento
anteriormente ufilizado65 mostra-se eficaz. Em um estudo
aberto, Sepede et al. obfiveram resultados favordveis ao
tratar, com 5 mg de olanzapina por 12 semanas, 31
pacientes que niio haviam respondido a fratamento anterior
com ISRS.19 A olanzapina também se mostrou eficaz em
monoterapia em um estudo aberfo conduzido por
Hollifield39 com 10 pacientes que fizeram uso de dose
média de 12,3 mg por oito semanas.

0 dnico ensaio clinico duplo-cego, randomizado e placebo-
controlado envolvendo estratégias de potencializacio no TP
resistente ao tratamento avaliou a associacio do beta
blogueador pindolol a ISRS. O pindolol (7.5 mg por dia)
associado a fluoxetina (20 mg por dia) por um periodo de
quatro semanas foi efefivo na reduciio da gravidade dos
sintomas do TP em comparaciio ao placebo.13

Condusiio

Os transtornos de ansiedade, além de prevalentes, estdo
associados a importantes prejuizos funcionais. Apesar de
avangos recentes no manejo e na compreensio desses
transtornos, o fratamento da ansiedade ainda constitui um
desafio para a prdtica clinica. Diversas intervencdes tém se
mostrado eficazes na reducdio dos sintomas ansiosos; no



entanto, muitos pacientes continuam a apresentar sintomas
e limitacdes.

A resisténcia ao tratamento tem especial releviincia nos
transtornos de ansiedade. Isto porque essas condicdes
dinicas estiio associadas a maiores taxas de mortalidade e
morbidade, pior qualidade de vida e grande custo social em
um grande confingente de individuos. Ha diversos fatores
envolvidos na auséncia de resposta ao trafamento e a
compreensio adequada desse fendmeno é fundamental
para o auxilio aos pacientes. Embora a relevincia do tema
seja indiscutivel, hd poucos estudos que investigam de forma
sistemafizada o resposta inadequada ao tratamento nos
transtornos de ansiedade. O desenvolvimento de novas e
efetivas estratégios para lidar com esta problemdtica é
fundamental. Novas abordagens ferapéuticas e estratégias
daras, baseadas em evidéncias, podem significar maiores
taxas de resposta e menores prejuizos associados a esses
transtornos.
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Definicio de sintomas e apresentaciio
geral

A descricdo clinica e o diagnéstico do
transtorno obsessivo-compulsivo (TOC)
sdo mais complexos do que se pode
supor, em funcdo de alguns aspectos que
serdo expostos brevemente neste
trabalho.

A caracterizacdo do transtorno baseia-se
na ocorréncia primdria de obsessées e/
ou compulsées. Obsessdes sdo
pensamentos, impulsos ou imagens
mentais recorrentes, intrusivos e
desagraddveis, reconhecidos como
préprios e que causam ansiedade ou mal-
estar relevantes ao individuo, tomam
tempo e interferem negativamente em
suas atividades e/ou relacionamentos.
Note-se que imagens aversivas e impulsos
egodisténicos ameacadores, em geral
agressivos, podem predominar. J4
compulsdes sGo comportamentos ou atos
mentais repetitivos que o individuo é
levado a executar voluntariamente em
resposta a uma obsessdo ou de acordo
com regras rigidas, para reduzir a
ansiedade/mal-estar ou prevenir algum
evento temido.1 Assim, enquanto as
obsessdes causam desconforto emocional,
os rituais compulsivos (sempre excessivos,
irracionais ou mdgicos) tendem a alivié-
lo, mas ndo sdo prazerosos. JG em 1935,
Lewis2 afirmava: "quanto mais agraddvel
um ato repetitivo, menos provavel que
seja compulsivo". A funcdo de
neutralizacdo ou atenuacdo imediata da
ansiedade manteria os sintomas em um
ciclo de dificil rompimento3 em que,
paradoxalmente, para sentir-se melhor, o
individuo se escraviza.

Apesar de mais freqiiente, nem sempre
obsessées e compulsdes estdo associadas,
havendo pacientes puramente obsessivos
e, mais raramente, s6 compulsivos.4-7 No
Oltimo caso, os rituais (p. ex.: de
colecionamento, simetria ou ordenacéo)
sdo executados para aliviar um mal-estar
descrito como ansiedade, sensacdo de
preméncia, imperfeicdo ou incompletude,
sem uma preocupacdo ou temor

especificos relacionados ao
comportamento. As acdes sdo repetidas
até que a pessoa se sinta melhor ou
considere que aquilo estd "certo" ("just
right") ou concluido.

Um aspecto caracteristico é a fécil
evocabilidade dos sintomas, havendo
infinddveis estimulos externos (sujeira,
bactérias, facas) e internos (pensamentos,
lembrancas) capazes de, por associacéo,
desencadear desconforto. Estes podem se
generalizar também pelo plano simbélico
(p. ex.: pensamentos sexuais ou
agressivos e sujeira).3 O medo ¢é
idiossincrdtico: enquanto um considera
"sujo" sangue e tudo que se refere a isso,
outros temem contato com urinaq, gordura,
graxa, pé de café, vidro etc.

Na maioria dos casos, hd miltiplas
obsessdes e compulsdes simultdneas e
ndo sintomas Unicos ou pares, e os
pacientes mudam de tema ou tipo de
sintoma com o passar do tempo. Trata-se
em regra de um quadro crénico e
freqiientemente de inicio precoce,4,8 com
flutuacdo na intensidade dos sintomas ao
longo do tempo.

Enquanto na maior parte dos casos hé
piora em fases de vida dificeis, alguns
relatam atenuacdo dos sintomas na
ocorréncia de algum problema sério que
exija enfrentamento.2 N&o hé
necessariamente piora progressiva, mas
os rituais tendem a ficar mais
sedimentados com o tempo. Ressalte-se
que a gravidade é bastante variavel,
havendo desde casos leves até aqueles
extremamente graves e incapacitantes,
mesmo para atividades rotineiras (veja
neste volume artigo de Miranda & Bordin
sobre curso clinico).

Tipos de sintomas

O conteddo dos pensamentos ou das
imagens mentais aversivas geralmente se
refere a acidentes, doencas ou perda de
pessoas queridas. As obsessées de
contaminacdo (Aids, sujeira,
radioatividade) sdo conhecidas, e as
somdticas (preocupacdes com outras
doencas, com a aparéncia fisica) podem
apresentar pior nivel de critica.7 As
obsessées agressivas apresentam-se
geralmente como "fobias de impulsos":
medo de ferir, matar ou prejudicar
alguém sem querer, de se matar, fazer
algo proibido ou embaracoso (p. ex.:
furtar, xingar, assediar). Muitos evitam
manusear facas, tesouras, fésforos, ou
quaisquer objetos que considerem
perigosos, ou ficar sozinhos, por né&o
confiarem em si mesmos. Mesmo nada de
fato ocorrendo, a ameaca persiste e
costuma ser muito assustadora, por vezes
associada & divida sobre ter ou nédo feito
o ato tdo temido. Pensamentos obsessivos
"neutros" sdo palavras, sons, musicas
intrusivas ou imagens que, pela
recorréncia, atrapalham e tornam-se
aversivos.

As compulsdes de verificacio podem
estar relacionadas a obsessdes somdticas
(auto-exame) e ao medo de, por
imprudéncia, vir a causar alguma
catéstrofe. Os rituais de lavagem (de

méos, banhos, objetos), quando intensos,
causam até dermatites e problemas de
coluna. As compulsdes de contagem
podem se associar as de repeticdo e séo
geralmente mentais (somas e divisGes
desnecessdrias, repetir vérias vezes tal
ato), e as de simetria sdo inGmeras:
posicdo de livros, de sapatos ou outros
objetos, ordenacdo de roupas no varal e
mesmo simetria em toques ou esbarrdes
(p. ex.: ter de tocar com a médo direita
naquilo que foi tocado com a esquerda
ou vice-versa). J& os rituais de
colecionamento sdo menos conhecidos:
incapacidade de se desfazer de jornais,
notas fiscais antigas, embalagens indteis,
papéis de bala ou objetos encontrados na
rua. S&o considerados rituais "diversos":
sapatear, rezar, perguntar, relembrar,
gesticular, tocar, cuspir etc. Como se vé,
trata-se de um transtorno exiremamente
heterogéneo,9 que pode ter incontdveis
apresentacdes; ou seja, em principio,
qualquer comportamento pode ser
compulsivo.7

Alguns autores4,5 consideram as
obsessées de contaminacdo como as mais
comuns. Dividas patolégicas costumam se
associar aos rituais de conferéncia e séo
também bastante freqiientes. Entre os
pacientes de Rasmussen & Tsuang,6 80%
apresentavam compulsdes de verificacdo,
consideradas como os sintomas mais
comuns. No Brasil, Del Porto10 avaliou
105 pacientes e encontrou principalmente
obsessdes de agressividade (52%),
contaminacdo (44%) e somdticas (40%),
compulsédes de limpeza (57%) e
verificacdo (56%).

Estudando a variacdo sintomatolégica em
quase 300 casos, Leckman et al9
agruparam sintomas que tendem a co-
ocorrer e propuseram a existéncia de
quatro fatores principais, responsdveis
por mais de 60% da variagdo clinica:
obsessées - principalmente agressivas e
somaticas - e verificagdo (fator 1);
simetria e ordenacdo, também
envolvendo repeticiio e contagem (fator
Il); contaminacdo e limpeza (fator lll); e
colecionamento (fator 1V).

Um sintoma raro e menos conhecido é a
lentiddo obsessiva, em que os pacientes
ndo repetem suas acdes, mas demoram
horas em tarefas didrias. Na maioria, ha
indecisdo, ruminacdes e rituais
encobertos provavelmente responsdveis
pela lentiddo. Aparentemente temeriam
errar ou causar problemas, por isso a
demora excessiva nas a¢des.11

Caracteristicas centrais

Para Rasmussen & Eisen,5,12 dentro da
grande diversidade fenomenolégica do
TOC, trés caracteristicas seriam bdsicas:
avaliacdo exagerada de riscos, divida
patolégica e sensacdo de incompletude
(Tabela).

Os obsessivos vivenciam exageradamente
quaisquer riscos. A ansiedade seria mais
intensa quando predominasse essa
sensacdo exacerbada de vulnerabilidade
ao perigo. No extremo oposto, estariam
pacientes com rituais de simetria/
ordenacdo ou lentiddo, com
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predomindncia da sensacdo de néo-
inalizacdo e menos ansiedade.
finalizac dad

A divida patolégica consiste na
incapacidade de se certificar, por
exemplo, de que a porta esté trancada, o
botijdo desligado, a louca bem lavada
ou, mais irracional e
incompreensivelmente, de que ndo
engoliram cacos de vidro, ndo sédo
homossexuais, n&o trairam o cdnjuge ou
mataram alguém sem perceber. Vale
lembrar que o TOC jé foi conhecido como
"loucura da divida" ("folie de doute").
Na verdade, em muitos casos tal
separacdo é dificil, com os trés aspectos
muito interligados.

Segundo Pitman,13 o problema central
seria a persisténcia de "sinais de erro",
que ndo desapareceriam com o
comportamento, mantendo a sensacdo de
dévida e incompletude. Enquanto o sinal
perceptual ndo coincidir com o referencial
interno, as compulsdes se repetiriam para
tentar reduzir essa diferenca
("mismatch"), mas em vdo, pois o dano
estaria no sistema comparador.

A culpa é outro fenémeno importante e
constante nas descricdes clinicas,
considerada a base do sofrimento desses
pacientes.14 Para Lima,15 o peso
insuportavel da culpa (sujeira moral) é
essencial, junto com a dovida, 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
responsabilidade, e outros mais
preocupados com o futuro ameacador,
predominando a sensacdo de fragilidade
(mais temores de contaminacdo e da
morte). Enquanto estes se sentem
ameacados, aqueles se consideram uma
ameaca para os outros.

Tallis14 enfatiza a fusdo psicolégica entre
pensamento e a¢do: como temem que
pensar algo ruim resulte na realizacéo do
pensamento, tendem a suprimir a raiva ou
sua expressdo 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 critico

A maioria dos pacientes apresenta a
capacidade critica preservada e
envergonha-se de seus pensamentos e/ou
comportamentos, procurando oculté-los.
Muitos, enquanto conseguem, restringem
seus rituais a alguns cdmodos da casa ou
a quando estdo sozinhos. Assim, mesmo
pessoas bem préximas podem
desconhecer a existéncia do problema.

Trata-se, portanto, de uma doenca em
geral secreta, que pode levar anos até
ser diagnosticada e tratada. Por isso, a
importancia de investigar diretamente na
anamnese a ocorréncia de obsessdes e
compulsdes que, mesmo assim, podem sé
ser admitidas pelo paciente quando o
vinculo terapéutico estiver fortalecido.
Alguns sé procuram ajuda em fases de

piora (p. ex: incapacitacdo, medo de
perder o autocontrole sobre os impulsos)
ou por complicacdes, como depressdo
secundéria.6-8

Entretanto, h& pacientes ambivalentes ao
considerar os sintomas absurdos, e alguns
até acreditam e temem as conseqiiéncias.
Insel & Akiskal16 relataram que 17% dos
casos que estudaram acreditavam
parcialmente nas obsessdes e eram mais
refratdrios ao tratamento. Portanto, em
casos mais graves ou em fases de
agravamento, pode ocorrer prejuizo da
critica, com os sintomas ndo se
apresentando como obsessdes tipicas
(cardter egodistdnico), e sim como idéias
prevalentes ou até delirantes
(egossintdnicas). Essa apresentacdo
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 critica
excelente, havia comprometimento leve
em 26%, moderado em 50%, grave em
14% e total em 9%. Assim, possivelmente
é mais adequada uma concepcdo
dimensional de graus de critica e néo
categorial (com ou sem ‘"insight"). De
toda forma, mesmo ndo sendo tdo
simples, a questdo egodistonicidade
versus egossintonicidade, como postulou
Bleuler ao dizer que enquanto os
obsessivos lutam contra a idéia os
paranéides lutam pela idéia,
normalmente na existéncia obsessiva é a
parte saudavel que detém a identidade,
vivenciando como absurdos os
significados atribuidos pela parte doentia.
18

Critérios diagnésticos

Enquanto a CID-1019 categoriza o TOC
junto aos "transtornos neuréticos,
relacionados ao estresse e
somatoformes”, mas separadamente dos
transtornos ansiosos e fébicos, o DSM-IV1
classifica-o entre os transtornos de
ansiedade. Isto |4 aponta uma
controvérsia quanto & importdncia da
ansiedade nesse transtorno, considerado
por alguns mais préximo aos transtornos
de humor ou de pensamento.

Conclusdes

O TOC é um quadro em geral secreto,
que apresenta uma fenomenologia rica e
diversificada, com infinitas possibilidades
de apresentacdo, o que pode dificultar
sua identificacdo. Envolve sempre medos
descabidos, ddvidas insolGveis e
comportamentos repetidos na busca de
um alivio sempre fugaz. O grau de critica
pode variar entre os pacientes e no
mesmo individuo conforme a ocasido.
Implica, em geral, grande sofrimento e
costuma ser subdiagnosticado e
subtratado.

Por fim, vale ressaltar que mesmo quando
as apresentacdes clinicas sdo
semelhantes, cada paciente reage ao
problema conforme o contexto

sociofamiliar e suas caracteristicas de
personalidade, aspectos que devem ser
sempre considerados no manejo de cada
caso particular.20
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BENZODIAZEPINICOS:

Por definicdo, os benzodiazepinicos - fusdo de
benzeno com um anel diazepinico - atuam
aumentando o efeito do dcido gama-
aminobutirico (GABA) que é um neurotransmissor
natural. Portanto, os benzodiazepinicos
aumentam (potencializam) efeitos j& existentes no
organismo. Estas substéncias quimicas funcionam
como inibidoras, ou seja, atenuam as reacdes
quimicas provocadoras da ansiedade. Os
benzodiazepinicos seriam, assim, agonistas
(fortalecedores) do sistema GABA. Possuem
propriedades sedativas, ansioliticas, hipnéticas,
amnésicas, antiepilépticas e de relaxamento
muscular, razdo pela qual se justifica a
prescriciio de tais medicamentos para diversas
patologias psiquidtricas, como ansiedade
generalizada, transtorno de pénico, transtorno
do sono e como coadjuvantes no tratamento de
transtornos de humor e psicéticos, além dos
tratamentos de desintoxicacdo,  abstinéncia e
dependéncia quimica de outras substdncias
psicoativas. Existem vdrios tipos de
benzodiazepinicos, que podem ser classificados
segundo o tempo de acdo farmacolégica: curta,
intermedidria e longa. Além desta caracteristica,
outros fatores devem ser considerados para
determinar a escolha do fédrmaco mais
adequado, como a equivaléncia da dosagem, via
de administracdo e efeitos colaterais, que podem
variar de acordo com o quadro clinico,
alcancando prejuizos cognitivos, de meméria,
sensério-motor, até efeitos paradoxais e riscos de
interacdo com outras substéncias.

Por ser um psicotrépico com potencial de abuso,
este pode ser deliberado, quando se incia de
maneira recreacional, especialmente entre
poliusuérios que pretendem amenizar ou
potencializar os efeitos de outras drogas
consumidas. Ou ainda, por pessoas que
inicialmente usaram doses terapéuticas com
indicacdo médica e posteriormente passaram ao
abuso ou uso indevido. Em qualquer um dos
casos, existe um grande risco de desenvolver a
dependéncia quimica. Segundo Diehl e col.,
estima-se que 50 milhdes de pessoas facam uso
didrio de benzodiazepinicos, sendo a maior
parte delas, mulheres acima de 50 anos que
apresentam doencas crénicas.

Quando se configura um quadro de
dependéncia, diante da parada abrupta ou
diminvicdo da dose utilizada, surgem entdo
sintomas da sindrome de abstinéncia,

MODULO Il - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

BENZODIAZEPINICOS

INTERVALO TERMINO

CURRICULUM VITAE

caracterizada pelos efeitos opostos aos
terapéuticos, gerando ansiedade, insénia, até
mesmo crises convulsivas, além dos casos
definidos pela sindrome de abstinéncia protraida.
Para tanto, o manejo criterioso da retirada dos
benzodiazepinicos é fundamental para o sucesso
do tratamento.

“Uma vez que os benzodiazepinicos sdo os
medicamentos mais prescritos do mundo, mas
tém alto potencial de abuso e depedénciq,
medidas de maior controle em todos os servicos

Objetivos
(M) Entender a acdo farmacolégica dos
benzodiazepinicos
(2) Descrever os diferentes contextos de
abuso, dependéncia e abstinéncia
() Compreender o impacto da prescricdo

indiscriminada de tais medicamentos

Leitura para discusséo em classe:

MAMAMA X.

Texto
elaborado para os cursos da UNIAD -
UNIFESP.

ALLALALA,Y.

In: OMS:
Neurociéncias: consumo e dependéncia de
substdncias psicoativas [resumo]. Genebra:
OMS; 2004.

de sadde deveriam ser implementados, assim
como constante educacdo médica sobre a
prescricdo indiscriminada desses farmacos em
novo meio, a fim de diminuir cifras de abuso e
dependéncia sempre em ascencdo” (Diehl, p.
187).

Considerar e detalhar todos os aspectos,
vantagens, desvantagens e alternativas para os
benzodiazepinicos, promovendo reflexdes
criticas sobre o contexto atual desta substdncia é
o objetivo principal desta aula.
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Introduciio

Os benzodiazepinicos, medicamentos
prescritos como sedativos, hipnéticos,
ansioliticos, relaxantes musculares ou
anticonvulsivantes!), surgiram em meados da
década de 1950 com o clordiazepéxido,
primeiro benzodiazepinico sintetizado e, a
partir de 1960, sua comercializacdo foi
efetivada, também com o diazepam. Em
poucos anos, os benzodiazepinicos
tornaram-se um dos medicamentos mais
utilizados no mundo!'¥), estimando-se que a
cada cinco anos seu consumo dobra®.
Vérios autores mostraram que os
benzodiazepinicos estdo também no Brasil
entre os medicamentos mais consumidos®7).

Dentre os fatores que favorecem seu intenso
consumo estdo sua popularizacdo em
conjunto com as drogas ilicitas na década
de 1960 e o empenho médico em receitd-

los, influenciados pela indUstria farmacéutica
(8)

O consumo de benzodiazepinicos é
controlado no Brasil através de sua
comercializacdo e prescricdo, incluido na
Portaria SVS/MS 344, de 12 de maio de
19981°), porém, permanecem sendo
vendidos ilegalmente!’® e utilizados
incorretamente, a partir de receitas
adulteradas, falsificadas, rasuradas e
vencidas!®), Além disso, seus efeitos
colaterais (como a diminuicdo da atividade
psicomotora), suas interacdes com outras
drogas (como o dlcool) e a possibilidade de
desenvolver toleréncia e dependéncia nem
sempre sdo esclarecidos pelos médicos!® e
outros profissionais da sadde, como
enfermeiros e farmacéuticos.

O controle do consumo de
benzodiazepinicos é, portanto, muitas vezes
falho. Alguns pacientes possuem artificios
para usarem indevidamente os
benzodiazepinicos, como a adulteracdo de
receitas e a capacidade de induzir o médico
a prescrevé-los. H4, ainda, a participacdo
dos profissionais da sadde nesses tipos de

uso, através da desatualizacdo sobre os
efeitos farmacolégicos dos medicamentos e
na falta de profissionalismo e ética na
relacdo com o pacientel™.

Andlisando dados de 1998, fornecidos pelo
IBGE, constatou-se que o uso de servicos de
satde por homens e mulheres é dependente,
entre outros fatores, do poder aquisitivo das
familias, do nivel de escolaridade, do
tamanho da familia, do sexo do “chefe” de
familia. As familias chefiadas por mulheres
consomem menos servicos de saide do que
as chefiadas por homens, o que §é
contraditério, visto que as mulheres
consomem, de maneira geral, mais servicos
médicos do que os homens, sendo que, entre
elas, prevalecem os preventivos, enquanto
os homens tendem a usar os servicos
curativos(12).

Supde-se também que o sexo do “chefe”
pode interferir no consumo médico pela
possibilidade de estar expressando fatores
que capacitam o acesso aos servicos de
satde. Assim, as mulheres chefes de familia
podem ser influentes em termos de cuidados
da sadde, ou gestdo dos recursos financeiros
e cobertura com planos de saide, podendo
limitar o consumo dessas mulheres em
relacdo as mulheres pertencentes as familias
chefiadas por homens. A posicdo da prépria
mulher no mercado de trabalho néo afetou
a chance de uso das mulheres
economicamente ativas. Entretanto, as
mulheres sem insercdo no mercado de
trabalho (aposentadas e donas de casa)
apresentaram maiores chances de uso que
aquelas economicamente ativas!'2.

A dependéncia dos benzodiazepinicos é
intensificada nos idosos, podendo ser
estimulada por seu uso continuol, sendo
comum entre as mulheres!™¥), e em pessoas
com baixa escolaridade e baixa rendal”.
No entanto, a dependéncia de
benzodiazepinicos nem sempre §é
enfatizada, existindo a ndo-notificacdo nos
prontudrios médicos desse tipo de
dependéncia¥. Em estudo que focalizou as
107 maiores cidades brasileiras, observou-se
que, além do uso de benzodiazepinicos
estar mais concentrado no sexo feminino,
essa é a quarta droga mais utilizada na vida
e tem niveis de dependéncia comparados
aos da maconha®).

Visto a importdncia dos benzodiazepinicos
nas relacdes de consumo e dependéncia de
medicamentos psicotrépicos, intensificados
entre mulheres e idosos, objetivou-se, aqui,
mostrar as concepcdes por mulheres idosas
usudrias desses medicamentos, enfatizando
sua dependéncia.

Metodologia

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

consumidoras hd mais de um ano, pacientes
psiquidtricas do servico ambulatorial do
Nicleo de Sadde Mental do Centro Sadde
Escola da Faculdade de Medicina de
Ribeirdo Preto da Universidade de Sdo
Paulo (FMRP-USP). Esse servico atende o
publico do Distrito Oeste da cidade de
Ribeirdo Preto-SP (cerca de 126 000
pessoas), oferecendo tratamentos
semelhantes ao ambulatorial.

As mulheres eram pertencentes a classes
sociais populares, moradoras de regido
periférica da cidade de Ribeirdo Preto,
Estado de Sdo Paulo, sendo mulheres em
sua maioria aposentadas, donas-de-casa,
lavadeiras de roupa, com ensino
fundamental incompleto. As queixas mais
destacadas em seus prontudrios médicos
foram depressdo, ansiedade, insénia e
nervosismo.

Foi realizada uma entrevista para cada
usudria de benzodiazepinicos, durante os
meses de janeiro a marco de 2004, sendo
utilizado nas transcricées nomes ficticios. O
local das entrevistas foi o préprio Nicleo de
Saide Mental, mediante Consentimento
Livre e Esclarecido, redigido segundo as
recomendacdes éticas da Resolucdo n°
196/96 do Conselho Nacional de Saude.
Os dias das entrevistas foram os mesmos de
suas consultas.

Para selecdo das entrevistadas, utilizou-se o
prontudrio médico, através do qual foram
verificados a idade, o sexo, quais os
medicamentos utilizados e hd quanto
tempo, assim como seus diagnésticos,
portanto, dados que correspondem ao
periodo de seguimento dos pacientes no
Ndcleo de Saidde Mental, consultados nos
ultimos trés meses anteriores ds entrevistas,
visto que os pacientes que consomem
benzodiazepinicos (calmantes) consultam no
mdximo a cada dois meses, pois a
prescricdo desses medicamentos ndo pode
ultrapassar tal periodo. Assim, supée-se que
todos os pacientes consumidores de
benzodiazepinicos estavam incluidos. Além
disso, a partir do prontudrio, observou-se a
possibilidade do paciente ter alguma
doenca ou estado de saide que impedisse
a entrevista (por exemplo, pacientes
psicéticos, esquizofrénicos).

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

Resultados

Dos 1336 pacientes do Nicleo de Sadde
Mental, atendidos nos Gltimos 3 meses
precedentes ao periodo das entrevistas, 847
(63,4%) eram mulheres. As mulheres que
mais utilizavam o nicleo tinham idade igual
ou superior a 40 anos, correspondendo a
534 (63%) do total de mulheres, o que
mostra que, apds os 40 anos, o uso de
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servicos de sadde mental é intensificado
entre as mulheres. Dessas, 170 pacientes
(20% do total) tinham idade igual ou
superior a 60 anos, das quais 72 consumiam
benzodiazepinicos (42,3% do total de
mulheres acima ou igual a 60 anos). Dessas
72 mulheres, foram entrevistadas 18, ou
seja, 25%.

O benzodiazepinico mais utilizado por
quatorze das entrevistadas foi o diazepam.
Outros benzodiazepinicos utilizados foram:
alprazolam, clonazepam, bromazepam e
lorazepam. O principal motivo de o
diazepam ser mais consumido estd em sua
distribuicdo gratuita pelo Centro de Sadde
Escola, sendo padronizado. Além dos
benzodiazepinicos, as pacientes
entrevistadas mostraram que faziam outros
tratamentos, utilizando uma variedade de
medicamentos.

Encontrou-se nas entrevistadas o fato de
acreditarem que os benzodiazepinicos s&o
indicados para tratamento de depressdo, e
os utilizam quando sentem sintomas como
“vontade de chorar”, “barulho na cabeca”.
A esse respeito pode-se acrescentar que tal
suposicdo é reforcada pelo fato de que 15
das mulheres entrevistadas tinham em seus
prontudrios médicos diagnésticos de
depressdo:

“Faz muito tempo, desde que eu entrei,
comecei a menopausa, sabe, dai eu entrei
em depressdo, sabe. (...) Ai num durmo,
num como, num faco nada. Sé. E, chorando,
uma depressdo muito forte se eu num tomar
meus medicamentos (...)” (Claudete, 61
anos).

Além do uso relacionado & depresséo, esses
medicamentos s&o relacionados também a
outros sintomas ou concepcdes de seus
efeitos. Assim, os benzodiazepinicos sdo
concebidos como medicamentos que fazem
parar de chorar, que engordam, para dor
de cabeca, para barulho na cabeca. Essas
queixas podem estar relacionadas a alguma
doenca orgdnica:

“Engorda né. Eu era magrinha (...). Nem
sei. Porque dd fome. (..). E 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 sdo
utilizados com bebidas alcodlicas:

“Ah, a minha menina deu o meu calmante
pro marido dela, porque ele tava bébado
(...). Ai, eu falei ‘num dd, que ele td cheio
de cerveja, porque ele bebeuv’. Dai ela
tacou calmante no refrigerante, ai ele foi lg
tomou, né. Amanheceu dentro do banheiro,
ai deu sossego. Tava
atentando" (Consténcia, 60 anos).

Sdo as pacientes que julgam quando e
quantos medicamentos devem usar, através
de seus sintomas. Porém, isso pode ser
adicionado aos efeitos de dependéncia que
os benzodiazepinicos podem provocar. N&o
é suficiente ter apenas os
benzodiazepinicos, mas ter uma quantidade
suficiente para dar seguranca:

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

A iniciacdo do uso de benzodiazepinico
pode ser, inicialmente, marcada por algum
acontecimento na vida, porém, esse pode
perder significdncia frente ao uso
prolongado do benzodiazepinico. O
acontecimento determinante do uso é
descartado frente aos efeitos dos
benzodiazepinicos, a falta do
benzodiazepinico passa a ser um problema.

“Foi quando eu desquitei (...). Eu tinha 29
anos, ia fazer 30 anos. Ai, eu tava
desesperada, sabe né, quanto td, né {...).
Eu fiquei desesperada. Ai eu procurei o
médico, o medico falou... (...). Ai ele falou:
‘Vou passar um calmante
(benzodiazepinico) que vocé vai bem
calminha I& conversar com o juiz’. Ai passou
o lorax. Pronto, dali eu comecei, entende,
até vim esse tal de... vim, vim. Todo més 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... Ai ele falou: “Agora vocé
continua tomando ele pra dormir pra tirar
essas coisas ruim, pra tirar essas coisas ruim,
tirar esse mal-estar, essas coisas que vocé
tem, essa depress&o, essa coisa ruim’.
Entdo, eu tomava ai fica tudo... Ah, eu fico
contente... Num tava nem ai pro povéo.
Mas, quando falta o calmante, jé fico ruim
de novo. Hoje eu néo t6 muito boa, mas é
falta de calmante, eu acho” (Marli, 61 anos)

A dependéncia em relacdo aos
benzodiazepinicos é traduzida pelas
pacientes como se o corpo fivesse se
acostumado com os medicamentos, j& ndo
podendo mais ficar sem os mesmos, dentro
de um significado de necessidade. Além
disso, supdem que, quando o corpo se
“acostumar”, é momento de trocar de
medicamento, por n&o fazer mais efeito.
Apesar dessa constatacdo, a andlise dos
prontudrios das pacientes mostra que
apenas no prontudrio de Marli havia
referéncia clara sobre ser dependente de
benzodiazepinicos:

“Sabe por que eu tomo hd muito tempo? Eu
acho que & acostumou, né (...). Eu falo
comigo mesma: ‘puxa, eu me sinto tGo bem
com esses calmantes, os médicos é tdo
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:

“As vezes eu dou uma parada, penso assim,
dé uma parada pra descansar um pouco
dos remédios, pra vé 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 meméria:

“Eu sou sé meio esquecida, as vezes eu vou
na geladeira buscar uma coisa, eu fico lg
esperando, esperando, pensando o que eu
fui buscar e ndo sei” (Ilvone, 71 anos).

Sendo assim, como também encontrado em
outro estudol®, na busca pelo servico de
saide para a resolucdo de um problema,
sendo muitas vezes social, pode sair com
outro, a dependéncia do diazepam. No
entanto, nesta pesquisa, a dependéncia dos
benzodiazepinicos aparece como ameaca e
pode-se relaciond-la & idade das
entrevistadas. Por estarem hd muito tempo
consumindo benzodiazepinicos, passam a
conhecer os efeitos desses, induzindo &
automedicacdo ou a seu ndo uso. No
entanto, somente uma das pacientes, dentre
as dezoito, tinha em seu prontudrio médico
expresso que era dependente de
benzodiazepinico.

O tempo médio de uso dos
benzodiazepinicos foi de dezesseis anos (de
acordo com as entrevistadas). Quatro
mulheres consumiam hd menos de quatro
anos e trés comecaram a consumir
benzodiazepinicos a partir dos sessenta
anos de idade, sendo que duas comecaram
acima dos setenta anos. A maioria (sete
mulheres) comecou a tomar
benzodiazepinicos com idade entre
quarenta e cinqienta anos, quatro mulheres
comecaram entre cinqienta e sessenta anos
e trés tomaram o primeiro benzodiazepinico
por volta dos trinta anos de idade.

O uso dos benzodiazepinicos pode se tornar
uma ameaca para as pacientes quando se
véem dependentes, sem completo controle
sobre seu uso. Ocorre a perda da
autonomia porque ndo é mais apenas um
objeto para servir as pressdes da vida
cotidiana, aos efeitos imediatos de dormir,
esquecer das questdes que afligem a vida
das entrevistadas. O consumo torna-se entdo
orientado pela necessidade gerada pela
prépria acdo dos benzodiazepinicos, sua
dependéncia.

“Sabe, eu acho assim, eu acho que eu
nunca deveria ter comecado tomar(...). Eu
acho que eu nunca deveria ter comecado,
agora eu t6 num caminho acho que sem
volta porque eu acho que eu ndo consigo
parar. Entdo eu acho s6 isso, (...). Eu acho
que eu vou ficar muito ruim, muito mal se eu



ndo tomar. Muito mal, desesperada e... eu
acho que eu vou ficar mal. Agora, uma
coisa que eu queria saber é se eu ndo ia
ficar mesmo mal ndo, porque eu queria
parar... E, 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 dependéncia normalmente é vista como
ameaca, sendo um dos motivos de nédo
consumi-los diariamente por muito tempo,
transformando, desse modo, a dependéncia
em simples necessidade. Tal concepcdo é
também adquirida através de comparacdes
com outros medicamentos de uso continuo.

“Aligs, nenhum médico falou pra mim parar,
quem td insistindo pra mim parar é o Dr.
Albrando. Nenhum médico mandou eu
parar, eu parei por conta prépria, diminui
por conta prépria (...). Ai fiquei
dependente. Depois eu mesmo fui tirando,
eu mesmo resolvi tirar, tomava meio
comprimido, 1/4 jé faz tempo (...). Eu tomei
meio porque eu pensei assim: ndo, gente,
eu preciso me libertar de calmante, eu ndo
posso ficar a vida inteira tomando esse
calmante (...). Ficar sem como eu 4 tentei
vdrias vezes eu fico com aquela sensacdo
ruim, parece que eu tirei o 6culos e 16
andando no ar, assim, sabe. Quando eu fico
sem Sculos eu fico ruim também assim. Entéo
fico assim, no ar, andando no ar. Assim, eu
néo t6 bem em lugar nenhum, eu vou pegar
uma coisa, parece que aquilo que nédo
quero, sabe. Fica assim, uma coisa que ndo
ddé pra explicar (...) eu falei com o Dr.
Albrando uma vez (...). Se ele podia
substituir por outro, que ndo causasse
dependéncia. A hora que eu tivesse melhor
eu num precisasse usar, o dia que eu néo
quisesse tomar eu ndo tomava. Assim, hoje
eu té6 melhor, entdo eu ndo vou tomar
(...)"(Beatriz, 62 anos).

E como indicativo de dependéncia, a falta
dos benzodiazepinicos é relatada por
diversos sinftomas como tremor, insdnia, mal-
estar. Desse modo, os efeitos colaterais
podem ganhar mais expressdo do que a

busca de saide:

“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, ndo eu vou
ficar com isso, ai parei com ele” (Verdnica,
64 anos).

Observa-se, assim, que o consumo de
benzodiazepinicos interage com as questdes
sociais, pelas exigéncias de um corpo
disciplinado e controlado. Os conhecimentos
e concepcdes sobre os benzodiazepinicos
sdo construidos pela rede de relacdes
envolvidas pelas pessoas préximas aos
usudrios de benzodiazepinicos. Essa
proximidade faz com que o uso de

benzodiazepinicos seja difundido de acordo
com as concepcdes dos consumidores.

Entre os idosos, deve-se destacar sua
propensdo & toxicidade, devido ao
envelhecimento (o medicamento fica mais
tempo no organismo), pelas co-morbidades,
pela polifarmécia (uso de diversos
medicamentos, apresentando interacdes
medicamentosas) e pelo uso inadequado de
medicamentos. Além disso, os medicamentos
podem provocar vdrios efeitos nos idosos
como sedacdo excessiva, tremores, quedas e
eventuais fraturas, lentiddo psicomotora,
comprometimento cognitivo, como amnésia e
diminvicdo da atencdo, e dependéncia,
propiciada pela maior captacdo dessas
drogas no organismo nos idosos!”7).

Dentre as provdaveis causas do maior
consumo de benzodiazepinicos (e outros
psicotrépicos) pelas mulheres, tem-se: por
viverem mais tempo, pela maior percepcdo
de doenca, por usarem mais os servicos de
salde e por fazerem mais exames
preventivos('#9). Assim, a aproximidade com
os servicos de salde faz com que as
mulheres recebam mais prescricdes de
psicotrépicos, o que pode ser intensificado
no idoso, assim como a maior chance de seu
uso continuo ou prolongadof??., O
conhecimento que as mulheres tém sobre os
psicotrépicos pode contribuir para
convencer o médico a receité-los, sendo
aumentado com sua maior freqiéncia aos
consultérios médicos. Além disso, os médicos
podem estar respondendo d&s expressdes
emotivas com um excesso de prescricdes,
vendo a afetividade feminina como
justificativa para a medicalizacdo e,
ignorando os sintomas do homem por
suporem ser fortes devido a
comportamentos como a retracdo, a
irritabilidade, o siléncio, o ndo chorar(181),
A esse aspecto deve-se acrescentar que os
idosos estdo mais susceptiveis a tomarem
benzodiazepinicos porque as concepcdes
sobre os idosos como pessoas doentes,
frageis e deprimidos estdo relacionadas as
prescricdes.

O uso de benzodiazepinicos em idosos se
torna relevante devido a: a) mudanca
fisiolégica que acompanha o processo de
envelhecimento, modifica o metabolismo e
as concentracdes de medicamentos, sendo
que o aumento da gordura corporal faz com
que muitos medicamentos se tornem
relativamente mais téxicos ou potentes por
ficarem mais tempo no organismo; b) mau
uso de medicamentos, favorecido por erros
devido & confusdo e & visGo e meméria
ruins; c) o fato de freqilentemente usarem
vérios medicamentos (polifarmécia), pode
provocar interacdes medicamentosas, o que
pode contribuir para intoxicacdes; d) uso
inadequado, os medicamentos utilizados
para melhorar o sono sdo muitas vezes
inapropriados, visto que hd diminuicdo

normal no tempo de sono com o progredir
da idadel”2), Assim, é comum ao usudrio
idoso de benzodiazepinicos ter vdrios
efeitos colaterais!”): sedacdo (que pode ser
benéfica & noite, mas pode comprometer a
rotina didria do paciente), tremores, quedas
e eventuais fraturas, lentiddo psicomotora
(com conseqiiente dificuldade de dirigir
automével, por exemplo), comprometimento
cognitivo, como amnésia e diminuicdo da
atencéio, e dependéncia.

Assim, a prescricdo de benzodiazepinicos
para idosos deveria ser em menor dose
possivel, pelo menor tempo,
preferencialmente as substéncias que
tenham meia-vida curta, em dose Unica ou
em dias alternados. Deveria se evitar
prescrever benzodiazepinicos para
pacientes confusos ou demenciados, e seria
necessdria monitorizacdo dos efeitos dos
benzodiazepinicos quando prescrito para
uso prolongado!"”). Benzodiazepinicos de
acdo ou meias-vidas longas, como o
diazepam, deveriam ser evitados nos idosos
(22), assim como seu uso continuo ou
prolongado, visto que faltam provas de sua
eficécia. No entanto, ocorre freqiientemente
em idosos o uso sem supervisdo médica e de
dois ou mais benzodiazepinicos, por vezes
concomitante com bebidas alcodlicas”. Os
pacientes neuréticos melhoram os sintomas
de ansiedade apéds trés a seis meses de
doenca, mesmo ndo utilizando ansioliticos
benzodiazepinicos e, com o uso
prolongado, a droga perde seu efeito
terapéutico no organismo?. Além disso, o
uso como antidepressivo é considerado
incorreto(?4. Assim, deve-se atentar para a
toxicidade dos benzodiazepinicos,
dissimulando fatores relacionados & sadde
mental, silenciando a doenca, pois os efeitos
colaterais podem ser mais expressivos do
que as doencas(?s).

Consideracdes finais

Pode-se concluir que o consumo de
benzodiazepinico é singular de acordo com
as concepcdes dadas pelas mulheres idosas
entrevistadas. A classe social e construcdes
sociais como género e envelhecimento sdo
relevantes para compreender o consumo de
benzodiazepinicos. Observa-se que a
maneira como sdo consumidos se diferencia
das prescritas pelos médicos, sendo
adaptada & realidade e a concepcdes
envolvendo o processo sadde/doenca das
pessoas entrevistadas. Nesse sentido, é
primordial que se entenda o contexto social
em que os pacientes estdo inseridos para
poder atuar sobre a dependéncia gerada
por esses medicamentos, pois o uso de
benzodiazepinicos ndo se restringe a uma
relacdo biolégica de seus efeitos, mas a uma
interacdo com o cultural e o social.

Chama-se a atencdo para a importéncia do
acompanhamento dos pacientes,
valorizando a dependéncia de
benzodiazepinicos, analisando melhor o



tempo de uso, as interacdes
medicamentosas, os efeitos adversos e as
reais indicacdes desses medicamentos,
procurando prescrever aqueles com meia-
vida mais curta para pacientes idosos.

Os aspectos analisados neste trabalho
mostram a necessidade de direcionar acdes
e implementar politicas piblicas de
medicamentos, especialmente para o
paciente idoso, a fim de minimizar riscos &
satde e melhorar a qualidade de vida no
contexto do envelhecimento.
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Introduciio

Interacdo medicamentosa é o resultado de
uma interferéncia no efeito de um
medicamento por outro medicamento,
alimentos, bebidas ou ainda por alguns
agentes quimicos ambientais (Oga et al.,
2002; Miyasaka & Atallah, 2003). O
resultado de tais reacdes pode ser
prejudicial se a interacdo provoca aumento
na toxicidade do fadrmaco afetado (Almeida
et al, 1999). A presenca de um grande
nimero de medicamentos disponiveis no
mercado para o tratamento das diversas
patologias tem contribuido para a
ampliacdo dos riscos de interacdes
medicamentosas entre as pessoas que
ingerem mais de um tipo de medicamento
(Oga et al., 2002).

Dentre os fatores que resultam nas
interacdes medicamentosas destacam-se a
automedicacdo e a prdtica da polifarmécia,
comuns entre os idosos e portadores de
doencas crénicas, pois fazem uso de mais de
um medicamento simultaneamente por longo
periodo (Flores & Mengue, 2005). A
ocorréncia de interacdes medicamentosas e
suas implicacdes clinicas despertam
particular interesse nas dreas da neuro e
psicofarmacologia, pois a prética da
polifarmécia é muito freqilente nestas dreas,
justificada pela dificuldade de diagnéstico
das patologias que as envolvem (Oga et al.,
2002; Miyasaka & Atallah, 2003). Portanto,
é imprescindivel o exercicio da atencdo
farmacéutica no momento da dispensacdo
de medicamentos (Bisson, 2007),
principalmente de farmacos que atuam no
sistema nervoso central (SNC), chamados
psicotrépicos, |G que a dispensacéo correta,
com andlise criteriosa dos farmacos que
serdo utilizados, podem prevenir possiveis
interacdes danosas ao paciente.

A atencdo farmacéutica é um modelo de
prdatica desenvolvida no contexto de
assisténcia farmacéutica que compreende

atitudes, valores éticos, comportamentos,
habilidades, compromissos e co-
responsabilidades na prevencdo de doencas
e na promocdo e recuperacdo da saide
(lvama et al.,, 2002; Bisson, 2007). A
atencdo farmacéutica pode prevenir e
identificar interacdes medicamentosas com
consequéncias muitas vezes perigosas
(Bachmann et al., 2006), constituindo parte
essencial de um conjunto de acdes dos
profissionais de sadde definida como
farmacoepidemiologia.

O objetivo do presente trabalho foi realizar
um levantamento de possiveis interacdes
medicamentosas que ocorrem com féarmacos
que atuam no SNC, suas possiveis
consequéncias, bem como os motivos que
propiciam tal situacdo.

Material e métodos

Foi realizado um estudo observacional de
corte transversal através da coleta de dados
por meio de um questiondrio composto por
12 questdes abertas e fechadas, que
buscaram avaliar medicamentos utilizados e
possiveis substdncias (dlcool, drogas e
tabaco) que podem causar interacdes
medicamentosas com fdrmacos que agem no
SNC, além de outros dados (sexo, idade e
nivel de instrucdo). Tal questiondrio foi
preenchido por 60 individuos de vdrios
bairros da zona leste da cidade de Séo
Paulo, no periodo de junho a agosto de
2008, em tratamento com medicamentos
que atuam no SNC, sem restricGo quanto ao
sexo e maiores de 21 anos. A populacdo de
estudo foi assim escolhida devido ao acesso
que t&m ao servico de atencdo farmacéutica
da Universidade Camilo Castelo Branco. Os
sujeitos da pesquisa tiveram devida
explicacdo dos objetivos do trabalho e
deram consentimento através da assinatura
de termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE).

O trabalho foi conduzido dentro dos
padrdes exigidos pela Declaracdo de
Helsinque e pela resolucdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saitde, e foi avaliado
e aprovado pelo Comité de Etica em
pesquisa da Universidade Camilo Castelo
Branco sob protocolo de nimero

2041-2231/08.
Resultados

Os sujeitos da pesquisa eram compostos em
sua maioria por mulheres (80%). Dentre os
individuos, 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 individuos
com mais de 60 anos de idade. Tal achado
é importante pois idosos apresentam
alteracdes decorrentes da senilidade
(metabolismo e excrecdo, principalmente)
que podem aumentar a possibilidade de
interacdes medicamentosas (Oga et al.,
2002; Bachmann et al., 2006).

Na amostra 43% dos individuos possuia
grau de instrucdo com ensino médio
completo, 20% tinham nivel superior e 30%
dos individuos apresentaram instrucdo de
nivel fundamental. Alguns individuos néo
possuiam qualquer nivel de escolaridade
(7%).

Os resultados obtidos com relacdo as
principais classes de psicotrépicos utilizadas
podem ser visualizadas na figura 1, sendo
que 48% dos individuos pesquisados fazem
tratamento com psicotrépicos por mais de 2
anos, e 77% jé utilizaram estes farmacos
concomitantemente com outros fdrmacos,
sendo que destes, 35% procuraram a
supervisdo de um médico. As necessidades
de utilizacdo de outros medicamentos por
esses individuos foram dores (57%),
problemas gastrintestinais (19%), febre e
quadros infecciosos (8%) e problemas
cardiovasculares (11%). As classes de
medicamentos utilizadas podem ser
observadas na figura 2.

Obteve-se que 27% dos individuos relataram
utilizar psicotrépicos em associacdo com
bebidas alcodlicas, sendo que destes, 26%
o fizeram diversas vezes. Uma discusséo dos
resultados e das possiveis interacdes
encontradas é feita a seguir.

Figura 1: classes de psicotrépicos utilizadas
por pacientes da regido pesquisada,
segundo classificacdo farmacoterapéutica
principal.

Figura 2: classes farmacolégicas utilizadas
pelos pacientes da regiGo pesquisada em
paralelo ao tratamento com psicotrépicos,
segundo classificacdo farmacoterapéutica
principal.

Discussiio

As classes de férmacos mais utilizadas pelos
individuos pesquisados estdo representadas
na figura 1. Os antidepressivos utilizados
constituiam-se por 18 inibidores seletivos da
recaptura de serotonina (ISRS) e 8 triciclicos.
Entre os anorexigenos, 6 prescricdes de
sibutramina e 2 de anfepramona. Os
hipnéticos/ansioliticos encontrados foram
todos benzodiazepinicos. Os
anticonvulsivantes encontrados foram
carbamazepina (3), fenitoina (2) e
fenobarbital (2) e valproato (1). Como
analgésicos, os opidides codeina e
tramadol, e os antipsicéticos observados
foram risperidona e haloperidol.

Pode-se observar que os benzodiazepinicos
e os antidepressivos constam como os
farmacos mais utilizados pelos pacientes,
sendo 54 pacientes os usudrios de tais
compostos. A identificacdo das classes de
farmacos utilizadas é fundamental, pois
alguns grupos farmacolégicos apresentam
maior indice de interacdes medicamentosas
possiveis, principalmente os
benzodiazepinicos, anticonvulsivantes e
antidepressivos (Bachmann et al., 2006;


http://serv-bib.fcfar.unesp.br/seer/index.php/Cien_Farm/article/viewFile/546/878
http://serv-bib.fcfar.unesp.br/seer/index.php/Cien_Farm/article/viewFile/546/878

Spina & de Leon, 2007; Spina et al., 2008).
Individuos que utilizam tais medicamentos
devem receber acompanhamento
farmacoterapéutico caso haja necessidade
de utilizar qualquer outro medicamento,
inclusive medicamentos de venda livre e
alguns alimentos. Um exemplo cléssico é a
interacdo 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
interacdo levou & substituicdo de inibidores
da MAO por outros antidepressivos mais
eficientes e com menor indice de interacdes
possiveis, como ISRS. Nesse estudo, ndo se
observou pacientes em tratamento com

inibidores da MAO.

A maioria dos entrevistados (48%) fazem
tratamento com psicotrépicos por mais de 2
anos. Tratamentos de longa duracgdo
expdem mais o paciente a possiveis
interacdes de importancia clinica (Perucca et
al., 1994), pois no decorrer do tratamento
podem aparecer diversas condicdes clinicas
que exigem a utilizacdo de medicamentos, e
estes devem ser criteriosamente analisados
quando prescritos e dispensados. Muitos
medicamentos de venda livre apresentam
anti- histaminicos como principios ativos,
farmacos conhecidos pela sua atfividade
sedativa. A interacdo de tais compostos com
outros sedativos, como benzodiazepinicos e
anticonvulsivantes, podem ocasionar
sedacdo excessiva (Brunton et al., 2007).

Dentre os individuos entrevistados, 13
estavam fazendo uso concomitante de
benzodiazepinicos com antidepressivos,
associacdo muito encontrada em
formulacdes para o tratamento da
obesidade (Nappo et al., 1994). Essas
interacdes envolveram amitriptilina e
diazepam, e fluoxetina e diazepam. Alguns
relatos na literatura mostram que a
interacdo entre a amitriptilina ou fluoxetina e
o diazepam pode provocar aumento nas
concentracdes séricas do benzodiazepinico,
levando & a prejuizos psicomotores e na
atencéo (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 férmacos anteriormente citados
(Sproule et al., 1997; Bachmann et al.,
2006). Esta interacdo parece mais
significativa com o uso continuo do
antidepressivo. Portanto, é recomendavel
que o diazepam seja substituido por outro
benzodiazepinico metabolizado por outras
isoenzimas, como oxazepam ou temazepam
(Bachmann et al., 2006). Os
anticonvulsivantes sdo outra classe de
farmacos que também apresentam alto risco
de interacdes medicamentosas (Bachmann et

al., 2006; Sandson et al., 2006), porém a
frequéncia de uso foi menor.

Foi questionado aos entrevistados se estes
faziam ou fazem uso de algum outro
medicamento além do psicotrépico.
Observou-se que 77% dos individuos
responderam que fazem uso de outros
medicamentos paralelamente ao tratamento
com psicotrépicos. Destes, apenas 35%
relataram utilizar esses medicamentos sob
supervisdo médica. Um dos entrevistados
que informou fazer uso de um
benzodiazepinico por cerca de 18 anos
para tratamento de insénia, relatou ainda
que usa mais cinco outros medicamentos de
classes farmacolégicas variadas, sendo que
em sua maioria estes medicamentos ndo
foram prescritos por um médico e nem
utilizados com supervisdo.

Os medicamentos utilizados por esses
individuos foram agrupados em classes
farmacolégicas, citadas na figura 2. Pode-se
observar que os analgésicos e
antiinflamatérios sdo os principais grupos
farmacolégicos utilizados pelos pacientes em
paralelo com psicotrépicos, mas também
foram citados antiulcerogénicos e agentes
cardiovasculares diversos. Em menor
nimero, foram citados anticoagulantes,
antilipidémicos, antimicrobianos e outros
compostos variados (enquadrados como
“outros”). Alguns dos grupos farmacolégicos
citados pelos individuos apresentam
potencial para interacdes com psicotrépicos,
como os antiinflamatérios e anticoagulantes
orais (que apresentam alta taxa de ligagdo
as proteinas plasméticas); os
antiulcerogénicos (cimetidina e omeprazol
apresentam propriedades inibidoras
enzimdticas, principalmente da CYP3A4,
CYP2C19 e CYP2D4) (Bachmann et al.,
2006). Os anticonvulsivantes sdo
psicotrépicos que em sua maioria
apresentam alta taxa de ligacdo as
proteinas plasmdticas e podem competir com
outros fdrmacos com a mesma propriedade.
Tal fenémeno é conhecido como
deslocamento protéico, e pode causar
aumento da fracdo livre do
anticonvulsivante, levando & toxicidade
perigosa (Sandson et al., 2006). Além disso,
muitos benzodiazepinicos e antidepressivos
sdo substratos da CYP3A4 e CYP2D4,
podendo causar toxicidade se associados
com antiulcerogénicos (Andre et al., 2000).

Os pacientes que utilizaram outros
medicamentos além do psicotrépico
relataram principalmente um aumento na
sonoléncia apés a associacdo. Esse efeito foi
descrito por individuos que fazem uso de
antidepressivos associados a relaxantes
musculares como a orfenadrina e o
carisoprodol, presentes em formulacdes de
venda livre destinadas a dores musculares. A
orfenadrina e o carisoprodol sdo
anticolinérgicos de acdo central, e por isso
causam sedacdo como efeito colateral
(Brunton et al, 2007). A associacdo com
antidepressivos também sedativos, pode
causar sonoléncia exacerbada, que

possivelmente compromete a funcdo motora
e atencdo do individuo acometido
(Sweetman, 2007).

Apesar de alguns entrevistados afirmarem
ndo terem notado nenhuma reacdo
perceptivel apés a associacdo, outras
potenciais interacdes puderam ser
identificadas. Uma delas foi a interagdo da
fluoxetina com beta- bloqueadores (como
propranolol, metoprolol e pindolol), que
aumenta potencialmente o risco de
toxicidade cardiaca, pois a fluoxetina é
inibidora da CYP2Dé, envolvida no
metabolismo de muitos beta-bloqueadores
(Bachmann et al., 2006). Em alguns casos
relatados na literatura, esta associagdo
levou & bradiarritmias e bloqueio
atrioventricular total (Drake & Gordon,
1994). Para evitar tal complicacdo, ¢é
necessdrio monitorizar a terapia e
preferencialmente utilizar beta-bloqueadores
que ndo sdo substratos da CYP2D4. Outra
interacdo encontrada foi entre risperidona e
ranitidina. Esta interacdo pode ocasionar
toxicidade pelo antipsicético, pois a
ranitidina causa inibicdo da CYP2D§,
principal isoforma envolvida no metabolismo
da risperidona (Bachmann et al., 2006;
Spina & de Leon, 2007). Também foi
identificada interacdo entre diazepam e
omeprazol, j& que este Gltimo é um potente
inibidor enzimdtico da CYP2C19, envolvida
no metabolismo de alguns
benzodiazepinicos, aumentando desta
forma a concentragdo sérica do sedativo e
sua consequente toxicidade (Andre et al.,
2000), e entre carbamazepina e
paracetamol, j& que a carbamazepina é um
indutorenziméticodasisoenzimasCYPeurinina
5'-difosfato glicuronosil transferase
(UDPGTase), acelerando a formagdo de
metabélitos téxicos do paracetamol (Miners
et al.,, 1984; Marcolin et al.,, 2004). Em
alguns casos descritos na literatura, tal
interacdo ocasionou hepatotoxicidade grave
pelo paracetamol mesmo com doses baixas
(Young & Mazure, 1998).

Dos pacientes que fazem uso de outros
medicamentos paralelamente ao tratamento
com psicotrépicos, 65% relataram fazé-lo
sem supervisdo médica. O fato de que
outros medicamentos sdo utilizados em
paralelo com psicotrépicos, é agravado pelo
fato de que a maioria dos individuos afirma
que o médico ndo tem conhecimento de tal
associacdo. A automedicacdo praticada
pelos entrevistados é um fator agravante
para o tratamento, pois as possiveis
interacées medicamentosas podem
ocasionar reducdo da eficécia do tratamento
com psicotrépicos, ou ainda possibilitar
reacdes adversas graves (Bortolon et al.,
2008), jG que muitos dos férmacos utilizados
pelos entrevistados possuem baixo indice
terapéutico (Brunton et al., 2007).

Os agentes psicotrépicos devem ser sempre
evitados com o uso concomitante de bebidas
alcodlicas, jG que o etanol é um depressor
do SNC (Brunton et al., 2007). A interacdo



do etanol com outros depressores, como
barbitiricos e benzodiazepinicos, pode
ocasionar depressdo central importante,
aumentando a possibilidade de depressdo
respiratéria, faléncia cardiovascular,
hipotermia e coma (Tanaka, 2002; Brunton
et al.,, 2007). Os benzodiazepinicos,
embora sejam farmacos conhecidos por sua
seguranca clinica, pode interagir com o
etanol com efeitos potencializados e ndo
apenas aditivos (Matilla, 1990; Tanaka &
Misawa, 1998; Tanaka, 2002). Além disso,
o etanol causa importantes modificacses
sobre o metabolismo de outros farmacos,
podendo levar & ineficdcia de terapias
medicamentosas (Bachmann, 2006; Brunton
et al., 2007).

Muitos dos entrevistados (27%) relataram
terem feito uso de bebidas alcodlicas
juntamente com psicotrdpicos, e destes, 26%
afirmaram té-lo realizado diversas vezes. Os
entrevistados que informaram ingerir
bebidas alcodlicas durante o tratamento,
relataram que os efeitos do dlcool foram
exacerbados e que “ficaram bébados mais
rdpido e com doses menores”. Sonoléncia e
dores de cabeca também foram relatadas
como efeito da associacdo do psicotrépico
com o dlcool. Foram identificadas
associacdes do etanol com
benzodiazepinicos, antidepressivos e
anorexigenos (Tanaka & Misawa, 1998). Em
pessoas em tratamento com antidepressivos
ou anorexigenos derivados da anfetaming,
o etanol prejudica acentuadamente a
capacidade motora e alerta (Herndndez-
Lépez et al., 2002; Brunton et al., 2007).

Os resultados mostram que a
automedicacdo é uma prdtica cada vez mais
frequente e sem o conhecimento de
profissionais competentes. Na maioria das
vezes, estes individuos ndo sabem dos riscos
a que se submetem (Bortolon et al., 2008).
O fato se agrava ainda quando se trata da
associacdo com medicamentos psicotrépicos,
compostos que por si s6 oferecem perigo,
mais ainda quando associados & outras
substéncias (Miyasaka & Atallah, 2003;
Marcolin et al., 2004; Bachmann et dl,
2006). Conclui-se entdo que individuos da
populacdo estudada estdo, seja por
consequéncia da automedicacdo, seja pelo
uso inadequado dos medicamentos, sujeitos
& interacdes medicamentosas, com grandes
possibilidades de danos causados pela
mesma, j& que algumas t&m consequéncias
graves. Desta forma, o exercicio da atencéo
farmacéutica, entre outras intervencdes,
pode minimizar tais ocorréncias, j& que o
farmacéutico é o Gltimo contato que o
paciente tem antes da administracdo do
medicamento (Miyasaka & Atallah, 2003;
Bisson, 2007).
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Introduciio

Os benzodiazepinicos estéo entre as drogas
mais prescritas no mundo. S&o utilizados
principalmente como ansioliticos e
hipnéticos, além de possuir acdo
miorrelaxante e anticonvulsivante.! Estima-se
que o consumo de benzodiazepinicos dobra
a cada cinco anos. Em Belo Horizonte
(MG), por exemplo, o uso de agentes
ansioliticos-hipnéticos em idosos atingiu
indices de 95% dos entrevistados; em uma
pequena cidade de S&o Paulo, 50% dos
entrevistados usavam benzodiazepinicos.?3
Nos anos de 1988 e 1989, o consumo
brasileiro de benzodiazepinicos foi de
aproximadamente 20 DDDs (doses didrias
definidas), semelhante ao dos Estados
Unidos.# Segundo Paprocki, o consumo
crescente de benzodiazepinicos pode ser
resultado de um periodo particularmente
turbulento que caracteriza as Gltimas
décadas da humanidade. A diminuvicdo
progressiva da resisténcia da humanidade
para tolerar tanto estresse, a introducdo
profusa de novas drogas e a pressdo
propagandistica crescente por parte da
indUstria farmacéutica ou, ainda, hdbitos de
prescricdo inadequada por parte dos
médicos podem ter contribuido para o
aumento da procura pelos
benzodiazepinicos.®

Embora sejam drogas relativamente seguras,
restricdes & sua utilizacdo tém sido cada vez
maiores, devido & incidéncia dos efeitos
colaterais,” relacionados & depressdo do
sistema nervoso central.®” Dentre eles, os
principais sdo a diminuicdo da atividade
psicomotora, o prejuizo na meméria, a
desinibicdo paradoxal, a toleréncia e
dependéncia e a potencializacdo do efeito
depressor pela interacdo com outras drogas
depressoras, principalmente o élcool.2 Além
disso, a depressdo e a distimia podem
ocorrer conseqilentemente ao uso de
alprazolam e clonazepam.?

A orientacdo médica relacionada ao uso
dos benzodiazepinicos é um fator muito
importante para minimizar a incidéncia dos
efeitos colaterais.’® Os pacientes que
utilizam medicacdo benzodiazepinica devem
ser orientados sobre a ocorréncia da
diminvic¢do da atencdo que,
conseqijentemente, pode aumentar o risco
de acidentes com automéveis e outras
atividades psicomotoras.%

Gorenstein relata que a administracdo
prolongada de benzodiazepinicos, mesmo
em doses baixas, induz a prejuizos
persistentes nas funcdes cognitivas e
psicomotoras.'? A orientacdo médica sobre
a interacdo com o dlcool, dado seu intenso
uso, também é muito importante, uma vez
que pode ocorrer depressdo respiratéria
grave e fatal pelo sinergismo do efeito
depressor.’® Outra caracteristica relevante
deste tipo de medicamento é o
aparecimento da toleréncia e dependéncia.®
O efeito da dependéncia deve ser
amplamente prevenido pelo médico através
do uso de dosagens minimas e por periodos
de tratamento o mais curto possivel e pela
selecdo cuidadosa do paciente, evitando
prescrever esse tipo de medicamento a
pacientes com histéria ou propensos a
drogadicdo.?

O retorno do paciente ao médico
periodicamente é um fator de importdncia
para o monitoramento da dose, avaliacdo
dos efeitos colaterais e da resposta
terapéutica.’® A prescricdo racional de
benzodiazepinico deve ser encorajada e
feita em condicdes apropriadas, com
monitoramento cuidadoso, sempre
objetivando estabelecer um bom vinculo com
o paciente. Com esse tipo de abordagem, é
possivel minimizar os efeitos colaterais e
evitar o desenvolvimento de dependéncia.'

A irracionalidade no uso de
benzodiazepinicos vem sendo uma prética
muito comum por parte dos médicos que,
muitas vezes, ndo apresentam conhecimento
suficiente de psicofarmacologia, o que torna
a prescricdo um ato acritico e
desbalanceado. Seria necesséria a adogdo
de medidas urgentes que estimulem o uso
racional destes medicamentos."”

A auséncia de trabalhos que andlisem a
orientacdo médica sobre o uso dos
benzodiazepinicos despertaram o interesse
em verificar a qualidade da orientacdo
sobre seus efeitos colaterais mais relevantes,
como prejuizo psicomotor, interacdo com
outros depressores e potencialidade em
causar dependéncia.

Métodos
Sujeitos

Cento e vinte pacientes voluntéarios adultos,
homens e mulheres, foram contatados na

ocasido da aquisicio de benzodiazepinicos
na farmécia.

Instrumento de pesquisa

Foi elaborado um questiondrio para avaliar
as orientacdes fornecidas pelos médicos aos
pacientes sobre os efeitos colaterais dos
benzodiazepinicos (Quadro). Consistia de
perguntas sobre os dados
sociodemogrdficos dos pacientes (questdes 1
a 5), o tipo de atendimento médico recebido
(questdes 6 a 8), particularidades sobre o
benzodiazepinico prescrito (questdes 9 a
20), orientacdes recebidas do médico,
perguntadas de forma aberta (questdo 21) e
estimulada, apresentando os trés principais
efeitos colaterais desses medicamentos
(questdes 22 a 24).
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Procedimento experimental

Foi verificado o nimero total de farmdcias
da regiGo de Curitiba (647) no més de
dezembro de 2000, com o auxilio dos oito
distritos sanitdrios que integram a vigiléncia
sanitdria municipal. A amostra foi escolhida
aleatoriamente a partir da representacdo
estratificada das farmécias das diferentes
regides de Curitiba, correspondendo a 10%
do total de farmécias (N=64). Para atingir
esse numero, foram visitados 89
estabelecimentos selecionados
aleatoriamente, dentre os quais 28% dos
farmacéuticos consultados recusaram-se a
participar. O farmacéutico de cada farmacia
selecionada era previamente esclarecido
sobre o propésito da pesquisa, cabendo a
ele efetuar o primeiro contato com os
pacientes que se dirigiam & farmdcia com o
propésito de adquirir a medicacdo
benzodiazepinica. Apds a explicacdo ao
paciente sobre os objetivos do estudo e a
aceitacdo de participacdo no estudo, o
farmacéutico entregava-lhe um termo de
consentimento informado e solicitava um
telefone para contato posterior do
pesquisador. A escolha dos pacientes que


http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-44462004000100008&lang=pt&tlng=pt
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-44462004000100008&lang=pt&tlng=pt

seriam convidados a participar
fundamentou-se na ordem de chegada &
farméacia e ao fluxo de atendimento. Ou
seja, quando o fluxo era muito intenso, o
farmacéutico ndo conseguia abordar o
paciente. Desta forma, em farmécias
localizadas em regides mais populosas, o
contato com os pacientes necessdrios foi
atrasado. Foram contatadas duas pessoas
por farmécia selecionada, totalizando 120
pacientes, que receberam um cédigo de
identificacdo para garantir o anonimato.
Oito pacientes se recusaram a participar
apés o contato com o pesquisador.

Andlise estatistica

O teste do qui-quadrado (c?) foi usado,
empregando-se a correcdo de Yates para
nomeros inferiores a 10, e teste de Fisher
quando a freqiéncia esperada era menor
do que 5, considerando-se significantes os
valores de p<0,05. Foram realizadas
comparacdes entre as freqiéncias de
pacientes, considerando-se os seguintes
parémetros: tipo de orientacdo recebida,
qualidade de orientacdo recebida,
especialidade médica e forma de perguntar
(aberta ou estimulada). O coeficiente de
contingéncia foi utilizado para verificar as
relacdes entre qualidade de orientacdo e
atendimento médico, qualidade de
orientacdo e grau de instrucdo,
especialidade médica e tipo de orientacdo
recebida. O nivel de significancia também
foi de 5,0%. As andlises foram realizadas
pelo programa Statistica — Statsoft (versdo
5.5).

Etica

Este projeto foi aprovado pelo Comité de
Etica em Seres Humanos do Hospital de
Clinicas da UFPR. Apés a explicacdo dos
objetivos do projeto e do convite para
participacdo, os voluntdrios assinavam o
termo de consentimento de participacdo.

Resultados
Caracterizaciio da amostra

Dos 120 pacientes contatados, cuja faixa
etdria ia de 18 a 76 anos (48+13,8, média +
desvio padrdo), 67% eam do sexo feminino,
73% eram catélicos, 39% relataram renda
familiar de quatro a sete saldrios e 45%
tinham o 1° grau completo. Sessenta e trés
por cento dos pacientes foram atendidos por
convénio médico e 24% pelo Sistema Unico
de Satde (SUS).

Orientaciio recebida do médico sobre os
efeitos colaterais dos benzodiazepinicos

Entre os diversos efeitos colaterais dos
benzodiazepinicos, a andlise das
orientacdes recebidas foi centralizada para
os efeitos que tinham o potencial de

ameacar diretamente a vida do paciente e
cuja orientacdo médica sobre eles deveria
ser essencial. Esses efeitos foram
classificados como: diminuicdo da atencéo,
interacdo com o dlcool e o risco potencial
de dependéncia.

Na Tabela 1, estdo relacionadas todas as
orientacdes que os pacientes relataram ter
recebido do médico. Elas foram obtidas
através da questdo aberta e das
estimuladas. Na primeira (questdo 21), o
paciente relatava as orientacdes que
lembrava espontaneamente, enquanto que
nas questdes estimuladas (questdes 22 a 24)
as perguntas eram direcionadas para obter
as orientacdes que foram classificadas como
essenciais. As respostas relacionadas as
orientacdes sobre interacdo com o dlcool
foram denominadas de "ndo beber"; as que
se relacionaram com a influéncia do
medicamento sobre a capacidade motora e
da concentragdo foram chamadas de
"atencdo" e a orientacdo sobre ndo usar
por periodo prolongado foi designada como
"dependéncia".

A partir dos trés tipos de orientacdes
consideradas como essenciais, efetuou-se
uma classificacdo para avaliar a qualidade
da orientacdo fornecida pelo médico. Esta
classificacdo de qualidade foi representada
em cruzes. A orientacdo de melhor
qualidade (+++) foi determinada quando o
paciente recebeu os trés tipos de orientacdo
simultaneamente (ndo beber, atencdo e
dependéncia); a de média qualidade (++)
quando o paciente recebeu dois tipos de
orientacdo simultaneamente (ndo beber e
atencdo ou ndo beber e dependéncia ou
atencdo e dependéncia) e quando o
paciente recebeu ao menos um tipo de
orientacdo (ndo beber ou atencdo ou
dependéncia) a orientacdo foi avaliada
como de menor qualidade (+).

Essa classificacdo da qualidade das
orientacdes e as freqiiéncias observadas nas
perguntas abertas e estimuladas podem ser
vistas na Tabela 2. A orientacdo classificada
+++ ndo foi relatada através da pergunta
aberta e 13% dos pacientes relataram ter
recebido as trés orientacdes quando a
pergunta foi estimulada. (c2: 15,07;
p<0,001). Também para a orientagdo ++, o
estimulo promovido facilitou a lembranca da
orientacdo recebida; a freqiéncia na
questdo estimulada (27%) foi

estatisticamente superior & obtida na
questdo aberta (10%) (c2: 12,06; p<0,001).
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Para a orientacdo +, 38% dos pacientes
recordaram espontaneamente ter recebido
pelo menos um tipo de orientacdo. Mesmo
quando foram estimulados, esse percentual
permaneceu praticamente inalterado
atingindo 40% das respostas. (c% 0,07;
p>0,05).

Para quantificar a ocorréncia de cada tipo
de orientacdo, procedeu-se & somatéria dos
individuos que citaram aquele tipo de
orientacdo presente nas diferentes classes de
qualidade. Para verificar qual foi a
orientacdo mais citada, comparou-se o total
das orientacdes de '"ndo beber" com
""atencdo', de ''ndo beber' com
""dependéncia', de ''atencdo' com
"dependéncia", obtido tanto pela pergunta
aberta como pela estimulada. Para a
pergunta aberta, observou-se uma diferenca
significante (c2: 4,62; p<0,05) ao comparar
'""ndo beber" (24%) com
""dependéncia' (13%). As demais
comparacdes ndo revelaram significéncia
estatistica. Para este tipo de pergunta houve
predominio da orientacdo de "ndo beber" e
de "atencdo', ou seja, os pacientes
lembravam espontaneamente das
orientacdes de '"ndo beber" (24%) e de
"atencdo" (21%) igualmente (c%: 0,38;
p>0,05).

No caso da pergunta estimulada, todas as
comparacdes entre os tipos de orientacdo
foram estatisticamente significantes: "ndo
beber" X "atencdo": c% 25,56 p<0,001;
"ndo beber" X "dependéncia": c2: 48,65
p<0,001; "atencdo" "X dependéncia": c%
4,30 p<0,05. Para esta forma de perguntar
ocorreu predominio da orientacdo de "ndo
beber" (71%), seguida da orientacdo de
"atencdo" (38%) e da orientacdo de
"dependéncia" (26%).

Na Tabela 3, pode-se observar as
freqiéncias de respostas obtidas pelas
perguntas estimuladas, entre os pacientes
com diferentes graus de instrucdo. O cdlculo
do coeficiente de contingéncia revelou que
ndo existiv relacdo entre a qualidade de
orientacdo do médico relatada pelo
paciente e o seu grau de instrucdo (c%
11,85; p>0,05).



Na mesma Iabela 3, podese observar as
freqiéncias de respostas obtidas pelas
perguntas estimuladas dos pacientes que
foram atendidos por diferentes tipos de
atendimento, classificados como particular,
convénio e Sistema Unico de Sadde (SUS).
O coeficiente de contingéncia obtido (c%
7,53; p>0,05) revelou que a qualidade da
orientacdo médica fornecida ndo depende
do tipo de atendimento que o paciente foi
submetido.

Outra abordagem diz respeito & influéncia
da especialidade médica sobre a qualidade
da orientacdo sobre os efeitos colaterais dos
benzodiazepinicos (Tabela 3). Para todas as
comparacdes entre as especialidades
médicas, ndo foram encontradas diferencas
estatisticamente significantes para as classes
de qualidade de orientagcdo. Outra
preocupacdo era verificar se especialidade
médica e tipo de orientacdo recebida tinham
alguma relacdo. Foram encontradas
diferencas significativas para a orientacdo
de "ndo beber" entre clinicos e neurologistas
(c%: 5,01; p<0,05) e para a orientacdo de
"dependéncia" entre clinicos e psiquiatras
(c%: 5,42; p<0,05). Os dados mostraram
que a orientacdo "ndo beber" foi mais
valorizada pelos clinicos (81%) do que
pelos neurologistas (54%) e a orientacdo
sobre "dependéncia" foi mais valorizada
pelos clinicos (39%) do que pelos
psiquiatras (12%).

Preocupaciio com a dependéncia

Alguns itens do questiondrio (Quadro) foram
incluidos para avaliar se havia uma
preocupacdo do médico com relacdo &
dependéncia aos benzodiazepinicos, como:
freqiiéncia da consulta (item 8); quantidade
de medicamento prescrita por consulta (item
9); tipo de uso (item 14); tempo de uso (item
13); tentativa de interrupcdo da medicacdo
(itens 15, 16, 17 e 18); informacdo médica
sobre o tempo de uso da medicacdo (item
19). Os dados colhidos nesses itens estdo

mostrados na Tabela 4.

Com relacdo & freqiéncia das consultas,
notou-se que a grande maioria dos
pacientes (83%) retornava ao médico entre
um e trés meses para nova consulta. No
entanto, observou-se que 61% dos pacientes
usavam a medicacdo por mais de um ano e
predominantemente de modo continuo
(71%). Além disso, os pacientes adquiriram
cerca de 60 comprimidos por consulta e a
maioria deles (78%) relatou que o médico
ndo orientou sobre o tempo de uso da
medicacdo.

Observou-se que 42% dos pacientes fizeram
anteriormente tentativas de interrupcéo da
medicacdo; desses, apenas 6%
apresentaram sucesso. Somente 21% dos
pacientes entrevistados foram orientados
pelo médico a reduzir a dose da medicacdo.
Dos 43 pacientes que fizeram tentativa de
interrupcdo e ndo conseguiram, 41 deles
usavam a medicacdo por mais de um ano.

Discussiio

A orientagdo médica sobre os efeitos
colaterais dos benzodiazepinicos na regido
de Curitiba estd distante de ser a idedl,
mesmo quando o paciente foi estimulado a
recordar da orientacdo recebida. A grande
diferenca observada na freqiéncia de
respostas obtida por perguntas abertas ou
estimuladas sugere que o paciente ndo
lembrou da orientacdo ou néo valorizou o
que o médico orientou ou, ainda, a é&nfase
dada pelo médico para os cuidados com o
uso dos benzodiazepinicos foi insuficiente. E
importante salientar que a metodologia
empregada no trabalho fundamenta-se na
lembranca do paciente, o que mostra que
mesmo o médico tendo ressaltado a
importéncia dos efeitos colaterais dos
benzodiazepinicos, os pacientes podem ter
esquecido. De qualquer forma, o principal
objetivo do trabalho era verificar se os
pacientes estavam devidamente
conscientizados sobre os riscos do uso de
benzodiazepinicos.

O fato da orientacdo mais citada ter sido
"ndo beber" demonstra que a classe médica
confere maior relevéncia & interagdo
farmacolégica, j§ que a intoxicacdo
resultante pode ser grave e fatal, mesmo
que o individuo utilize o élcool socialmente.
Este resultado também pode ter sido
influenciado pela questdo cultural de
pacientes e médicos a respeito do conceito

popular de incompatibilidade do élcool com
medicamentos em geral.

Como as orientagdes recebidas foram
avaliadas através de entrevista aplicada aos
pacientes, um questionamento pertinente
refere-se & compreensdo que eles
apresentaram quando foram orientados
pelos médicos. Para analisar o efeito do
nivel de compreensdo sobre as orientacdes
relatadas, comparouse a freqiéncia de
respostas obtida considerando-se os
diferentes graus de instrucdo dos pacientes.
Ndo foram encontradas diferencas
significativas entre os pacientes com
diferentes graus de instrucéo, sugerindo que
a compreensdo das orientacdes relatadas
pelos pacientes ndo dependeu do grau de
instrucdo. Outra consideracdo seria quanto
& énfase da abordagem feita pelos médicos
adequada ao grau de instrucdo do paciente.
No entanto, tal andlise ndo é possivel nesse
presente trabalho.

Outra evidéncia encontrada diz respeito a
influéncia do tipo de atendimento médico
realizado, quer seja particular, por convénio
ou através do SUS. Poder-se-ia esperar que
o tipo de atendimento pudesse refletir a
qualidade da orientacdo, uma vez que,
teoricamente, o médico teria mais tempo
para dedicar-se ao paciente nos
atendimentos particulares ou por convénio.
Porém, néo foi detectada qualquer relacdo
entre tipo de atendimento e qualidade na
orientacdo sobre os efeitos colaterais dos
benzodiazepinicos.

Outro questionamento refere-se a qual
especialidade médica estaria orientando
melhor o paciente sobre os efeitos
colaterais. Poder-se-ia esperar que os
psiquiatras e neurologistas pelas suas
especificidades de atender transtornos nos
quais se prescrevem benzodiazepinicos,
como certos tipos de transtornos de
ansiedade e do sono, teriam melhor manejo
no seu uso e na orientacdo do paciente.
Para todas as comparacdes entre as
especialidades médicas, ndo foram
encontradas diferencas estatisticamente
significantes para as classes de qualidade de
orientacdo, sugerindo que a boa orientacdo
ndo depende da especialidade médica. Ao
contrério do que se esperava, n&o foram os
psiquiatras e neurologistas os que melhor
orientaram sobre cada tipo de efeito
colateral considerado. Os clinicos gerais
alertaram mais os pacientes sobre o risco da
interacdo dos benzodiazepinicos com o
dlcool e foram os que mais se preocuparam
com o risco de dependéncia.

O risco dos benzodiazepinicos causarem
dependéncia tem sido relatado como baixo,
dada a grande quantidade de prescricdes.®
Os estudos epidemiolégicos tém
demonstrado que o abuso de
benzodiazepinicos é feito por individuos que
utilizam essas substdncias sem prescricdo
médica com a finalidade de buscar prazer e



alivio de sintomas decorrentes do uso de
outras drogas, como o édlcool e a cocaina.

De fato, apesar da grande quantidade de
prescricdes de benzodiazepinicos pelos
médicos em geral, os dados epidemiolégicos
obtidos no | Levantamento Domiciliar sobre
o uso de psicotrépicos no Brasil realizado
pelo CEBRID (Centro Brasileiro de
Informacdes sobre Drogas), em 2001,
mostrou que apenas 1,1% dos 8.589
entrevistados em 107 cidades brasileiras
com mais de 200 mil habitantes atingiram
critérios de dependéncia para os
benzodiazepinicos.'® Esses dados podem ser
um reflexo da baixa freqiéncia observada
para a orientacdo sobre "dependéncia"
tanto para a pergunta aberta como para a
estimulada.

Vérios itens do questiondrio permitiram
avaliar indiretamente a preocupacdo do
médico com o risco dos benzodiazepinicos
causarem dependéncia. Com relacdo &
freqiéncia das consultas, notou-se que a
grande maioria dos pacientes retornava ao
médico entre um e trés meses para nova
consulta, demonstrando que o contato do
paciente com o médico era freqijente. Isto
pode ser interpretado como uma
preocupacdo do médico em monitorar a
resposta do paciente aos
benzodiazepinicos, além de promover uma
boa relagdo médico-paciente. No entanto, é
preciso ressaltar que muitos pacientes vdo
ao consultério médico somente para obter
nova prescricdo, fonte primdria de
suprimento da medicacdo pelas pessoas que
usam abusivamente esse tipo de droga.® De
qualquer modo, o acompanhamento
rotineiro do paciente é fundamental para a
eficdcia do tratamento e o manejo dos
efeitos colaterais.

A dose didria e o tempo de uso continuado
dos benzodiazepinicos sdo fatores
importantes para se instalar um quadro de
dependéncia. O uso de até trés meses
apresenta risco praticamente nulo. Entre trés
e 12 meses de uso, o risco aumenta para
10% a 15% e por mais de 12 meses
apresenta risco de 25% a 40%." Na
amostra estudada do presente trabalho,
observouse que a maioria dos pacientes
usava a medicacdo por mais de um ano e de
modo continuo. Adquiriram cerca de 60
comprimidos por consulta e a maioria deles
relatou que o médico n&o orientou sobre o
tempo de uso da medicacdo. Estes dados
reforcam o risco da dependéncia aos
benzodiazepinicos nos pacientes
pesquisados, embora seja necessdrio
analisar o quadro prévio que originou a
prescricdo.

A dificuldade em distinguir os sintomas da
abstinéncia do reaparecimento dos sintomas
da ansiedade pode ser responsdvel pelo
insucesso da tentativa de interrupcdo da
medicagdo.® No estudo realizado, observou-
se que a maioria dos pacientes ndo teve

sucesso na suspensdo do uso dos
benzodiazepinicos. Além disso, poucos
deles tiveram orientacdo médica para
reduzir a dose da medicacdo até a parada
total. Diante dessas observacdes, poder-se-ia
inferir que esses pacientes estavam
dependentes da medicacdo, de modo que a
suspensdo do tratamento poderia acarretar
a instalacdo dos sintomas indesejdveis da
sindrome de abstinéncia ou do retorno da
doenca. Dos 43 pacientes que nédo tiveram
sucesso, 24 usavam a medicacdo 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 medicacdo para
depressdo e pdnico e também podem ter
tido insucesso na parada pelo mesmo
motivo.

Segundo Tufik, o uso prolongado de
benzodiazepinicos ou o seu abuso causam
sérias conseqiiéncias ao organismo, como a
toleréncia, que ocasiona o aumento da dose
efetiva ao longo do tempo, e a
dependéncia, que perpetua o seu uso.2% A
dependéncia aos benzodiazepinicos
relaciona-se ndo sé & presenca da drogaq,
mas também a&s caracteristicas individuais do
paciente, devendo evitar a sua prescricdo
aos que possuem histéria de drogadicdo.5

Os benzodiazepinicos sdo substéncias
indicadas para casos de pacientes com
certos transtornos de ansiedade ou com
insénia transitéria (relacionada ao estresse
agudo). Nd&o sdo recomendados na
ansiedade crénica de sintomatologia que
ndo comprometa muito a rotina do paciente.
A terapéutica farmacolégica deve ser
sempre apenas parte da abordagem aos
pacientes e ndo pode ser usada como mera
substituta de outras condutas terapéuticas ou
como tratamento de outros problemas que
ndo sejam os médicos.?’ Na pesquisa
realizada em Curitiba, a indicacdo dos
benzodiazepinicos foi compativel a descrita
na literatura.”'®22 As indicacdes para
ansiedade e insdénia foram as
predominantes.

Né&o se pode deixar de citar a limitagcdo do
estudo atual no que concerne ao tipo de
amostragem utilizada. A amostragem
acidental, ndo probabilistica pode ter
introduzido um viés na selecdo dos
pacientes. Apesar da orientacdo dada aos
farmacéuticos sobre como selecionar a
amostra, podem ter ocorrido abordagens
diferentes, como, por exemplo, a de um
cliente conhecido usudrio de
benzodiazepinico. Estes aspectos podem
dificultar a generalizacdo dos resultados
discutidos no atual trabalho.

Apesar de no presente estudo salientar-se o
papel do médico na orientacdo sobre o uso
de benzodiazepinicos, outros profissionais
também poderiam auxiliar na orientacdo ao
paciente. O farmacéutico atuante também
deve informar, aconselhar e educar o

paciente, de modo a auxiliar o uso racional
de medicamentos psicotrépicos.

Conclusdes

Através dos dados obtidos na amostra
estudada em Curitiba, observou-se que a
orientacdo médica sobre os
benzodiazepinicos ndo foi a ideal. Porém,
no que concerne & interagdo com o dlcool,
foi observado um bom indice de citacdo.
Mencionar todos os trés tipos de orientacdo
considerados como importantes para a
seguranca do paciente teve baixa
ocorréncia. Apenas a preocupagdo com a
interacdo dos benzodiazepinicos com o
dlcool foi bem citada, sendo relatada por
85% dos pacientes, enquanto apenas 46%
deles relataram ter recebido orientacdo
sobre cuidados na aten¢do. O baixo indice
da orientacdo médica sobre dependéncia,
de um lado, e o alto indice de uso de
benzodiazepinico por mais de um ano, de
outro, podem indicar uma despreocupacdo
dos médicos em relacdo a esse efeito
indesejavel.

Os dados também fazem pensar que a
educacdo médica a respeito do
aconselhamento ao paciente deve ser
revisada de modo a melhorar a qualidade
das orientacdes fornecidas.
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0 curso da retirada

Durante a retirada dos benzodiazepinicos,
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 Gnico dia.
Alguns sintomas vém e vdo, enquanto outros
podem assumir uma durac&o maior. N&o hé
necessidade de ser desencorajado por essas
ondas de sintomas, sendo que estas se
tornam menos graves e menos freqientes
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
freqientes e duram mais tempo, enquanto
qualquer desconforto interveniente diminui.

E impossivel dar um tempo exato para a
duragcdo dos sintomas de abstinéncia.
Depende de onde se inicia, o quanto de
apoio é necessdrio e disponivel, como
gerenciar as oscilacdes dos sintomas e
muitos outros fatores. Com a reducdo
gradual e lenta, alguns usudrios de longo
prazo praticamente tiveram todos os
sintomas cessados no momento em que
tomaram o Gltimo 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 ndo debrucar
sobre eles. Sintomas s&o apenas sinfomas e,
além do mais, a maioria deles ndo sdo sinais
de doenca, mas sim de recuperacdo. Além
disso, com a mente limpa, vocé pode
trabalhar mais e mais formas eficazes para
lidar com eles, tornando-os menos
significativos.

Um dado tranqgiilizador de muitos estudos
clinicos é que o sucesso na retirada ndo é
afetado pela duracdo do uso, dosage ou
tipo de benzodiazepinico, gravidade dos
sintomas de abstinéncia, diagnéstico
psiquidtrico, ou tentativas anteriores de
retirada. Assim, seja qual for o ponto de
partida, o usudrio de longo prazo motivado
pode proceder com boa vontade.

Sindrome de abstinéncia protraida

Uma minoria de pessoas que interrompem o
uso de benzodiazepinicos parecem sofrer
efeitos a longo prazo - sintomas
prolongados que simplesmente n&o véo

embora depois de meses ou até anos apés a
retirada. Estimase que talvez 10-15 por
cento dos usudrios de longo prazo
desenvolvem uma "sindrome pés-retirada".
Muitas dessas pessoas tomaram
benzodiazepinicos por 20 anos ou mais e /
ou tiveram experiéncias ruins com a
retirada. A incidéncia de sinfomas protraidos
naqueles que foram submetidos a uma
reducdo lenta sob seu préprio controle é
quase certamente muito inferior.

A Tabela 3 apresenta os sintomas mais
provdveis de serem de longa duracdo. Estes
incluem ansiedade, insénia, depressdo,
vdrios sintomas sensério-motores, distirbios
gastrointestinais, meméria e cognicdo
empobrecidas. As razdes pelas quais estes
sinftomas persistem em algumas pessoas néo
sdo claras. Provavelmente, muitos fatores
estdo envolvidos, alguns diretamente devido
4 droga e alguns efeitos indiretos ou
secunddrios (ver Tabela 4).

Ansiedade. Ansiedade que persiste apds a
fase aguda de retirada pode ser, em parte,
devido & descoberta de um defeito de
aprendizagem causado pelos
benzodiazepinicos. Essas drogas prejudicam
especificamente o aprendizado de novas
habilidades, incluind estratégias de
enfrentamento de estresse. Tais
competéncias sdo normalmente adquiridas
de forma continua desde a inféncia até a
meia-idade ou mais tarde, com a
experiéncia de vida acumulada. O seu
desenvolvimento pode ser bloqueado
durante o periodo de consumo dos
benzodiazepinicos. Apés a retirada, o ex-
usudrio é deixado em um estado vulnerdvel,
com uma capacidade diminuida para lidar
com situacdes estressantes. A recuperacdo
total pode exigir muitos meses de
aprendizagem de novas estratégias para
recuperar os anos em que a aquisicdo foi
bloqueada pelo uso de medicamentos.

Em segundo lugar, a retirada dos
benzodiazepinicos pode trazer & tona os
problemas da vida que nunca foram
totalmente resolvidos. Por exemplo, o
comprometimento de meméria causado por
benzodiazepinicos podem impedir a
resolucdo normal de tensdes pessoais, tais
como luto ou um acidente de carro. Tendo
sido enterradas ou parcialmente esquecidas,
as experiéncias haverdo de ser enfrentadas
apés a retirada, e isso pode prolongar a
ansiedade e depressdo. N&o é incomum
para uma vidva ou viivo, tendo sido
prescritos os benzodiazepinicos na ocasido
da morte do cdnjuge, ter que passar pelo
processo de luto pela primeira vez apés a
retirada, ainda que a viuvez tenha ocorrido
muitos anos antes.

Um terceiro fator pode se apresentar em
pessoas que tiveram experiéncias
assustadoras durante a retirada. Isso ndo é
incomum naqueles que tenham sido
submetidos a rdpida retirada sem explicacdo
adequada, muitas vezes em hospitais ou
centros de desintoxicacdo, as vezes em

casa, quando o médico cessa as prescricdes.
Neste caso, tais pacientes podem
desenvolver sintomas de estresse pés-
traumdtico (TEPT), quando as experiéncias
sdo constantemente repetidas como
flashbacks ou pesadelos, e assim prolongar
a ansiedade.

Além disso, muitos (embora ndo todos)
usudrios de longo prazo de
benzodiazepinicos sdo constitucionalmente
nervosos, pessoas sensiveis com autoestima
relativamente baixa, cujos problemas e
ansiedade levaram & prescricdo de
benzodiazepinas num primeiro momento, e
cuja ansiedade continua (possivelmente
agravada pelo benzodiazepinas) levou o
médico a dar continvidade na prescricdo
dos medicamentos. Pode demorar muito
tempo para que essas pessoas possam
recuperar ou atingir total confianca em si
mesmos.

Apesar desses fatores, os sintomas de
ansiedade prolongados, incluindo
agorafobia e pénico, tendem a diminuir
gradualmente e raramente duram mais de
um ano. O processo pode ser acelerado
com apoio psicolégico e medidas
preconizadas para os sintomas agudos de
ansiedade. Acredite ou ndo, as pessoas
costumam se sentir mais autoconfiante apés
a retirada do que se sentiam antes de
comecar a tomar benzodiazepinicos.

Depressiio - A depressdo pode ser causada
ou agravada pelo uso crénico de
benzodiazepinicos, mas é também uma
caracteristica da sindrome de abstinéncia.
Os sintomas depressivos podem aparecer,
pela primeira vez, logo apés a retirada, as
vezes apés algumas semanas, e pode ser
severa e prolongada por alguns meses. N&o
estd claro se as pessoas que tiveram
depressdo antes, ou que tenham um
histérico de depressdo na familia, sdo mais
propensas a esta complicacdo, uma vez que
suas causas ndo sdo compreendidas. Como
discutido nos capitulos | e Il, os
benzodiazepinicos perturbam o
funcionamento de muitos neurotransmissores
e hormédnios e a depressdo poderia ser o
resultado, por exemplo, da atfividade da
serotonina baixa combinada com o estresse
da abstinéncia. Se for suficientemente grave
para exigir tratamento definitivo, a
depressdo na retirada responde a
medicamentos antidepressivos e / ou terapia
cognitiva e, geralmente, diminui
gradualmente ao longo de 6-12 meses.

Insénia. Sono de md qualidade é um
complemento comum de ansiedade e
depressdo. Na ansiedade hd tipicamente
uma dificuldade em adormecer, enquanto a
depressdo estd associada a madrugada de
vigilia, bem como despertares freqientes
durante a noite. A insénia também é comum
como um sintoma de abstinéncia aguda,
juntamente com pesadelos e outros
distdrbios do sono. Ocasionalmente, no
entanto, insdénia (as 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
padrdo adequado de sono sera retomado.
Hé poderosos mecanismos naturais do corpo
que asseguram que o cérebro ndo se torne
severamente privado de sono.

Disturbios sensoriuis e motores. N&o hd
divida de que a retirada dos
benzodiazepinicos deixa em seu rastro um
sistema nervoso que é extremamente
sensivel a todos os estimulos sensoriais e
motores. Normalmente, este estado se
instala em algumas semanas, mas,
ocasionalmente, sensacdes perturbadoras
persistem.

Um dos sintomas sensoriais mais
angustiantes sdo os zumbidos ou assobios
constantes nos ouvidos, que tem sido
observado em diversos estudos de
abstinéncia de benzodiazepinicos. Uma
senhora descreveu seu zumbido como uma
"agulha do som" penetrante dentro de sua
cabeca. O zumbido é frequentemente
associado com um grau de perda auditiva e
ndo é incomum em pessoas com surdez
parcial do nervo que nunca tomaram
benzodiazepinicos. No entanto, muitas
vezes é percebida pela primeira vez
durante a retirada de benzodiazepinicos em
pessoas que fiveram perda auditiva por
anos. Além disso, pode ser unilateral ou
precisamente localizado, mesmo naqueles
com perda auditiva bilateral simétrica. As
pessoas que tomaram benzodiazepinicos a
longo prazo s&o particularmente propensas
a zumbidos, mas o por que, ndo é
conhecido. Podem persistir por anos e nem
sempre respondem aos tratamentos habituais
para o zumbido, nem aliviado pelo reinicio
de benzodiazepinicos. No entanto, as
pessoas com zumbido persistente apés a
retirada devem procurar o aconselhamento
de um especialista em audicdo e pode ter a
sorte de encontrar uma clinica especializada
para este sintoma.

Uma série de sensacdes corporais
desagraddveis podem persistir apés a
retirada, incluindo formigamento, a”lfinetes
e agulhas" ou manchas de dorméncia no
tronco, face, membros e dedos. Estes podem
ser acompanhados por queimacéo, ou dores
que s vezes parecem ter origens profundas
nos muisculos ou ossos. Algumas pessoas
queixam-se de um "tremor interno" ou uma
sensacdo de vibracdo, e alguns tém descrito
sensacdes bizarras como de dgua ou lama
correndo sobre o corpo ou um tipo de
serpente se contorcendo no couro cabeludo.
Sintomas motores que podem persistir
incluem tensdo muscular, fraqueza,
cdimbras, espasmos, e tremores.

Possiveis mecanismos de sintomas sensoriais
e motores persistentes. Embora os sintomas
acima sdo muitas vezes agravados pelo
estresse, claramente ndo sdo devidos
apenas & ansiedade. Eles sugerem uma
disfuncdo motora de vias sensoriais da
medula espinhal e / ou cérebro. Uma
possivel pista para o seu mecanismo é

fornecido por uma experiéncia com
flumazenil (Anexate, Romazicon) um
antagonista dos receptores
benzodiazepinicos, publicado pela Lader e
Morton (Journal of Psychopharmacology
1992, 6, 357-63). Esta substéncia, quando
administrada por via intravenosa, trouxe
alivio répido dos sintomas prolongados
(tensdo muscular, “alfinetes e agulhas",
fraqueza, cdibras musculares, espasmos,
ardéncia ou tremor), que estiveram
presentes por 5-42 meses pés-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. Ndo houve resposta & infusdo de
solugdo salina.

Flumazenil é concebido por sua acdo em
"redefinir" receptores GABA /
benzodiazepinicos (ver Capitulo 1) por
serem mais receptivos as acdes inibitérias do
GABA. Os resultados sugerem que alguns
sinftomas sdo prolongados devido & falha
dos receptores de reverter ao seu estado
normal depois que eles deixaram de
responder ao GABA, devido ao
desenvolvimento de toleréncia (ver Capitulo
1). A resposta ao flumazenil também mostra
que os benzodiazepinicos podem causar
efeitos farmacolégicos mais duradouros do
que se acreditava anteriormente.
Infelizmente, o flumazenil na condicdo atual
ndo representa a cura para os sintomas
protraidos. A droga tem que ser
administrada por via intravenosa e é de
curta duracdo, aliviando os sintomas
temporariamente. Também ndo pode ser
dada a uma pessoa que ainda esteja
tomando benzodiazepinicos pois
desencadeia uma reacdo de abstinéncia
aguda.).

No entanto, apesar dos sintomas
sensériomotores prolongados por vezes
parecerem quase permanentes, eles de fato
declinam em gravidade ao longo dos anos,
mesmo sem flumazenil, e ndo significam uma
doenca neurolégica grave. Tais sintomas
podem ser parcialmente aliviados por
técnicas de relaxamento, alguns sistemas
sensoriais podem responder a
carbamazepina (Tegretol) e sintomas
motores pode responder a propranolol
(Inderal).

Memoria e cogniciio reduzidas. Embora seja
sabido que os benzodiazepinicos
prejudicam a meméria e algumas funcdes
cognitivas, particularmente a capacidade de
sustentar a atencdo, alguns usuédrios de
longo prazo se queixam de perda continua
de habilidades intelectuais que persiste apés
a retirada. Vérios estudos indicam que a
melhoria pode ser muito lenta. O estudo
mais longo com usudrios de longo prazo é
de apenas 10 meses apés a suspensdo. O
comprometimento cognitivo persistiu, com
melhora lenta, por pelo menos este periodo
e ndo foi relacionado aos niveis de
ansiedade (Tata et al Medicine.
Psychological 1994, 24, 203-213). Alguns
estudos suecos descobriram que a

incapacidade intelectual, embora
melhorado, ainda estava presente 4-6 anos
apés a cessacdo do uso de
benzodiazepinicos, mas n&o ficou claro se
altas doses e / ou uso de dlcool foram
fatores adicionais.

Benzodiazepinicos causam danos cerebrais
estruturais? Esses resultados levantaram a
questdo de que as benzodiazepinas podem
causar danos cerebrais estruturais. Como o
dlcool, as benzodiazepinas sdo soltveis em
gordura e sdo captados pela membranas
lipidicas das células cerebrais. Tem sido
sugerido que o seu uso durante muitos anos
pode causar alteracdes fisicas, tais como o
encolhimento do cértex cerebral, como tem
sido demonstrado em alcoélatras crénicos, e
que tais mudancas podem ser apenas
parcialmente reversivel apés a retirada. No
entanto, apesar de vdrios estudos de
tomografia computadorizada (TC), sinais de
atrofia cerebral ndo foram demonstrados de
maneira conclusiva em usudrios de doses
terapéuticas, mesmo no uso abusivo de altas
doses. E possivel que os benzodiazepinicos
possam causar alteracdes sutis que ndo sdo
detectadas pelos métodos atuais, mas nas
evidéncias disponiveis ndo hé razdo para
pensar que tais alteracdes seriam
permanentes.

Sintomas gastrointestinais. Sintomas
gastrointestinais podem ser prolongados
apés a retirada, geralmente em pessoas que
tém uma histéria prévia de problemas
digestivos. Tais pessoas podem desenvolver
uma aparenete intolerdncia a certos
alimentos, embora os testes confidveis para
verdadeira alergia alimentar (ex. anticorpos
contra constituintes alimentares especificos)
sdo quase sempre negativas. No entanto
muitos pacientes sentem que tiveram danos
ao sistema imunolégico ou que
desenvolveram a candidiase intestinal. N&o
existem evidéncias cientificas claras sobre
esses temas, embora, como mencionado
anteriormente, receptores
benzodiazepinicos estejam presentes no
intestino e tanto o uso de benzodiazepinicos
como a retirada podem afetar as respostas
imunolégicas. H& evidéncias de que a
hiperventilacdo crénica provoca a liberacdo
de histamina (uma substdncia liberada nas
reacdes alérgicas) e que a incidéncia de
intolerdncia alimentar e reacdes "pseudo-
alérgicas" é alta em pacientes crénicos.
Aconselhamento sobre infeccdes
respiratérias, dieta e candidiase é dado em
livros de Shirley Trickett citado no final deste
capitulo. Geralmente, é desaconselhdvel
manter uma dieta rigorosa. Uma dieta
normal e equilibrada, com medidas de
satde geral, incluindo o exercicio fisico
regular, os sintomas gastrointestinais devido
& abstinéncia diminuem gradualmente.

Lidar com sintomas protraidos. Muitas
pessoas temem que alguns dos sintomas de
abstinéncia dos benzodiazepinicos possam
durar para sempre, e que nunca poderdo se
recuperar completamente. Preocupacdes



particulares tém sido levantadas sobre
comprometimento das funcdes cognitivas
(como meméria e raciocinio) e outros
problemas pendentes, tais como dores
musculares e distirbios gastrointestinais.
Pessoas com tais preocupacdes podem ser
tranquilizadas. As evidéncias mostram que o
declinio nos sintomas, quase
invariavelmente, continua apés a retirada,
embora possa demorar algum tempo - até
mesmo vdrios anos em alguns casos. A
maioria das pessoas experimenta uma nitida
melhoria ao longo do tempo assim que os
sinftomas diminuem gradualmente a niveis
nem de longe tdo intenso como nos
primeiros dias de abstinéncia, e,
eventualmente, desaparecem quase
totalmente. Todos os estudos mostram
melhoria constant, ainda que lenta, na
habilidade cognitiva e sintomas fisicos.
Embora a maioria dos estudos ndo seguem
mais de um ano apéds a retirada, os
resultados sugerem que a melhoria continua
para além deste tempo. Ndo ha
absolutamente nenhuma evidéncia de que os
benzodiazepinicos causam danos
permanentes ao cérebro, sistema nervoso ou
outro sistema do organismo.

Pessoas incomodadas por sintomas de longo
prazo podem fazer muito para ajudar a si
préprios. Por exemplo:

1. Exercitar o corpo. O exercicio fisico
melhora a circulagéo e a funcdo do cérebro
e do corpo. Encontre um exercicio que vocé
goste: comece em baixo nivel, aumente
gradualmente e mantenha a regularidade.
O exercicio também ajuda a depresséo,
diminui a fadiga e aumenta o
condicionamento fisico geral.

2. Exercite o cérebro. Use seu cérebro para
desenvolver métodos para melhorar a sua
eficiéncia: fazer listas, fazer palavras
cruzadas, descobrir o que o incomoda mais -
sempre hd uma maneira de contornar.
Reciclagem cognitiva ajuda as pessoas a
encontrar maneiras de contornar suas
limitacdes tempordrias.

3. Ampliar os seus interesses. Encontrar um
interesse fora do qual vocé tem que
trabalhar ocupa o cérebro, aumenta a
motivacdo, desvia a atencdo de seus
préprios sinfomas e podem até mesmo
ajudar os outros.

4. Acalmar suas emocdes. Acima de tudo,
parar de se preocupar. Preocupacdo, medo
e ansiedade aumentam todos os sintomas de
abstinéncia. Muitos destes sintomas sdo
causados por ansiedade e n&o sdo sinais de
danos cerebrais ou sistema nervoso. Pessoas
que temem a abstinéncia apresentam
sintomas mais intensos do que aqueles que
apenas aceitam a forma como eles vém e
pensam positivamente e com confianca
sobre a recuperacéo.

Quanto tempo os bhenzodiazepinicos
permanecem no organismo apés a retirada?
Esta questdo é muitas vezes feita por
pessoas com sintomas a longo prazo. E
possivel que uma das causas dos sintomas

protraidos é que os benzodiazepinicos

permanecem no corpo, mesmo depois de
meses, talvez ocultos em profundidade nos
tecidos como o cérebro e os ossos? A
eliminicacdo lenta por estes locais mantem a
duracéo dos sintomas de abstinéncia?

Como muitas outras questdes sobre os
benzodiazepinicos, as respostas para estas
perguntas ainda ndo estdo claras. As
concentracdes de benzodiazepinicos no
sangue foram medidas e mostradas para
atingir niveis indetectdveis em 3-4 semanas
apés a interrupcdo do uso em pessoas com
abstinéncia de doses dlinicas. E dificil obter
informacdes sobre as concentracdes de
benzodiazepinicos no cérebro e outros
tecidos, especialmente em humanos. Os
benzodiazepinicos entram no cérebro e
também se dissolvem em todos os tecidos
adiposos, incluindo os depésitos de gordura
por todo o corpo. E possivel que eles
permanecam nos tecidos por algum tempo,
mesmo apds os niveis sanguineos tornaram-
se indetectdveis. No entanto, a maioria dos
tecidos do corpo estdo em equilibrio com o
sangue, que constantemente os atravessa, e
ndo hé nenhum mecanismo conhecido pelo
qual os benzodiazepinicos possam ser
"trancados” em tecidos como o cérebro.
Ndo hd dados sobre como os
benzodiazepinicos permanecem muito
tempo nos ossos, que tém um menor teor de
gordura, mas também uma menor taxa de
renovacdo celular.

No entanto, a concentracdo de
benzodiazepinas restante nos tecidos do
corpo apés a retirada deve ser muito baixa,
caso contrdrio, a substdncia entraria de
novo no sangue em quantidades
perceptiveis. E dificil imaginar que tais
concentracdes sejam suficientes para
produzir efeitos clinicos ou que quaisquer
efeitos diretos poderiam durar meses ou
anos. No entanto, ndo é inconcebivel que,
mesmo em baixas concentracdes, pode ser
suficiente para impedir o retorno de
receptores GABA / benzodiazepinicos no
cérebro a seu estado pré-benzodiazepinicos.
Deste modo, os receptores continuariam a
ser resistentes s acdes calmantes naturais
de GABA (ver Capitulo 1), e o efeito poderia
prolongar o estado de hiperexcitabilidade
do sistema nervoso. Possiveis fatores que
contribuem para os sintomas protraidos
estdo descritos na Tabela 4.



Médicos escoceses
alertam para uso
crescente de farmaco
russo como droga legal

13/07/2011

rcpharma.com

Cientistas detectaram presenca do fédrmaco
contra epilepsia no sangue de 9 pessoas
que morreram a partir do fim de Janeiro de
2011

Investigadores da Universidade de Dundee,
na Escécia, advertem que um medicamento
usado para tratar doencas neurolégicas estd
a ser cada vez mais utilizado no Reino
Unido como um substituto para drogas
ilegais. A equipa identificou vérios casos de
uso indevido de Phenazepam e adverte que
a droga tem potencial para se tornar mais
amplamente utilizada como um substituto
legal para substéncias proibidas, avanca o
portal 1Satde.

Phenazepam é um tipo de droga psicoactiva
desenvolvida na década de 1970 para o
tratamento da epilepsia, sindrome de
abstinéncia de dlcool, insénia e ansiedade.
Actualmente, estd disponivel na prescricdo
apenas em paises do antigo bloco soviético,
e actualmente n&o é controlado no Reino
Unido, na maioria da Europa ou nos EUA.
Assim, pode ser adquirido de forma
perfeitamente legal pela da internet.
Relatérios recentes da Suécia, Finlandia e
dos EUA descrevem o medicamento sendo
usado de forma ilicita 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 estd a aumentar no Reino
Unido, mas ressalta que isso ndo indica
qualquer impacto sobre os niveis globais de
consumo de drogas ou fatalidades.

"E importante observar ndo hd nenhuma
evidéncia que as pessoas estdo a tomar mais
drogas como resultado da disponibilidade
de Phenazepam. Pelo contrdrio, parece que
ele estd cada vez mais sendo usado como
um substituto para outras drogas,

principalmente Diazepam, porque estamos
vendo mais casos de utilizagdo. Assim como
outros benzodiazepinicos, o Phenazepam
pode ser viciante e se misturado com outras
drogas, como heroina ou élcool, aumenta o
risco de interaccdo medicamentosa", relatou.

No Reino Unido, a preocupagdo com
Phenazepam teve inicio em 2010, quando
trés pessoas em East Midlands e seis na
Escécia foram admitidas no hospital com
overdose de Phenazepam.

Estes casos, somados ao um aumento de
convulsdes causadas pela droga, levou a
policia e o governo a emitir avisos sobre
Phenazepam.

Tendo sido alertado sobre a sua presenca,
Maskell e colegas comecaram 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 histéria 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 ndo pode ser
directamente identificado como causa de
morte em nenhum deles. Ha uma diferenca
fundamental entre esta droga e outras
substéncias legalmente disponivel que
atingiram as manchetes nos dltimos anos.
Esta ndo é uma droga consumida por
usudrios casuais, mas é mais provavel de ser
vista entre pessoas com histérico de mau
uso, muitas vezes com drogas mais pesadas,
como heroina, metadona e outros
opidceos" , afirmou o investigador.
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NO ULTIMO SABADO DE CADA MES UM TEMA RELACIONADO AO CONSUMO DE SUBSTANCIAS PSICOATIVAS E DEBATIDO EM PROFUNDIDADE POR PROFISSIONAIS E DOCENTES DA UNIAD,
EM PARCERIA COM SERVICOS VINCULADOS A UNIFESP, A OUTRAS UNIVERSIDADES OU A SERVICOS DE REFERENCIA NO CAMPO DA DEPENDENCIA QUIMICA E DE AREAS CORRELATAS.



mailto:cursos@uniad.org.br
mailto:cursos@uniad.org.br

Rcedq

REVISTA do curso de especializagao em dependéncia quimica

Rua Borges Lagoa, 570 8° andar conjunto 82 Vila Clementino 04038-030
Telefone & Fax: 11 - 5084.3001 | 5571.0493
cursos@uniad.org.br

www.uniad.org.br

Instituto Nacional de Politicas
Pablicas do Alcool e Drogas



mailto:cursos@uniad.org.br
mailto:cursos@uniad.org.br
http://www.uniad.org.br
http://www.uniad.org.br

