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As complicacdes relacionadas ao uso de alcool e drogas nas salas de emergéncias sdo um
fato corrente na atualidade (Seblova e cols., 2005; Brugal e cols., 2004). A difusédo, diversificacéo e facil
acesso as substancias psicoativas, colocam o médico de plantdo em contanto com quadros
clinicos diversos, muitas vezes exacerbados ou mascarados por outras doencas e
intercorréncias clinicas (Sterrett e cols., 2003; Bowley e cols., 2004). O usuario substancias psicoativas
esta sujeito a processos infecciosos, alteracbes metabdlicas, acidentes e episodios de
violéncia, por vezes mais relevantes do que a intoxica¢do ou a sindrome de abstinéncia per se
(McCaig e Burt, 2001; Lipsky e cols., 2004). As intoxica¢cfes podem servir a propésitos suicidas (Preuss e
cols., 2003) ou funcionarem como ‘antidotos’ para individuos sofrendo de alguma patologia
psiquiétrica (Hirschfeld, 1996).

As salas de emergéncia parecem ser mais procuradas por usuarios crénicos (McGeary e French,
2000). Além disso, boa parte desses utiliza mais de uma substancia (Stoduto e cols., 1993), cuja
associacdo torna mais provavel o surgimento de complicagbes clinicas (Cole e cols., 2005) € a
chegada desses usuérios a atencdo médica de emergéncia (Lora-Tamayo e cols., 2004). Entre 0s
adolescentes, o poliabuso parece estar diretamente relacionado com a procura por esse tipo de
atendimento (Stephenson e cols., 1984). Desse modo, vé-se que a procura pelos servicos de
emergéncia acontece com mais freqiiéncia entre aqueles que possuem problemas graves
rerlacionados ao consumo de substancias psicoativas, tornando o médico de plantdo um
importante elo entre o paciente e 0s servigcos de tratamento para dependéncia de &lcool e

drogas (Rockett e cols., 2003).

Apesar de cada substancia demandar condutas especificas para suas complica¢des, alguns
principios (quadro 16.1) devem ser sempre seguidos, visando a aumentar a sensibilidade e a

precisdo diagnosticas e estabelecer uma linha geral de abordagem.
QUADRO 16.1

E objetivo desse capitulo apresentar as principais complicacdes relacionadas as substancias
psicoativas mais comuns em nosso meio, bem como as abordagens terapéuticas mais eficazes
no tratamento dessas. Intoxicagbes e sindromes de abstinéncia relacionadas a

benzodiazepinicos e barbitdricos sdo abordadas no Capitulo 27.



ALcooL

O alcool é a substancia psicoativa mais consumida, com ampla aceitacdo cultural, diversas
apresentacdes, modos de consumo e facil acesso ao usuario. Tal prevaléncia torna as
complicac@es relacionadas ao seu uso as mais recorrentes entre os transtornos relacionados

ao uso de substéncias psicoativas (Frances e Franklin, 1989) (quadro 16.2).

QUADRO 16.2

Intoxicacdo Aguda

A intoxicacdo aguda caracteriza-se pela ingestdo de uma ou mais substancias em quantidades
suficientes para interferir no funcionamento normal do organismo. Seus estagios variam de
uma embriaguez leve a anestesia, coma, depressdo respiratdria e, raramente, morte (Mayo-
Smith, 2003). Freqlentemente, o consumo de drogas ilicitas ocorre associado ao uso de élcool
(Breslow e cols., 1996). Desse modo, pacientes que chegam ao pronto-socorro por intoxicagéao
alcodlica devem ser avaliados acerca do uso de outras substancias psicoativas.

A intoxicagdo aguda provoca alteragdes variaveis e idiossincraticas do comportamento e do
afeto, tais como excitacdo e alegria, impulsividade, irritabilidade, agressividade, depressao e
ideacdo suicida. Ocorrem lentificacdo do pensamento, prejuizo da concentragdo, raciocinio,
atencdo e julgamento. HA maior suceptibilidade para acidentes automobilisticos, agressdes
fisicas, suicidios e homicidios e outros acidentes. Alteracdes psicomotoras incluem fala

pastosa, prejuizo no desempenho motor e ataxia (Mayo-Smith, 2003; Woodward, 2003).

O quadro 16.3 apresenta o0s niveis plasmaticos de &lcool (mg%) e as alteragbes clinicas
correspondentes (Frances e Franklin, 1989). A velocidade da ingestdo, consumo prévio de
alimentos, fatores ambientais e o desenvolvimento de tolerancia aos efeitos do élcool
interferem nessa relacado (Mayo-Smith, 2003; Woodward, 2003). O nivel plasmético de alcool

legalmente permitido para a conducao de veiculos deve ser inferior a 0,06mg%.

QUADRO 16.3



Tratamento. A intoxicacdo aguda € autolimitada. O organismo metaboliza cerca de
0,015mg% de alcool/hora, o equivalente uma unidade internacional de alcool (Ellenhorn e cols.,
1997). Na maioria dos casos € necessario apenas assegurar a interrupcdo da ingesta de alcool
e proporcionar um ambiente seguro e livre de estimulos, onde o0 paciente possa passar
algumas horas. Didlogos objetivos e esclarescedores, voltados para a realidade, situam e

acalmam o individuo (Woodward, 2003).

Um exame fisico cuidadoso deve ser feito logo na entrada, a fim de detectar sinais de
complicagBes (por exemplo, aspiragdo bronquica, crises hipertensivas, traumatismos cranio-
encefalicos) e sinais de cronicidade ou comorbidades (hepatomegalia, desnutricdo, infeccdes).
Caso seja possivel, o histérico de uso do alcool e outras drogas, das patologias cronicas, bem

como o uso presente de medicamentos devem ser obtidos.

O exame de ponta-de-dedo informa prontamente a glicemia do usuario. Em casos de
reposi¢éo de glicose, deve receber 1 ampola de tiamina 100mg trinta minutos antes, desde que
0s niveis glicémicos ndo estejam criticos e ameagadores a vida do doente. As células
nervosas utilizam a tiamina na metabolizagdo da glicose. A auséncia da vitamina, entre
usuarios crbnicos, pode desencadear a encefalopatia de Wernicke (Thomson e cols., 2002).
Individuos com histéria nutricional adequada, tendo feito um uso abusivo e isolado de alcool,

ndo necessitam de administracéo prévia de tiamina.

Transtornos Amnésico-Alcodlicos (Blackouts)

Os blackouts sdo episédios transitérios e lacunares de amnésia retrograda para fatos e
comportamentos ocorridos durante graus variados de intoxicacdo alcodlica (white, 2003). A
associacdo entre o beber excessivo e déficits de memoria durante a intoxicagdo pode
acontecer em qualquer individuo, embora seja mais freqiiente entre aqueles com lesGes
cerebrais prévias (O'Mahony, 2004) ou entre 0s que iniciam o consumo de alcool precocemente
(zeigler et al., 2005). N&o ha uma explicacdo causal de consenso. Teorias atuais acreditam que
haja uma relacdo entre a diminuacdo da serotonina, a desrregulacdo dos neurorreptores

excitatorios e disfungdo hipocampal na génese dos blackouts (White, 2003).

Intoxicacdo Alcodlica Idiossincratica (Intoxicacéo Patolégica)

A intoxicacdo patologica € caracterizada por um comportamento disruptivo, impulsivo,
desorganizado, sem um foco ou objeto especifico, desencadeado pelo uso de pequenas doses
de alcool (Perr, 1986). E normalmente seguida de exaustio e amnésia lacunar para o episddio .
Tal diagnéstico é raro e deve ser estabelecido de forma criteriosa. O alcool pode desencadear

comportamentos agressivos, mas na maioria dos casos ha concordancia com niveis



sanguineos elevados (intoxicacdo aguda). Pode haver dificuldade em diferencia-lo de outras
patologias como a epilepsia, o delirium tremens, o distirbio do comportamento apos
traumatismo craniano e os quadros dissociativos. A tomografia computadorizada de cranio e o

eletroencefalograma (EEG) fazem parte da investigacao (Laranjeira, 1996).

Tratamento. N&o ha tratamento especifico para a intoxicacdo patolégica. Na fase aguda é
necessario conter o comportamento agressivo do paciente, através de métodos sedativos e de
contensdo. O haloperidol 5mg IM é utilizado para sedacgéo , podendo repeti-lo em 1 hora se
necessario. Todo o paciente deve ser orientado a evitar o uso de &lcool ou pelo menos evita-lo
quando esta cansado, com fome ou sob estresse. Tratamentos especificos devem ser

instituidos na vigéncia de um foco epiléptico ou sindrome mental organica.

Sindrome de Abstinéncia do Alcool

A sindrome de abstinéncia do &lcool caracteriza-se pelo aparecimento de sintomas de
desconforto fisicos e psiquicos, a partir da redugdo ou parada do consumo de &lcool,
secundaria a queda de seus niveis plasmaticos (Finn e Crabbe, 1997). O tempo e a intensidade do
uso sdo diretamente proporcionais a gravidade do quadro (WHO, 2004). Tem curso flutuante e
autolimitado. Sinais e sintomas de abstinéncia podem ser mascarados pelo uso concomitante
de medicamentos (p.e. B-bloqueadores). Patologias de base (por exemplo, hipertenséo arterial
sistémica) ou complicacdes concomitantes (por exemplo, hipoglicemia) sdo capazes de
exacerbar ou provocar quadros confusionais semelhantes .

Sindrome de Abstinéncia Ndo-Complicada

O sintoma de abstinéncia mais comum é o tremor, acompanhado de irritabilidade, insénia,
nauseas, vomitos, taquicardia, aumento da pressao arterial, sudorese, hipotensdo ortostatica,
caimbras e febre (WHO, 2004). A intensidade dos sintomas é de natureza progressiva e variavel,
aparecendo algumas horas apés a diminuicdo ou parada da ingesta. Normalmente, séo

observados no periodo da manha (Marques e Ribeiro, 2002).

A maior parte dos casos cursa apenas com sintomas psiquicos, tais como ansiedade, disforia,
piora da concentracdo e sintomas depressivos, além de insdnia e tremores internos ou leves,
mais evidentes pela manha, antes do primeiro consumo de alcool (zaleski e cols., 2004). Apenas
uma pequena parte dos usuarios desenvolve uma sintomatologia mais intensa e completa,
geralmente relacionada a antecedentes de consumo pesado e prolongado de alcool. O quadro
clinico é florido e de facil identificacdo: tremores grosseiros e generalizados (6bvios nas
extremidades e na regido perilabial), sudorese profusa, aumentos significativos da presséo
arterial, dos batimentos cardiacos e da temperatura. Esse estagio de abstinéncia € atingido em

48 horas apos a Ultima dose de alcool ingerida. Aproximadamente 90% dos casos ndo



evoluem para além de um quadro efémero, brando e marcado por tremores, ins6nia, agitagéo e

inquietacdo psicomotora, com auto-resolucéo entre 5 a 7 dias, ou menos (Marques e Ribeiro, 2002).

O usuario de alcool crénico de alcool esta suscetivel a diversas complicacdes tais como
desnutricdo (anemia, déficit vitaminico, hipoglicemia) e descompensacdes hidro-eletroliticas
(desidratacdo, hipopotassemia, hiponatremia e hipomagnesemia). A acado direta do alcool
sobre o sistema imunoldgico, associado a um estado nutricional deficitario comprometem sua
imunidade, expondo-o a diversos agentes infecciosos. Os aparelhos gastrointestinal,
circulatério e SNC devem ser cuidadosamente investigados sdo diretamente atingidos pelo
consumo da substancia. Pneumonias aspirativas sdo comuns entre esses pacientes. Desse
modo, além de uma avaliacao clinica minunciosa, alguns exames laboratoriais de rotina devem

ser sempre solicitados (quadro 16.4) (Laranjeira, 1996; APA, 1999).

QUADRO 16.4

Tratamento O tratamento da sindrome abstinéncia do alcool visa ao alivio dos sintomas de
desconforto e a prevencdo das complicagBes relacionadas a essa. O paciente deve receber
100mg de tiamina intramuscular por 3 dias para prevenir complicagdes neurolégicas (Laranjeira,
1996). Os niveis glicémicos e os eletrolitos devem ser investigados e corrigidos prontamente,
uma vez que podem facilitar o aparecimento de quadros confusionais, convulsdes e
comprometimento do funcionamento cardiaco. Sempre que a corre¢cdo de glicose for
necesséria, a aplicacdo intramuscular de 100mg tiamina deve precedé-la, uma vez que suas
reservas sdo agudamente depletadas pela administracdo da glicose e podem precipitar a

encefalopatia de Wernicke (Quadro 16.5).
QUADRO 16.5

O tratamento farmacolégico deve ser instituido, a fim de aliviar os sintomas autondmicos da
sindrome de abstinéncia. Entre os sedativos disponiveis, 0s benzodiazepinicos (BZD) s&o os
mais seguros e eficazes. Além disso, tém agéo anticonvulsivante e preventiva eficaz para o
delirium tremens. Os BZD de meia-vida longa (diazepam e clordiazep6xido) sdo os mais
indicados, pois protegem o paciente por mais tempo (Mayo-Smith, 1997). Pacientes cuja fungéo
hepética encontra-se comprometida (hepatopatas e idosos) devem receber BZD de conjugac¢éo
hepatica, como o lorazepam (1 - 4 mg a cada 6-8 horas) e o oxazepam (15 - 60 mg a cada 6-8

horas) (Frances e Franklin, 1989).

O paciente com quadro de abstinéncia leve ou moderada, sem complicacdes clinicas ou
antecedentes de convulsdo ou delirium e possuidor de apoio social, pode ser tratado
ambulatorialmente (Myrik e Anton, 1998). Medicamentosamente, deve ser tratado com diazepam

10 - 20mg (ou equivalente) a cada 6 horas (Frances e Franklin, 1989). As visitas ao ambulatorio



para a avaliacdo da resposta e da necessidade de aumentar/diminuir a dose instituida. Apdés o

controle da sintomatologia, retira-se a medicacédo gradualmente ao longo de uma semana.

O paciente internado recebe diazepam 20 mg (ou equivalente) a cada hora até atingir-se uma
sedacdo leve. A dose eficaz obtida é entdo dividida em 3-4 tomadas diarias e retirada
gradualmente ao longo de uma semana (Marques e Ribeiroi, 2002). A via oral é sempre a mais
indicada. O diazepam e o clordiazepéxido tém absorgdo intramuscular erratica. O mesmo ndo
ocorre com o lorazepam, mas o mercado brasileiro ndo dispBe de sua apresentacdo em
ampolas. Quando a via endovenosa € a Unica possivel, deve-se evitar a administracéo no soro
fisioldégico ou glicosado, pois a estabilidade dos BZD nessas solucdes € pobre (Laranejira, 1996).
A melhor alternativa é a injecao direta e lenta do diazepam (5mg a cada 2 minutos), a fim de

evitar o risco de parada respiratéria.

Convulsdes Relacionadas a Abstinéncia Alcéolica

Cerca de 10 a 15% de usuarios de alcool apresentam crises convulsivas, tipo grande mal
durante seus periodos de abstinéncia (Trevisan e col.s, 1998). O consumo pesado de alcool por
longos periodos (cerca de 5 anos de uso continuo) diminui o limiar convulsivo. Em mais de
90% dos casos, ocorrem entre 7 e 48 horas apés a Ultima dose, com pico apds 24 horas
(Trevisan e cols., 1998). Um terco desses pacientes evoluem para um quadro de delirium tremens .
Outras causas de convulsdo, tais como hipomagnesemia, hipoglicemia, alcalose respiratoria e
aumento do sédio intracelular, traumatismo com hemorragia intracraniana e histéria prévia de
epilepsia ou lesdo do SNC estdo associadas ao surgimento de convulsdes alcdolicas e devem

ser investigadas.

Tratamento A ocorréncia de convulsdes indica que os sintomas de abstinéncia serdo graves
(APA, 1999). O paciente deve ser internado e o tratamento farmacolégico com BZD, instituido.
Os BDZ aumentam o limiar convulsivo e protegem o paciente contra novas crises (Trevisan e cols.,
1998). O sulfato de magnésio (1g intramuscular a cada 6 horas por 2 dias) também deve ser
administrado, uma vez que sua deficiéncia (comum entre pacientes com sindrome de
abstinéncia) aumenta o risco de convulsdes (APA, 1999). O paciente com mais de um episdidio
convulsivo pode ser tratado com fenitoina 100mg, 3 vezes ao dia. A convulsdo no ato do
atendimento pode ser interrompida com a administracdo endovenosa de uma ampola de

diazepam 10mg (Laranjeira, 1996).



Delirium Tremens

O delirium tremens caracteriza-se por um quadro confusional agudo, flutuante e autolimitado.
Inicia-se cerca de 72 horas apds a Ultima dose, com duracéo de 2 a 6 dias (APA, 1999). Apenas
uma pequena parte dos abstinentes evolui para este estagio (Trevisan e cols., 1998). E uma
condicdo de urgéncia médica, associada a riscos significativos de morbidade e mortalidade,

porém, com opcodes rapidas e eficazes de tratamento.

A sintomatologia habitual, em graus variados de intensidade, caracteriza-se por estado
confusional flutuante, com estreitamento do campo vivencial e marcado por desorientacdo
temporo-espacial, prejuizo da memoria de fixagdo (fatos recentes), desagregacdo do
pensamento, alucinacbes e delirios, que se somam aos sinais e sintomas de liberacédo
autondmica da sindrome de abstinéncia, discutidos anteriormente. O afeto é labil, marcado por
estados ansiedade e temor, podendo haver depresséo, raiva, euforia ou apatia (Marques e Ribeiro,

2002).

O quadro alucinatério classico é visua: insetos e pequenos animais, mas pode haver também
formas tateis, com sensacéo de insetos e animais caminhando pelo corpo do paciente e formas
auditivas, que vao de ruidos e sons primarios a vozes de natureza persecutéria. Os pacientes
com quadros ilusionais tomam objetos por animais (p.e. 0 equipo do soro é uma serpente) e
fazem falsos reconhecimentos. A reacdo afetiva a experiéncia alucinatoria € congruente e
geralmente marcada por ansiedade intensa, terror e agitacdo. Os delirios estdo presentes,

mas raramente sistematizados (APA, 1999).

Tratamento A internacdo é sempre indicada. Os pacientes devem passar pela mesma
avaliacdo diagndstica e rebecer o mesmo tratamento suportivo descrito para 0s casos nao-
complicados. Devem permanecer em um ambiente desprovido de estimulos e iluminado: o
quadro piora com frequéncia ao entardecer ou em ambientes pouco iluminados, fendmeno
conhecido por sundowning. Em casos de agitacdo e confusdo extremas faz necessaria a

contensdo mecéanica, visando a protegé-lo de auto-agressdes.

O tratamento medicamentoso segue 0 mesmo esquema, porém, quando houver predominio de
sintomas alucinatérios, pode-se administrar haloperidol 5mg por via intramuscular (Trevisan e
cols., 1998). O haloperidol diminui o limiar convulsivo e por isso deve ser utilizado apés pelo
menos 20mg de diazepam terem sido administradas. Sedativos com ac¢ao anticolinérgica (p.e.
prometazina, imipramina) podem desencadear ou piorar os quadros de delirium (APA, 2002).
Neurolépticos que reduzem excessivamente o limiar convulsivo, como a clorpromazina e a

levomepromazina, estdo contraindicados.



OPIACEOS

Os opidides séo substancias naturais (morfina e codeina), semi-sintéticas (heroina) e sintéticas
(meperidina, metadona, fentanil) obtidas do 6pio. No Brasil o consumo de opidides é incomum

e 0 aparecimento de complicac8es nas salas de emergéncia, raras.

O organismo é capaz de sintetizar seus proprios opioides, as endorfinas e encefalinas (opioides
endégenos), e possui receptores especificos para esses. A ativacdo dos receptores opioides
produz um quadro de sedacdo, euforia e bem-estar, responsaveis pelo comportamento de
busca continuada da substancia (reforco) (wWHO, 2004). Além disso, inibe o peristaltismo
(antidiarréico) e provoca bradipnéia, bradicardia e hipotensdo. Os receptores opibides
possuem antagonistas especificos, naltrexone e naloxone, capazes de reverter a analgesia e a
sedacdo produzidas pela substancia, bem como desencadear quadros de abstinéncia em

usuarios cronicos (Ellenhorn e cols., 1997,.

Intoxicacéo e Overdose
O uso de opidides provoca um quadro de analgesia, sedagéo, euforia e bem-estar. Ha
supresséo do reflexo da tosse e depressao respiratéria, diminuicao da peristalse e da liberacéo

de enzimas digestivas, inibicao do reflexo urinario e diminui¢éo da libido (Ellenhor e cols., 1997).

IntoxicagBes mais graves podem evoluir com sedacdo excessiva e miose pronunciada. A
overdose por opidides é caracterizada por inconsciéncia, miose pronunciada, bradicardia
acentuada, depress&o respiratoria e coma (WHO, 2004). E uma emergéncia psiquiatrica e deve
receber intervencdo imediata. A chegada do paciente ao pronto-socorro em tempo hébil e o

manejo clinico adequado garantem um prognostico satisfatério ao paciente (Stine e Kosten, 1999).

Tratamento. A presenca de miose, sedacdo e depressao respiratoria sédo indicativos de coma
induzido por opidides . Usuarios crénicos podem apresentar problemas clinicos associados,
capazes de gerar ou complicar quadros comatosos: pneumonias e tuberculose, nefropatias
induzidas e alteragbes do metabolismo adrenal, constipacdes e fecalomas, distirbios
metabdlicos (hiponatremias, hipocalemias, hipoglicemias...) e do equilibrio 4cido-base e TCE.
Pode haver uso concomitante de outros depressores centrais, tais como alcool e
benzodiazepinicos. Usuérios de heroina injetavel estdo susceptiveis a infec¢des pelo HIV e
DST, hepatites, endocardites, celulites, abscessos locais e cerebrais, sepsis, tromboses
arteriais e tromboflebites. Pode haver também neuropatia periférica, mielopatias, instabilidade
do humor e alteragGes menstruais. Se possivel, o tipo de opidide utilizado, a quantidade, a
Ultima dose administrada, e o padrao de consumo do paciente devem ser obtidos com terceiros

(Ellenhorn e cols., 1997).
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Intoxicacdes leves exigem medidas suportivas e observacdo até a recuperacdo do estado de
vigilia e/ou de complicacBes clinicas. Casos de graves de overdose requerem administracéo
imediata de naloxone. O naloxone é um antagonista opidide capaz de reverter a analgesia e a
sedacdo induzida por esses. O paciente deve receber 0,4 - 0,8mg de naloxone EV e os sinais
de melhora sdo esperados nos minutos subsequentes (O'Connor e cols., 2002). Opidides mais
potentes (p.e. fentanil) ou de longa duracdo (p.e. metadona) talvez requeiram doses maiores
de naloxone, ou mesmo infuséo continua do mesmo (Ellenhorn e cols., 1997). Esse antagonista

pode desencadear sindrome de abstinéncia em usuarios crénicos.

Sindrome de Abstinéncia

A intensidade do quadro de abstinéncia é dependente de fatores individuais, do opidide
utilizado, sua dosagem e tempo de uso (WHO, 2004). E provocada pela descontinuacdo do uso
crdnico ou pela administrac@o de antagonistas opibides, tais como o naloxone ou o naltrexone.
O inicio dos sinais e sintomas € dependente da meia-vida do opidide utilizado. Um quadro
antecipatério, com ansiedade, fissura, medo da falta e comportamento de busca pela
substancia, nas primeiras horas de abstinéncia, pode anteceder a sindrome. O quadro inicial
aparece entre 8 a 10 horas apés a descontinuacdo e se caracteriza por sudorese, bocejos,
espirros, rinorréia, obstrugdo nasal, lacrimejamento, midriase, dores abdominais, ansiedade e
inquietacdo. O quadro total acontece entre o primeiro e o terceiro dia, marcado por tremores,
piloerecdo, vomitos, diarréia, febre, espasmos musculares, taquicardia e aumento da presséo
arterial, piora da ansiedade e inquietacdo, dores musculares, sensacdo de frio e irritabilidade

(Ellenhorn e cols., 1997; Stine e Kosten, 1999).

A duragcdo da sindrome de abstinéncia dos Opiaceos varia de acordo com a meia-vida da
substancia: usuarios de meperidina experimentam o pico sintomatoldgico entre 8 a 12 horas
apos a interrupcao do uso e resolucao apos 4 ou 5 dias, enquanto os de heroina entre 36 a 72
horas e 7 a 15 dias, respectivamente. Uma sindrome de abstinéncia protraida ou tardia,
caracterizada por hipotensdo e bradicardia, insbnia, anergia, inapeténcia e fissura, pode

suceder a fase aguda da abstinéncia e permanecer por varios meses (Ellenhorn e col.s, 1997).
Tratamento

A sindrome de abstinéncia é autolimitada e tem baixa letalidade na auséncia de problemas
clinicos de base associados. Medidas suportivas e medicamentosas sao instituidas com o

objetivo de proporcionar bem-estar ao paciente e prevenir complicacdes clinicas. O tratamento

deve ocorrer em um ambiente tranquilo e iluminado, abrangendo as comorbidades detectadas
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e provendo aporte nutricional ao paciente. O principio da abordagem especifica para a
abstinéncia dos opioides consiste na melhora dos sintomas autonémicos, da fissura, disforia e

alteracdes motoras geradas.

A clonidina, um agonista o,-adrenérgico, é capaz de inibir a atividade noradrenérgica,
causando alivio dos sintomas autonémicos, tais como lacrimejamento, rinorréia, sudorese,
diarréia, calafrios e piloereg¢do. O paciente deve receber inicialmente 0,2mg VO a cada quatro
horas, aumentando a dose até 1 - 2mg/dia. A dose estabelecida deve ser mantida por trés dias
e depois descontinuada: 0,2mg/dia até a suspensao (Barber e O'Brien, 1999). A associacao com
um benzodiazepinico, melhora as dores musculares, insénia, inquietacédo e fissura. Os niveis
pressoricos devem ser monitorados durante o uso da clonidina, principalmente na vigéncia de
comorbidades clinicas.

A metadona, um agonista mu potente e de longa duragdo, pode ser introduzido para abortar a
crise por completo. Inicia-se o tratamento com 10mg e reavaliagfes a cada 4 horas. Novas
doses devem ser administradas se ao menos dois dos critérios do quadro 16.6 estiverem

presentes (Miller, 1994).

QUADRO 16.6
Normalmente a dose de metadona necessario ndo ultrapassa 60mg. A dose estabelecida é
administrada no dia seguinte dividida em duas tomadas. A partir de entdo o medicamento é
descontinuado (5mg diarias) até a suspensao total. Pacientes seriamente dependentes devem
ser mantidos em tratamentos de manutencdo de metadona por um tempo mais prolongado

(Barber e O’Brien, 1999).

SOLVENTES

Com excecao do éter e do cloroférmio, ja utilizados como anestésicos gerais, esse tipo de
substancias ndo possui qualquer finalidade clinica. Constituem-se de diversos hidrocarbonetos
alifaticos e aromaticos, assim como halogenados, presentes como solventes facilmente volateis
numa série de produtos, tais como aerossois, vernizes, tintas, propelentes, colas, esmaltes e

removedores (Ellenhorn e cols., 1997).

A inalacdo voluntaria dessas substancias ocorre em varias partes do mundo, sobretudo por
criancas e adolescentes de paises subdesenvolvidos ou por populagdes marginalizadas

socioeconomicamente em paises industrializados.  Trabalhadores da industria podem

11



12

apresentar problemas agudos e cronicos decorrentes da exposi¢cdo a acdo de solventes.
Diversos usuarios cronicos apresentam quadros neuroldgicos graves (Brouette e Anton, 2001; WHO,

2004).

Ap6s a inalacdo, os solventes alcancam os alvéolos e capilares pulmonares e sao distribuidos
pelas membranas lipidicas do organismo. O pico plasmatico é atingido entre 15 a 30 minutos
(Ellenhorn, 1997). O metabolismo é variavel: nitratos e hidrocarbonetos aromaticos sé&o
metabolizados pelo sistema hepético microssomal. Alguns solventes possuem metabdlitos
ativos mais potentes que a substancia inicial. A eliminacdo pode ser renal ou pulmonar

(Ellenhorn, 1997, Brouette e Anton, 2001).

O mecanismo de agéo dos solventes é pouco entendido, tendo em vista a variedade de classes
guimicas envolvidas e a frequente associacdo entre solventes e poliabuso. Clinicamente
funcionam como depressores centrais (WHO, 2004). Seus efeitos intensos e efémeros estimulam
0 uso continuado (rush), principalmente em usuarios crénicos, populagdo com propensao
significativa a dependéncia quimica por solventes . Apesar de ainda controverso, alguns
estudos vém demonstrando a existéncia de tolerancia e sindrome de abstinéncia para essa

classe (Brouette e Anton, 2001, Wu e cols., 2004).

Atrofias corticais e cerebelares sdo possiveis em usuarios cronicos, produzindo sintomas de
empobrecimento cognitivo, sintomas relacionados aos nervos cranianos e ataxia . A N-hexano
(benzina) tem metabolismo hepatico, com producdo de metabdlitos ativos causadores de
toxicidade para os nervos periféricos, levando a neuropatias. Pode haver ainda insuficiéncia
renal crbnica, hepatites téxicas, complicacBes gastrointestinais (nauseas, vomitos, dores
abdominais difusas e diarréia) e respiratérias (por exemplo, pneumonites quimicas, tosse,

broncoespasmos) (Ellenhorn, 1997, Brouette e Anton, 2001).

Intoxicacdo Aguda e Overdose

Doses iniciais trazem ao usuério uma sensacao de euforia e desinibi¢cdo, associada a tinidos e
zumbidos, ataxia, risos imotivados e fala pastosa (WHO, 2004). Com o prosseguimento do uso,
surgem manifestagfes congruentes com a depressédo do SNC: confusdo mental, desorientacéo
e possiveis alucinacdes visuais e auditivas. A terceira etapa acentua a depresséo central, com
reducdo do estado de alerta, incoordenacdo motora e piora das alucinagdes (Ellenhorn e cols.,
1997; Brouette e Anton, 2001). A intoxicagdo pode atingir niveis ainda mais profundos de depressao,
com estado de inconsciéncia, convulsdes, coma e morte (WHO, 2004). Além de depressores
centrais, 0s solventes atuam como depressores cardiacos (acdo miocardica direta) e

respiratorios (Ellenhorn e cols., 1997).

12



13

Tratamento

IntoxicacBes graves, com depressado repiratéria, coma, arritmias cardiacas e convulsées séo
emergéncias médicas e devem receber tratamento imediato. O uso continuado pode
atravessar dias sem aporte alimentar e o paciente por vezes chega ao pronto-socorro
necessitando mais de reposicfes (reidratacao, reposicdo de glicose e eletrélitos,...) do que de

cuidados ligados & intoxicacao.

CocAiNA

A cocaina € um alcal6ide natural, extraido da planta Erythroxylon coca, estimulante do SNC e
anestésico local. Foi isolada na virada desse século e largamente utilizada pela medicina até o
inicio dos anos 20, quando foi proibida em varios paises da Europa e nos Estados Unidos
devido a dependéncia e aos comportamentos de abuso que causava. Ressurgiu nos anos 80 e

€ hoje a droga ilicita mais comumente mencionada nas admissdes em prontos socorros.

A via de administracdo escolhida para o consumo da cocaina interfere na quantidade e na
qualidade dos efeitos provocados pela substancia (quadro 16.7). Cada via expdem o0s
usuarios a riscos relacionados ao modo de consumo (quadro 16.8). Além disso, cocaina e o
crack, vendidos nas ruas, por sua condicao ilicita, ndo tém controle de qualidade, possuem
toda a sorte de adulterantes e métodos de refino e alcalinizagdo duvidosos, aumentando ainda
mais a vulnerabilidade dos usudrios (Ellenhorn e cols., 1997). Boa parte dos individuos faz uso de
cocaina associado a depressores do SNC, visando a contrabalancar os efeitos
simpatomiméticos da droga. Pode haver dependéncia de alcool associada, 0 que pode
produzir sinais e sintomas de abstinéncia e/ou delirium, nos dias que seguem a admissao

(Gorelick e Cornish, 2003).

QUADRO 16.7
QUADRO 16.8

A cocaina estimula o SNC através do bloqueio da recaptacdo da dopamina, serotonina e
noradrenalina nas sinapses. O aumento da concentracdo das monoaminas na fenda sinaptica
estimula os receptores pds-sindpticos de modo mais intenso e prolongado, levando ao

aumento do tdnus simpatico (WHO, 2004).
Com o uso crénico, porém, o SNC torna-se tolerante aos efeitos euforizantes da cocaina, por
meio da inibicdo da secrecdo de monoaminas, reducdo dos receptores poés-sinaticos

(downregulation) e aumento da metabolizagdo de neurotransmissores na sinapse. O resultado
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€ uma diminuicdo dos niveis de monoaminas na fenda sinaptica, provavel elo neurobioldgico
entre o uso prolongado de cocaina e o surgimento dos sintomas de abstinéncia da substancia.
Além disso, ocorre um processo de sensibilizagdo do SNC, o kindling, relacionado ao

aparecimento de convuls@es, craving e sintomas parandides nos Usuarios (Ribeiro e cols., 1998).

Intoxicacdo Aguda e Overdose

O consumo de cocaina pela via nasal em baixas doses (2-3mg/kg) causa um aumento modesto
da freqUiéncia cardiaca (17%), da pressao arterial (8%) e da pressao intraventricular esquerda
(18% positivo e 15% negativo). N&o ha alteracbes significativas na rede capilar e na fungéo
pulmonar. Psiquicamente ha um quadro de euforia, sensagcdo de bem-estar e plenitude
cognitiva, aumento da auto-estima e da vontade sexual e diminuicdo do apetite. Sudorese,

tremor leve de extremidades e dilatac@o pupilar podem ser observados (Ellenhorn e cols., 1997).

Doses elevadas, no entanto, podem resultar em comportamentos estereotipados, bruxismo,
irritabilidade, comportamentos violentos, inquietacdo e hipervigilancia com ou sem sintomas
parandides. Quadros ansiosos, de péanico ou delirium. Esse quadro de estimulacdo pode
evoluir com depressdo do SNC, caracterizada por paralisia da atividade motora com possivel

arreflexia e estupor (Ribeiro e cols., 1998; WHO, 2004).

Uma dose suficientemente alta pode levar a overdose, ou seja, faléncia de um ou mais érgaos
do corpo, com risco de morte significativo. Qualquer tipo de usuario (crénicos, eventuais ou
iniciantes) pode ser acometido (WHO, 2004). O mecanismo € o0 aumento do ténus simpético,
através do bloqueio da recaptacdo das monoaminas no SNC. A dose letal é incerta, mas
influenciada por fatores como tolerancia, presenca de patologias de base (p.e. insuficiéncia
coronariana, aneurismas) e grau de pureza e adulterantes da cocaina vendida nas ruas (Ribeiro
e cols., 1998). As complica¢cdes mais comuns da overdose sdo a agitacdo psicomotora, delirium,
hipertenséo arterial sistémica, arritmia cardiaca, angina pectoris, infarto agudo do miocardio,
convulsdes, acidentes vasculares cerebrais, hipertermia, rabdomiélise e acidose metabdlica
(Ellenhorn e cols., 1997).

Tratamento. Uma avaliacdo clinica completa é o primeiro passo. A rapida obtengcédo da
glicemia e da temperatura é fundamental para se evitar futuras complicagBes decorrentes da
hipoglicemia e da hipertermia. A dor precordial costuma ser sintoma de IAM em 3% dos casos
(Feldman e cols., 2000). O paciente deve ser examinado, avaliado com eletrocardiograma e
observado. As funcgBes renal e hepatica, um hemograma completo, eletrédlitos e glicemia
devem ser solicitados. Outros exames como CK-MB e tomografia computadorizada de cranio

devem ser pedidos quando ha suspeitas clinicas que os justifiquem (Shanti e cols., 2003).
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Transtornos Psiquiatricos

As complicacbes psiquiatricas agudas sao o principal motivo de procura por
atendimento de emergéncia entre os usuarios de cocaina (Derlet e Albertson, 1989). Em geral,
prevalecem os quadros ansiosos, principalmente com sintomas de malestar e panico. Nesses
casos, a inquietagdo motora € uma apresentagdo bastante recorrente.  Alguns usuarios
apresentam quadros paranoides transitorios, restritos ao periodo de intoxicacdo (Derlet e
Albertson, 1989). A cocaina, porém, € um fator de risco para o inicio de trantornos psicoticos em
individuos predispostos (WHO, 2004). Individuos com transtorno bipolar do humor podem
desencadear quadros de mania apds o consumo da substancia, ou utiliza-la para potencializar
0s sintomas da doenca (Crawford et al., 2003). O uso crénico de cocaina evolui com sintomas

depressivos ou depressdo maior em boa parte dos individuos (Elliott e Beveridge, 2005).

A sedacdo com benzodiazepinicos (diazepam ou equivalentes) € uma opc¢ao para os casos de
inquietagdo aguda, com predominio de ansiedade. Abordagens voltadas para a realidade séo
Uteis. Pacientes com sintomas psicéticos ou apresentando quadros de agitacdo e/ou
heteroagressividade importantes devem ser tratados com neurolépticos (haloperidol 5mg) IM,
com repeticbes de dose se necessario. Os neurolépticos diminuem o limiar convulsivo e
devem ser administrados com cautela. Benzodiazepinicos com boa acao sedativa (midazolam

15mg IM) podem ser associados.

Sindrome de Abstinéncia da Cocaina

Os sintomas da sindrome de abstinéncia da cocaina sdo marcadamente psiquicos. Nas
primeiras horas apos a interrupcdo do consumo, aparecem sintomas de disforia e depressao,
associado a ansiedade e insdnia. H& diminuicdo global da energia, na forma de lentificacédo e

fadiga. Tais sintomas desaparecem ao longo de dias ou semanas (Ribeiro e cols., 1999).

O craving ou fissura pode estar presente em qualquer momento da abstinéncia e permanece
por véarios meses, com periodos de intensidade flutuantes, até sua remissdo. Ele é
caracterizado como um desejo subito e intenso de utilizar uma substancia, a meméria da
euforia em contraste com o desprazer presente. Sua ocorréncia é subita, autolimitada (cerca
de trinta minutos) e geralmente desencadeada por “gatilhos”, ou seja, eventos que reportam o

USUArio ao seu consumo pregresso de cocaina, trazendo de volta o desejo de utiliza-la.

Tratamento. Nao ha abordagem farmacoldgica capaz de suprimir os sintomas de abstinéncia
e fissura por si s6. Diversas intervencdes medicamentosas ja foram testadas com pouco ou
nenhum sucesso na prevencdo das recaidas, incluindo antidepressivos, neurolépticos,

agonistas dopaminérgicos e ansioliticos (Ribeiro e cols., 1999). Atualmente, estudos abertos tém
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sugerido a eficacia do topiramato na reducdo do craving e recaidas entre usuarios de alcool
(Kenna et al., 2004) € cocaina (Kampman et al., 2004; Sofuoglu & Kosten, 2005). A lamotrigina (Brown et al.,
2003) e a gabapentina (Sokolski et al., 1999) tambérm se mostraram eficazes na melhora dos
sintomas depressivos e maniformes, do craving e da recaida em estudos abertos e ndo
controlados com esses usuarios. A utilizacdo de técnicas motivacionais e cognitivo-

comportamentais continuam sendo as formas mais promissoras de tratamento.

ANFETAMINAS

As anfetaminas atuam no SNC aumentando a liberagdo de monoaminas e possivelmente como
agonistas e blogueadores da recaptacdo das mesmas, levando a um aumento do ténus
simpético, com diminuicAo do sono e do apetite, aceleracdo do curso do pensamento,
sensacdo de energia, diminuicdo da fadiga, midriase, taquicardia e elevacdo da pressao
arterial. O uso cronico leva a deplecdo dos neurotransmissores, com desenvolvimento de

tolerancia aos efeitos da anfetamina, propiciando a ocorréncia do abuso (WHO, 2004).

Ha dois tipos tradicionais de usuéarios. O primeiro € o usuario de doses habituais, que utiliza
anfetamina cronicamente e em baixas doses (20-40mg/dia), com propdsitos estéticos ou para
melhorar seu desempenho social. Tais individuos expdem-se a esforcos e atividades
desnecessarias, resultando em fadiga excessiva, depressao e letargia, algumas vezes com
idéias de suicidio. Seu perfil discreto e socialmente enquadrado faz com que seu consumo de
anfetamina passe despercebido, quando procuram atendimento médico de emergéncia com
queixas psiquiatricas, algumas vezes bastante sérias. O segundo € o usuario com padrfes de
uso nocivo, interessado nos efeitos euforizantes da substancia. Seu padrdo de consumo,
dotado de tolerancia para os efeitos euforizantes da anfetamina, pode chegar a doses diarias
de 50 a 150mg. Sedativos como é&lcool e benzodiazepinicos podem ser utilizados com o intuito
de combater a insénia provocada pelo uso desregrado (Ellenhorn e cols., 1997).

Quadros ansiosos, com sintomas de panico e inquietacdo podem aparecer na intoxicacao
aguda. O risco de overdose e de surgimento de complicacfes psiquiatricas estdo sempre

presentes. Seus mecanismos fisiopatolégicos e formas de tratamento sédo semelhantes aos

observados entre 0s usudrios de cocaina, descritos na secdo dedicada a essa substancia.

MDMA (ECSTASY)

A 3,4-metilenedioxi-metanfetamina (MDMA), o ecstasy vem se tornando uma substéncia

bastante recorrente, principalmente a partir de sua adocdo dentro do ambiente musical das
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raves, no inicio dos anos oitenta. O MDMA é uma anfetamina modificada, com grande
afinidade pelos receptores serotoninérgicos 5SHT e 5HT, (Ellenhom e cols., 1997). Tal caracteristica
parece ser a responsavel por seus efeitos perturbadores do sistema nervoso central, motivo

pelo qual é conhecido a anfetamina alucinégena.

Os efeitos psicoativos do MDMA duram de 4-6 horas (Burgess e cols., 2000). Os efeitos
procurados pelos usuarios sédo um quadro de euforia e bem-estar, com sensacao de intimidade
e proximidade com os outros. A percepcao para a musica, cores e sensacgfes tateis parecem
mais agucgadas. Outros sintomas s&8o anorexia, taquicardia, sudorese, tensdo maxilar,
bruxismo. O uso crbnico leva a deplecdo dos neurotransmissores, com desenvolvimento de

tolerancia aos efeitos do ecstasy, propiciando a ocorréncia do abuso (WHO, 2004).

Intoxicagcédo aguda e overdose

Apesar de a toxicidade do ecstasy ser considerada baixa (Kalant, 2001; Gowing et al., 2002), 0S
mecanismos fisiopatoldégicos envolvidos s@o pouco conhecidos. Desse modo, relatos de
overdose com apenas um comprimido MDMA se constrastam com outros descrevendo
episddios de consumo de dezenas de comprimidos sem complicagdes (Greene et al., 2003). A
imprevisibilidade das reacdes adversas parece ser a maior fator de risco para os usuarios
dessa substancia. As principais complicagdes sao delirium, nistagmo, crises hipertensivas,
precordialgias, arritmias cardiacas, hepatites toxicas, hipertermia, convulsdes, rabdomiodlise,
coma (Burgess e cols., 2000). A hipertermia aparece tardiamente e é considerada a complicagédo

que oferece maior risco aos USUArios (Burgess e cols., 2000; Gowing et al., 2002).

Tratamento. A abordagem do paciente deve ser sintomatica e suportiva, visando a

manutencéo das fungdes vitais e a prevencao das complicagfes citadas no paragrafo anterior.

MACONHA

A maconha € uma apresentacdo derivada do canhamo (Cannabis sativa). A resina que recobre
0s brotos fémeos da planta contém mais de 60 componentes canabindides, sendo o delta-9-
tetrahidrocanabinol (A -9-THC) o alcaldide com propriedades psicoativas mais potentes

(Ellenhorn e cols., 1997).

A maconha ou “fumo” é a combinacdo de brotos, folhas, caules e sementes da canabis,
fumados em cigarros de fabricacdo caseira (baseados). A concentracdo de THC nos brotos é
variavel: 0,5 - 8%. O haxixe é a resina retirada diretamente dos brotos do cdnhamo. A

concentracdo de THC pode chegar a 20%. Maconhas hibridas como o skunk, fruto de

17



18

cruzamentos genéticos e cultivadas em ambientes especiais, possuem concentragdes elevadas
de THC (7 a 14%) (Solowij, 1998).

A descoberta de receptores e neurotransmissores canabindides endégenos no SNC deram a
maconha uma distincdo especial dentro das substancias psicoativas. Os receptores
canabindides distribuem-se pelo cortex, hipocampo, hipotalamo, cerebelo, complexo
amidaloide giro do cingulo anterior e ganglios da base, principalmente da substancia nigra pds-
reticulada e globo palido (versen, 2003) (quadro 16.7). A presenca do THC esimula o
funcionamento do sistema canabindide desencadeando altera¢des cognitivas (afrouxamento
das associacoes, fragmentacao do pensamento, confusao, altera¢cdes na memoaria de fixacao),
prejuizos da atencdo, alteracées do humor, exacerbacdo do apetite e incoordenacdo motora,

em varios graus (WHO, 2004).

QUADRO 16.9

Complicacgdes psiquiatricas

A procura por salas de emergéncias decorrente de problemas relacionados ao uso da
substancia é rara e improvavel. A toxicidade da maconha é extremamente baixa, ndo havendo
casos de morte por intoxicacdo confirmados na literatura (Ellenhorn e cols., 1997). Complicacfes
agudas tampouco sdo relatadas com frequéncia. Sintomas desagradaveis que acompanham o
uso, tais como ansiedade e bad trips, muitas vezes com sintomas de panico, medo, disforia e
sintomas depressivos, podem acompanhar o uso. Sintomas parandides transitérios também
s80 possiveis (Ellenhom e cols., 1997). Todos esses sintomas séo influenciados pela expectativa
do usuario acerca dos efeitos esperados, assim como o contexto socio-cultural do consumo. A
ingestdo acidental ou sem o conhecimento do individuo, pode contribuir para a exacerbagéo

dos sintomas (Frances e Franklin, 1989).

O consumo de maconha pode evoluir com quadros de natureza esquizofreniforme, que
algumas vezes permanecem mesmo apos o periodo de desintoxica¢do (Henquet e cols., 2005).
Sintomas depressivos (Lynskey e cols., 2004) € maniformes (Strakowski, 2000) também podem
aparecer, principalmente quando relacionados ao uso cronico. Entre os principais fatores de
risco, estdo a predisposicdo individual para o desenvolvimento dos transtornos psiquiatricos
citados, o consumo de maconha em grandes quantidades por um longo periodo de tempo e

inicio do uso em idades precoces, especialmente na adolescéncia (Tohen e cols., 1998).
Desse modo, o consumo de maconha deve ser sempre investigado entre aqueles que

procuram o atendimento de emergéncia por problemas psiquiatricos, especialmente entre a

populacdo adolescente e adulta jovem.
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Tratamento. O reasseguramento psicolégico costuma ser eficiente para a maior parte dos
casos leves. Os benzodiazepinicos (diazepam 10mg VO, repetindo se necessario) podem ser
utilizados em pacientes com sintomas ansiosos mais pronunciados. Pacientes com transtornos
psicoticos, além de ansioliticos, também devem receber algum neuroléptico (risperidona 2mg
VO ou haloperidol 5mg VO) Individuos com alteracdes psicomotoras importantes ou risco de
hetero / autoagressividade devem ser medicamos pela via intramuscular. Alguns estudos
sugerem que pacientes intoxicados por maconha sdo mais refratarios a acdo dos

medicamentos.

LSD E ANTICOLINERGICOS

A dietilamida do &cido lisérgico (LSD) € uma das substancias com acgéo psicotrépica mais
potente: doses de 20 a 50 milionésimos de grama produzem efeitos com 4 a 12 horas de
duracao. E utilizado preferencialmente pela via oral ou sublingual, na forma de micropontos, em
tabletes ou mata-borrdes. Outras substéncias alucin6genas possuem efeitos similares e
tolerancia cruzada com o LSD. Os alucinégenos podem ser classificados em cinco categorias:
1. LSD-similares: mescalina, psilocibina e psilocina; 2. provaveis LSD-similares: DMT; 3.
provaveis LSD-similares, com outras propriedades: ecstasy (MDMA), MDA; 4. improvaveis
LSD-similares: 5-hidroxitriptofano e 5. ndo-LSD-similares: atropina, escopolamina, biperideno,

a fenciclidina e o A%-tetrahidrocanabinol (maconha) (Ellenhorn, 1997).

O LSD ¢é estruturalmente semelhante & serotonina, seu provavel elo alucinégeno (WHO, 2004).
Embora o LSD se ligue a varios subtipos de receptores, o 5HT, € 0 mais importante em seu
mecanismo de acdo: estdo localizados no cortex cerebral, onde o alucinégeno exerce
alteracdes nas funcBes cognitivas e perceptuais (Nichols, 2004). Antagonistas 5HT, sdo capazes
de inibir suas agBes farmacoldgicas (Ellenhomn e cols., 1997). A tolerancia para os efeitos do
alucinégenos do LSD é rapida e reversivel. Isso talvez expliqgue o uso esporadico e ndo aditivo

da substancia.

Os anticolinérgicos tém procedéncia natural (p.e. Datura sp) ou sintética (biperideno,
triexafenidil, diciclomina). As formas naturais podem ser ingeridas na forma de chéas, enquanto
as sintéticas, disponiveis no mercado por suas propriedades anti-parkinsonianas, sao utilizadas
por via oral em grandes quantidades, visando aos seus efeitos alucindgenos. As intoxicacdes
por anticolinérgicos podem durar até 2 a 3 dias (Ellenhom e cols., 1997). O triexafenidil (Artane),
atualmente em desuso, foi bastante utilizado nos anos 70. O biperideno, utilizado para o
tratamento das distonias agudas e parkinsonismo induzidos por neurolépticos, apesar de

menos potente, € solicitado por alguns pacientes, em busca de seus efeitos euforizantes.
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Intoxicagéo aguda e Overdose

O consumo de LSD e seus similares pode desencadear quadros psicéticos agudos e
prolongados (normalmente em individuos predispostos), quadros depressivos e exacerbar
doengas psiquiatricas prévias (WHO, 2004). Casos de hipertermia ja foram relatados. Outra
complicacdo aguda sao flashbacks, o ressurgimento dos sintomas na auséncia da intoxicacao.

N&o ha relatos de overdose (Ellenhorn e cols., 1997).

Os anticolinérgicos atuam produzindo alucinacBes e delirios, sendo comuns relatos de
alucinagfes visuais (pessoas, animais, principalmente insetos) e delirios persecutorios. Esses
sintomas séo influenciados tanto pelas predisposi¢cbes de morbidade do usuério, como pelo
ambiente onde a intoxicagdo se deu (Ellenhorn e cols., 1997). Ha sintomas sométicos, tais como,
midriase, xerostomia, taquicardia, diminuicdo da mobilidade intestinal (até o ileo paralitico) e
retencdo urindria. Doses elevadas podem desencadear hipertermia, delirium anticolinérgico,

com possibilidade de convulsées (Ciraulo e cals., 1995).

Tratamento

Quadros ansiosos e de péanico por qualquer tipo de alucinbgeno podem ser controlados apenas
com reasseguramento e orientacdo voltada para a realidade. Sintomas de maior intensidade
podem requerem a prescricdo de benzodiazepinicos (diazepam 10mg VO, repetindo se
necessario ou midazolam 15mg IM, nas agitacdes). A aplicagdo intramuscular de
neurolépticos, pode ser indicada em casos de agitagdo grave e sintomas psicoéticos.
Comportamentos violentos e heteroagressivos podem requerer contencdo mecanica, a fim de
assegura a integridade fisica do paciente e de terceiros. Nao ha relatos de sindrome de

abstinéncia para essas substancias (WHO, 2004).
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Quadro 16.1: Principios gerais para a abordagem das complicagées agudas relacionadas ao consumo de drogas

ilicitas.

O uso nocivo de drogas é comum.

O diagndstico de abuso de drogas deve ser considerado em pacientes com rebaixamento do nivel de
consciéncia.

O diagndstico de abuso de drogas deve ser considerado em pacientes agitados.

O tratamento é geralmente suportivo e sintomatico.

O dano pode ser proveniente tanto da via de administracéo utilizada, quanto da droga em si.

Drogas e suas preparagdes de rua ndo sdo produtos puros.

Considerar doencas infecciosas associadas.

Antecipar sintomas de abstinéncia.

* % K % * %

FONTE: Thompsom JP. Acute effects of drug abuse. Clinical Med 2003; 3(2): 123-6.
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Quadro 16.2 Principais complicagbes decorrentes do uso cronico e intenso de alcool

27

Aparelho gastro-intestinal

Aparelho circulatério

Sangue

Sistema nervoso periférico

Aparelho sexual

Hepatopatias (esteatose e cirrose hepaticas, hepatite)
Pancreatite cronica

Gastrite

Ulcera

Neoplasias (boca, lingua, es6fago, estbmago, figado, ...)

Cardiomiopatias
Hipertensao arterial sistémica

Anemias
(especialmente a anemia megaloblastica)
Diminuicéo na contagem de leucdcitos

Neuropatia periférica

Impoténcia (homens)
Alteracdes menstruais e infertilidade (mulheres)

FONTE: Frances RJ, Franklin JE. Treatment of Alcoholism & Addictions, Washington, American Psychatric Press; 1989.
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Quadro 16.3: Os niveis plasmaticos de alcool (mg%) e a fenomenologia relacionada

0,03

0,05

0,1

0,2

> 0'4(**)

Human Poisoning. Baltimore: Williams and Wilkins, 1997.

Euforia/excitagdo
Alteracdes leves da atencao

Alteracdes leves de coordenacao

Ataxia
Diminui¢&o da concentragéo
Nauseas e vomitos

Hipotermia
Disartria
Amnésia

Anestesia
coma™
Morte

FONTE: Ellenhorn MJ, Schonwald S, Ordog G, Wasserberger J. Ellenhorn's Medical Toxicology: Diagnosis and Treatment of

28

YA velocidade da ingesta, ingestdo prévia de alimentos, fatores ambientais e o desenvolvimento de tolerancia aos efeitos do alcool

interferem nessa relagéo.

) Entre 0,6 € 0,8 mg% a intoxicacao alcéolica é frequentemente fatal

) Quadro clinico habitual: hipotermia, frequéncia respiratéria superficial, reflexos diminuidos ou aumentados, palidez cutanea, retengéo

ou incontinéncia urinaria, ...
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Quadro 16.4 Exames laboratoriais de rotina na abstinéncia do alcool

e Hemograma completo
Sadio, potassio, calcio e magnésio séricos
glicemia

uréia e creatinina séricas
exames de funcéo hepatica
* transaminases (TGO/TGP)
* tempo de protrombina

* hilirrubinas totais e fracdes
* proteinas totais e fracdes
e colesterol e triglicérides

e urinal

e exame toxicol6gico de urina
e rxde térax

e eletrocardiograma (ECG)

FONTE: APA. Practice guideline for the treatment of patients of delirium. Arlington:APA; 1999.

Quadro 16.5: Sindrome de Wernicke-Korsakoff
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A sindrome de Wernicke-Korsakoff pertence ao grupo dos Transtornos Mentais Devido a uma Condi¢cdo Médica
Geral e esta associada ao déficit de tiamina no organismo. Qualquer patologia capaz de comprometer do processo de
obtengdo de tiamina pelo organismo (sindrome malabsorgdo, anorexia, hiperemese gravidica, obstrucéo
gastrointestinal, alimentacdo parenteral prolongada, tiretoxicose e hemodidlise) pode desencadea-la, mas o consumo
excessivo e prolongado do alcool é a causa principal. O alcool inibe a absor¢éo ativa da tiamina no intestino e
geralmente ha prejuizo na ingestéo de alimentos pelos usuarios acometidos. Estima-se gue a sindrome corresponde
a 3% do total de distarbios relacionados com o consumo de alcool.

A tiamina tem papel fundamental na oxidagdo dos carboidratos e parece desempenhar funcdo independente na
conducgdo nervosa periférica. A metabolizacdo da glicose pelas células nervosas depende da tiamina pirofosfato,
coenzima da qual a tiamina é precursora. O consumo de glicose pelos neurfnios diminui até 60% com a defiéncia da
tiamina. O resultado sé@o lesdes focais do tdlamo, hipotdlamo, corpos mamilares e assoalho do quarto ventriculo,
degeneragdo do verme cerebelar e neuropatia periférica. Histologicamente encontram-se células inflamatérias,
hemorragias petequiais e perda neuronal.

A encefalopatia de Wernicke tem inicio abrupto e manifesta-se através de confusdo mental, distirbios oculomotores
e ataxia cerebelar. O sintoma mais comum é a confusdo mental (82%), seguida de disturbios oculares (29%) e ataxia
(23%). O diagnostico pode ser estabelecido sem a presenca completa da triade. A auséncia de resposta clinica clara
em 48-72 horas sugere mau progndstico. A mortalidade é ao redor de 17% e embora a triade desapareca em torno
de um més apds o tratamento, 80 a 85% de todos os casos evoluem para a sindrome de Korsakoff

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

A sindrome de Korsakoff é classicamente descrita como uma condigao cronica na qual ocorre um predominio de
amnésia retrégrada (até varios anos antes do inico da doenga) e anterégrada. O quadro clinico frequentemente
aparece o curso cronico da encefalopatia de Wernicke ou apds delirium tremens. Em alguns casos pode progredir de
forma insidiosa. A confabulacéo, considerada o sintoma tipico, nem sempre esta presente. Podem ocorrer alteracdes
de comportamento sugestivas de lesao no lobo frontal (apatia, inércia, perda de insight). O paciente sente dificuldade
em ordenar os eventos e preenche lacunas com falsas lembrancas, ou em parte verdadeiras, mas em sequéncias
erradas (confabulag&o).

Tratamento. Ao contrario do que ocorre com a encefalopatia de Wernicke, o quadro clinico da sindrome de Korsakoff
ndo reverte apds a reposicdo de tiamina. O tratamento por vezes requer hospitalizagdo e o diagnodstico diferencial
com deméncia alcéolica nem sempre é facil. A clonidina (0,3mg 2 vezes ao dia), tem sido associada a melhora
discreta da memdria recente. Propanolol (20mg/kg/dia) também tem sido utilizado no controle dos sintomas agudos.
Infelizmente nenhum desses tratamentos parece ser muito eficaz.

FONTE: Marques ACPR, Ribeiro M. Alcool. In: Ribeiro M, Marques ACPR. Usuéarios de substancias psicoativas. Sd0 Paulo:
CREMESP / AMB; 2002.
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Quadro 16.6 Critérios objetivos de abstinéncia por opidides

1. pulso com 10 bat./min acima do basal ou acima de 90, se nao ha histéria prévia de
taquicardia (bat. basal = 1 hora ap6s receber 10mg de metadona)

2. pressao sistélica 10 mmHg acima do basal ou acima de 160x95, se ndo ha histéria
prévia de hipertenséo arterial sistémica

3. midriase

4. piloeregao, sudorese, rinorréia ou lacrimejamento
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Tabela 16.7 Cocaina, vias de administracdo, efeitos diferenciais e biodisponibilidade

Administracdo
Via modo de uso

Pulmonar crack

Pasta
Freebase
Injetavel
Intranasal
Oral folhas mascadas

Ingestdo do pé

Pureza

(%)

40-85

7-100
20-80
0,5-1
20-80

Inicio da

acao (s)

8-10

30-45
120-180
300-600

600-1800

Duracéo
(min)

5-10

10-20
30-45
45-90

Biodisponibilidade
(% absorvida)

6-32

100
20-30
20-30
20-30

FONTE. Ellenhorn MJ, Schonwald S, Ordog G, Wasserberger J. Ellenhorn's Medical Toxicology: Diagnosis and

Treatment of Human Poisoning. Baltimore: Williams and Wilkins, 1997.
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Quadro 16.8. Complicagdes clinicas relacionadas ao consumo de cocaina.

Tipo de complicagéo

Sistema nervoso central

Pulmonar

Cardio-circulatérias

Gastrintestinais

Complicagdes possiveis

Pouco ou nao relacionada a
via de administragéo

Acidente vascular cerebral (isquémico ou
hemorragico), convulsées, distlrbios do
movimento (acatisia, discinesia, distonia)

Vasoconstricgdo  arterial
brénquica, levando a
instersticial e alveolar.

pulmonar e
hemorragia

Infarto agudo do miocardio (IAM),
isquemia e arritmias (ventricular e supra),
crises hipertensivas, lesdes endoteliais
com trombose arterial, dissec¢éo da aorta.
Isquemia secundéaria a vasoconstricgao
arterial intensa e prolongada, com
ulceragdo ou perfuragdo gastroduodenal.

Diretamente relacionada a
via de administragéo

Aneurismas micéticos [EV]

Epistaxe, perfuracdo do septo nasal,
ulceragbes orofaringeas [IN]; lesdes
térmicas nas vias aéreas superiores,
escarro  enegrecido ou  hemoptdico,
broncoespasmo, pnemotdrax,
pneumomediastino [IP]; embolia pulmonar
[EV].

Flebites, endocardites infecciosas [EV].

Bodypackers ou mulas, narcotraficantes
gue ingerem invélucros de cocaina a fim
de transporta-los para outros locais. Risco
de ruptura e overdose [vo].

NOMENCLATURA: EV =via endovenosa; IN = via intranasal; IP = via pulmonar; VO = via oral.

FONTE: Shanti CM, Lucas CE. Cocaine and critical care challenge. Crit Care Med 2003; 31(6): 1851-9.
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Tabela 16.9 Funcdes neurobioldgicas das estruturas anatémicas reguladas pelos receptores canabintides®’.

Hipocampo ganglios da base hipotalamo iro do cinaulo anterior
cortex frontal cerebelo complexo amidalodide 9 9
funcdes cognitivas controle e coordenacéo
superiores dos movimentos, atencao controle do humor e apetite atencéo dividida
seletiva
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