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Introducao

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

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

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

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



Alcool

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

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

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

* aparelho gastro-intestinal hepatopatias (esteatose e cirrose hepaticas, hepatite)
pancreatite cronica
gastrite
Ulcera
neoplasias (boca, lingua, esdfago, estémago, figado, ...)

* aparelho circulatério Cardiomiopatias
hipertenséo arterial sistémica

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

* sistema nervoso periférico Neuropatia periférica

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

intoxicacao aguda

A intoxicacdo aguda, de maneira geral, caracteriza-se pela ingesta de
uma ou mais substancias em guantidades suficientes para interferir nos
sistemas de suporte do organismo’. Seus estagios variam de uma embriaguez
leve & anestesia, coma, depressdo respiratéria e, raramente, morte®®. A
intoxicagdo aguda provoca alteragbes variaveis e idiossincraticas do
comportamento e do afeto, tais como excitagdo e alegria, desponderacéo,
irritabilidade, agressividade, depressdo e ideacdo suicida®.  Cognitivamente
ocorrem lentificacdo do dpensamento, prejuizo da concentragdo, raciocinio,
atencdo e julgamento®“®. Ha maior suceptibilidade para acidentes
automobilisticos, agressées fisicas, suicidios e homicidios e outros acidentes®’.
Alteracbes psicomotoras incluem fala pastosa, prejuizo no desempenho motor
e ataxia®®.



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

tratamento

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

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

euforia/excitagédo

0,03 alteracdes leves da atencéo
0.05 alteracdes leves de coordenacao
ataxia
01 diminuicdo da concentracéo
' nauseas e vomitos
hipotermia
02 disartria
' amnésia
aneste(g;i;’:l
o coma
> 0,47
20, morte

YA velocidade da ingesta, ingestdo prévia de alimentos, fatores ambientais e o desenvolvimento de
tolerancia aos efeitos do alcool interferem nessa rela(;éod.

() Entre 0,6 e 0,8 mg% a intoxicac&o alcdolica é frequentemente fatal®

e Quadro clinico habitual: hipotermia, FR superficial, reflexos diminuidos ou aumentados, palidez
cutanea, retenc&o ou incontinéncia urinaria, ... °

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



quadro 1: 0 paciente comatoso'
aplicavel para intoxicacdes por qualquer substancia

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

Primeiro passo: Sinais vitais e acesso endovenoso
* se ausentes, iniciar reanimacao cardiorespiratéria de imediato.
* infusdo de soro fisiologico 0,9% ou ringer lactato em pacientes
desidratados/hipotensos
Segundo passo: Vias aéreas livres
* retificacdo da cabeca.
* remocao de corpos estranhos da garganta.
* auscuta cardio-respiratéria
* respiracao artificial/intubagdo orotraqueal se necessario
* se aintubacgdo é desnecessaria: lateralizagcdo o decubito do doente
(afim de evitar a aspiragcao de vomitos) e monitorizagdo do padrao
respiratério.
Terceiro passo: Circulagdo adequada
* aparelho de monitorizacéo cardiaca
* parada cardiacaffibrilacdo: massagem/desfibrilador
Quarto passo:  Exame fisico rapido
* condicdes da pupila/nistagmo
* marcas de agulha na pele
* odor do halito
* palpacéo do figado
* investigacao de traumas (observar oto/rinorragia)
Quinto passo: Exames laboratoriais
* testes toxicolégicos (10ml de sangue)
* hemograma, eletrélitos, metabdlitos e glicemia (30 - 40ml de sangue)
* gasometria arterial
Sexto passo: Trato urinario
* sodagem com catéter de Foley
* testes toxicolégicos (50 ml de urina)
Sétimo passo: Infusdo endovenosa de antidotos (quando ha suspeita)
* naloxone [0,4 mg (adultos) e 0,01 mg/kg (criancas) infusao lenta]
Repetir uma ou duas vezes a cada 3 minutos se ndo houver
resposta.
Melhora da frequéncia respiratéria = intoxicacédo opioide.
* flumazenil [0,3 mg em 15 segundos (adultos)]
Repetir 0,3 mg 1/1min. até a melhora do nivel de consciéncia
(dose méxima:  2mpg). Melhora = intoxicacdo por
benzodiazepinicos.
* fisostigmina [1-4mg (adultos) infusao lenta]
Caso haja suspeita de intoxicag&o por anticolinérgicos
(taquicardia, pele/boca secas, rash, ...)

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

* intoxicacdes orais ocorridas ha menos de 6 horas
(ou até 12 horas no caso da fenciclidina)
* reposicao dos liquidos perdidos por via endovenosa

O exame de ponta-de-dedo informa rapidamente a glicemia e indica a
necessidade de reposicdo de glicose. Individuos com histéria nutricional
adequada, tendo feito um uso abusivo e isolado, ndo necessitam de
administracdo prévia de tiamina. Usuarios cronicos, com sinais de desnutricdo




e habitos alimentares precarios necessitam de um screening laboratorial
completo (vide tabela ). Em casos de reposicao de glicose, devem 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 metabolizacdo da glicose. A auséncia dessa pode
desencadear a encefalopatia de Wernicke (vide sindrome de Wernicke-
Korsakoff).

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

Transtornos amneésico-alcoolicos (blackouts)

Os blackouts séo episddios transitorios e lacunares de amnésia
retrograda para fatos e comportamentos ocorridos durante graus variados de
intoxicacéo alcodlica®. Podem ocorrer em associacdo com o beber excessivo,
em pessoas dependentes ou ndo, embora acredita-se que apareca nas fases
tardias da dependéncia. Nao ha uma explicagdo causal de consenso. Teorias
atuais acreditam que haja uma relacdo entre a diminuacdo da serotonina e a
desrregulacdo dos neurorreptores excitatorios na génese dos blackouts®.

Intoxicacao alcodlica idiossincrética
(intoxicacao patologica)

A intoxicacdo patoldégica € caracterizada por um comportamento
destrutivo, impulsivo, desorganizado, sem um foco ou objeto especifico,
desencadeado pelo uso de pequenas doses de &lcool®®. E normalmente
seguida de exaustdo e amnésia lacunar para o episédio’. Tal diagndstico é
raro®’ e deve ser estabelecido de forma criteriosa. O &lcool pode desencadear
comportamentos agressivos, mas na maioria dos casos ha concordancia com
niveis sanguineos elevados (intoxicacdo aguda). Pode haver dificuldade em
diferencia-lo de outras patologias como a epilepsia, o delirium tremens, o
distarbio do comportamento apds traumatismo craniano e 0s quadros
dissociativos®.

Quando o diagndstico é provavel deve-se investigar um foco epiléptico®
(especialmente a epilepsia de lobo temporal®), sindromes mentais organicas®",
bem como transtornos de personalidade anti-social e histriénica®. A tomografia
computadorizada (TC) de cranio e o eletroencefalograma (EEG) fazem parte
da investigac&o®".

tratamento’
N&o ha tratamento especifico para a intoxicacdo patologica. Na fase
aguda é necessario conter o comportamento agressivo do paciente, atraves de
métodos sedativos e de contensdo. O haloperidol 5mg IM é utilizado para



sedacédo , 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 inicia-se num intervalo de horas
apos a diminuicdo ou parada do consumo de alcool, secundéaria a queda de
seus niveis plasmaticos®®®. O tempo e a intensidade do uso sdo diretamente
proporcionais a gravidade do quadro®®. Tem curso flutuante e autolimitado®.

A sindrome de abstinéncia do &lcool evolui de maneira ordenada,
progressiva e aparente: 0 estagio inicial ndo-complicado, marcadamente
autondmico e disférico, pode associar-se a episoddios convulsivos ténico-
clénicos generalizados, evoluir para um quadro confusional (delirium tremens),

ou ambos®®®, Sinais e sintomas de abstinéncia podem ser mascarados pelo

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

sindrome de abstinéncia ndo-complicada

O sintoma de abstinéncia mais comum é o tremor®®¢, acompanhado de
irritabilidade, nauseas e vomitos. Aparecem algumas horas apés a diminuicdo
ou parada da ingesta e sdo normalmente observados no periodo da manha®.
Os tremores tem magnitude variavel. Algumas pessoas referem apenas
tremores internos®. Pioram frente a atividade motora e ao estresse emocional,
bem como a extensdo dos membros superiores e protusdo da lingua®. Outros
sintomas que acompanham os tremores estao relacionados a hiperatividade
auton6mica, tais como taquicardia, aumento da pressado arterial, sudorese,
hipotens&o ortostatica e febre (< 38°).

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

Apenas uma pequena parte dos usudrios ingere quantidades de alcool
por um periodo de tempo suficientes para desenvolver uma sintomatologia
mais intensa e completa, conforme aparece na tabela 3°. O quadro clinico é
florido e de facil identificag@o: tremores grosseiros e generalizados (6bvios nas
extremidades e na regido perilabial), sudorese profusa, aumentos significativos
da presséao arterial, dos batimentos cardiacos e da temperatura. Esse estagio
de abstinéncia é atingido em 48 horas ap6s a Ultima dose de alcool ingerida®®.
Seu ponto alto é alcancado com o aparecimento de alucinagdes. Normalmente
sdo auditivas, mas podem ser também visuais. Nessa fase, o individuo
conserva consigo a critica necessaria para julga-las como inverossimeis,
apesar de presentes.



tabela 3: Sinais e sintomas de abstinéncia do alcool®®®

fisicos afetivos cognitivos
tremores irritabilidade  diminuicdo do campo vivéncial
(desde de finos até generalizados por todo o corpo) ansiedade ilusdes
nauseas e vomitos ) fraqueza alucinacoes
aumento da temperatura corporea inquietacdo (visuais, auditivas e tateis)
aumento da frequéncia cardiaca depressao pesadelos

aumento da presséo arterial
hipotensao ortostatica
sudorese
cefaléia
caimbras
tontura
convulsdes

avaliacao diagndstica

Durante a anamnese e o exame fisico, deve-se ter em mente que o
individuo em abstinéncia do alcool € um usuéario cronico desse e pode utiliza-lo
em detrimento do seu autocuidado. Torna-se, desse modo, suscetivel a
complicacBes tais como a desnutricdo (anemia, déficit vitaminico, hipoglicemia)
e descompensacbes hidro-eletroliticas (desidratacdo, hipopotassemia,
hiponatremia e hipomagnesemia). A acdo direta do alcool sobre a medula
O0ssea e/ou o estato nutricional deficitario comprometem sua imunidade,
expondo-o a diversos agentes infecciosos. Os aparelhos gastro-intestinal,
circulatorio, respiratorio e SNC devem ser cuidadosamente investigados
(tabela 1). Alguns exames laboratoriais de rotina devem ser sempre
solicitados®? (tabela 4). Os sinais e sintomas indicam a gravidade e servem de
parametro na avaliacdo da eficacia do tratamento escolhido.

tabela 4: Exames laboratoriais de rotina na abstinéncia do alcool

hemograma completo

sédio, potassio, calcio e magnésio séricos
glicemia

uréia e creatinina séricas
exames de funcdo hepética
* transaminases (TGO/TGP)
tempo de protrombina
bilirrubinas totais e fracfes
proteinas totais e fragdes
colesterol e triglicérides
urina |

exame toxicolégico de urina
rx de torax

eletrocardiograma (ECG)

e o o o o
*x

tratamento suportivo
S&o dois os principios basicos do tratamento da abstinéncia alcoolica:
aliviar o desconforto e previnir as complicacdes diretas (convulsdes e delirium)
e indiretas (gastrites, hepatites, pancreatites,descompensacdes, TCEs...)



causados por essa. Todos 0s pacientes abstinentes devem receber 100mg de
tiamina intramuscular por 3 dias para prevenir complicacdes neurolégicas®®.
Os niveis glicémicos e os eletrolitos devem ser investigados rapidamente e
corrigidos prontamente. Podem provocar quadros confusionais semelhantes
ao delirium tremens, convulsbes e comprometimento do funcionamento
cardiaco. Sempre que a correcdo de glicose for necesséria, a aplicacdo
intramuscular de 100mg tiamina deve precedé-la, uma vez que suas reservas
sao agudamente depletadas pela administracdo da glicose e podem precipitar
a encefalopatia de Wernicke (quadro 2). Outros procedimentos basicos sdo o
aporte hidrico endovenoso e nutricional. A maioria dos abstinentes respondem
a esses procedimentos®©.

tratamento_farmacoldgico

Para aqueles que ndo respondem aos procedimentos suportivos, 0
tratamento farmacol6gico deve ser instituido. O objetivo da farmacoterapia é o
controle dos sintomas através de um sedativo com tolerancia cruzada com o
alcool, aliviando os sintomas e prevenindo complicacdes. De todos os
sedativos disponiveis, os benzodiazepinicos (BZD) sao 0s mais seguros e
eficazes. Além disso, tém acdo anticonvulsivante e preventiva eficaz para o
delirium tremens.

Ha diversas opcdes de BZD e modos de prescrevé-los, de acordo com
as necessidades de cada paciente e a experiéncia do profissional em utiliza-
las. BZD de meia-vida longa (diazepam e clordiazep6xido) sdo os mais
indicados, pois protegem o paciente por mais tempo. Naqueles cuja a funcao
hepética encontra-se comprometida (hepatopatas e idosos), é preferivel utilizar

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

medicamento dose-equvaléncia
diazepam 10mg
clordiazepoxido 25mg
lorazepam 2mg
oxazepam"’ 10mg

¥ N&o-disponivel no mercado brasileiro

BZD que passam apenas pela conjugacao hepatica, como o lorazepam
(1 - 4 mg a cada 6-8 horas) e o oxazepam (15 - 60 mg a cada 6-8 horas). Em
mulheres gravidas, o fenobarbital € a melhor opc¢do, devido os riscos de
malformacéo cardiaca oferecidos pelos BZD. As equivaléncias entre as doses
dos benzodiazepinicos mais utilizados no tratamento da abstinéncia estdo na
tabela 5.

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



quadro 2: Sindrome de Wernicke-Korsakoff

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

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

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

tratamento

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

A sindrome de Korsakoff é classicamente descrita como uma condi¢do crbnica na
qual ocorre um predominio de amnésia retrograda (até varios anos antes do inico da doenca) e
anterégrada. O quadro clinico frequentemente aparece o curso crénico da encefalopatia de
Wernicke ou apoés delirium tremens. Em alguns casos pode progredir de forma insidiosa. A
confabulagdo, considerada o sintoma tipico, nem sempre estd presente. Podem ocorrer
alteragBes de comportamento sugestivas de lesdo no lobo frontal (apatia, inércia, perda de
insight). O paciente sente dificuldade em ordenar os eventos e preenche lacunas com falsas
lembrancas, ou em parte verdadeiras, mas em sequéncias erradas (confabulacéo).

tratamento
A contrario do que ocorre com a encefalopatia de Wernicke, o quadro clinico da
sindrome de Korsakoff ndo reverte apds a reposicdo de tiamina. O tratamento por vezes
requer hospitalizacdo e o diagnéstico diferencial com deméncia alc6olica nem sempre é facil.
A clonidina (0,3mg 2 vezes ao dia), tem sido associada a melhora discreta da memoria
recente. Propanolol (20mg/kg/dia) também tem sido utilizado no controle dos sintomas agudos.
Infelizmente nenhum desses tratamentos parece ser muito eficaz.

O paciente internado recebe diazepam 20 mg (ou equivalente) a cada
hora até atingir-se uma sedacao leve. A dose eficaz obtida é entdo dividida em
3-4 tomadas diarias e retirada gradualmente ao longo de uma semana. A via
oral € sempre a mais indicada. O diazepam e o clordiazepéxido tém absorcéo
intramuscular erratica. O mesmo nao ocorre com o lorazepam, mas o mercado
brasileiro ndo dispbe de sua apresentacdo em ampolas. Quando a via




endovenosa é a Unica possivel, deve-se evitar a administracdo no soro
fisioldgico ou glicosado, pois a estabilidade dos BZD nessas solucdes é pobre.
A melhor alternativa é a injecéo direta e lenta do diazepam (5mg a cada 2
minutos), a fim de evitar o risco de parada respiratéria.

A sedacdo branda alivia parcialmente os sintomas e exp0e o paciente ao
risco de convulsdes e delirium tremens. A supersedacdo aumenta o risco de
quedas, diminui o reflexo da tosse e acumula secrecdo pulmonar e atrasa a
reabilitagdo do paciente. Portanto, devem ser bem mensuradas a fim de evitar
0S extremos.

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®®. O consumo do alcool
diminui o limiar convulsivo, mas deve ser utilizado por longos periodos para
desencade-las? (sugere-se pelo menos 5 anos de uso continuo). Em mais de
90% dos casos, ocorrem entre 7 e 38 horas apos a ultima dose, com pico apés
24 horas®. Metade das tomografias de cranio de pacientes acometidos
apresentam algum tipo de lesdo estrutural e um terco desses pacientes
apresentam sinais neurolégicos focais ao exame fisico?. Um terco desses
pacientes evoluem para um quadro de delirium tremens®. Outras causas de
convulsdo, tais como hipomagnesemia, hipoglicemia, alcalose respiratoria e
aumento do sodio intracelular, traumatismo com hemorragia intracraniana e
histéria prévia de epilepsia ou lesdo do SNC estdo associadas ao
desencadeamento de convulsdes alcéolicas e devem ser investigadas®®©.

tratamento

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

delirium tremens

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

A sintomatologia habitual, em graus variados de intensidade,
caracteriza-se por estado confusional flutuante, com estreitamento do campo
vivencial e marcado por desorientacdo temporo-espacial, prejuizo da memoéria
de fixacdo (fatos recentes), desagregacdo do pensamento, alucinagbes e



delirios, que se somam aos sinais e sintomas de abstinéncia iniciais (tremor,
inquietagao/agitacdo psicomotora, insdnia, sudorese, febre leve, taquicardia,
excitacdo autonémica pronunciada,...)>%¢. O afeto é labil, marcado por estados
ansiedade e temor, podendo haver depressao, raiva, euforia ou apatia®.

O quadro alucinatério classico é visual: insetos e pequenos animais,
mas pode haver também formas tateis, com sensac¢éo de insetos e animais
caminhando pelo corpo do paciente e formas auditivas, que vao de ruidos e
sons primarios a vozes de natureza persecutéria. Os pacientes com quadros
ilusionais tomam objetos por animais (p.e. 0 equipo do soro € uma serpente) e
identificam pessoas erradamente. A reacédo afetiva a experiéncia alucinatoria é
congruente e geralmente marcada por ansiedade intensa (terror) e agitac&o®.
Os delirios podem ser sistematizados ou nao®.

tratamento

A internacdo esta sempre indicada para esses casos. Os
pacientes devem pela mesma avaliacdo diagnostica e rebecer o mesmo
tratamento suportivo descrito nos casos nao-complicados. O quadro piora com
frequéncia ao entardecer ou em ambientes pouco iluminados, fenémeno
conhecido por sundowning®. Por isso, devem permanecer em um ambiente
desprovido de estimulos e iluminado. Em casos de agitacdo e confuséo
extremas faz necesséaria a contensdo mecanica, visando a protegé-lo de auto-
agressoes.

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



Cocaina

A cocaina é um alcaldide 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
comportamentos de abuso que causava. Ressurgiu nos anos 80 e € hoje a
droga ilicita mais comumente mencionada nas admissées em prontos socorros.

Pode ocasionar sinais e sintomas fisicos e psiquicos agudos
importantes, tanto em usuarios cronicos, eventuais ou iniciantes, instabilizar
problemas clinicos de base ou ainda gerar complicacGes clinicas pelo uso
prolongado.

Boa parte dos individuos faz uso de cocaina associado a depressores do
SNC (&lcool, benzodiazepinicos e maconha, no contexto brasileiro, e opidides),
visando a contrabalancar os efeitos simpatomiméticos da droga. Pode haver
dependéncia de alcool associada, produzindo sinais e sintomas de abstinéncia
e/ou delirium, nos dias seguintes a admissdo. A cocaina e o crack vendidos
nas ruas, por sua natureza ilicita, ndo tém controle de qualidade e possuem
toda a sorte de adulterantes (tabela) e métodos de refino e alcalinizacéo
duvidosos, aumentando ainda mais a vulnerabilidade dos usuérios.

tabela: cocaina e adulterantes

farmacologimente ativos componentes inertes componentes volateis
lidocaina inosol benzeno
epinefrina manitol éter
cafeina lactose acetona
acetaminofem dextrose
aspirina sacarose
anfetamina bicarbonato de saodio
metanfetamina p6 de marmore

A presenca da cocaina em nosso cotidiano e sua capacidade geradora
ou desencadeadora de complicacdes focais e sistémicas, tornam-na um
diagndstico diferencial importante para o clinico e o psiquiatra nas salas de
emergéncia e requer uma avaliacdo além do olhar puramente psiquico e
fenomenoldgico.

Administracéo e biodisponibilidade

A cocaina pode ser utilizada por qualquer via de administracédo: oral,
intranasal, injetavel ou pulmonar. A via escolhida interfere na quantidade e na
qualidade dos efeitos provocados pela substancia. Quando maior e mais
rapido o inicio e a duracdo dos efeitos, maior a probalidade de dependéncia e
abuso. As particularidade de cada via expdem o0s usuarios a determinados
riscos, tais como contaminacbes pelo compartihamento de seringas,
exacerbacéo de quadros asmaticos, rinites persistentes, dentre outros.



A administracdo oral, o habito de mascar ou tomar chas de folha de
coca, € secular e cultural nos paises andinos, por suas caracteristicas
reativantes e anorexigenas. As folhas tém baixa concentracdo de cocaina
(menos de 2%), com chances remotas de intoxicacdo. Apenas 20-30% da
cocaina ingerida é absorvida pelo organismo, os efeitos iniciam-se cerca de 30
minutos depois e duram cerca de 90 minutos. Cuidados especiais devem ser
dados a pessoas que ingerem a cocaina e/ou crack frente a flagrantes policiais
ou no caso dos bodypackers, narcotraficantes que ingerem involucros de
cocaina a fim de transporta-la para outras regiées do pais ou do globo.

O crack

O crack é obtido a partir da uma mistura de cloridrato de cocaina (p6 refinado)
com um componente bésico (bicarbonato de sodio, aménia,...) e um solvente (éter,
acetona,...). Em seguida o solvente é evaporado, deixando apenas cristais. O crack é
incolor, inodoro, cristalino e estala quando aquecido (cracking), particularidade que lhe
deu o nome. Pode ser fumado em cachimbos improvisados ou misturado ao tabaco
ou a maconha (freebase).

Seus efeitos euforizantes rapidos, intensos e de curta duragdo induzem a
dependéncia ou a comportamentos de uso continuado com mais facilidade.

A via intranasal ou aspirada tém biodisponibilidade de 30%. Boa parte p6
refinado prende-se a mucosa nasal, onde é absorvido pela circulacéo local. O
efeito da cocaina pode ser sentido minutos apés a primeira administracdo, com
duracédo de 30 a 45 minutos.

A cocaina fumada era pouco utilizada até o aparecimento do crack (box
1). A pasta da cocaina, produto intermediario do refino, é obtido apds a
masseracao e tratamento das folhas de coca com &cido sulfdrico, alcali e
querosene. E fumada nas regides produtoras, mas pouco popular em
outros paises. O refino e obtencdo do cloridrato de cocaina se da a partir da
acidificacdo da pasta, com acido cloridrico. A cocaina refinada é acida e por
isso pouco volatil e sujeita a degradacdo em altas temperaturas. A pasta e o
crack, de natureza basica, ttm pontos de ebulicdo mais baixos e podem ser
fumados. A fumaca inalada é composta por vapores de cocaina (6,5%) e
minusculas particulas de cocaina (93,5%). Ambos podem ter de 20 a 85% de
substéancia ativa, seus efeitos sdo sentidos em menos de 10 segundos e duram
de 5 a 10 minutos. O indice de absorcéo variavel: 6-32%.

A cocaina injetavel comeca a agir no SNC 30 a 45 segundos ap6s a
aplicacdo. A via elimina a etapa da absorcao e o efeito de primeira passagem
hepatica. Desse modo, o aproveitamento da cocaina & de 100%, sendo
necessaria uma dose 20% menor daquela ingerida ou aspirada. O efeito
euforizante dura cerca de 20minutos. A tabela sintetiza o exposto nessa
secao.




Tabela. Cocaina, vias de administracdo, efeitos diferenciais e biodisponibilidade

Administracdo Pureza Inicioda  Duragdo  Biodisponibilidade
Via  modo de uso (%) acao (s) (min) (% absorvida)
Pulmonar crack 40-85 8-10 5-10 6-32

pasta
freebase
Injetavel 7-100 30-45 10-20 100
Intranasal 20-80 120-180 30-45 20-30
Oral folhas mascadas 0,5-1 300-600 45-90 20-30
ingestdo do pd 20-80 600-1800 20-30

Mecanismos de acao e adaptacao

A cocaina estimula o SNC através do bloqueio da recaptacdo da
dopamina, serotonina e noradrenalina nas sinapses. Os neurotransmissores,
entdo, estimulam seus receptores poés-sinapticos de modo mais intenso e
prolongado. Através das vias dopaminérgicas e noradrenérgicas, estimula o
sistema nervoso simpatico, produzindo um quadro de hipervigilancia e
inquietacdo, taquicardia e aumento da pressdo arterial, dilatacdo pupilar,
sudorese, anorexia, aumento do ritmo intestinal.

A cocaina € capaz de estimular o sistema de gratificacdo do SNC,
mediado principalmente pela via dopaminérgica mesolimbica-mesocortical,
origindria do nucleus accumbens e &rea tegmental ventral. A atividade do
sistema parece contribuir para os comportamentos de busca compulsiva e
abuso da substancia.

O uso crénico leva o SNC a adaptar-se as alteracdes produzidas pela
cocaina. A tolerancia para os efeitos euforizantes desenvolve-se com alguma
rapidez, principalmente no uso compulsivo. Advém da hipermetabolizacdo da
dopamina liberada na sinapse, do aumento nos limiares de estimulacdo dos
autoceptores e na diminuicdo dos impulsos pré-sinaticos. O resultado é uma
diminuicdo dos niveis de dopamina na fenda. Por outro lado, hd uma tolerancia
reversa (fendbmeno conhecido por sensibilizacdo) para os sintomas motores,
com piora dos movimentos estereotipados, inquietagcdo e dos niveis de
ansiedade. A causa parece estar no aumento, quantitativo e qualitativo, dos
receptores pos-sinapticos a fim de compensar a diminuicdo da dopamina na
fenda O kindling, processo de sensibilizacdo do SNC a partir de estimulos
subliminares intermitentes pelo componente anestésico da cocaina, esta
relacionado ao aparecimento de convulses em usuarios da substancia e,
postula-se, também de sintomas parandides e do craving.

Metabolizacdo e excrecéo

A cocaina € metabolizada pelas enzimas monoaminoxidase (MAO) e
COMT. Pode ser hidrolizada e convertida em benzoilecgonina ou ecgonina-
metil-éster ou desmetilada e convertida em norcocaina. Na presenca do alcool
a cocaina é transesterificada e convertida em cocaetileno. O metabdlito € ativo
e tem meia-vida de duas horas, atravessa a barreira hematoenceféalica e € mais
cardiotdxico que a cocaina.



Todos os metabdlitos citados sdo eliminados pelo sistema renal. A
benzoylecgonina € o principal metabdlito e pode ser detectada em testes de
urina até 36 horas apos o ultimo uso.

Problemas especificos relacionados a via de administracéo
escolhida

aparelho respiratério

O acometimento pulmonar € uma complicagdo relacionada ao uso do
crack. Os usuarios comumente apresentam dores toracicas, tosse, hemoptise,
que podem ser devidas a varias condicbes clinicas, como atelectasias,
pneumomediastino, pneumotérax e hemopneumotérax. Pode haver
exacerbacdo de quadros de asma, injurias térmicas nas vias aéreas,
deterioracdo da funcdo pulmonar, bronqueolite obliterante, edema pulmonar
nao-cardiogénico e infiltrado pulmonar.

Quadros respiratérios agudos séo altamente prevalentes apos cerca de
1 a 12 horas de uso. Os principais sinais e sintomas sdo: tosse produtiva com
escarros enegrecidos, hemoptise, dor a inspiracdo profunda, palpitacdes
cardiacas, piora discreta da capacidade pulmonar.

O uso da cocaina aspirada esta associada ao aparecimento de rinites
alérgicas ou vasomotoras, sangramento, ulceracdo ou perfuracdo do septo
nasal, sinusite ou colapso nasal. Além disso, 0 uso pronunciado de
descongestionantes nasais por esses individuos por longo periodo acaba por
deixa-los dependentes do uso continuado do produto, a fim de evitar efeitos-
rebote e desconforto na respiragéo via nasal.

aparelho cardiovascular

Os wusuéarios de cocaina endovenosa facilitam o aparecimento
complicagBes secundarias a ruptura da camada protetora da pele. S&o mais
suscetiveis ao  aparecimento de celulites e abscessos, vasculites e
endocardites. O Staphylococcus aureus é a bactéria mais comum, mais o
Streptococcus e as gram-negativas também podem estar presentes.

Sistema nervoso central

Acometimentos centrais relacionados a cocaina encontrados na literatura
sdo os transtornos dos movimentos (tiques, reacdes distdnicas, coréias),
encefalites fungicas e abscessos cerebrais. As duas Ultimas estéo
relacionados ao uso intravenoso. Atrofias cerebrais nao-relacionadas a
infecgdes, AVC ou traumatismos ja foram detectados em usuarios cronicos.

figado, hepatite e HIV

O wuso de cocaina intravenosa por algumas horas aumenta
reversivelmente as transaminases hepaticas, o tempo de protrombina, as
bilirrubinas e a fosfatase alcalina. A prevaléncia de infeccdes pelo virus da
hepatte B e C e pelo HIV é maior nessa populacdo, devido ao
compartilhamento das seringas. Os usuarios de crack se expdem mais a



atividades sexuais de risco, muitas vezes com o intuito de troca-las pela
substéancia, e por isso estdo suscetiveis as mesmas infeccdes.

Intoxicagcdo aguda e overdose

A maioria dos usuarios “sociais” ou “recreacionais” preferem a via nasal
e utilizam menos de 250mg (2-3mg/kg) por vez. Essa dosagem causa um
aumento modesto da frequéncia cardiaca (17%), da pressao arterial (8%) e da
pressdo intraventricular esquerda (18% positivo e 15% negativo). N&ao ha
alteraces significativas na rede capilar e na fungdo pulmonar. Psiquicamente
ha um quadro de euforia, sensacdo de bem-estar e plenitude cognitiva,
aumento da auto-estima e da vontade sexual e diminuicdo do apetite.
Sudorese, tremor leve de extremidades e dilatacdo pupilar podem ser
observados.

Doses altas de cocaina podem resultar em comportamentos
estereotipados, bruxismo, irritabilidade, violéncia, inquietagdo, hipervigilancia
com ou sem sintomas parandides, capacidade comprometida de julgamento
em relacdo as atividades sociais e ocupacionais. Quadros ansiosos, de panico
ou delirium franco podem ocorrer.  Hipertermia e convulsdes podem
acompanhar o quadro. Esse quadro de estimulacdo pode evoluir com
depressdo do SNC, caracterizada por paralisia da atividade motora com
possivel arreflexia e estupor, podendo chegar ao coma e a morte. A
intoxicacdo ou a abstinéncia podem ainda complicar o tratamento de pacientes
com outras injarias, devido sua capacidade em causar alteragbes cardiacas
agudas, ruturas vasculares, delirium, agitacdo, convulsées, hipertermia,
anormalidades no metabolismo da glicose e outros sinais e sintomas.

Uma dose suficientemente alta pode levar a faléncia de um ou mais
orgdos do corpo, levando a overdose. Pode acometer qualquer tipo de
usuario (crénicos, eventuais ou iniciantes). O mecanismo € a hiperestimulacéo
do sistema nervoso simpatico, através do bloqueio da recaptacdo das
catecolaminas no SNC. A dose letal para o uso oral € de 1 a 1,2g de cocaina
pura. Fatores como a tolerancia, presenca de patologias de base (p.e.
insuficiéncia coronariana), grau de pureza da cocaina vendida nas ruas
influenciam sua ocorréncia. Os principais sistemas envolvidos pela overdose
estdo sumarizados a segquir.

Aparelho circulatério

A descarga adrenérgica promovida pelo uso da cocaina aumenta o
inotropismo e o cronotropismo cardiaco, produz vasoconstricdo periférica e
coronariana. O aumento da resisténcia periférica e da trabalho cardiaco,
associados a diminuigdo da oxigenacao cardiaca, deixa o coracao vulneravel a
arritmias, com ou sem isquemia prévia. Habitualmente sdo supraventriculares
e a causa de morte mais comum na overdose.

Trés por cento dos usuarios de cocaina apresentam infarto agudo do
miocéardio (IAM). A dor precordial € um sintoma comum na intoxicagdo aguda,
mas em apenas 10% desses casos ha ocorréncia de IAM. Contribuem para
aumentar o risco de IAM o0 espasmo coronariano e a agregagado plaquetéria
decorrentes da intoxicacdo, aumento da demanda de oxigénio pelo miocardio,
formacdo prévia de trombos in situ, proliferacdo intimal néo-aterosclerotica.



Aminas biogénicas como a serotonina e a adrenalina estimulam a agregacéao
plaquetaria. A cocaina aumenta a producdo de tromboxana, aumentando a
atividade vasoconstritora. A via nasal induzir espasmos coronarianos com
maior freqiéncia que as demais vias. Eletrocardiogramas seriados sem
alteracdes nao afastam IAM nesse grupo de pacientes. Os valores seriados de
CK-MB sé@o os mais sensiveis para determinar o diagnostico de IAM pés-
intoxicacao por cocaina.

Sistema nervoso central

Com relagdo ao SNC, varios autores citam uma significativa
concomitancia entre intoxicacdo aguda e acidentes vasculares cerebrais
(AVC). Os sintomas neuroldgicos iniciam-se entre 3 a 6 horas apls a
intoxicacdo. Em pacientes jovens ha normalmente uma malformacao
arteriovenosa ou aneurisma preexistente. No AVC isquémico, o mecanismo
desencadeante das obstrucbes arteriais cerebrais pode preexistir ou ser
consequéncia das a¢fes atribuidas a cocaina. Alguns desses mecanismos sao
o tromboembolismo cardiaco, os estados hipercoagulabilidade e as vasculites.
No AVC hemorragico, as hipertensdes agudas, com ou sem malformacdes
arteriovenosas prévias no SNC, sdo um fator desencadeante significativo. A
via intranasal parece mais relacionada as formas hemorragicas. A via
inalatoria, a ambas.

Uma pequena parte dos pacientes intoxicados por cocaina nas salas de
emergéncia apresentam convulsdes. Parecem ocorrer dentro das primeiras
dose horas de uso, freqiientemente sdo do tipo grande mal. Normalmente ha
um unico episédio, com recuperacao total, sem sequelas neuroldgicas. A
tomografia computadorizada de cranio e o eletroencefalograma sao normais.
Convulsdes focais estdo associadas a infarto cerebral, hemorragia
subaracndide ou intraparenquimatosa. Pacientes com antecedentes
convulsivos néo-relacionados a cocaina apresentam geralmente convulsdes
motoras focais multiplas. O status epilepticus aparece em
usuarios com histéria de convulsdes anteriores e intoxicacbes com altas doses
da substancia (2-8g).



Opiodides

O uso de opidides pela humanidade confunde-se com sua propria
origem. A papoula, conhecida como dormideira, era cultivada nos fundos-de-
quintal da Antiglidade e consumida sem restricoes por suas familias. Secc¢des
na papoula liberavam uma suco leitoso, posteriormente secado, para a
obtencdo do Opio (grego = suco). A analgesia, problemas respiratorios e
intestinais, a inducdo de estados euféricos e misticos eram algumas de suas
muitas indicacdes. Entre os egipcios era utilizado inclusive na primeira infancia,
visando a amenizar choros estridentes e agitacoes.

Apesar do uso difundido, ora profano, ora sagrado, ndo ha relatos
médicos de dependéncia ou abstinéncia ao 6pio entre as diversas culturas do
mundo antigo. No século XIX, milhdes de chineses tornaram-se dependentes
do Opio, através da entrada sem precedentes da substancia naquele pais.
Nessa época era utilizado na Europa em forma de pilulas ou dissolvido no
alcool (laudanum ou tintura de o6pio). O aparecimento de apresentacdes
injetaveis e a invencdo da seringa hipodérmica tornou a dependéncia e a
abstinéncia dos opidides um dos maiores problemas de salde da atualidade.
O usuario de opidides injetaveis esta exposto a diversas complicacdes clinicas,
tais como convulsdes, celulites e abscessos, endocardites, hepatites,
exposicao a doencas sexualmente transmissiveis (DST) e AIDS.

No Brasil os opidides ndo sdo populares e o aparecimento de
complicacBes nas salas de emergéncia, raras. O crescimento da producédo de
papoulas pelos paises andinos nos ultimos anos possibilita a chegada da
heroina ao mercado brasileiro num futuro préximo.

Mecanismo de ag¢éo e adaptacao

Dentre os diversos alcaléides encontrados nas preparacfes de Opio,
estdo a morfina (morfeu = deus dos sonhos) e a codeina, denominados
opidides naturais. Por meio de modificagcbes nas moléculas naturais,
obtiveram-se opidides semi-sintéticos, como a heroina. Opidides totalmente
desenvolvidos em laboratério, como a meperidina, propoxifeno, metadona e
fentanil s&o denominados opidides sintéticos.

O organismo é capaz de sintetizar seus préprios opioides, endorfinas e
encefalinas (opidides enddgenos), e possui receptores especificos para
esses. As beta-endorfinas, por exemplo, liberadas durante atividades fisicas
estressantes, aliviam a experiéncia de desconforto normalmente esperada.
Todos o0s opidides, independente a sua origem, atuam ligando-se aos
receptores opidides das membranas neuronais ou de outras células do corpo.

O numero preciso de opidides enddgenos e seus receptores, assim
como suas funcdes, ndo estdo totalmente elucidados. Os receptores
conhecidos sdo subdivididos em mu, capa, lambda e delta e diferencas
importantes entre eles tém sido identificadas (tabela).



tabela: receptores opidides

Receptor localizacé&o
Mu cortex cerebral, talamo,
substéncia cinza
periaguedutal
Delta cortex frontal, sistema
limbico, tubérculo
olfatorio
Capa cord&o espinal
Lambda

acao
Mu-1:  analgesia, efeitos classicos da agao
opidide
Mu-2: depressao respiratdria, dependéncia fisica

analgesia, euforia, depresséao respiratoria,
dependéncia

analgesia, sedacéo, disforia, baixa dependéncia
fisica
acdo psicotomimética, alucinagdes, disforia

taquicardia, hipertenséo, depresséo respiratoria e
estimulagdo vasomotora

A ativacado dos receptores mu e delta produz sedacdo e um estado de
euforia e bem-estar, responsaveis pelo comportamento de busca continuada da
substancia (reforco). Os receptores capa sdo capazes de produzir sedacao,
mas também um quadro disférico, inibindo a auto-administracdo quando
estimulado isoladamente. Os receptores mu suprimem a tosse, inibem a
peristalse e a diarréia, diminuem o esvaziamento urinério, a frequéncia
respiratoria e cardiaca, sdo hipotensores, ansioliticos e indutores de um
estado de indiferenca fisica e psiquica a dor.

Os receptores opidides 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.

Os opidides sdo também classificados de acordo com sua afinidade e
atividade por um ou mais receptores e pela intensidade e duragao de sua acao
analgésica. Alguns dos mais utilizados estdo relacionados na tabela. Os
agonistas mu, analgésicos fortes e de acdo longa sdo os mais relacionados
com 0 uso abusivo e a dependéncia.

O uso continuado leva ao aparecimento da dependéncia num periodo
curto de tempo. A presenca macica e continua de opidides na fenda sinaptica
hipossensibiliza seus receptores e diminui a producéo e a liberacdo de opibides
endoégenos. H&a necessidade de doses crescentes para se obter os efeitos
psiquicos esperados (tolerancia).

A morfina é o protétipo da droga opidide e permanece como escolha nas
terapias analgésicas, por suas capacidade de aliviar a dor e a ansiedade
antecipatoéria. Substancias como a morfina e a heroina induzem a um estado
de bem-estar, no qual os individuos referem uma sensacéo de imunidade aos
estimulos ambientais ou ao estresse psiquico.



tabela: parametros terapéuticos dos opidides

droga dose meia-
vida
(h)
analgésicos fracos
agonistas mu
codeina 10-60 mg 3

analgésicos fortes, de acao curta
agonistas mu

fentanil 50-200 ug 37
(resp. esp.)
0.3-0,5mg

(resp assist)
analgésicos fortes, de acao longa

agonistas mu

morfina 3
diamorfina 5-10 mg curta
(heroina)
meperidina  50-150mg 2,5
(oral)
25-100mg
(SC ou IM)
metadona 5-10mg 15
47-72

agonista parcial mu

Buprenorfina 0,4-0,8
(sublingual)
0,2-0,6

(M)

3,5

efeitos colaterais

nauseas, vomitos, sedacao,
tonturas, constipagéo, colica
biliar, dep. respiratéria

nauseas, vomitos, sedacao,
tonturas, miose, alt.
psicotomiméticas, alt. do
humor

nauseas, vomitos, sedacao,
tonturas, miose, alt.
psicotomiméticas, alt. do
humor

nauseas, vomitos, sedacao,
tonturas, miose, alt.
psicotomiméticas, alt. do
humor

nauseas, vomitos, sedacéao,
depressao respiratoria,
midriase, dependéncia

nauseas, vomitos, depressao
respiratéria, miose,
dependéncia

nauseas, vomitos, depressao
respiratoria (?)

* poténcia analgésica
(em relacao a morfina)
* comentarios

0,08
analgésico fraco, antitussigeno e
antidiarréico

50
analgesia intensa de agéo rapida e
curta duragéo (pré-operatorio)
alt. cardiovasculares minimas

1
analgesia intensa e efetiva

15
analgesia intensa e efetiva

0,125
analgesia intensa para dores agudas,
mas nao para as cronicas

T
3
analgesia efetiva, indicada para
tratamentos de dor cronica

25-50
analgesia intensa e efetiva

* dose Unica/** doses repetidas

Intoxicacao e overdose

O uso de opidides, conforme descrito anteriormente, produz um quadro
de analgesia e sedacdo, sensacdo de euforia e bem-estar, supressao do
reflexo da tosse e depressdo respiratoria, diminuicdo da peristalse e da
liberagdo de enzimas digestivas, inibicdo do reflexo urinario e diminuicdo da
libido. IntoxicagOes mais graves podem evoluir com sedacgao excessiva, humor
normal, tendendo ao eufdrico, miose pronunciada (tabela).
casos sugerindo que opiéides como a meperidina, o fentanil e a morfina sao

capazes de alterar o limiar de convulsibilidade.

Ha relatos de



tabela: intoxicacdo aguda e overdose por opioides

intoxicacdo aguda overdose
sedacéo inconsciéncia
humor normal tendendo ao euférico miose pronunciada
miose bradicardia acentuada
depressao respiratdria
convulsées
coma

A overdose por opi6ides € caracterizada por inconsciéncia, miose
pronunciada, bradicardia acentuada, depressio respiratdria e coma (tabela). E
uma emergéncia psiquiatrica e deve receber intervencao imediata. A chegada
do paciente ao pronto-socorro em tempo habil e um manejo clinico garantem
um prognastico satisfatorio ao paciente.

tratamento: principios gerais de manejo

O paciente comatoso deve ser atendido através de uma abordagem
adequada. Uma avaliacdo dos aparelhos respiratorio e cardiocirculatério , do
grau do coma e sinais de traumatismo devem ser investigados e as medidas de
suporte, tomadas (vide box alcoolismo). A ocorréncia de miose e sinais de
injecdo EV nos membros superiores sao indicativas de coma induzido por
opidides. Solicitacdo de exames laboratoriais: glicemia (ponta de dedo
imediata), sédio e potassio, uréia e creatinina, hemograma completo, avaliacao
da funcdo hepatica, gasometria (a critério dos achados clinicos) e testes
toxicoldgicos. O tipo de opiodide, a quantidade e a Ultima dose utilizada, além
do padrdo de uso do paciente (frequéncia e tempo de uso, poliabuso,...) devem
ser obtidos com terceiros.

Usuérios crbénicos podem apresentar problemas clinicos associados,
capazes de gerar ou complicar quadros comatosos: pneumonias e
tuberculose, nefropatias induzidas e alteragcbes do metabolismo adrenal,
constipacbes e fecalomas, distarbios metabdlicos (hiponatremias,
hipocalemias, hipoglicemias...) e do equilibrio acido-base e traumatismos
cranioencefalicos (TCE). Pode haver uso concomitante de outros depressores
centrais, tais como alcool e benzodiazepinicos. Usuéarios de heroina injetavel
estdo susceptiveis a infeccdes 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 alteracées menstruais.

tratamento medicamentoso

IntoxicacOes leves exigem medidas suportivas e observacdo até a
recuperacdo do estado de vigilia e/ou de complica¢des clinicas. Casos de
graves de overdose requerem administracdo imediata de naloxone.

O naloxone é um antagonista opidide capaz de reverter a analgesia e a
sedacéo induzida por esses. O paciente deve receber 0,4 - 0,8mg de naloxone
EV e os sinais de melhora sdo esperados nos minutos subseqgientes. Opiodides
mais potentes (p.e. fentanil) ou de longa duracdo (p.e. metadona) talvez
requeiram doses maiores de naloxone, ou mesmo infusao continua do mesmo.



Na falta de resposta a administracdo de multiplas doses, outras causas de
coma devem ser investigadas. Pode desencadear sindrome de abstinéncia em
usuarios cronicos.

Sindrome de abstinéncia

A sindrome de abstinéncia classica dos opidides semelhantes a morfina
€ hoje conhecida como a sindrome de abstinéncia dos agonistas mu. A
intensidade do quadro é dependente de fatores individuais, do opidide utilizado,
sua dosagem e tempo de uso. E provocada pela descontinuagdo do uso
cronico ou pela administracdo de antagonistas opidides, tais como o naloxone
ou o naltrexone.

A base neurobiolégica da sindrome consiste num estado de
hiperexcitabilidade do locus coeruleus (LC), levando o sistema noradrenérgico
a hiperatividade, com aumento dos niveis plasmaticos de noradrenalina. O LC
sofre a acao inibitoria dos receptores opidides mu. Quando os agonistas mu
sdo rapidamente retirados (abstinéncia) ou bloqueados por antagonistas
(naloxone, naltrexone), ocorre o rebote neurofisiolégico e os neurdnios do LC
sao colocados em um estado de hiperatividade.

O inicio dos sinais e sintomas € dependente da meia-vida do opidide
utilizado. Um quadro antecipatorio, com ansiedade, fissura, medo da falta e
comportamento de busca da substancia, nas primeiras horas de abstinéncia,
pode anteceder a sindrome. Geralmente, entre 8 a 10 horas apo6s a
descontinuacao, ha sudorese, bocejos e espirros, rinorréia e obstrucdo nasal,
lacrimejamento, midriase, dores abdominais, ansiedade e inquietacdo. O
quadro atinge sua plenitude entre o primeiro e o terceiro dia, com tremores,
piloerecdo, vémitos, diarréia, febre, espasmos musculares, taquicardia e
aumento da pressdo arterial, piora da ansiedade e inquietacdo, dores
musculares, sensacao de frio e irritabilidade (tabela).

tabela: sindrome de abstinéncia dos opioides

antecipatéria inicial total tardia
(3-4 horas apds o uso) (8-10 horas ap6s o uso) (1-3 dias ap6s o0 uso) (por até 6 meses)
medo da falta do opi6ide ansiedade ansiedade severa hipotenséo
comportamento de busca inquietagdo tremor bradicardia
ansiedade bocejos e espirros inquietagdo perda de energia
fissura sudorese piloeregao inapeténcia
lacrimejamento vOmitos insdnia
rinorréia diarréia fissura
obstrugdo nasal espasmo e dor muscular
nauseas aumento da PA
midriase taquicardia

febre e calafrios

A duragdo também varia de acordo com a meia-vida: usuarios de
meperidina experimentam o pico sintomatolégico entre 8 a 12 horas apés a
interrupcdo do uso e resolugcédo 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, insénia,
anergia, inapeténcia e fissura continuada, pode suceder a fase aguda da
abstinéncia e permanecer por varios meses.



tratamento

A sindrome de abstinéncia € autolimitada e tem baixa letalidade, na
auséncia de problemas clinicos de base associados. Medidas suportivas e
medicamentosas sdo 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 e provendo aporte nutricional ao
paciente. O principio da abordagem especifica para a abstinéncia dos opidides
consiste na melhora dos sintomas autonémicos, da fissura, disforia e
alteracdes motoras geradas.

A clonidina, um agonista op-adrenérgico, € capaz de inibir a atividade
noradrenérgica, causando alivio dos sintomas autondmicos, tais como
lacrimejamento, rinorréia, sudorese, diarréia, calafrios e piloerecdo. O paciente
deve receber inicialmente 0,2mg VO a cada quatro horas, num maximo de
1,2mg/dia. A dose estabelecida deve ser mantida por trés dias e depois
descontinuada: 0,2mg/dia até a suspensdo. A associacdo com um
benzodiazepinico, melhora as dores musculares, insbnia, inquietacdo e
fissura pelos efeitos euforizantes dos opibides, néo atingidos pela acéo isolada
da clonidina. Os niveis pressoéricos devem ser monitorados durante o uso da
clonidina, principalmente na vigéncia de comorbidades clinicas.

A metadona, um agonista mu potente e de longa duracdo, pode ser
introduzido para abortar a crise por completo. Inicia-se o tratamento com 10mg
e reavaliagbes a cada 4 horas. Novas doses devem ser administradas se ao
menos dois dos critérios da tabela forem detectados.

tabela: critérios objetivos de abstinéncia por opibdides

1. pulso com 10 bat./min acima do basal ou acima de 90, se ndo ha histéria prévia de
taquicardia (bat. basal = 1 hora ap6s receber 10mg de metadona)
2. pressdo sistolica 10 mmHg acima do basal ou acima de 160x95, se ndo hé histéria
prévia de hipertenséo arterial sistémica
3. midriase
4. piloerecéo, sudorese, rinorréia ou lacrimejamento

Normalmente a dose de metadona necessario ndo ultrapassa 40mg. A
dose estabelecida € administrada no dia seguinte dividida em duas tomadas.
A partir de entdo reduzem-se 5mg diarias até a suspensao total.

Pacientes seriamente dependentes devem ser mantidos em tratamentos
de manutencdo de metadona por um tempo mais prolongado.



Maconha

A maconha €& uma substancia derivada da planta Cannabis sativa,
cultivada em diversas partes do mundo. Uma resina espessa, secretada em
abundéancia pelas formas femininas planta, recobre seus brotos e folhas e
contém os principios psicoativos da maconha. A canabis contém mais de 60
componentes canabinbides, mas o constituinte ativo primario € o delta-9-
tetrahidrocanabinol (A -9-THC). A poténcia da maconha depende das
condicdes em que a planta cresceu, de suas caracteristicas genéticas e das
diferentes partes da planta que foram combinadas (as flores contém a maior
concentracéo, que diminui a medida que se passa para as folhas superiores e
inferiores, caule e sementes).

O uso da maconha € bem difundido em diversos paises do mundo,
inclusive no Brasil. A procura por salas de emergéncias decorrente de
problemas relacionados ao uso da substancia é rara. Transtornos ansiosos
agudos desencadeados pela droga sdo os mais comuns. Quadros psicoticos
agudos também podem aparecer.

Apresentacdes e vias de administracao

A forma mais comum em nosso meio € o "fumo"”, combinacéo de brotos,
folhas, caules e sementes da canabis, fumados em cigarros de fabricacao
caseira. A concentracdo de THC nos brotos é variavel: 0,5 - 8%. Cultivos
especiais, porém, sdo capazes de elevar as concentracdes habituais: a
sinsemilla sdo brotos femininos da canabis nao-polinizados e por isso
detentores de concentracdes elevadas de THC (7 a 14%). O cultivo
hidropbnico em lugares fechados € capaz de produzir folhas com
concentracfes entre 17 a 20%, como a Netherweed (maconha holandesa). O
haxixe é uma resina de folhas secas e brotos comprimidos. A concentracdo de
THC pode chegar a 20%. O 6leo extraido do haxixe através de um solvente
organico, filtrado e concentrado pode atingir concentracdes de até 70%.

Apesar da utilizagcdo ser possivel por qualquer via, a maconha é
preferencialmente fumada na forma de cigarros ("baseados") ou colocadas em
cachimbos ou narquilés. O efeito imediato permite ao usuario controlar melhor
a intensidade dos efeitos desejados. A biodisponibilidade varia de 5 - 24% do
contetdo fumado. Podem ser preparados com alimentos e ingeridos. Os
bolos de maconha ou crazy cakes sdo 0s mais comuns em nosso meio. Na
india, um método popular de ingestdo oral € um cha das folhas e caules da
canabis conhecido por bhang. Os efeitos por via oral ndo sédo imediatos, mas o
quadro € mais intenso e duradouro, devido ao aumento da biodisponibilidade
da substancia. A via endovenosa € inefetiva para a administracdo do THC
(exceto para os preparados experimentais em laboratério). Ha alguns relatos
de injecdo venosa de extratos aquosos de canabis, mas a alta lipossolubilidade
do THC deixa esses extratos pobres ou mesmo indcuos do principio ativo.

Mecanismo de acao

A acdo da maconha era entendida como decorrente apenas da sua
solubilizacdo inespecifica em membranas celulares, instabilizando-as. A



descoberta de receptores e canabindides enddgenos no SNC deram a
maconha uma distingéo especial dentro das substancias psicoativas. O THC e
outros canabindides agem através de receptores especificos no SNC e na
periferia, embora nem todos os efeitos sejam receptor-mediados.

Os canabindides endogenos sdo conhecidos por anandamidas
(sanscrito = felicidade, prazer, éxtase). Em comparacdo com o THC, séo de 4
a 20 vezes menos potentes e de duracdo mais curta. O chocolate também
possui substancias relacionadas as anandamidas, capazes de interagirem com
o0 sistema canabinoide, provavel causa da vontade de consumi-los.

Os receptores canabinoides distribuem-se pelo cortex, hipocampo,
hipotalamo, cerebelo, complexo amidaldide giro do cingulo anterior e ganglios
da base, principalmente da substancia nigra pés-reticulada e globo palido. A
tabela sintetiza as principais funcfes das areas anatbmicas reguladas por
esses receptores.

tabela: fungBes neurobioldgicas das estruturas anatdmicas reguladas pelos
receptores canabindides.

hipocampo ganglios da base hipotalamo giro do cingulo ant.
cortex frontal cerebelo complexo amidaléide
fungBes cognitivas sup.  controle e coordenagéo controle do humor e apetite atencéo dividida
(raciocinio, memoria, dos movimentos
abstraco,...) troca® e atencéo seletiva®
1. cerebelo
2. globo pélido

A presenca do THC no SNC hiperesimula o funcionamento do sistema
canabinéide desencadeando alteracdes cognitivas (afrouxamento das
associacoOes, fragmentacdo do pensamento, confuséo, alteragdes na memoria
de fixacao), prejuizos da atencao, alteracdes do humor, exacerbacao do apetite
e incoordenacado motora, em varios graus.

A maconha tem efeitos brandos sobre o aparelho cardiorespiratério e
seus efeitos euforizantes ndo sdo mediados pelo sistema de gratificacdo
dopaminérgico, como ocorre com a cocaina e heroina.

Metabolizac&o e eliminacéo

O THC é metabolizado no figado em 11-hidroxi-THC (11-OH-THC), 20%
mais potente que o primeiro, e em 9-carboxi-THC (THC-COOH), inativo. A
acdo da substancia é de aproximadamente 2 a 4 horas, dependendo da
qualidade e da quantidade de substancia utilizada. Entretanto as alteracdes
comportamentais e psicomotoras podem durar umas horas a mais.

Um cigarro de maconha ("baseado") contém de 2,5 a 150mg de THC.
Normalmente, um pequena quantidade de THC (2-3mg) é suficiente para
desencadear um estado de bem-estar e euforia num usuario. Usuarios
pesados da Jamaica chegam a consumir o equivalente a 420mg de THC/dia.
Estudos tém padronizado em baixa, média e alta, dosagens de 10, 20 e 25mg
de THC, respectivamente.

A meia-vida do THC é de 19-27 horas em usuarios recentes e de 50-57
horas em crénicos. O THC-COOH pode ser detectado na urina a partir de
trinta minutos de uso, até varios dias apos. E impossivel determinar o Gltima
dose consumida por usuarios crbnicos, a partir da dosagem urinaria, devido a



combinacdo dos fendmenos liberacdo retardada do THC dos tecidos
gordurosos e o0 uso de doses repetidas.

Efeitos do uso agudo

A utilizacdo da maconha leva a um quadro de euforia leve e
relaxamento, alteracbes da percepgcao temporal e da representacdo e
intensificacdo das experiéncias sensoriais comuns (tabela). Sao sintomas de
bem-estar, reforcadores do uso continuado, principal motivo pelo qual é
procurada recreacionalmente.

tabela: efeitos agudos da maconha

aumento da auto-estima

sensacgédo de relaxamento

percepg¢édo do tempo mais lenta
afrouxamento das associacdes
comprometimento da memoaria recente
ilusdes/alucinacdes transitorias

taquicardia branda
alteracao da presséo arterial
tosse

e hipersensibilidade sonora, visual, tatl e do e aumento do apetite ("larica")
paladar e  xerostomia e aumento da sede
aumento da sensibilidade interpessoal e aumento da libido
euforia e conjuntivite
introspeccao e midriase

[ ]
[ ]
[ ]

Ha alteracBes cognitivas, como hipersensibilidade sensorial e social,
afrouxamento das associacoes e ilusdes/alucinacdes transitorias, e alteracdes
motoras, com prejuizos na coordenacdo dos movimentos, além de alguns
sintomas somaticos (xerostomia, taquicardia branda e aumento do apetite e da
libido.

Intoxicacdo aguda e complicacfes psiquiatricas

A toxidade aguda da maconha é extremamente baixa e ndo existe caso
de morte por intoxicacdo confirmado na literatura. Complicacbes 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 extremamente intenso e disforia, além de
reacdes depressivas, podem acompanhar o uso. Sintomas parandides
transitorios também sdo possiveis. A experiéncia subjetiva envolve a
expectativa prévia da experiéncia e a idiossincrasias do usuario, assim como
as condicdes ambientais durante o uso. A ingestdo acidental, sem o
conhecimento do individuo, pode contribuir para a exacerbacdo dos sintomas.

Quadros psicéticos agudos tém sido descritos tanto em usuarios
cronicos, como em principiantes. Sinais e sintomas frequentes sdo a
inquietagcdo psicomotora, insbnia, fuga de idéias, alteracdes leves do
pensamento. Pode haver, no entanto, presenca de sintomas de primeira
ordem de Schineider, bem como o desencadeamento de quadros de evolucéo
cronica. Os individuos acometidos normalmente apresentam predisposicéo
pessoal ou familiar. O prognéstico pode variar de um quadro agudo,



responsivo ao tratamento medicamento, até quadros refratarios de mal
prognastico.

tratamento

Normalmente, a intoxicacdo aguda pela maconha ndo leva a uma
atencdo profissional. O reasseguramento psicolégico e a orientacdo na
realidade por familiares e amigos é suficiente. Os benzodiazepinicos (p.e.
diazepam 10mg VO, repetindo se necessario) podem ser Gteis nos quadros
ansiosos agudos, assim como nos psicéticos, associados a algum
neuroléptico (p.e. haloperidol 5mg VO ou IM, em caso de alteracbes
psicomotoras importantes).



Barbitlricos

&
hidrato de cloral, etclorvinol, glutetimida, metaqualona, meprobamato e paraldeido

Os barbitaricos eram o tratamento medicamentoso de escolha para os
transtornos ansiosos e agitacdes, até meados da década de 50. Possuiam
margem de letalidade pequena, alto potencial de dependéncia, com tolerancia
e sindrome de abstinéncia, e uma acdo depressora central inespecifica,
comprometendo fun¢des indesejaveis para o bom desempenho do individuo no
dia-a-dia. A chegada dos benzodiazepinicos, detentores de uma margem
administragado segura e dependéncia mais branda, praticamente extinguiu o
uso dos barbitdricos para esse propasito.

Atualmente, tém indicagcdes precisas na anestesia e como
anticonvulsivantes. O fenobarbital (Gardenal) € o mais difundido dos
barbitdricos, utilizado para o tratamento da epilepsia. Os barbitdricos ndo séo
usados como droga de abuso e para aqueles que os utilizam diariamente a
aquisicdo do medicamento é facil e se da por meios legais. Desse modo, sdo
raras as complicacdes ligadas a substancia que chegam a atencdo médica de
urgéncia. A tentativa de suicidio por ingestdo da droga talvez seja uma das
causas mais comuns de complicacfes relativas aos barbitaricos.

Mecanismo de acéao

Os barbituricos inibem reversivelmente os tecidos excitaveis do SNC,
através da potencializacdo dos efeitos do acido gama-aminobutirico (GABA),
principal neurotransmissor do SNC. Ao contrario dos benzodiazepinicos, 0s
barbitlricos ndo possuem receptores proprios: ligam-se aos canais de cloro
(a0 proximo a esses) do complexo GABAA/BDZ, aumentando seu tempo de
abertura. O resultado é a depressédo global do SNC, em niveis variados,
dependendo da dose e do barbiturico utilizado.

Meia-vida

A meia-vida dos barbitlricos determina suas indicacdes terapéuticas.
Aqueles com meia-vida muito curta sdo utilizados em pré-anestesias ou
anestesias (p.e. hexobarbital). Os de meia-vida intermediaria, na inducdo ou
manutencao do sono (p.e. pentobarbital), enquanto que os de meia-vida longa,
sdo utilizados para o manejo da agitacdo e ansiedade. E o caso de
fenobarbital, que nos dias de hoje tem utilizacdo praticamente restrita ao
tratamento da epilepsia.

Algumas substancias podem alterar a meia-vida dos barbitaricos,
contribuindo para uma possivel intoxicacdo/abstinéncia: a acetazolamina,
cloranfenicol, furosemida, metilfenidato, e acido valpréico, inibem a atividade
hepética e aumentam as concentracdes sericas de fenobarbital. Outras como
os antiacidos, dicoumarol, acido folico e a piridoxina, através do bloqueio da
absorcdo ou da indugéo hepatica, diminuem os niveis de concentracdo sérica
do fenobarbital.



Intoxicagcao aguda e overdose

A depressdo cerebral generalizada provocada pelos barbitaricos,
prejudicam a concentracdo, diminuem os reflexos, provocam sonol6encia e
uma sensacdo de relaxamento. Com doses maiores surgem dificuldades de
marcha e fala pastosa. Em doses toxicas, incoordenacdo motora, sonoléncia
acentuada podendo chegar ao coma e morte por depressao respiratoria.

tratamento

A faléncia respiratoria € a maior causa de morte imediata a intoxicacao.
As vias aéreas devem ser avaliadas e a conduta adequada, tomada (do
simples aporte de oxigénio a ventilacdo assistida). Ha relato de
tromboembolismo pulmonar subseqiente a intoxicacédo, tratada com sucesso
com anticoagulantes.

A hipotensdo deve ser tratada com aporte de fluidos (soro
fisiolégico/ringer lactato). Casos de arritmias sdo raros, mas ja foram relatados
(3 : 1140 casos de overdose).

Traumas e sinais de abuso de substancias (p.e. picadas de agulha)
devem ser investigados

Exames laboratoriais das funcdes renal e hepatica, eletrdlitos, glicemia,
hemograma e gasometria devem ser solicitados. A ponta de dedo deve ser
feita na entrada, para a correcdo imediata dos niveis glicémicos, se necessario.
A alcalose diminui o clearance renal dos barbitiricos, dificultando a
desintoxicacdo. Deve ser monitorada e corrigida.

A lavagem gastrica e o carvao ativado (vide BDZ: tratamento da
intoxicagdo aguda) é o tratamento de escolha para ingestdo excessiva de
barbitdricos h4 menos de seis horas. A hemodidlise e hemoperfusdo também
sdo opcles viaveis em casos extremos. O carvao ativado, no entanto tém
mostrado clearances maiores: 84ml/min, 74mli/min e 79ml/min,
respectivamente.

Sindrome de abstinéncia

O uso prolongado dos barbitdricos leva a neuroadaptacdes dos
receptores, refletidas no aparecimento da tolerancia e da sindrome de
abstinéncia nos mesmos moldes e magnitude do alcool: insbnia, ansiedade,
irritabilidade, alteracBes cognitivas e delirium, com possibilidade de convulsdes.
O inicio e a duracao séo dependentes da meia-vida da substancia. Geralmente
iniciam-se entre o primeiro e quinto dia de abstinéncia e desaparecem por volta
do décimo dia. Exames laboratoriais (idem as intoxicacbes) devem ser
solicitados.

tratamento
A sindrome de abstinéncia por barbitiricos é considerada uma
emergéncia psiquiatrica e deve ser tratada em ambiente hospitalar. O uso de
benzodiazepinicos ou barbitiricos de duracdo mais prolongada trata o
problema com sucesso. A sedacdo, manutencdo e retirada utilizando



benzodiazepinicos é semelhante ao aplicado no tratamento da sindrome de
abstinéncia do &lcool. O fenobarbital pode ser introduzido e mantido por

tabela: dose-equivaléncia entre o fenobarbital e os benzodiazepinicos, outros
barbituricos e sedativo-hipnaticos

dose-equivaléncia

nome generico (fenobarbital 30mg)

benzodiazepinicos

alprazolam 1
clordiazepéxido 25
clonazepam 4
diazepam 10
lorazepam 2
barbituricos

amobarbital 100
pentobarbital 100
secobarbital 100
meprobamato 400
glutetimida 250
hidrato de cloral 500-1000
etclorvinol 750
metaqualona 300

dias, a partir da dose habitual utilizada pelo paciente, dividida em 3 ou 4
tomadas diarias. A partir do terceiro dia retiram-se 30mg diarias até a
suspensao total da droga. Se houver retorno dos sintomas, administram-se
200mg de fenobarbital IM e a aumenta-se a dose diaria em 25%. Se ao
contrario, houver sinais de sedacdo e toxicidade, reduz-se 50% da dose e
prossegue-se com a retirada. As conversfes de dose-equivaléncia dos
hipnético-sedativos para o fenobarbital encontram-se na tabela.

hidrato de cloral, etclorvinol, metaqualona, meprobamato,
glutetimida e paraldeido

Nos anos 40 e 50 uma série de sedativos foram desenvolvidos com o
intuito de solucionar as caracteristicas de dependéncia, letalidade e
inespecificidade depressora dos barbituricos. Infelizmente nenhum deles
mostrou-se isento de tais problemas, ndo conseguiram popularizar-se como 0s
barbitiricos e praticamente desapareceram com a chegada dos
benzodiazepinicos.

O hidrato de cloral foi tido como mais seguro. O paraldeido, além de
suas propriedades irritativas, piora sua toxicidade conforme deteriora.
Juntamente com a glutetimida, etclorvinol e meprobamato, mostraram-se
capazes de desenvolver tolerancia, dependéncia fisica e sindromes de
abstinéncia ap0s 2 meses de uso. Intoxicacbes graves, com coma e
depressado respiratoria e abstinéncias com psicose, delirium e convulsdes
foram relatadas. Est&o por isso praticamente extintos do cotidiano médico. A



metaqualona, um dos ultimos sedativos ndo-barbitdricos sintetizados, passou a
ser exaustivamente abusado nas ruas, por suas propriedades tidas como
afrodisiacas, o que lhe alcunhou o nome "droga do amor". Acabou sendo
recolhida do mercado. Quadros de intoxicacdo e abstinéncia (com ou sem
delirium), recebem a mesma abordagem dispensada aos barbituricos.



Anfetaminas e derivados

A primeira anfetamina, sintetizada no final dos anos trinta, foi a primeira
droga néo-barbiturica considerada clinicamente efetiva pela psicofarmacologia
moderna. O propoésito era o tratamento do transtorno de déficit de atencao e
hiperatividade (THDA), entdo denominado hiperatividade ou disfungao cerebral
minima. Diversas anfetaminas foram desenvolvidas desde entdo (tabela).
Atualmente tém indicagOes para o tratamento da THDA, da narcolepsia e,
apesar de controveérsia, da obesidade.

Suas propriedades euforizantes e benfazejas , mantenedoras da vigilia,
anoréxicas e estimulantes fizeram surgir um padréo de uso visando a melhora
do desempenho no trabalho, nos relacionamentos sociais e nas atividades
fisicas, no combate ao sono, no peso corporal ou a atividades recreacionais.

tabela: anfetaminas de uso médico e nao-médico

uso médico uso nao-médico
nome genérico nome genérico
(nome corrente)
d-anfetamina 3,4-metilenedioxi-metanfetamina
metanfetamina HCI (ecstasy)
fenfluramina 4-metilaminorex
metilfenidato (ice)
feF;]%Toﬂ'grix derivado metanafetaminico
mazindol (crystal)
dietilpropiona
anfetamona

Nos tempos atuais, novas anfetaminas tém sido sintetizadas com fins
ndo-médicos (tabela): a mais conhecida e utilizada é a 3,4-metilenedioxi-
metanfetamina (MDMA), o ecstasy, uma metanfetamina popular entre o0s
clubbers em suas festas, conhecidas por raves.

Mecanismo de acao

As anfetaminas atuam no SNC aumentando a liberacdo de dopamina na
sinapse e possivelmente como agonistas e bloqueadores da recaptacdo da
dopamina. Podem, no entanto, funcionar como bloqueadores dos receptores
dopaminérgicos em doses toxicas, levando a disturbios do movimento.
Também possuem acgBes noradrenérgicas. O resultado € um aumento do
tbnus simpatico do individuo.

Algumas sao capazes de atuar no sistema serotoninérgico, aumentando
a liberacdo do neurotransmissor na sinapse ou atuando como agonista direto.
Essa propriedade parece ser a responsavel pelos efeitos alucindbgenos de
algumas anfetaminas: o0 ecstasy (MMDA) e similares tém grande afinidade
pelos receptores serotoninérgicos 5HT e 5HT,.

O wuso cronico leva a deplecdo dos neurotransmissores, com
desenvolvimento de tolerancia aos efeitos da anfetamina, propiciando a
ocorréncia do abuso.



Efeitos agudos e cronicos
(intoxicacdo e overdose)

Sao efeitos agudos do consumo dessas substancias uma diminuicao do
sono e do apetite, aceleracdo do curso do pensamento, geralmente com maior
producdo de discurso, sensacdo de energia e diminuicdo da fadiga. Ocorrem
também midriase, taquicardia e elevacdo da presséo arterial. Quadros
ansiosos agudos, com sintomas de panico e inquietacdo podem aparecer na
intoxicacdo aguda. Outras vezes 0 uso pode desencadear quadros ansiosos
completos (p.e. transtorno do panico), que necessitardo de tratamento
psiquiétrico especifico.

Sintomas psicoticos com sintomas de primeira ordem podem ocorrer em
qualquer modo de uso.

Usuarios esporadicos nao desenvolvem dependéncia ou fissura.
Pessoas que desejam melhorar sua performance social utilizam anfetaminas
cronicamente em baixas doses (20-40mg/dia) e de modo socialmente
imperceptivel. Tais individuos expfem-se a esforcos e atividades
desnecessarias, resultando em fadiga excessiva. A critica sobre a relacao
entre a fadiga e o uso prolongado de anfetaminas € prejudicada. A tentativa de
abandonar ou diminuir o uso resulta em depressao e letargia.

Individuos interessados nos efeitos euforizantes da substancia podem
atingir padrées de abuso, conforme a tolerancia se desenvolve, chegando a
doses diarias de 50 a 150mg. Sedativos como alcool e benzodiazepinicos
podem ser utilizados com o intuito de combater a insdnia provocada pelo uso

desregrado.
O uso endovenoso (pouco freglente na atualidade) produz um quadro
de intenso prazer orgastico (rush ou flash) , sensacdo de poder,

hiperexcitabilidade, euforia e aumento da libido. Comportamentos agressivos
podem aparecer. A tolerancia e fissura pelo flash levam a um padrédo de uso
compulsivo por um longo periodo, seguido de exaustéo e periodos prolongados
de descanso. Sintomas parandides podem surgir durante a intoxicacao.
Sintomas depressivos aparecem na abstinéncia, provocando o reinicio do uso.
O uso cronico torna-o distante da realidade, irritado, paranodide e impulsivo,
descuidado com a aparéncia e seus compromissos. Pode haver suicidio
decorrente da impulsividade do uso ou da depressdo nos periodos de
exaustdo. H& problemas relacionados ao uso injetavel (vide cocaina), como
infecgdes, endocardites e abscessos.

Cristais de metanfetaminas, como o ice ou o cristal (desconhecidas no
Brasil), sdo fumadas em cachimbos de vidro, podendo também serem injetadas
ou inaladas. O efeito é prolongado (2 a 24 horas) e os sintomas euforizantes e
estimulantes séo intensos. Sintomas psicoticos podem aparecer. Ha
ocorréncia de bruxismo, tiques e anorexia. O uso crénico leva a estados de
desnutricdo e a complicacbes como infarto agudo do miocardio, cegueira
cortical transitéria, cardiopatias irreversiveis, vasoespasmos sistémicos e
edema agudo de pulméao.

O ecstasy (MDMA) é habitualmente consumido em tabletes ou cdpsulas,
contendo cerca de 120mg da substancia. Produz um quadro de euforia e bem-
estar, sensacao de intimidade e proximidade com os outros. Outros efeitos sdo
a anorexia, taquicardia, tensdo maxilar, bruxismo e sudorese. A duragdo dos
efeitos € 4 a 6 horas e o desenvolvimento de tolerancia rapida impede o0 uso



compulsivo e aditivo. Crises hipertensivas, precordialgias, arritmias cardiacas,
hepatites toxicas, hipertermia, convulsdes, rabdomiolise e morte ja foram
relatadas. Sintomas ansiosos e psicéticos agudos e crénicos (em individuos
predispostos) podem aparecer.

tratamento

As principais complicacbes ameacadoras a vida na overdose por
anfetaminas sdo a hipertermia, hipertensdo, convulsdes, colapso
cardiovascular e traumas. Edemas pulmonares cardiogénico sdo possiveis.

Acesso venoso, monitorizacao cardiaca e aporte de oxigénio devem ser
instituidas. Exames laboratoriais (vide intoxicacéo por barbitdricos) devem ser
solicitados e os niveis glicémicos dosados por ponta de dedo. Dosagem sérica
de CKMB deve ser solicitada.

Convulsdes podem ser tratadas com aporte de oxigénio e diazepam
endovenoso. Quadros refratarios, com fenitoina. A curarizacdo pode ser
necessaria quando a hipertermia ou rabdomidlise complicam o quadro.
Hipertensao e taquicardia devem ser tratadas com beta e alfa-bloqueadores
respectivamente. A reidratacdo rapida corrige o volume e a facilita a
termorregulacédo pelo suor. A hipertermia deve receber condutas agressivas
de resfriamento (banhos, cobertores hipotérmicos) e administracdo de
dantrolene (3mg/kg em 1 hora).

Sindrome de abstinéncia

N&o esté clara a existéncia de uma sindrome de abstinéncia para as
anfetaminas. Sintomas depressivos e exaustdo podem suceder periodos
prolongados de uso ou abuso. Sintomas mais pronunciados de abstinéncia
foram observados em fumantes de metanfetaminas (ice e cristal): dores
abdominais, gastroenterites, letargia, dispnéia, aumento do apetite, depresséao
profunda e ocasionalmente suicidio.

tratamento
Na auséncia de complicacbes clinicas ameacadoras a vida, ndo se
justifica um atendimento de emergéncia. O aporte nutricional e uma avaliacao
clinica do estado geral, associado a terapéuticas ansioliticas e antidepressivas
podem ser instituidas.



Alucindgenos

LSD e similares, fenciclidina (PCP) e anticonérgicos

Os alucindgenos consistem numa variedade de compostos capazes de
alterar percepgdes e sensacoes. Raramente produzem alucinagoes:
alteracbes da percepcdo temporo-espacial, um pulular de evocacbes e
associacfes desprovidas de ldgica, ilusGes visuais, auditivas e tateis, euforia e
expansividade do humor séo alguns dos sintomas comuns.

Os alucinégenos foram utilizados por quase todas as culturas primitivas
em busca de experiéncias misticas. Regionalizados até os anos 60, adquiriram
destaque com os estudos do psicologo americano Timothy Leary, que
pretendia usar a psilocibina e o LSD com finalidades terapéuticas. Houve um
declinio do LSD e seus congéneres nos anos 70 e um ressurgimento 80/90,
entre o publico jovem.

No Brasil, a jurema (Mimosa hostilis, que sintetiza a dimetiltriptilina -
DMT ) aparece no livro de José de Alencar, Iracema, administrada pelo pajé da
tribo com objetivos de conduzir seus suditos ao dominios do mistico. O caapi
(Banisteriopsis caapi) e a chacrona (Psychotria virides) sédo os componentes da
bebida utilizada pela Unido Vegetal ou Santo Daime.

Héa diversas classes quimicas capazes de alterar os estados da mente
(tabela). Varias dessas drogas sdo capazes de produzir seus efeitos psiquicos
em doses que praticamente ndo alteram qualquer outra funcdo do organismo:
sdo os alucinégenos propriamente ditos ou primarios. Outras o fazem a custa
dessas alteracbes: sdo os alucinégenos secundarios (anticolinérgicos,
fenciclidina, THC, cocaina). A presente sessao tratara dos alucindbgenos LSD-
similares, da fenciclidina e dos anticolinérgicos. O ecstasy (MDMA) e a
maconha ja foram devidamente discutidos nesse capitulo.

Via de administragcéo

A dietilamida do acido lisérgico (LSD) € uma das substancias com
acdo psicotrépica mais potentes: doses de 20 a 50 milionésimos de grama
produzem efeitos com 4 a 12 horas de duraco. E utilizado preferencialmente
pela via oral ou sublingual, na forma de micropontos, em tabletes ou mata-
borrdes. Outras substancias alucinégenas possuem efeitos similares ao LSD,
h& alguma tolerancia cruzada entre elas e respostas equivalentes a acao de
antagonistas. Gillman e col. (1990) classificaram os alucinGgenos em cinco
categorias: 1. LSD-similares: mescalina, psilocibina e psilocina, 2. provéaveis
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). Seré por isso o protétipo
das trés primeiras classes de alucindégenos.



tabela: classificacdo quimica dos alucinégenos

nome comum fonte natural nome quimico

derivados alcaléides inddlicos

psilocibina cogumelos sagrados - México  dimetil-4-fosforitriptamina
psicilocina cogumelos sagrados - México  dimetil-4-hidroxitriptamina
LSD esporio do centeio dietilamida do acido lisérgico
DMT dimetiltriptamina

jurema (Mimosa hostilis)
derivados pepiridinicos

atropina Trombeteira(Datura sp.) N-etil-2-pirrolidilmetilfenilciclopentilglicolato
hioscina (escopolamina) Trombeteira(Datura sp.) ) i
cocaina cloridrato de cocaina

coca(erythroxylon coca)

fenciclidina (PCP) o 1-(1-fenciclohexil) piperidina
quetamina sinteticos 2-(O-clorofenil-2-metilamino)-ciclohexanona
derivados feniletilaminicos

mescalina Peiote (Laphophora williamsii) 3 4, 5-trimetoxifeniletilamina

MDA L metilenedioxianfetamina

MMDA sinteticos 3-metoxi-4,5- metilenedioxianfetamina

canabindides

maconha cannabis sativa A’-tetrahidrocanabinol

A fenciclidina (PCP) foi sintetizada na década de 50 como anestésico
veterinario. Seus efeitos escassos sobre o funcionamento cardiaco e na
supressdo respiratoria tornaram-no uma promessa para a anestesiologia
humana. O uso abusivo nos anos 70, devido a suas propriedades
alucinégenas, acabaram por bani-la do mercado. Pode ser utilizada por todas
as vias, mas atualmente a via inalatoria (fumada) € a mais utilizada. Atinge um
pico de acdo entre 5 a 10 minutos, com um segundo ap6s 1 a 2 horas.
Normalmente é combinada & maconha ou ingerida com &lcool. Tem potencial
aditivo em doses repetidas. E inexistente no Brasil. Nos E.U.A. é conhecida
nas ruas como crystal joints, angel dust, supercools, lovely, dentre outros.

Os anticolinérgicos tém procedéncia natural (p.e. Datura sp) ou
sintética (biperideno, triexafenidil, diciclomina). As formas naturais podem ser
ingeridas na forma de chas, enquanto as sintéticas, disponiveis ho mercado por
suas propriedades anti-parkinsonianas, séo utilizadas por via oral em grandes
guantidades, visando aos seus efeitos alucindgenos. O triexafenidil (Artane) foi
bastante utilizado nos anos 70, mas atualmente esta em desuso. O biperideno,
utilizado para o tratamento das distonias agudas e parkinsonismo induzidos por
neurolépticos, apesar de menos potente, é solicitado por alguns pacientes, em
busca de seus efeitos euforizantes. As intoxica¢des por anticolinérgicos podem
durar até 2 a 3 dias.

Mecanismo de acao
O LSD é estruturalmente semelhante a serotonina, seu provavel elo

alucinégeno. As drogas LSD-similares tém grande afinidade pelos receptores
5HTa, 5HT18, 5HTic E 5HT,. Embora o LSD se ligue a varios subtipos de



receptores, o 5HT, é 0 mais importante em seu mecanismo de acdo: estédo
localizados no coértex cerebral, onde o alucinégeno exerce alteracbes nas
funcdes cognitivas e perceptuais. Antagonistas 5HT, sdo capazes de
antagoniza-lo. A tolerancia para os efeitos do alucinégenos do LSD é réapida e
reversivel. Isso talvez expliqgue o uso esporadico e ndo aditivo da substancia.

A fenciclidina (PCP) e similares, como a quetamina, sdo antagonistas
nao-competitivos dos receptores do N-metil-D-aspartato (NMDA), um
neurotransmissor excitatorio, atualmente estudado como um possivel agente
neuroprotetor. A ligacdo do glutamato ou do NMDA aos receptores, abre
canais ibnicos e promove uma entrada e saida de sodio, calcio e potassio da
célula. Esse fluxo de ions, sob determinadas condicdes, faz a célula "disparar”,
0 gue significa comunicacao e excitacdo entre os neurdnios adjacentes. A PCP
tem seu sitio de ligacdo dentro do canal ibnico, e, apesar de ser um
antagonista, consegue ligar-se apenas a canais previamente abertos pelo
glutamato ou NMDA.

Os anticolinérgicos inibem as acdes da acetilcolina, neurotransmissor
encontrado no sistema nervoso central e periférico, através do blogueio dos
receptores colinérgicos do tipo muscarinico nos ganglios da base. O sistema
colinérgico regula centros da cognicao e o sistema nervoso parassimpatico.

intoxicacdo aguda e overdose

O LSD (e seus similares) é capaz causar distorcfes perceptivas: realca
cores e contornos de formas e objetos, apura a recepcdo de sons, numa
sinergismo de sensacdes (cores ganham sons, sons ganham cores). H& perda
da discriminacdo do tempo e espaco (minutos parecendo horas, metros
sentidos como quildmetros) e ilusdes visuais e auditivas. O pensamento
encontra-se acelerado e 0s assuntos alternam-se com rapidez. O humor esta
exaltado e idéias de grandeza e poder sdo comuns. H& aumento da libido. A
"viagem" pode ser sentida como prazerosa e agradavel, mas podem deixar o
usuario extremamente amedrontado frente a nova realidade: quadros de
ansiedade e panico podem acorrer, com agitacdo psicomotora (bad trips)
podem ocorrer. Idéias deliréides de grandeza, misticas ou persecutdrias podem
colocar os usuarios em situacdes desagradaveis ou de perigo iminente.

O uso pode desencadear quadros psicoticos agudos e prolongados
(normalmente em individuos predispostos), quadros depressivos e exacerbar
doencas psiquiatricas prévias. Casos de hipertermia ja foram relatados. Outra
complicagéo aguda séo flashbacks, o ressurgimento dos sintomas na auséncia
da intoxicacdo. Pode durar de alguns minutos a horas e vir acompanhado de
sintomas ansiosos agudos. N&o ha relatos de overdose.

A fenciclidina (PCP) produz um quadro de instabilidade afetiva,
oscilando da euforia a ansiedade, movimentos repetitivos e esteriotipados e um
comportamento bizarro e agressivo. Percepcdes distorcidas (alucinacdes
visuais e auditivas), obnubilacdo e confusdo sdo comuns. Sinais fisicos
incluem aumento da pressao arterial, rigidez muscular, ataxia e, sob altas
doses, hipertermia, movimentos involuntarios e coma. Midriase e nistagmo
(principalmente vertical) s&o caracteristicos da uso de PCP e auxiliam o
diagnéstico. Quadros psicéticos e confusionais podem aparecer. A
recuperacdo se da em algumas horas, mas sintomas psicéticos podem
permanecer por semanas ou meses.



Complicacdes clinicas como convulsdes, hipertermia, rabdomiolise,
insuficiéncia renal aguda, hemorragia intracraniana, apnéia, broncoaspiracéo e
faléncia cardiaca podem ocorrer. O quadro de incoordenacdo motora, somado
a confusdo mental e distor¢des perceptuais pode causar traumatismos.

Os anticolinérgicos atuam principalmente produzindo alucinacbes e
delirios, sendo comuns relatos de alucinagdes visuais (pessoas, animais,
principalmente insetos) e delirios persecutorios. Esses sintomas dependem
muito da personalidade do individuo, assim como do ambiente onde a
intoxicacdo se deu. Ha sintomas somaticos, tais como, midriase, xerostomia,
taquicardia, diminuicdo da mobilidade intestinal (até o ileo paralitico) e retencao
urinaria. Doses elevadas podem desencadear hipertermia, delirium
anticolinérgico, com possibilidade de convulsdes.

tratamento

Quadros ansiosos e de panico, com inquietagao leve, por qualquer
tipo de alucindbgeno podem ser controlados apenas com reasseguramento e
orientacdo voltada para a realidade. Sintomas de maior intensidade podem ser
controlados com benzodiazepinicos (p.e. diazepam 10mg VO, repetindo se
necessario ou midazolam 15mg IM, nas agitacbes) ou neurolépticos, de
preferéncia haloperidol 5mg IM, nos quadros de agitacdo e psicose.
Comportamentos violentos e heteroagressivos podem requerer contencéo
mecanica, a fim de assegura a integridade fisica do paciente e de terceiros.

A lavagem gastrica (vide BDZ, tratamento da intoxicacdo aguda) estdo
indicados para intoxicacdes por PCP via oral ha menos de 6 horas. A droga
possui recirculacdo hepatica significativa, o que indica o uso de carvéao ativado
(vide BDZ, tratamento da intoxica¢do aguda) nao importando a via escolhida
para a intoxicagdo. A acidificacdo da urina aumenta o clearance renal da PCP,
porém, aumenta os riscos de mioglobindria, uma vez que a rabdomiolise pela
PCP é uma complicacao possivel.

Convulsdes podem ser tratadas com aporte de oxigénio e diazepam
endovenoso. Quadros refratarios, com fenitoina. A curarizacdo pode ser
necessaria quando a hipertermia ou rabdomidlise complicam o quadro.
Hipertensao e taquicardia devem ser tratadas com beta e alfa-bloqueadores
respectivamente. A reidratacdo rapida corrige o volume e a facilita a
termorregulacédo pelo suor. A hipertermia deve receber condutas agressivas
de resfriamento (banhos, cobertores hipotérmicos) e administracdo de
dantrolene (3mg/kg em 1 hora).

Sindrome de abstinéncia

N&do ha sindrome de abstinéncia para os LSD-similares. Sintomas
disforicos inespecificos de longa duracdo podem aparecer nos usuarios de
PCP. Piora motricidade aparece em usuarios crénicos (ndo-parkinsonianos)
de anticolinérgicos. Em ambos, ndo se pode falar de um quadro de
abstinéncia tipico.



Solventes ou inalantes

Com excecdo 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.

A inalagdo voluntaria dessas substancias ocorre em vérias partes do
mundo, sobretudo por criancas e adolescentes de paises subdesenvolvidos ou
por populagbes marginalizadas socioeconomicamente em  paises
industrializados. Estao entre as drogas mais usadas por estudantes de escolas
publicas brasileiras. Trabalhadores da industria podem apresentar problemas
agudos e crbnicos decorrentes da exposicdo a acdo de solventes. Diversos
usudrios crénicos apresentam quadros neuroldgicos graves.

Mecanismo de acao
Os solventes séo depressores do SNC.

Intoxicagcdo aguda e overdose

Doses iniciais trazem ao usuério uma sensac¢do de euforia e desinibicéo.
Com o prosseguimento do uso, surgem manifestacbes congruentes com a
depressdo do SNC: confusdo mental, desorientacdo e possiveis alucinacdes
visuais e auditivas. A terceira etapa acentua a depressao central, com reducéo
do estado de alerta, incoordenacdo motora e piora das alucinagcbes. A
intoxicacdo pode atingir niveis ainda mais profundos de depresséo, com estado
de inconsciéncia, convulsdes, coma e morte.

Uma diferenca importante da intoxicacdo alcéolica é a auséncia de
alucinacbes nessa. A N-hexana (benzina) tem metabolismo hepético, com
producdo de metabdlitos ativos causadores de toxicidade para 0s nervos
periféricos, levando a neuropatias.



