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Resumo

Resumo

A dependéncia alcoodlica € um transtorno mental créonico com consequéncias
fisicas, mentais e sociais que prevalece desde a Antiguidade. Por ser fator e cofator de
inumeras doencas o consumo de alcool € das principais causas de morte a nivel mundial,
estando os Obitos a ele associados na sua maioria a jovens adultos e mais prevalentes em

homens.

As consequéncias nefastas do alcool para a saide manifestam-se de maneira
diferente em homens e mulheres, pois devido a constituicdo anatomica, a absorg¢ao,
metabolizacdo e distribuicdo do alcool é diferente. Assim a mulher é mais sensivel ao
alcool e por isso fica alcoolizada com menores quantidades comparativamente com os
homens. Existem também mutac¢des nos genes ADH e ADLH usados na metabolizago

do alcool, que estdo associados a protecao ou maior risco de intoxicagdo pelo alcool.

O diagnoéstico da dependéncia é realizado por equipas multidisciplinares, de
acordo com guidelines especificas e globalmente uniformes, sendo utilizado

maioritariamente o questionario AUDIT.

De modo a cobrir todos os aspetos nos quais o alcool interfere na vida do doente
o tratamento ¢ feito maioritariamente em duas dareas, farmacologicamente e
psicologicamente. Farmacologicamente existem apenas trés substancias aprovadas para
uso na dependéncia alcoolica: dissulfiram, naltrexona e acamprosato. O dissulfiram nado
atua na quimica cerebral, mas sim por efeito psicologico, pelos efeitos adversos que este
causa ao se consumir alcool concomitantemente. A naltrexona e o acamprosato atuam por
inibirem o desejo e reduzirem a hiperexcitabilidade neuronal que leva ao consumo

abusivo de alcool.

Na area da psicologia sao varias abordagens e modelos sdo usados entre as quais
as mais conhecidas sdo: o ciclo da mudanca e o grupo de autoajuda Alcodlicos Andnimos.
O apoio de familiares, amigos ou pares durante o tratamento ¢ determinante no seu

sucesso, ¢ deve ser mantido mesmo durante a fase de manutencao.

Palavras-Chave: AUD; Dependéncia; Alcool; Terapéutica.
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Abstract

Abstract

Alcohol dependence is a chronic mental disorder with physical, mental and social
consequences that has prevailed since antiquity. Because it is a factor and co-factor of
numerous diseases, alcohol consumption is a major cause of death worldwide, with deaths

mostly associated with young adults and more prevalent in men.

The harmful consequences of alcohol for health are manifested differently in men
and women, because due to the anatomical constitution, the absorption, metabolism and
distribution of alcohol is different. Thus, women are more sensitive to alcohol and for this
reason they become drunk with smaller amounts compared to men. There are also
mutations in the ADH and ADLH genes used in the metabolization of alcohol, which are

associated with protection or increased risk of alcohol poisoning.

The diagnosis of dependency is carried out by multidisciplinary teams, according
to specific and globally uniform guidelines, with the AUDIT questionnaire being used

mostly.

In order to cover all aspects in which alcohol interferes in the patient's life,
treatment is mainly carried out in two areas, pharmacologically and psychologically.
Pharmacologically, there are only three substances approved for use in alcohol
dependence: disulfiram, naltrexone and acamprosate. Disulfiram does not act on brain
chemistry, but on the psychological side, due to the adverse effects it causes when
consuming alcohol concomitantly. Naltrexone and acamprosate act by inhibiting craving

and reducing neuronal hyperexcitability that leads to alcohol abuse.

In the field of psychology, several approaches and models are used, among which
the most striking are: the cycle of change and the self-help group Alcoholics Anonymous.
The support of family members, friends or peers during treatment is crucial to your

success, and must be maintained even during a maintenance phase.

Keywords: AUD, Dependency, Alcohol, Therapy.
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Capitulo I - Introdugdo

Capitulo I — Introducio

O alcoolismo ¢ um problema que existe ha muito tempo e que se tem agravado
com a evolucdo da sociedade. De acordo com a Organizagdo Mundial da Saude (OMS),
¢ uma doenca associada a problemas ligados ao consumo de alcool. Problemas que se
estendem a varios planos e que causam “perturbacdes organicas e psiquicas, perturbacoes
da vida familiar, profissional e social, com as suas repercussdes econdmicas, legais e

morais” (Mello, Barrias, Breda, 2001).

O alcoolismo também esté relacionado com varios fatores genéticos, psicoldgicos,
sociais e ambientais, sendo um processo gradual, na medida em que o alcool altera a
quimica cerebral nomeadamente as substancias envolvidas nas sensagdes de prazer,
capacidade de avaliagdo e controlo do corpo. A dependéncia alcoodlica manifesta-se de
diversas formas, estando associada, na maioria dos casos, a situagdes sociais e de

convivio.

Segundo a OMS, Portugal, com grande tradi¢do vinicola, esta entre os paises
europeus onde o consumo de alcool ¢ elevado, estando acima da média europeia (onde o
consumo ¢ de 9,8 litros de alcool/ano per capita) com 12,3 litros de alcool consumidos

por ano per capita (Tabela 1) (WHO, 2018).

Tabela 1 — Consumo de alcool per capita por litro acima de 15 anos em Portugal (2010 vs 2016),
(Adaptado de “Country profiles 2019 - Portugal” 2018)

Total 13,5 12,3
Homens 21 20,5
Mulheres 5,9 5,1
Média Europeia 11,2 9.8

Em 2017, registaram-se em Portugal Continental 4.425 internamentos
hospitalares com diagndstico principal atribuivel ao consumo de 4lcool, na sua maioria

relacionados com doenga alcodlica do figado (62%) e com a sindrome de dependéncia
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alcodlica (29%) (Servico de Intervencdo nos Comportamentos Aditivos e nas
Dependéncias: Dire¢ao de servigos de Monitorizacao e Informagao/Divisdo de Estatistica

e Investigacdo, 2018).

Nos registos especificos do Instituto Nacional de Medicina Legal e Ciéncias
Forenses, 1.P., realizados em 2017, ocorreram 977 ébitos devido ao consumo de alcool:
36% destes foram atribuidos a acidente (incluindo os de viacdo), 33% a morte natural,
17% a suicidio e 5% a intoxicagdo alcodlica (Servigo de Intervencdo nos
Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Dire¢ao de servigos de Monitorizagdo e

Informacao/Divisdo de Estatistica e Investigagdo, 2018).
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Capitulo II — Alcoolismo

1 -0 que é?

A defini¢do de alcoolismo nao ¢ consensual entre os diversos autores (Mello et
al., 2001). O consumo de alcool e a forma como a sociedade interpreta o seu uso nao ¢
um conceito estatico, modificando-se de acordo com o contexto onde esté inserido, quer

cultural quer historicamente (Oliveira et al., 2019).

Foi apenas na segunda metade do século XIX que o conceito de Alcoolismo como
doenga, foi reconhecido, sendo a Franga um dos paises que mais cedo comegou a valorizar
o crescente consumo médio anual de alcool (Mello, Barrias, Breda, 2001). Em 1849, o
sueco Magnus Huss introduziu um novo conceito “alcoolismo cronico”, definindo-o
como “estado de intoxicacao pelo alcool que se apresentava com sintomas fisicos,
psiquiatricos ou mistos” (Sales, 2010). Huss constatou que varias situagdes de
morbilidade no Homem, como, doengas do figado, de orgdos digestivos, do sistema
nervoso, ¢ do miocardio, estavam relacionadas com o consumo excessivo de bebidas
alcodlicas, sendo o alcool etilico o agente comum (Mello, Barrias, Breda, 2001). No
entanto, apenas em 1951, a OMS determinou que o alcoolismo se tratava de um problema
médico como ja era entdo tratado pela Associagdo Psiquidtrica Americana (Reis, et al.,

2014).

A dependéncia de alcool é considerada um disturbio psiquiatrico grave, com
consequéncias fisicas, mentais e sociais (Ragia & Manolopoulos, 2017). O transtorno por
uso de 4lcool (AUD) ¢ um fendémeno complexo e heterogéneo, podendo contribuir/causar
diferentes disturbios psiquiatricos (Coriale et al., 2018). Segundo a Classificagdo
Internacional de Doencas (CID), o alcoolismo ¢ classificado pela OMS como “sindrome
de dependéncia do dalcool”, sendo o alcodlico “um consumidor excessivo, cuja
dependéncia em relacao ao alcool ¢ acompanhada de perturba¢des mentais, da perda de
saude fisica, da relagdo com os outros e do comportamento social e econémico” (George,

2006).

O alcoolismo ¢ entdo definido como a totalidade dos problemas motivados e

ligados ao consumo de alcool, causando perturbacdes fisicas e psicoldgicas, afetando
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assim a vida pessoal, profissional e social trazendo diversas repercussdes (Mello et al.,

2001).

2 — Histéria do Alcool

O consumo de alcool, e consequente abuso, ¢ uma pratica milenar e universal que
acompanha as demais geracdes desde a Antiguidade, nas mais diversas culturas do mundo

(Azevedo & Mammis, 2018; Oliveira et al., 2019).

A preparacdo de bebidas alcoodlicas surgiu, cerca de 8000 a.C, apds a adogdo da
agricultura pelos seres humanos e apos se terem estabelecido as primeiras comunidades
(Khaderi, 2019). Sumérios, egipcios, gregos e romanos sao exemplo de alguns dos povos
que conheceram e desenvolveram as artes do fabrico de bebidas alcoolicas (Mello,

Barrias, Breda, 2001).

O povo sumérico registou, através de arte e escrita, os diversos papéis que o alcool
desempenhava na sociedade. Eram grandes produtores de cerveja e prestavam culto a

Ninkasi a deusa da fabricagdo de cerveja (Figura 1) (Khaderi, 2019).

Figura 1 - Deusa da Fabricagdo de Cerveja Ninkasi, (Disponivel em

https://goronah.blog.br/2010/curiosidades/ninkasi-a-deusa-sumria-da-cerveja)

No Egito, encontram-se ruinas com evidéncia da mais antiga cervejaria do mundo
datada de 3400 a.C. Encontram-se também registos de que em 3100 a.C foi estabelecida
a cerveja como bebida para a classe trabalhadora e o vinho para as classes com maior

poder (Figura 2) (Khaderi, 2019).
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2 o >

»s-;

Figura 2 — Hieroglifo a cerca da ingestio de alcool no Egipto, (Disponivel em https://antigoegito.org/a-

cerveja-no-antigo-egito/)

Na cultura ocidental, o alcool estava ja difundido nomeadamente na Grécia e em
Roma, locais em que desempenhava um papel socioecondomico e religioso. Aqui, o dlcool
também era destacado pelas suas propriedades curativas sendo usado como “energético,
cicatrizante, purgativo, antitérmico, calmante, antisséptico, remédio contra doengas
cronicas e agudas” (Sales, 2010). Em doses consideradas normais, os gregos
consideravam o alcool e os seus produtos bons para a saude (Rodrigues & Dominguez,
2017). No entanto, aqueles que sucumbissem com muita frequéncia aos seus efeitos eram

considerados fracos (Khaderi, 2019).

Os gregos estavam ja atentos a sinais de dependéncia de 4lcool e as consequéncias
que isso traria ao individuo e a sociedade. Os maleficios do alcool foram conhecidos
desde muito cedo, havendo registos escritos que datam de cerca de 2000 a.C (Rodrigues

& Dominguez, 2017).

O processo de fermentagao através do qual as bebidas alcoolicas eram produzidas
originava um baixo teor alcodlico. Contudo, durante a Idade Média os arabes
introduziram na Europa outro processo de fabrico, a destilagdo, que fez surgir novas
bebidas alcodlicas com um teor alcodlico mais elevado (Gately, 2008), como os licores,
0 que gerava uma embriaguez mais rapida e abrangia uma populacdo mais vasta devido
aos varios sabores que estes podiam ter (Rodrigues & Dominguez, 2017). Aquando da
adocdo da destilagdo como método produtivo de alcool, as bebidas com maior teor
alcoodlico passaram a ser consideradas um remédio para todas as doengas, pois ajudavam
a dissipar as preocupacdes mais rapidamente do que as até entdo conhecidas (vinho,

cerveja) além de produzirem um efeito anestésico mais eficiente (Gately, 2008).
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A producao de alcool foi, até ao século XVII, feita através de um processo
“caseiro” e para consumo proprio (Soares & Ferreira, 2017). Foi somente, no século XIX
que a industrializacdo e produ¢do em massa do alcool reduziu os pre¢os ao consumidor,
0 que, juntamente com mudancas sociais, derivadas das guerras, favoreceu o uso
indiscriminado e aumentou o consumo pelas classes trabalhadoras (Sales, 2010;

Rodrigues & Dominguez, 2017).

O consumo de alcool atingiu o pico no ano de 1870 apods o qual iniciou uma
tendéncia de queda. A revolugdo industrial ¢ a modernizagdo do mundo nao era
compativel com o estado de embriaguez até entdo recorrente (Khaderi, 2019). Como
consequéncia dessa incompatibilidade, em 1935 foi criada uma das comunidades
mundialmente conhecidas para resolu¢do de problemas associados ao alcool — os
Alcodlicos Anonimos. Ao longo do tempo mais problemas surgiram associados ao

consumo de alcool sendo estes de indole pessoal, econémico, criminal e familiar

(Khaderi, 2019).

3 — Epidemiologia

Segundo a OMS, a cada ano morrem 3,3 milhdes de pessoas devido aos efeitos
nocivos do alcool, correspondendo a cerca de 6% das causas de morte a nivel mundial
(Rodrigues & Dominguez, 2017). O uso de élcool estd relacionado com mais de 200
estados de doenga, lesdes intencionais e nao intencionais sendo classificado como o nono
fator de risco global para a mortalidade e morte prematura (Azevedo & Mammis, 2018;

Anderson, O’Donnell & Kaner, 2017).

De acordo com o Centro de Controlo e Prevencao de Doengas (CDC) em 2012,
cerca de 17% da populagdo dos Estados Unidos da América (EUA) consumiu alcool de
forma excessiva. Esta percentagem aumentou para 26,2% em 2016 (Grafico 1) (Holt &
Tetrault, 2016; Kranzler & Soyka, 2018). Na ultima década, verificou-se um aumento do
consumo de alcool entre a populagdo em geral, tendo, no entanto, sido mais elevado entre
as mulheres: no sexo feminino aumentou 84%; e no sexo masculino aumentou apenas
35%, havendo cerca de 14% da populagdo a sofrer de AUD (Peltier et al., 2019; Hartwell
& Kranzler, 2019).
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Grifico 1 — Comparacdo do consumo excessivo de alcool nos EUA entre 2012 e 2016, (Adaptado de Holt
& Tetrault, 2016; Kranzler & Soyka, 2018).

De acordo com a OMS, em 2014, a Europa foi o continente mais afetado pelo
AUD tendo registado uma taxa de prevaléncia de 7,5% (Gréfico 2) em comparagdo com
o resto do mundo onde esse valor foi de 4,1%. De real¢ar os paises onde se verificou
maior consumo: a Sui¢a onde a prevaléncia foi de 18% de referéncia (Miiller et al., 2020)
e o Reino Unido onde os dados revelaram que 80% da populagdo adulta é consumidora

de élcool, culminando em 8679 mortes atribuiveis ao alcool (Goh & Morgan, 2017).
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Grafico 2 — Comparagdo da prevaléncia de AUD entre a Europa, a Sui¢a ¢ o0 Mundo, (Adaptado de
Miiller et al., 2020).

Estima-se que, no Brasil, cerca de 11,7 milhdes de pessoas sdo dependentes de
alcool, o que corresponde a cerca de 6% da populagdo. Em 2006, 42% da populacao bebia
uma vez por semana, enquanto que, em 2012, esse valor rondava os 53%. Este aumento
foi mais significativo nas mulheres, tendo passado de 27% para 38% no mesmo periodo
(Rodrigues & Dominguez, 2017). No Brasil, o consumo de alcool por ano ¢ de 8,7 litros
per capita, sendo superior a média mundial que ¢ de 6,2 litros/capita (Mendes, Preis,

Brolese, Santos, & Lessa, 2018).

3.1 — A situacio em Portugal

Em 2018, dos 1.207 o6bitos atribuidos ao alcool, 90% tinham informacao sobre a
causa de morte direta, ¢ destes cerca de 37% resultavam de acidentes de viagao, 37% de
morte natural, 13% de suicidio e 5% de intoxica¢ao alcoodlica, 2% de overdose e 1% de
homicidio (Servi¢o de Intervencao nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias:

Investigagao, 2019).

Dos acidentes de viagdo resultaram 172 vitimas mortais, dos quais cerca de 75%
eram condutores, 22% pedes e 3% passageiros; 75% destas vitimas mortais tinham uma
TAS > 1,2¢g/1, 16% entre 0,8-1,19g/1 e 9% entre 0,5-0,79¢g/1. Verificou-se tal como em

anos anteriores, que as vitimas mortais sdo maioritariamente do sexo masculino (96%) e

22



Capitulo II - Alcoolismo

com idades acima dos 34 anos, sendo assim a maioria inserida na categoria de jovem
adulto. As vitimas mortais acima dos 35 anos representaram 75% dos casos com TAS>
1,2g/1, ocorrendo em crime (Servigo de Intervencao nos Comportamentos Aditivos e nas

Dependéncias: Investigacao, 2019).

Quanto a mortalidade por perturbagdes mentais associadas ao alcool, em 2017,
foram registadas 85 mortes, o que representa 3,5% dos 6bitos por doengas atribuiveis ao
alcool (Servigo de Intervengdao nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias:

Investigagao, 2019).

A doenga alcoodlica do figado matou em Portugal 617 pessoas, em 2017,
representando 25% das mortes associadas ao 4lcool; a cirrose hepatica alcodlica
constituiu 56% dos obitos, sendo assim 14% das doengas atribuiveis ao alcool (Servico

de Intervenc¢do nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Investigacao, 2019).

Em Portugal e segundo o estudo “Habitos de Consumo de Bebidas Alcoodlicas na
Populacao Portuguesa”, realizado por Aires Gameiro, em 1997, existiam 750.000 (9,4%)
consumidores excessivos de dlcool, dos quais 580.000 eram dependentes (9,7%) (Grafico
3) (Gomes, 2004). Entre 2016 e 2017, o consumo de alcool excessivo correspondia a
2,8% da populagdo portuguesa, e destes 0,8% era dependente (Gréafico 3) (Servico de

Intervencao nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Investigagdo, 2019).
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Grafico 3 — Prevaléncia de AUD em Portugal (Adaptado de Gomes, 2004; Servico de Interveng@o nos

Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Investigacdo, 2019).

Entre 2016 € 2017, a prevaléncia de consumo de alcool atingiu os 85% para idades
compreendidas entre os 15 e 74 anos, sendo superior ao valor registado em 2012 (73%)
(Grafico 4) (Servigo de Intervengdo nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias:

Investigacdo, 2019).
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Grifico 4 — Consumo de alcool em Portugal entre os 14 ¢ os 75 anos de idade, (Adaptado de Servico de
Intervengdo nos Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Investigacdo, 2019).

O consumo excessivo teve um decréscimo no sexo masculino, mas aumentou no
sexo feminino; contudo a dependéncia aumentou em ambos (Servigo de Intervengdo nos

Comportamentos Aditivos e nas Dependéncias: Investigagdo, 2019).
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Capitulo III — Cinética do Alcool

1 — Conceitos cinéticos do alcool
1.1 — Absorcao

O alcool (etanol) cuja formula ¢ CoHsOH, ¢ uma molécula simples, parcialmente
soluvel em agua e em lipidos, o que permite a sua difusdo através da membrana celular e

por isso entra no organismo de modo eficaz (Navarrete Hernandez & Secin Diep, 2018).

A sua absor¢do ocorre maioritariamente no trato inferior do sistema
gastrointestinal, no intestino delgado, mas também no estomago (Rundio, 2013) e esta
dependente do tempo de digestdo dos alimentos ingeridos anteriormente, ou seja, estando

o0 estdmago vazio, a absorcao ¢ mais rdpida (Navarrete Hernandez & Secin Diep, 2018).

1.2 - Distribuicao

Uma vez absorvido, o alcool € transportado até aos tecidos e 6rgdos com maior
volume em agua, sendo capaz de atravessar membranas biologicas apesar de ser apenas
parcialmente soltivel em lipidos. Alcanga assim 6rgdos como o figado, cérebro, rins e
pulmdes, que sdo altamente vascularizados (Hoffman, 2015). Apds o consumo de alcool,
a concentracdo maxima deste no sangue ¢ atingido em média numa hora, mas este valor
varia consoante a quantidade e concentracdo de alcool ingerido e, do tempo de

esvaziamento gastrico (Mitchell, Teigen, & Ramchandani, 2014).

1.3 — Metabolismo

Ao atingir os principais 0rgdos, inicia-se a metabolizagdo do alcool que ocorre
maioritariamente nos hepatocitos. A principal enzima envolvida no processo de
metabolizacdo ¢ a alcool desidrogenase (ADH), uma enzima hepatica, que transforma o
alcool em acetaldeido. Esta nova molécula ¢ entdo convertida em acetato por agdo da
acetaldeido desidrogenase (ALDH) que ¢ mais tarde metabolizado em dioxido de carbono

e agua através do ciclo de krebs (Figura 3) (Rundio, 2013).
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Figura — 3 Metabolismo hepatico do etanol

O figado ¢ capaz de metabolizar apenas uma certa quantidade de alcool, por isso
independentemente da quantidade consumida, a taxa de metabolizagdo ¢ constante
(Rundio, 2013). O metabolismo do dlcool segue assim uma cinética de ordem zero, sendo
metabolizado a uma taxa de cerca de 28 g (aproximadamente 30 ml) a cada 3 horas (Carr,
2011). Esta taxa depende das enzimas existentes hepaticas que variam entre individuos e
géneros (Rundio, 2013). Durante o metabolismo do alcool, sdo geradas espécies reativas
de oxigénio e produtos metabolicos que levam a danos oxidativos na estrutura de
moléculas celulares, nas quais se inclui fosfolipidos e ADN (4cido desoxirribonucleico)

(Neurodesenvolvimento et al., 2008).

1.4 — Eliminacao

O élcool que ndo ¢ metabolizado ¢ excretado pela urina, expiragdo e sudacdo
(Rundio, 2013). A taxa de eliminacdo de dlcool (AER) ¢ expressa como a concentraciao
de alcool eliminado do sangue por unidade de tempo (B60), com base na inclinacio
descendente da curva de tempo de concentragdo de alcool apos a interrupgdo da entrada

de alcool e calculado como gramas de etanol eliminado da circulagao por hora (Kwo et
al., 1998).
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A eliminagdo de alcool segue uma cinética de ordem zero, ou seja, a eliminagdo ¢
constante, enquanto as enzimas hepaticas estdo saturadas, o que ndo se verifica quando a
concentracao de alcool diminui e deixa de existir saturagcdo. No entanto estima-se que seja

possivel eliminar em média 7g/hora de alcool (Arthur I Cederbaum, 2012).

2 — Cinética do alcool nos homens e nas mulheres

Os efeitos agudos e a longo prazo do alcool sdo diferentes no homem e na mulher,
devido as diferencas biologicas que se refletem em dimorfismos sexuais no cérebro,
sistemas metabolicos e enddcrinos (McHugh, Votaw, Sugarman, & Greenfield, 2018).
Por norma, os homens sdo diagnosticados com AUD em maior nimero do que as
mulheres. No entanto, a genética juntamente com o meio ambiente envolvente
desempenha um papel importante nos seus fatores de risco (Miiller et al., 2020).
Evidéncias sugerem que as diferencas nos niveis hormonais entre o género feminino e
masculino contribuem para a variabilidade na absorcdo, distribui¢do ¢ metabolismo do

alcool (Erol & Karpyak, 2015).

2.1 — Absorc¢ao e Distribuicao

A nivel gastrico, sabe-se que as mulheres tém na mucosa estomacal menores
niveis de ALDH (desidrogenase alcodlica) comparativamente aos homens (McHugh et
al., 2018), que tém um maior metabolismo estomacal (Rundio, 2013). Combinando isto
com o facto de as mulheres terem menor quantidade de dgua corporal, isso resulta em
maiores concentragdes de alcool no sangue em relagdo aos homens. Por outro lado como
0 alcool se distribui na agua corporal, hd um maior volume de distribui¢cao nos homens
em relagdo as mulheres (Figura 4) (Kwo et al., 1998). Devido a estes fatores, as mulheres
ficam mais rapidamente intoxicadas com o dalcool do que os homens, ao ingerir

quantidades iguais (McHugh et al., 2018).
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Figura 4 — Absorgdo estomacal de alcool — Diferengas entre géneros

A biodisponibilidade de etanol estd dependente da taxa de administragdo, que
pode ter sido maior do que a taxa de absor¢ao. Assim, as diferengas para os dois sexos
podem ser verificadas nas diferentes taxas de absor¢do e ndao de metabolismo

(Thomasson, 1995).

2.2 — Metabolismo

A mucosa gastrica esta envolvida no metabolismo de primeira passagem atraveés
da ADH, e as diferengas de género na atividade da mesma podem resultar em
complicagdes alcodlicas diferenciadas apos ingestdo de alcool. A atividade da ADH ¢
maior em mulheres entre os 41 e os 60 anos, € no homem tende a diminuir com a
progressao da idade (Ceylan-Isik, McBride, & Ren, 2010). No estudo de Frezza et al.
(1990), ao compararem a AUC de etanol em doses equivalentes em homens e mulheres,
descobriram que apenas os homens experienciam um metabolismo pré — hepatico de
“primeira passagem”. Estas diferencas foram registadas em doses (<0,30 g/kg)
administradas apos ingestdao de alimentos, ndo havendo qualquer resposta em individuos
em jejum. Assim, torna-se dificil distinguir metabolismo hepatico de primeira passagem

e gastrico de etanol (Thomasson, 1995).
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2.2.1 — Polimorfismo dos genes ADH e ALDH

As variagdes associadas aos genes ADH e ALDH sao das maiores associagdes que
causam risco de dependéncia de alcool (Wall, Luczak, & Hiller-Sturmhdéfel, 2016). As
variagoes alélicas de ADH, que causam produgdo excessiva de acetaldeido — intoxicacao
alcodlica, sdo mais comuns em individuos de ascendéncia europeia, enquanto que as do
gene ALDH2, que impedem o processamento de acetaldeido, sdao mais comuns em
pessoas com ascendéncia asiatica (Erol & Karpyak, 2015). O polimorfismo ALDH?2 ¢
encontrado em 40% da populacdo asitica, mas € raro na populagdo europeia (Carvalho,
Heilig, Perez, Probst, & Rehm, 2019). Verifica-se que em ALDH?2 existe proteciao contra
o desenvolvimento de dependéncia de alcool. Contudo esta prote¢ao ndo ¢ completa, pois
se existir consumo de alcool em niveis mais baixos que nao causem dependéncia, estes
individuos estdo mais vulneraveis a patologias como cancro, doenga hepatica, pancreatite
e Alzheimer (Wall et al., 2016). Segundo estudos realizados em doentes com AUD, os
participantes cujo genoma continha a forma inativa de ALDH2 e que receberam
dissulfiram permaneceram abstinentes durante o periodo de estudo. Este alelo ¢ mais
comum em asidticos ¢ leva a uma reacao adversa "natural" ao alcool, que ¢ semelhante a
produzida por dissulfiram, mas em menor escala (Thompson, Owens, Pushpakom, Faizal,

& Pirmohamed, 2015).

Os alelos ADH1B*2, ADHI1B*3, ADH1C*1 que aumentam a taxa de oxidagao
de etanol em acetaldeido (Edenberg, Gelernter, & Agrawal, 2019) e o alelo ALDH2*2
que diminui a taxa de oxidacdo de acetaldeido em acetato, estdo associados a menores
taxas de metabolizacao de alcool, levando ao aumento da acumulacdo de acetaldeido,
(Wall et al., 2016), resultando em sensagdes aversivas a ingestdo de dlcool (Edenberg et
al., 2019). A prevaléncia destes alelos varia com os diferentes grupos €tnicos:

e O ADHI1B*2 ¢ encontrado frequentemente no nordeste asidtico (>70%) e
ocasionalmente em caucasianos (~20%);

e ADHIB*3 ¢ encontrado predominantemente em pessoas de ascendéncia
africana (~28%);

e ADHIC*I varia substancialmente entre as populacoes;
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e ALDH2*2 ¢ encontrado quase exclusivamente em paises asidticos do
nordeste (Edenberg et al., 2019; Wall et al., 2016).

2.3 — Eliminacao

Os célculos do coeficiente de variagdo intra-sujeito (f60) em relagdo ao género
dependem da absor¢do equivalente de etanol em ambos os sexos, € ¢ preciso ter em
consideragdo a influéncia sexual das hormonas e motilidade gastrica. Quando nao ¢
possivel determinar f60, usa-se a taxa de eliminagcdo (ER) (em que estd corrigida o
volume de distribuicdo do etanol, e calculada em mg/kg de peso corporal/h), ou a area
sob a concentragdo de etanol no sangue versus curva de tempo (AUC) para comparar nos

dois géneros (Thomasson, 1995).

As mulheres eliminam a mesma quantidade de dlcool por kg/h comparativamente
aos homens. No entanto, t€ém uma maior taxa de eliminagao por kg de massa magra (Erol
& Karpyak, 2015). A taxa de eliminacdo de dlcool ndo tem em consideracdo o volume de
distribuicdo do mesmo, que ¢ maior nos homens ao invés das mulheres. Wilson ¢ Erwin
definiram 60 como sendo a melhor medida de comparacao entre sexos, ao invés de AUD
e ER, pois ndo ¢ influenciado por diferencas de Volume de Distribuicdo (Vd)

(Thomasson, 1995).
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Capitulo IV — Dindmica do Alcool

1 — Conceitos da dindmica do alcool

A agdo do alcool no organismo esta associada a atividade sindptica, mediada por
mecanismos especificos que envolvem recetores glutamatérgicos — NMDA (N-metil-D-
Aspartato), gabaérgicos (acido gama-aminobutirico), sistemas serotoninérgicos (5-HT),
opidides e dopaminérgicos (Neurodesenvolvimento et al., 2008). A exposi¢ao continuada
ao alcool resulta em alteragdes no Sistema Nervoso Central (SNC), como adaptagdes em
varios neurotransmissores, que incluem o glutamato, as vias GABA e noradrenalina, para
compensar a descompensagdo induzida pelo alcool, de modo a repor o equilibrio

neuroquimico no SNC (Maxson & Mitchell, 2016).

O glutamato tem um papel relevante no sistema nervoso, pois ¢ o principal
neurotransmissor excitatorio, atuando através do seu recetor (NMDAR), e 0 GABA, acido
gama-aminobutirico, ¢ o principal neurotransmissor inibitério, desempenhando funcdes
através dos recetores GABA-A e GABA-B (Zaleski et al., 2004). A exposigdo ao alcool
causa a reducdo em numero, fungdo e sensibilidade ao GABA dos recetores GABA-A
(regulagdo negativa) e o aumento no numero, sensibilidade e afinidade pelo glutamato

dos recetores NMDA (regulagdo positiva) (Maxson & Mitchell, 2016).

O recetor NMDA necessita da presenca de glicina para a abertura do canal 16nico,
um aminodcido que atua como co-agonista (Figura 5). Ao existir um consumo regular e
cronico de alcool, os locais de ligacdo do glutamato nos recetores NMDA aumentam -
um fendmeno denominado up-regulation - que explica a hiperatividade glutamatérgica
que ocorre na sindrome de abstinéncia alcoolica. Este fendmeno pode também causar
dependéncia fisica, uma vez que, com a retirada de alcool, as vias glutaminérgicas
produzem superexcitagdo do SNC, o que provoca convulsdes, ansiedade e delirium

(Neurodesenvolvimento et al., 2008)
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Figura 5 — Neurotransmissdo Glutamatérgica, (Adaptado de Jones, 2003).

O recetor GABA estd associado ao canal de cloro e ao recetor de
benzodiazepinicos formando um complexo funcional. Quando o GABA se acopla ao seu
recetor, ha um aumento na frequéncia de abertura dos canais de cloro, aumentando a
passagem do ido cloro (Cl") para o meio intercelular, tornando-o mais negativo e

promovendo a hiperpolarizagdo (Figura 6) (Neurodesenvolvimento et al., 2008).
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Figura 6 — Neurotransmissao Gabaérgica, (Adaptado de Jones, 2003).
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O sistema gabaérgico pode ser alterado com o consumo crénico de alcool. Assim,
a aquisicdo de tolerancia, leva a diminui¢do da capacidade de um agonista
benzodiazepinico potenciar a atividade gabaérgica, sendo reduzida a densidade de mRNA
no local de agdo do alcool (Neurodesenvolvimento et al., 2008). Ao reduzir o consumo
de alcool, ou até mesmo interrompé-lo, isso provoca um desequilibrio na atividade do
GABA, provocando um aumento da agdo glutamatérgica, o que, num estado agudo,
resulta em hiperexcitabilidade e desenvolvimento de sintomas associados ao sindrome de

abstinéncia alcoolica (Maxson & Mitchell, 2016).

O sistema opioide esta envolvido na metabolizagdo do dlcool na medida em que,
através da sua interagdo com a via dopamina expressa os efeitos de refor¢o do alcool e
por isso hd um aumento da atividade opidide apds consumo de alcool

(Neurodesenvolvimento et al., 2008).

O consumo de alcool ativa a via dopaminérgica no cérebro, que esta associada ao
sistema de recompensa. A acdo do alcool sobre esta via ativa indiretamente as vias
serotoninérgicas envolvidas na agressividade, medo e ansiedade, que podem ser
atenuadas por antagonistas do recetor antagonista de serotonina do tipo 3 (5-HT3)

(Zaleski et al., 2004).

2 — Dinamica do alcool no homem e na mulher

No que respeita aos recetores € neurotransmissores associados a resposta

alcodlica, existem também diferencas nos dois géneros.

A libertagdo de dopamina correlaciona-se positivamente com a ativagao
comportamental nos homens, mas nao nas mulheres. Os recetores GABA
benzodiazepinicos em mulheres alcoolicas estdo reduzidos no cerebelo, nos lobos
occipitais e no cortex parietal, enquanto nos homens a redugao esta circunscrita ao cortex
frontal (Erol & Karpyak, 2015). Segundo alguns dados epidemioldgicos, as mulheres sdo
mais propensas a desenvolver cirrose alcodlica e hepatite alcodlica comparativamente aos
homens, o que suporta a teoria de que as mulheres sdo mais sensiveis ao alcool (Kwo et

al., 1998).
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Capitulo V — Dependéncia alcodlica

1 — Caraterizacao e Classificacao da dependéncia alcodlica

A dependéncia alcoolica ¢ uma doenga cronica primaria e multifatorial, sendo
geralmente progressiva e fatal (Navarrete Hernandez & Secin Diep, 2018). O abuso de
alcool manifesta-se por perda de controlo da sua ingestdo, uso compulsivo e estado
depressivo em fase de abstinéncia, o que progressivamente leva ao seu consumo cronico

(Carvalho et Al, 2019).

Inicialmente o doente ingere quantidades varidveis de bebidas, que ao longo do
tempo se tornam cada vez maiores € com maior frequéncia, existindo por norma uma

bebida de eleicdo (Gigliotti & Bessa, 2004).

O conceito de beber em “binge” ¢ cada vez mais comum. Consiste em ingerir
alcool em grandes quantidades apenas a sexta, sdbado e domingo, nao havendo consumo
durante o resto da semana (Associacdo Brasileira de Psiquiatria, Sociedade Brasileira de
Medicina da, & Familia e Comunidade;, 2012). Este consumo equivale a "beber tanto em
cerca de duas horas que os niveis de concentracdo de alcool no sangue (BAC) chegam a
0,08 g/dL”, que se define por 4 doses padrao (12g de alcool puro) nas mulheres e 5 nos
homens (Holt & Tetrault, 2016).

Na literatura existem trés grandes tipos de consumo de alcool: consumo

moderado, consumo de risco/abusivo e consumo dependente (Holt & Tetrault, 2016).

1. Consumo Moderado
E o consumo médio de bebidas alcodlicas, muitas vezes em contexto social, que
segundo algumas evidéncias, traz beneficios para a satide. No entanto, ndo existe uma

medida exata da quantidade de alcool ingerida (Holt & Tetrault, 2016).

2. Consumo de Risco/Abusivo
O consumo de risco inclui episdédios pontuais ou recorrentes que produzem
consequéncias na saude do individuo, podendo evoluir rapidamente para uma
dependéncia. Segundo o Instituto Nacional de Abuso de Alcool e Alcoolismo (NIAAA)

dos Estados Unidos, este define-se pelo consumo na tabela 2:
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Tabela 2 — Consumo de risco, (Adaptado Holt & Tetrault, 2016).

Consumo Homens Mulheres e
de Risco <65 anos Adultos >65 anos
Semana >14 bebidas >7 bebidas

Dia >4 bebidas >3 bebidas

Estes valores sdo calculados a partir de uma bebida padrdo que contenha 12g de
etanol, e estdo excluidas da tabela populagdes especiais em que os valores de risco sdo
menores, como por exemplo as gravidas, individuos com lesdes associadas ao alcool e

portadores de doengas sexualmente transmissiveis (Holt & Tetrault, 2016).

O consumo abusivo de alcool define-se segundo o Manual Diagnoéstico e
Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-IV) pela existéncia de uma ou mais das

seguintes caracteristicas, num periodo de doze meses (Carr, 2011):

1. Impedimento do cumprimento de obrigagdes (exemplo: casa, trabalho, escola);
Uso recorrente de alcool em situagdes fisicamente perigosas;
Problemas legais relacionados com o uso recorrente de alcool;

Uso continuado de alcool face a situagdes sociais ou pessoais problematicas;

wok wN

Nao correspondéncia a critérios de dependéncia alcodlica;

3. Consumo Dependente/Dependéncia Alcoolica
O Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM) e a
Classificacdo Internacional de Doencas (CID) classificam a dependéncia alcodlica por
critérios operacionais: “uso continuado de dlcool, apesar das consequéncias psicologicas,
bioldgicas, comportamentais e sociais negativas, dos quais um niimero minimo deve ser
)

atendido durante o mesmo periodo de doze meses para se qualificar para o diagnostico’

(Carvalho et al, 2019).
A dependéncia alcodlica ¢ entdo definida segundo o Manual Diagnostico e

Estatistico de Transtornos Mentais 4* edicdo (DSM-IV) pela presenga de duas ou mais

das seguintes caracteristicas num periodo de doze meses (Tabela 3) (Carr, 2011):
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Tabela 3 — Critérios de dependéncia alcodlica, (Disponivel em https://cisa.org.br/index.php/sua-
saude/informativos/artigo/item/61-0-que-e-alcoolismo ).

Um padrac mal-adaptativo de usc de dlcool levande a prejuize ou sofrimento

clinicamente significative, manifestade por dois (ou mais) dos seguintes critérios,
ocorrende a qualquer momento no mesmo pericde de 12 meses:

1. 0O adlcool é frequentemente consumido em maiores quantidades ou por um periodo mais
longo do que o pretendido.

2. Existe um desejo persistente ou esforcos mal-sucedidos no sentido de reduzir ou
controlar o uso de dlcool.

3. Muito tempo é gasto em atividades necessarias para a obtengdo do alcool, na utilizagio
do dlcool ou na recuperacdo de seus efeitos.

4. Fissura, desejo intenso ou urgéncia em consumir dlcool (“craving”).

Uso recorrente de alcool resultando em fracasso em cumprir obrigac@es importantes
relativas a seu papel no trabalho, na escola ou em casa.

6. O uso de alcool continua, apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou
recomentes causados ou exacerbados pelos efeitos do alcool.

7. Importantes atividades sociais, ocupacionais ou recreativas sdo abandonadas ou
reduzidas em virtude do uso de dlcool.

8. Uso de alcool recorrente em situac@es nas quais isto representa perigo fisico.

9. 0O uso do alcool continua, apesar da consciéncia de ter um problema fisico ou psicologico
persistente ou recomrente que tende a ser causado ou exacerbado pelo alcool.

10. Tolerdncia, definida por qualquer um dos seguintes aspectos:

a) necessidade de quantidades progressivamente maiores de alcool para adquirir a
intoxicacdo ou efeito desejado;

b) acentuada reducdo do efeito com o uso continuado da mesma quantidade de dlcool.

11. Abstinéncia, manifestada por qualquer dos seguintes aspectos:

a) sindrome de abstinéncia caracteristica para a substincia (consultar os Critérios A e B
dos conjuntos de critérios para Abstinéncia do dlcool);

b) o alcool {ou uma substancia estreitamente relacionada, como benzodiazepinicos) é
consumido para aliviar ou evitar sintomas de abstinéncia.

A classificagio da gravidade do transtorno baseia-se na quantidade de critérios acima

preenchidos pelo individuo, sendo:

Leve: presenca de 2 a 3 sintomas

Moderada: presenca ded a 5 sintomas

Grave: presenca de b ou mais sintomas

A tolerancia ¢ caracterizada pela necessidade de doses cada vez maiores de alcool
para obter o equivalente ao que o individuo obtinha anteriormente com doses inicialmente
menores, ou pela capacidade de conseguir realizar tarefas ainda que com elevadas

concentracdes de alcool no organismo (Gigliotti & Bessa, 2004).

Os sinais e sintomas de abstinéncia incluem (i) dependéncia fisica, como nduseas,

diaforese, tremores, hipertensdo, convulsdes, taquicardia; (ii) dependéncia emocional:
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irritabilidade, ansiedade e (iii) dependéncia psicoldgica: alucinacdes, pesadelos; e que
surgem quando o consumo de alcool ¢ interrompido abruptamente, ou os niveis de alcool

no sangue deixam de estar estaveis (Rundio, 2013; Gigliotti & Bessa, 2004).

Classificacido Internacional de Doencas
Para ser considerada dependéncia alcodlica tem de existir um conjunto de
sintomas cognitivos e fisioldgicos que se manifestam apds a ingestdo repetida de uma

substancia, que incluem (CID-10; WHO 2019):

1) Desejo de consumo da substéancia;

2) Dificuldade em controlar o consumo;

3) Sindrome de abstinéncia/dependéncia psicoldgica;

4) Aquisi¢ao de tolerancia;

5) Prioritizagdo da substancia face a obrigacdes da vida pessoal;

6) Uso continuado apesar das consequéncias negativas (mentais e/ou psicologicas).

Dos critérios acima mencionados, € necessaria a presenga de pelo menos trés deles
num periodo minimo de um més, ou repetitivamente em um ano (Saunders, Degenhardt,

Reed, & Poznyak, 2019).

Apesar da diferente classificagdo, o DSM-IV e a Classificacao Internacional de
Doengas 10? edigao (CID-10) vao ao encontro dos mesmos critérios, podendo ser

comparados (Tabela 4):

Tabela 4 — Correspondéncia entre os critérios CID-10 ¢ DSM-1V, (Adaptado de Goh & Morgan, 2017).

Critério CID-10 Critério DSM-1V
1 Desejo/Compulsao de usar a substancia - -
2 Dificuldade em controlar o desejo e o 3ed Desejo persistente de consumo

consumo de alcool

3 Sindrome de Abstinéncia 2 Esfor¢o mal sucedido na
reduc¢ido de consumo de alcool
4 Tolerancia 1 Tolerancia
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5 Preocupagio com o consumo de alcool, 5e6 Atividades sociais ocupacionais
em detrimento de atividades ou obrigagdes ou recreativas abandonadas ou
diarias reduzidas devido ao consumo de
alcool
6 Uso continuo da substancia apesar das 7 Consumo continuo de alcool
evidentes consequéncias negativas apesar de ter ou vir a ter um
problema ligado ao alcool

2 — Diagnostico

Nos cuidados de satde priméarios a detecdo de AUD precoce ¢ essencial (Rundio,
2013), e melhora a perspetiva futura dos doentes (Associa¢do Brasileira de Psiquiatria et
al., 2012). O diagnéstico de AUD ¢ importante, na medida em que diferencia um consumo
excessivo de dependéncia de alcool, determinando assim o tipo de intervencao clinica
necessaria (Gomes, 2004). A classificacdo consoante o consumo permite que os doentes
com consumo nocivo adotem melhores habitos, ou se abstenham. Aos doentes
diagnosticados com dependéncia alcodlica recomenda-se o encaminhamento para

cuidados de satude especializados (Associacao Brasileira de Psiquiatria et al., 2012).

O diagnéstico deve ser feito em toda populagdo, e ndo s6 aos grupos de risco, €

tem como objetivo (Rationale & Practices, 2008):

1) Identificar e avaliar o risco de desenvolver AUD;

2) Desenvolver estratégias de prevengao;

3) Desenvolver estratégias para o tratamento numa fase inicial;

4) Fornecer suporte clinico em fase inicial de dependéncia;

5) Acompanhar e reencaminhar doentes cuja dependéncia requeira apoio mais

especifico.

Os doentes diagnosticados devem ser acompanhados, ou pelo médico de familia
ou por referenciagdo a outro nivel de cuidados. E necessario que, numa avaliagdo inicial,
se perceba se o consumo de alcool do doente constitui um problema para si ou outros, €
se existe motivacao para modificar esse habito (Gomes, 2004). Geralmente, quando um

doente alcodlico inicia o tratamento, a sua dependéncia estd j& bem marcada e com
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consequéncias irreversiveis. Contudo, ¢ possivel que um clinico geral consiga através de
anamnese (entrevista feita ao doente pelo profissional de satde, entrevistas e
interrogatorios) diagnosticar um doente com AUD, permitindo uma intervengdo numa
fase ainda inicial da dependéncia, evitando consequéncias para toda a vida (Mello,

Barrias, Breda, 2001).

Os profissionais de satde, devem estar atentos aos varios sinais que os doentes
possam demonstrar (Rundio, 2013), pois cerca de 20 a 30% das pessoas que recorrem aos
cuidados de saude primarios consome alcool em excesso (Margarida et al., 2017). Alguns
dos sinais que podem indicar dependéncia alcodlica ou risco de a adquirirem, sao

(Rundio, 2013):

* Depressao ou ideagao suicida;

* Questdes legais ou financeiras;

* Deteriora¢do do desempenho profissional ou escolar;

» Lesoes associadas a intoxicagdo, como acidentes automoveis;
+ Sintomas gastrointestinais;

» Valores elevados de enzimas hepaticas nos exames laboratoriais.

Existem dois tipos de rastreio para habitos alcodlicos, sendo eles os questionarios,
entrevistas e os exames laboratoriais, que se podem complementar. Os cuidados de saude
primaria sao o local em que mais facilmente se pode detetar doentes com AUD, pois os
médicos de familia acompanham de perto os pacientes, € ao colocarem questdes
relacionadas com os habitos e estilo de vida facilmente os diagnosticam. Alguns dos
questionarios usados e validados sdo o AUDIT, CAGE e FIVE-SHOT, com bons
outcames, uma vez que podem detetar o dobro de consumidores excessivos relativamente
aos encontrados em consultas médicas rotineiras e o triplo dos detetados unicamente por

provas laboratoriais (Gomes, 2004).

2.1 — AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test)

Em 1989, a OMS criou um questionario standart, o AUDIT, que ¢ hoje utilizado

em varios paises, estando devidamente validado para Portugal (Tabela 5). Este
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questionario foi pensado tendo em conta a sua utilizagdo nos cuidados de satde primarios,

podendo detetar o risco, o consumo nocivo ¢ a dependéncia alcodlica. Este questionario

contém 10 questdes que abrangem o tipo de consumo, sintomas de dependéncia e outros

problemas associados ao alcool. As perguntas tém diferentes cotagdes, estando as

questdes 1 a 8 cotadas entre 0 a 4 pontos; e as questdoes 9 e 10 cotadas com 0, 2 ou 4

pontos (Gomes, 2004).

Tabela 5 — Questionario AUDIT, (Adaptado de Figueiredo et al., 2016).

bebido?

Questd Pontuacao
uestoes
0 1 2 3 4

1. Com que frequéncia Uma vez 2 a4 vezes 7 a3 vezes 4 ou mais
consome bebidas que Nunca por més ou or més or semana vezes por
contém alcool? menos P p semana
2. Quando bebe, quantas
bebidas contendo alcool lou2 3ou4 S50ub 70u9 10 ou mais
consome num dia normal?
3. Com que frequéncia Uma vez 2 a4 vezes 2 a3 vezes 4 ou mais
consome seis bebidas ou Nunca | por més ou or mes or semana | VEZeS por
mais numa Unica ocasiao? menos p p semana
4. Nos ultimos 12 meses,
com que frequéncia se Uma vez 2 a4 vezes 2 a3 vezes 4 ou mais
apercebeu de que nao Nunca | por més ou or més or semana | VEZES por
conseguia parar de beber menos p p semana
depois de comecar?
5. Nos ultimos 12 meses,
com que frequéncia nao Uma vez 2 a4 vezes 2 a3 vezes 4 ou mais
conseguiu cumprir as Nunca por més ou por més por semana vezes por
tarefas que habitualmente menos semana
lhe exige, por ter bebido?
6. Nos ultimos 12 meses,
com que frequéncia Uma vez 2 a4 vezes 2 a3 vezes 4 ou mais
precisou de beber logo de Nunca | por més ou or ms or semana | VEZES por
manha para “curar” uma menos p p semana
ressaca?
7. Nos altimos 12 meses, .

A Uma vez 4 ou mais
com que frequéncia teve Nunca | por més ou 2 a4 vezes 2 a3 vezes vezes por
sentimentos de culpa ou de Menos por més por semana semana
remorsos por ter bebido?
8. Nos ultimos 12 meses,
com que frequéncia nio se Uma vez 2 a4 vezes 2 a3 vezes 4 ou mais
lembrou do que aconteceu Nunca | por més ou or mes or semana | VEZES por
na noite anterior por ter menos p p semana
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. ' . . ~ Sim
9.]J4 alguma vez ficou ferido Sim, mas ndo ’
[ . ~ A aconteceu
ou alguém ficou ferido por Nao nos ultimos gy
N . nos ultimos
vocé ter bebido? 12 meses 12 meses
10. Ja alguma vez um
familiar, amigo, médico ou Sim
outro profissional de satde Sim, mas nao ’
. ~ ~ L1 aconteceu
manifestou preocupacgdo Nao nos ultimos 1
g nos ultimos
pelo seu consumo de alcool 12 meses 12 meses
ou sugeriu que deixasse de
beber?

Os resultados do AUDIT (Tabela 6) podem ser classificados quanto ao nivel de risco,

tipologia e interveng¢ao a realizar.

Tabela 6 — Intervencao de acordo com o resultado no AUDIT, (Adaptado de Figueiredo et al., 2016).

Score Nivel de Risco Tipologia Intervencao
0a7 I - Baixo Abstinéncia Educacao

8a1l5 | II-Baixo/Moderado Cons.umo Aconselhamento
de risco

16419 111 - Moderado Consymo Aconselhamer_lto * In‘Eervengao +
nocivo Monitorizagao

20 2 40 IV - Alto Dependéncia Referencia¢do + Avalia¢do +

Tratamento

De acordo com a zona em que os doentes se encontrem, devem ser feitas intervengoes:

Zona I - Consumo de baixo risco
* Informar dos resultados do teste;

* Esclarecer o doente sobre os eventuais riscos a que esta sujeito.

Zona II - Consumo de risco

* Explicar os resultados do teste;

* Introduzir o conceito de dose padrao;

* Informar das consequéncias do consumo excessivo;
» Rever a necessidade de alterar o consumo;

* Encorajar a mudancga.

Zona III - Consumo nocivo

* Entender se o doente quer mudar o seu hdbito de consumo;
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* Intervir na medida do possivel, acompanhando o doente ao longo do tratamento.

Zona 1V - Dependéncia

* Informar o doente das consequéncias do seu consumo;

* Analisar o risco associado a dependéncia;

* Tracar um plano com o doente, definindo metas;

* Referenciar o doente para cuidados médicos mais especializados.

(Gomes, 2004).

2.2 — CAGE (Chronic Alcoholism General Evaluation)

E um teste constituido por 4 questdes breves e que pretende identificar individuos
que indiciem um consumo problematico de alcool. Foca-se na interrup¢ao do consumo,
no aborrecimento, na culpa, ¢ em demonstrar ao doente o seu problema. Este teste
demonstrou uma sensibilidade de 82% e uma especificidade de 79% (Carr, 2011). A cada
resposta positiva, ¢ atribuido um ponto, sendo que um resultado superior a dois indica um
consumo excessivo de alcool (Gomes, 2004) e, consequentemente, com indicagdo para

encaminhamento especializado (Figueiredo et al., 2016).

As quatro questdes pertencentes ao CAGE sdo segundo (Figueiredo et al., 2016):
1. Alguma vez tentou diminuir ou parar o consumo de alcool?
2.As pessoas do seu circulo chegado comentam o seu consumo de alcool
argumentando que deveria procurar tratamento?
3.Sente culpa ou arrependimento face ao seu consumo?

4.De manha, ao acordar, costuma beber alcool?

2.3 — FIVE-SHOT
Este instrumento ¢ uma combinagao dos testes acima referidos, contendo
adicionalmente outras questdes (Tabela 7). A pontuagdo ¢ dada de acordo com a opgao

de resposta escolhida, sendo considerado acima de 2,5 pontos consumo excessivo

(Gomes, 2004).

Tabela 7 — Questionario Five-Shot, (Adaptado de Gomes, 2004)

Pontuacao
o | o5 | 1 | 15 | 2
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Questao Resposta
1. Com que frequéncia 1 vez 224 4ou
N 2a4 mais
consome bebidas Nunca |POT ™€ | yezes vezes vezes
ou R por
alcoolicas? menos | P°T ™€ | semana por
semana
icodliens consome num | 1002 | 3ous | Sou6 | 729 | [IO8
. bebidas | bebidas | bebidas | bebidas .
dia em que bebe? bebidas

3.]a alguém o criticou por

beber? Nao Sim

4.]4a se sentiu mal ou com
sentimento de culpa pelo Nao Sim
facto de beber?

5.]4, alguma vez, bebeu
logo de manha para
acalmar os nervos ou
«curar uma ressaca»?

Nao Sim

De entre os trés questionarios, o AUDIT e o CAGE sdo os mais eficazes, sendo
classificados como instrumentos de “rastreio vidveis, sensiveis, especificos, com alto
valor preditivo positivo e negativo, com poder de resposta e de interpretacdo” (Gomes,
2004). Os testes laboratoriais complementares de diagndstico, nos quais se avalia “o
volume globular médio (VGM), a gama glutamil transpeptidase (GGT), e as
transaminases glutimico-oxaloacética e glutamico-pirtvica (TGO e TGP), sdo também
importantes para detetar lesdes e danos causados pelo alcool, sendo bons indicadores no
seguimento de doentes. Quando, da parte do doente, ndo se reunam certos critérios que
justifiquem uma referenciacdo clinica mais robusta, deve-se intervir de forma mais breve,

contribuindo, na medida possivel, na sua recuperagao (Gomes, 2004).

3 — Sintomas/Consequéncias da AUD: a curto e longo prazo

O uso indevido, abuso e dependéncia de alcool tem consequéncias para a satde
do individuo e implicagdes para a sociedade, que podem ser observadas a curto ou longo
prazo. Além das consequéncias para a saude, doentes com AUD sdo mais negligentes

com o trabalho e a familia. Estas podem implicar custos acrescidos para a sociedade
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associados a policia, tribunais, prisdes, uso de servigos médicos, programas sociais e

desemprego (Carr, 2011).

3.1 — Consequéncias a curto prazo

As consequéncias do consumo de alcool a curto prazo (sintomas agudos) sao
amplamente conhecidas desde a antiguidade (Mello, Barrias, Breda, 2001). A
sintomatologia aguda manifesta-se aquando do consumo de alcool, € ¢ uma consequéncia
direta, podendo ser fisica ou psicoldgica/afetiva (Tabela 8), e pode persistir tornando-se

crénica (Holt & Tetrault, 2016).

Tabela 8 — Sintomas fisicos, psicoldgicos e afetivos de AUD, (Adaptado de Holt & Tetrault, 2016).

Sintomas Agudos
Fisicos Psicoldgicos e Afetivos
Deescordenacdo motora Irritabilidade
Sonoléncia Ansiedade/Inquietacdo
Diminuicao da capacidade de reagao [lusdes/Alucinacoes

Voémitos -

Diminuicao da temperatura corporal -

Acidez estomacal -

Perda de equilibrio/vertigens -

Diarreia -

Sede/Desidratacdo -

Cefaleias -

Diminuicao de reflexos -

Caibras -
Visdo turva/dupla -
Tonturas -

Fadiga muscular -

Convulsoes -

3.2 — Consequéncias a longo prazo

As consequéncias a longo prazo do consumo de alcool, resultam em doengas ou
condi¢des médicas, que podem ser irreversiveis. Segundo a OMS, o abuso de alcool ¢
causador de 60 tipos de doengas e cofator de outras 200, e assim, responsavel em todo o

mundo por 2,5 milhdes de mortes por ano (Associagdo Brasileira de Psiquiatria et al.,
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2012). A sindrome de dependéncia alcodlica esta associada a uma elevada mortalidade e
lesdes cronicas que diminuem substancialmente a qualidade de vida. A esperanga média

de vida reduz cerca de 20 anos para quem sofre de AUD (Carvalho et al., 2019).

O desenvolvimento de patogénese provém do stress oxidativo derivado da
metabolizacao alcodlica que produz espécies reativas de oxigénio e azoto. A formacao de
acidos gordos provenientes da peroxidacdo de lipidos e o déficit de vitaminas contribui

também para lesdes organicas (Associacao Brasileira de Psiquiatria et al., 2012).

3.2.1 — Fisicas, psicologicas/afetivas

O doente com AUD desenvolve ao longo do tempo doengas associadas ao alcool,
piorando, consequentemente, também o progndstico de comorbilidades pré existentes
(Holt & Tetrault, 2016). O alcool € neurotoxico por si s6; contudo, por causar deficiéncia
de tiamina (vitamina B1), torna-se duplamente prejudicial, causando lesdes cerebrais
(Neurodesenvolvimento et al., 2008). Os doentes AUD tém mais propensao a desenvolver
doengas do foro mental, pois o dlcool pode funcionar como gatilho (#rigger) para pré-

disposi¢cdes mentais (Holt & Tetrault, 2016).

Os distirbios mentais causados pelo dlcool foram os mais prevalentes
mundialmente em 2016, afetando 6% dos homens e 7% das mulheres (Carvalho et al.,

2019).

As alteracdes do sistema nervoso central incluem o seguinte (Carr, 2011):
» Psicose de Wernicke ¢ Korsakoft;
Deméncia;
* Polineuropatia periférica motora e sensitiva;
e Ansiedade;
* Sindrome cerebelar;
* Depressao;
* Perturbagdes do sono;
+ Sintomas psicoticos;

* Amnésia;

45



Dependéncia Alcodlica: Abordagens Terapéuticas

* Atrofia cerebral.

A psicose de Korsakoff ocorre em 80% dos doentes com encefalopatia de
Wernicke, e advém da deficiéncia de vitaminas, em particular de Vitamina B1, Folato, V
Vitamina B12 e Calcio. Esta doenga ¢ caracterizada por disturbios oculares, ataxia e

confusdo, com uma taxa de 10% a 20% de mortalidade (Carr, 2011).

A aprendizagem, memoria e a tolerancia alcoolica ficam também alteradas devido
ao local de acao do alcool no SNC, e sdo permanentes (Zaleski et al., 2004). Pelo efeito
de bloqueio no SNC o alcool proporciona ao doente uma falsa sensacdo de euforia, e
segurancga (DGS, 2020), e isso pode levar a comportamentos ndo saudaveis que podem
causar: acidentes de carro, acidentes como queda ou afogamento, lesdes por arma de fogo,
violéncia sobre o parceiro intimo, homicidio e suicidio (Dooley & Brown, 2016). Existe
uma correlagdo positiva entre o consumo de alcool e a violéncia, onde se inclui

homicidios, suicidios e violéncia doméstica (Carr, 2011).

Existem variadas doengas que provém do consumo de alcool, ndao s6 a nivel
mental (Anderson et al., 2017). O abuso de alcool afeta quase todos os sistemas corporais,
incluindo os sistemas gastrointestinal, sistema cardiovascular, sistema metabdlico e

sistema hematopoiético (Carr, 2011).

O élcool pode interferir no sistema enddcrino, e prejudicar o desenvolvimento
reprodutivo por interferir na libido, quer em homens, quer em mulheres. Em idade
reprodutiva, o alcool pode causar o aumento do risco de aborto espontaneo (Carr, 2011).
Na mulher gravida, o alcool altera a secrecdo da hormona de crescimento e, pela sua
capacidade de atravessar a placenta, pode colocar o feto em risco, resultando em aborto,
malformagdes congénitas ou sindrome fetal alcodlico (Rundio, 2013). Nas mulheres pré-
menopausicas, o consumo excessivo de alcool pode contribuir para desregular o ciclo
menstrual, resultando em menopausa precoce, e aumentando o risco de cancro de mama

(Carr, 2011).

O sistema imunologico ¢ afetado, na medida em que altera a fung¢do, regulacao e
distribuicao de células linfoides, aumentando assim a suscetibilidade a doencas infeciosas

e cancro. Por debilitar todo o organismo o risco de infe¢do pds operatorio ¢ mais elevado
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em doentes consumidores de alcool e prolonga, na maioria das vezes, o tempo de

internamento (Carr, 2011).

O sistema cardiovascular ¢ também afetado devido a hipertensao, hipertrofia
ventricular esquerda e cardiomiopatia (Holt & Tetrault, 2016). O consumo moderado de
alcool esta associado ao menor risco de doenga coronaria e melhor prognoéstico depois de
enfarte do miocardio (Holt & Tetrault, 2016). Contudo, o consumo excessivo, causa

deficiéncia em magnésio, provocando arritmias, muitas vezes fatais (Carr, 2011).

O élcool causa variados efeitos em todo o organismo além dos ja citados (DGS, 2020;
Holt & Tetrault, 2016):

» Cancro do trato digestivo, Cancro respiratorio, Cancro do figado;

* Doencgas metabolicas, Doengas enddcrinas;

e Pancreatite;

« Refluxo, Ulceras;

« AVC;

¢ Tonturas.

A cirrose € o efeito mais prevalente resultante do abuso de dlcool e caracteriza-se
por varizes esofagicas que muito frequentemente sangram e sdo a causa direta de morte.

Estes doentes apresentam geralmente hipoglicemia e acidose (Carr, 2011).
Assim, € possivel perceber que as mortes associadas ao éalcool podem estar

distribuidas por sistema ou 6rgao que ficou comprometido devido ao uso de alcool. No

(Gréfico 5), € possivel observar a percentagem de dbitos no mundo em 2016.
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Doencgas Lesoes Nao
Doencas Digestivas 4,9% Intencionais
Cardiovasculares 0,6% Lestes
e Diabetes ; _
7,8% Intencionais
’ 21,3%
Epilepsia
12,6%

Doencas
Infecciosas
20,9%

Doencgas
Malignas 19,0%

Grifico 5 — Mortes por categoria associadas ao consumo de alcool em 2016 no mundo, (Adaptado de

WHO, 2018).

3.2.2 — Familiares

O élcool afeta ndo s6 o seu consumidor mas também quem o rodeia, como a
familia, por isso o médico deve ter em aten¢do o estado emocional e psicoldgico dos
familiares para que os possa aconselhar e assim contribuir também indiretamente no
tratamento do doente alcodlico (Gomes, 2004). Nesse sentido, compreende-se a
importancia da presenga da familia, quer ativa quer passivamente. A participa¢do da

familia fortalece e complementa o tratamento, desde a procura de tratamento a sua

continuidade.

Quando o doente de AUD tem recaidas, a familia perde esperanga, deixando de
acreditar na sua capacidade de cumprimento das suas responsabilidades e, por isso, ndo
espera a sua contribuicdo para o meio familiar. Isto pode culminar em impoténcia e
frustragdo por parte do doente e exacerbar os conflitos pré-existentes (Sanches &

Gongalves, 2018).
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O senso comum e a percecao de dependéncia pela sociedade resultam em
discriminacdo e estigma para com o doente, acabando por ser uma barreira para a procura

de tratamento ¢ manuten¢ao do mesmo (Sanches & Gongalves, 2018).

3.2.3 — Economicas

Os gastos em saude devido ao consumo de alcool refletem-se ndo s6 no tratamento
da propria AUD, como nas doengas que dai advém. O risco de desenvolver AUD ¢ tanto
maior quanto menor for o poder econdmico do doente, sendo também os mais vulneraveis

em necessidade tratamentos médicos (Carvalho et al., 2019).

Nos EUA o prejuizo devido ao alcool reflete-se em 185 mil milhdes de ddlares
em perda de produtividade, assisténcia médica e apoio prestado devido a dependéncia
alcoolica, que se reflete em 500 mil milhdes de dolares em custos para a sociedade (Carr,
2011). O custo econémico anual do uso de alcool nos Estados Unidos ¢ estimado em mais

de 220 mil milhdes de dolares (Holt & Tetrault, 2016).

A faixa etaria mais problematica, a dos jovens adultos, ¢ também a que mais pode
beneficiar de politicas de saude que visam aumentar a produtividade laboral, de modo a

que o alcool ndo se torne um escape (Anderson et al., 2017).
O servigo nacional de saude britanico (NHS) gasta em média 3,5 mil milhdes de

libras por ano devido ao consumo excessivo de alcool e 21 mil milhdes em danos

resultantes desse consumo (Goh & Morgan, 2017).
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Capitulo VI — Tratamento Farmacologico

O tratamento farmacologico ¢ composto por diferentes farmacos. No entanto,
apenas trés tém indicacdo para a AUD: Dissulfiram, Naltrexona, Acamprosato. Existem
outros como o Baclofeno, a Buprenorfina, o Topiramato, a Tiaprida, o Ondasetron e

vitaminas fazem parte da medicacdo complementar e auxiliar.

1 — Farmacos com indicacio para o tratamento de AUD

1.1 — Dissulfiram

O dissulfiram foi aprovado pela FDA, em 1949, e foi o primeiro farmaco aprovado
para o tratamento de AUD (Hartwell & Kranzler, 2019). Atua pela inibicdo da aldeido
desidrogenase levando a acumulagao de acetaldeido no corpo (Pinto, 2019) o que resulta
numa reacdo fisioldgica desagradavel denominada de reagdo dissulfiram (Hartwell &

Kranzler, 2019).

A acumulagdo de acetaldeido ocorre quando um doente que toma dissulfiram
consome alcool (Hartwell & Kranzler, 2019), o alcool ndo ¢ metabolizado (Thompson et
al., 2015). Isso reflete-se em nauseas, vomito, taquicardia, dispneia, rubor (Pinto, 2019),
dor de cabeca latejante, dificuldade respiratéria, sudorese e sede, dor no peito,
palpitagdes, visdo turva e confusdo (Akbar, Egli, Cho, Song, & Noronha, 2018). Alguns
doentes podem sofrer enfarte do miocardio, dor precordial, disturbios do ritmo cardiaco,
convulsdes, insuficiéncia hepatica e respiratoria e morte. Consequentemente, € por isso €
um fadrmaco potencialmente perigoso. Deste modo, os doentes que tomem dissulfiram
devem ser escolhidos cuidadosamente e informados dos potenciais efeitos adversos
(Pinto, 2019). Mais raramente, os doentes podem experienciar psicose, pois o principal
metabolito do dissulfiram (dietilditiocarbamato) ¢ inibidor de dopamina-B-hidroxilase,
enzima responsavel por catalisar o metabolismo da dopamina em norepinefrina. No
entanto, ¢ um efeito raro e tem propensao a ocorrer em doentes com histéria familiar de

psicose (Akbar et al., 2018).

O mecanismo do dissulfiram ¢ considerado principalmente psicologico, pois inibe
o consumo de alcool, ndo devido a sua acdo farmacoldgica, mas sim pelos efeitos
adversos se coexistir consumo de alcool (Thompson et al., 2015). O seu uso foi durante

muito tempo controverso devido aos efeitos adversos. No entanto, foi o unico farmaco
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disponivel para o tratamento de AUD durante varias décadas (Akbar et al., 2018).

Atualmente, o seu uso ¢ residual devido aos vdrios efeitos potencialmente graves

(Cottencin, 2018).

Por causa dos efeitos adversos que podem ocorrer se o doente consumir alcool, o
dissulfiram ¢ recomendado apenas para doentes fortemente motivados a manterem
abstinéncia (Campbell, Lawrence, & Perry, 2018). A sua eficicia provém do seu efeito
dissuador de consumo de alcool, e por isso deve ser usado em doentes motivados e que
tém uma boa “rede” de apoio (Holt & Tobin, 2018). O consumo de alcool ainda que em
pequenas quantidades, precipita a reacdo tipo dissulfiram e portanto os doentes sdo
avisados para evitar tudo o que contenha alcool (Holt & Tobin, 2018). O doente deve ser
advertido relativamente ao uso de produtos que contenham &alcool como vinagre
fermentado, elixires, xaropes, perfumes, logdes para a barba e champos (Infarmed, 2018).
O objetivo do tratamento com dissulfiram € a abstinéncia e ndo a reducdo de consumo de
alcool (Kranzler & Soyka, 2018). A reacdo tipo dissulfiram pode iniciar-se dez minutos
apds o consumo de alcool e pode prolongar-se até uma hora (Ragia & Manolopoulos,

2017).

Antes de se iniciar o tratamento com dissulfiram deve garantir-se que o doente
estd em abstinéncia ha pelo menos vinte e quatro horas, e realizar-se um despiste para

eventuais alteragdes bioquimicas ou de foro psiquidtrico (Infarmed, 2018).

Caracteristicas favoraveis na selecao do dissulfiram
* Homens > 40 anos;

* Tragos compulsivos com capacidade de insight;

* Estabilidade familiar e social;

* Longa historia de abuso de alcool com poucas recaidas;
* Auséncia de depressdo ou psicose;

* Resposta positiva a tratamentos anteriores;

* Motivagao;

* Frequéncia de Delirium Tremens;

*» Contactos com associacdes de autoajuda;

* Relacdo positiva em relacdo ao terapeuta;

 Associacdo a tratamento comportamental e cognitivo;
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» Abstinéncia recente com stress Severo.

Caracteristicas desfavoraveis na selecio do dissulfiram
* Mulheres jovens;

* Tragos sociopaticos;

* [solamento social;

* Curta historia de abuso de alcool com recaidas frequentes;
* Presenca de depressdo ou psicose;

* Resposta negativa a tratamentos anteriores;

» Ambivaléncia quanto ao tratamento e abstinéncia;

» Menos antecedentes de Delirium Tremens;

* Menos contactos com associagdes de ajuda;

* Auséncia de relagdo solida e estavel com o terapeuta.

(Nogueira & Ribeiro, 2008)

O dissulfiram esta contraindicado em individuos com (Infarmed, 2018):
* Perturbacdes cardiovasculares;
* Insuficiéncia hepatica grave;

* Insuficiéncia renal cronica.

Deve ser usado com precaucao em doentes com ou em risco de doenga hepatica devido

a hepatotoxicidade (Thompson et al., 2015).

Efeitos adversos:
* Alteragdes gastrointestinais;
* Mau gosto na boca;
» Cefaleias;
* Astenia;
* Alteragdes da memoria;
* Tonturas;

* Dermatite alérgica.

Estes efeitos podem desaparecer ao longo do tratamento ou com reducdo de dose

(Infarmed, 2018).
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Como efeitos adversos raros, podem aparecer:
» Nevrites Oticas;

* Polinevrites.

Estes efeitos desaparecem se for administrado complexo B ou se for suspenso o

tratamento (Infarmed, 2018).

1.2 — Naltrexona

A naltrexona ¢ um dos trés farmacos aprovados pela FDA (Hartwell & Kranzler,
2019), e ¢ usada desde 1994 para o tratamento de AUD (Akbar et al., 2018). A naltrexona
¢ antagonista opidide e atua por se ligar aos recetores opidides e atenuar o desejo
associado ao consumo de dlcool, causando um bloqueio da ativagdo das vias
dopaminérgicas, que sdo essenciais na sensacdo de recompensa (Neurodesenvolvimento
et al., 2008), o que culmina numa ingestdo menos frequente e de menor volume de alcool
(Akbar et al., 2018). E um farmaco anti-craving (Thompson et al., 2015), sendo de modo
geral classificado como modesto no que se refere aos beneficios no tratamento de
alcoolismo (Akbar et al., 2018). A eficacia da naltrexona € tanto maior se a abstinéncia ja

existir antes de iniciar a medicacdo (Thompson et al., 2015).

Existem essencialmente duas formulagdes: oral e intramuscular. O uso de
naltrexona oral ¢ seguro, mesmo quando esta presente uma doenca hepatica cronica.
Contudo, ¢ contraindicado se o doente tomar concomitantemente opidides, pois
precipitard a abstinéncia além de bloquear o efeito destes. Por isso ¢ necessario a
comprovagao de abstinéncia de opiodides realizada através de um exame a urina (Holt &
Tobin, 2018). Quanto a formulacdo de libertacdo prolongada, esta ¢ administrada
mensalmente via intramuscular, e ¢ similar a formulacdo oral, tendo como vantagem

evitar preocupagdes sobre a adesdo pois ¢ administrada nos cuidados de satde, ndo

necessitando que o doente comece a administragdo pela via oral (Holt & Tobin, 2018).

Contraindicagdes:
* Hipersensibilidade a substancia ativa (cloridrato de naltrexona) ou a qualquer um dos

excipientes do medicamento;
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* Hepatite aguda;

* Insuficiéncia hepatocelular grave;

faSR]

* Nos doentes dependentes dos opiaceos, antes da cura de desintoxicagdo, devido
possibilidade de aparecimento de sindroma de abstinéncia agudo;

* Nos doentes que pararam abruptamente 0s opiaceos;

* Nos doentes medicados com agonistas opidceos;

* Nos doentes em que se detetaram opiaceos na urina;

Sao recomendadas monitorizagdes regulares da fungdo hepatica, a fim de detetar
precocemente lesdo ou doenca hepatica que podem surgir no decurso da terapéutica

(Infarmed, 2006).

Efeitos adversos:
Em doentes ndo completamente desintoxicados de opiaceos, pode precipitar ou exacerbar

a sindrome de abstinéncia a opiaceos (Infarmed, 2006).

A naltrexona tem particular beneficio nos portadores de um polimorfismo
funcional do gene codificador para recetores opiaceos p, o que reforca o papel
fundamental da genética na dependéncia de dlcool, como discutido anteriormente (Pinto,
2010). Até ao momento, trés estudos mostraram que os individuos portadores do alelo G
do polimorfismo A118G (rs561720) respondem significativamente melhor a naltrexona
do que os individuos portadores do alelo A (Cottencin, 2018), por maior afinidade de
ligacdo da B-endorfina ao recetor (Ragia & Manolopoulos, 2017). Assim, este
polimorfismo ¢ um bom marcador genético potencialmente util na personalizagdo do
tratamento com naltrexona, sendo um preditor de boa resposta ao tratamento (Ragia &
Manolopoulos, 2017). Na auséncia de andlises farmacogenéticas, a naltrexona ¢ prescrita

na dose de 50 mg/dia por trés meses, mas pode prolongar-se até¢ um ano (Cottencin, 2018).

1.3 — Acamprosato

Aprovado em 2004 pela FDA, por se mostrar eficaz na preven¢do de recaidas em
doentes abstinentes (Hartwell & Kranzler, 2019), e considerado o medicamento anti-
craving mais eficaz na promocao da abstinéncia (Campbell et al., 2018), ¢ usualmente

utilizado concomitantemente com a terapéutica ndo farmacoldgica (Akbar et al., 2018).
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O mecanismo de agcdo do acamprosato ainda nao ¢ totalmente conhecido, contudo

sabe-se que ¢ analogo do GABA e do acido L-Glutamico (Neurodesenvolvimento et al.,

2008). E responsavel por inibir a atividlade NMDA, o que diminui a excitagio

glutamatérgica e reduz os sintomas associados a ingestdo de alcool e de abstinéncia

(Thompson et al., 2015). Assim atua por estabilizar a hiperexcitabilidade neuronal e

regular o circuito de recompensa (Saunders et al., 2019). Hipotiza-se ainda que possa

afetar o metabolismo do célcio ao inibir a sua recaptacdo, mas ainda esta a ser estudado

(Holt & Tobin, 2018).

O acamprosato esta indicado em doentes que estejam em processo de abstinéncia

quando iniciam o tratamento, podendo este durar até um ano. A adesdo ao acamprosato

pode ser diminuida pela frequéncia da toma, e normalmente ¢ tomado trés vezes ao dia,

dois comprimidos de cada vez (Holt & Tobin, 2018).

Estd contraindicado em doentes com insuficiéncia renal e em mulheres a

amamentar (Infarmed, 2018).

Quanto aos efeitos adversos, estes encontram-se de forma resumida na Tabela 9.

Tabela 9 — Efeitos adversos do Acamprosato, (Infarmed, 2018)

LB Muito Raros R Frequentes LKOTED Desconhecidos
Adversos Frequentes frequentes
Reacdes de
hipersensibilida
Doencas do de incluindo
Sistema urticaria, - - - -
Imunitario angioedema ou
Reagoes
anafilaticas.
Perturfl()):goes do i i Diminui¢do da | Aumento )
Ny libido da libido
psiquiatrico
Dor abdominal,
Doencgas L Nauseas,
: e - Diarreia . - -
gastrointestinais Vomitos,
Flatuléncia
éfegoes (Alos Prurido, Rash Erup goces
tecidos cutineos - - maculopapular - vesiculo-
e subcutineos pap bolhosas
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Doencas dos ..
_— ot Frigidez ou
orgaos genitais e - - . A - -
1impotencia
da mama

Apesar de alguns efeitos adversos ¢ bem tolerado e seguro em individuos com
doenca hepatica moderada. Contudo, deve ser usado com precaucao, podendo requerer

ajuste quando existir insuficiéncia renal (Holt & Tobin, 2018).

Quanto a farmacogenética pouco se sabe e sao necessarios mais estudos para
avaliar as variagdes que podem afetar a eficacia do acamprosato (Ragia & Manolopoulos,

2017).

Verificou-se que a combinacdo de naltrexona e acamprosato ¢ eficaz, pois
enquanto a naltrexona reduz o desejo de consumo de 4lcool o acamprosato impede os
sintomas de abstinéncia, por aumentar os niveis de glutamato, além de potenciar os efeitos

da naltrexona (Neurodesenvolvimento et al., 2008).

Apesar do fraco conhecimento do seu mecanismo de agdo, o acamprosato ¢
amplamente usado no tratamento de AUD (Hartwell & Kranzler, 2019), tendo a sua

eficacia resultados modestos, mas importantes (Akbar et al., 2018).

2 — Farmacos Complementares ao Tratamento de AUD

1. O Baclofeno ¢ antiespasmddico e esta indicado no tratamento sintomatico de
espasmos musculares que resultem de situagdes traumaticas, onde se insere o
periodo de abstinéncia que muitas vezes ocorre em doentes com AUD (Infarmed,

2015).

2. A Buprenorfina ¢ considerada como tratamento de substitui¢do para gradualmente
ser feito o desmame do 4lcool evitando a sindrome de abstinéncia cuja instalacdo
¢ rapida e com efeitos graves. Ao instituir o tratamento com buprenorfina, o
médico devera ter presente o perfil agonista parcial da mesma e que esta pode
precipitar sintomas de abstinéncia em doentes dependentes de opiidceos. A

buprenorfina liga-se aos recetores opidceos p (mu) e k (kappa) e por isso €
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agonista parcial, devendo a dose a ser instituida ponderada pelo médico, para nao

precipitar sintomas de abstinéncia (Infarmed, 2019).

3. O topiramato ¢ usado em crises epiléticas (tonico-clonicas primdrias) que ocorrem
quando existe uma interrup¢ao abrupta do consumo de alcool (sindrome de

abstinéncia) (Infarmed, 2019).

4. A tiaprida ¢ um antagonista dos recetores dopaminérgicos, de acdo rapida
(Nogueira & Ribeiro, 2008) usado para perturbagdes do comportamento na
abstinéncia alcodlica (Infarmed, 2020). Tem efeito ansiolitico residual, e
estabiliza os tremores, a agitagdo e as alucinagdes provenientes do consumo de

alcool (Nogueira & Ribeiro, 2008).

5. O Ondasetron ¢ um antagonista potente ¢ altamente seletivo dos recetores SHT3 ¢é

indicado para controlo de nduseas e vomitos (Infarmed, 2019).

6. As vitaminas sao uma parte importante do tratamento complementar, pois sem
elas podem ocorrer complicagdes como a sindrome de Wernicke-Korsakoff que
deriva da falta de tiamina (Vitamina B1). Também as Vitaminas B6, B9, B12, o
Acido Félico e a Vitamina C sdo comummente prescritas. Estas devem ser

reajustadas com andlises frequentes (Nogueira & Ribeiro, 2008).
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Capitulo VII — Tratamento Nao Farmacologico

1 — Métodos/Modelos/Abordagens

1.1 — Mindfulness

As abordagens focadas no mindfulness tiveram origem na meditacao budista e sao
usadas no ocidente desde a década de 60. Pretende-se que através da psicologia, o doente
aceite a sua condi¢do e que a compreenda na sua totalidade, em vez de a rejeitar e de se
julgar a si proprio. H4 um foco intencional nas a¢des do doente para que este perceba os
pensamentos e sentimentos associados ao consumo. O individuo passa a reconhecer os
triggers de recaida e aumenta a tolerancia para situagdes potencialmente emotivas e que
o facam ceder e recorrer ao alcool. Existem evidéncias de que as técnicas de mindfulness
podem alterar a funcdo cerebral associada a substancia da qual o doente depende,

diminuindo o desejo e o risco de recaida (Byrne et al., 2019).

Uma das intervengdes ¢ a prevencao de recaida, realizada durante 8 semanas, em
que se inclui a psicoterapia, onde o doente ganha consciéncia da sua doenga e reaprende
a ter autocontrolo sobre o alcool (Flanagan, Jones, Jarnecke, & Back, 2018). A recaida é
um evento que pode ocorrer nos primeiros trés meses de abstinéncia e esta associada a
emocoes negativas cuja origem € 35% de abandono, 20% das pressdes sociais, 16%
conflitos interpessoais, 9% o craving e 3% estados fisicos negativos. Esta metodologia
ajuda o doente tanto com técnicas cognitivo-comportamentais como com outras nao
diretamente associadas ao uso de alcool e permitem ao doente equilibrio emocional,
podendo ser usada em varios contextos. Contudo, ¢ mais eficaz se usada em combinacao

com tratamento farmacolégico (Coriale et al., 2018).

Outra das intervengdes incide na recuperacdo orientada em grupo, realizada entre
8 a 10 sessoes, em que existe uma reestruturacao cognitiva na relacao alcool-doente e que
pretende que o doente se aperceba das recompensas individuais que ira alcangar se nao
consumir (Flanagan et al., 2018). Esta abordagem demonstrou uma redu¢do do consumo
de alcool, um aumento de consciéncia, uma melhor gestdo de estimulos que podem levar
a uma recaida, a um aumento na flexibilidade cognitiva e a um alto grau de satisfagdao do

paciente. A terapia de grupo, que envolve mais pacientes, pode trazer beneficios como o
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menor custo, mas também o conhecimento adquirido a partir da partilha dos pares

(Coriale et al., 2018).

E importante diferenciar terapia de grupo e grupos de autoajuda. Enquanto a
terapia de grupo tem como objetivo tratar varios doentes em simultaneo diagnosticados
com AUD, os grupos de autoajuda baseiam-se na partilha de experiéncias € no

desenvolvimento de uma rede de apoio constituida pelos pares (Coriale et al., 2018).

De entre os métodos acima referidos, existem ainda dois que estao mais difundidos:

1.1.1 — Modelo Minnesota/Método dos 12 passos
Este método tem como foco a recuperagdo precoce, aceitando o vicio em alcool
como doenga crdénica progressiva. Os doentes apoiam-se num patrocinador, que é
geralmente um doente em estado abstinente e controlado que continua no programa

(Flanagan et al., 2018).

Os Alcoolicos Andonimos (AA) sdo uma organizagdo de autoajuda, existente em
todo o mundo desde 1935, dedicada a recuperacao de pessoas com problemas de AUD.
Este programa usa o método dos "doze passos”, que consiste em dozes etapas efetuados

pelo doente para chegar a abstinéncia e sua manutengdo (Coriale et al., 2018).

Os doze passos sdo (Alcodlicos Andonimos, 2018):

1. “Admitimos que éramos impotentes perante o alcool - que as nossas vidas se

tinham tornado ingovernaveis.

2. Viemos a acreditar que um Poder superior a nés mesmos nos poderia restituir a

sanidade.

3. Decidimos entregar a nossa vontade e a nossa vida aos cuidados de Deus, como o

concebiamos.

4. Fizemos, sem medo, um minucioso inventario moral de n6s mesmos.
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5. Admitimos perante Deus, perante nds proprios e perante outro ser humano a

natureza exata dos nossos erros.

6. Dispusemo-nos inteiramente a aceitar que Deus nos libertasse de todos estes

defeitos de caracter.
7. Humildemente lhe pedimos que nos livrasse das nossas imperfeigoes.

8. Fizemos uma lista de todas as pessoas a quem tinhamos causado danos e

dispusemo-nos a fazer reparagoes a todas elas.

9. Fizemos reparagdes diretas a tais pessoas sempre que possivel, exceto quando

fazé-lo implicasse prejudicé-las ou a outras.

10. Continuamos a fazer o inventario pessoal ¢ quando estdvamos errados

admitiamo-lo imediatamente.

11. Procuramos através da oracdo e da meditagdo melhorar o nosso contacto
consciente com Deus, como O concebiamos, pedindo apenas o conhecimento da Sua

vontade em relacdo a nods e a forga para a realizar.

12. Tendo tido um despertar espiritual como resultado destes passos, procurdmos
levar esta mensagem a outros alcodlicos e praticar estes principios em todos os

aspetos da nossa vida.”

E um passo por dia durante a semana para parar de beber (Coriale et al., 2018).
Estes grupos apoiam ndo s6 o doente mas também a sua familia e a rede de apoio a lidar

com o doente e com as alteracdes que vao ocorrendo face ao vicio (Gomes, 2004).

1.1.2 - Ciclo da Mudanca/ Modelo Transtedrico de Prochaska e DiClemente

A motivacdo para a mudanga ¢ um fator determinante no tratamento de sucesso
para pacientes que sofrem de alguma dependéncia, e caso esta exista previamente a um
tratamento ¢ preditivo do sucesso do mesmo (Pinto, 2019). Prochaska e Di Clemente
descreveram este método com base na mudanga de comportamentos e definiram as etapas

que tém de ocorrer para se observar uma mudanca efetiva no doente (Nogueira & Ribeiro,
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2008). Este modelo esta centrado no doente, € promove a intervengdo para que ocorra a
mudanga. E, por isso, uma importante ferramenta para se perceber quando, como e porqué

as pessoas mudam o seu comportamento (Figueiredo et al., 2016).

Neste modelo, a mudanga ocorre em todas as etapas e a motivacdo para alterar
comportamentos tende a aumentar com a progressao da etapa em que o doente se
encontra. Para que o modelo tenha mais sucesso, o profissional de satde deve identificar
a fase na qual o doente se encontra e, a partir dai, introduzir o modelo e adapta-lo a pessoa

em questdo (Figura 7) (Nogueira & Ribeiro, 2008).

Pré - Contemplacio
\ Contemplagao

Preparagao

da

Mudanga

-"'-._EManutengﬁo

%

Figura 7 — Ciclo da Mudanga, (Adaptado de Figueiredo et al., 2016)

O ciclo da mudanga é composto por:

1. Pré-Contemplagdo — onde nao existe intencao de mudanga;

2.Contemplagdo — onde o doente tem a intencao de mudar, mas ainda ndo esta certo
da mudanga;

3. Preparagdo — quando existem planos para efetivamente se dar a mudanga e o doente
ja tem a certeza da sua decisdo;

4. A¢do — quando o doente ja introduziu mudancas na sua vida;

5.Manutencdo — ¢ a fase mais dificil e com maior duragdo, pois tem de ser

acompanhada por um profissional (Nogueira & Ribeiro, 2008).
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1.2 — Modelo Change Grow

O Modelo Change & Grow foi desenvolvido por Eduardo Silva, através da pratica
clinica com pessoas aditas, no Centro de Tratamento Villa Ramadas sito em Alcobaga.
Este modelo pretende integrar os doentes numa vida em sociedade, recorrendo a varias
correntes da psicologia (“humanista, psicodindmica, sistémica, cognitivo-
comportamental, psicologia positiva”), juntamente com o desenvolvimento interpessoal,
tornando o doente autossuficiente e com capacidade de tratar e lidar com o vicio ao longo

da vida (Caetano & Silva, 2016).

Este modelo apresenta 5 principios basicos: verdade, aceita¢do, gratidao, amor e
responsabilidade. O principio da verdade permite que o individuo conhega melhor os seus
sentimentos. O principio da aceitacdo permite ao doente aceitar a sua dependéncia, e
quanto maior for o grau de aceitacdo mais se ira adaptar ao dia a dia. O principio da
gratiddo pretende que o individuo agradeca pelo que é e tem, para poder estar em
equilibrio consigo e com os outros. O principio do amor permite ao doente sentir uma
conexao com os outros. Por fim, o principio da responsabilidade mostra ao doente o que

¢ um “estilo de vida honesto, respeitavel e saudavel” (Caetano & Silva, 2016).

O Modelo Change & Grow entende a adigdo como sendo resultado de compulsao
e por isso necessita de ser tratado e abordado por diferentes areas e técnicas para promover
o desenvolvimento do adito e a sua adaptagdo e reintroducao na sociedade (Caetano &

Silva, 2016).

1.3 — Abordagem Motivacional

A abordagem motivacional encara a decisdo de ndo beber como resultado de
mudanga de hébitos. Com esta abordagem pretende-se que o doente se sinta motivado a
alterar a sua relagdo com a bebida, por estimulagdo e apoio dos recursos que este ja possui
(Coriale et al., 2018). Tem como objetivo induzir a mudanca através da motiva¢ao do
doente, por meio de uma entrevista motivacional onde lhe ¢ demonstrada empatia, sem o
confrontar com a doenga em si (Flanagan et al., 2018). Ao identificar o risco de consumo
de alcool, deve-se transmitir e fazer reconhecer ao doente o mesmo, para que haja

mudanca de comportamento efetivo (Margarida et al., 2017).
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Segundo uma meta-andlise, a abordagem motivacional tem uma alta variabilidade
na eficécia de tratamento e, ao longo do tempo, os seus efeitos tendem a diminuir. Pode
consistir num tratamento independente (Flanagan et al., 2018), em que o doente deve ser
acompanhado durante um periodo de tempo variavel, até um ano; caso nao o seja, o
beneficio do tratamento deixa de existir (Coriale et al., 2018), ou passa a existir
combinado com outras interveng¢des (Flanagan et al., 2018). Outra meta analise considera
que a abordagem motivacional ¢ mais eficaz se for curta no tempo, e se for realizada nos
trés meses seguintes ao periodo de abstinéncia, em individuos pouco dependentes e cujo

consumo nao tenha sido excessivo (Coriale et al., 2018).

1.3.1 — Entrevista Motivacional

Na entrevista motivacional, pretende-se resolver a ambivaléncia do doente face a
doenga, ou seja, clarificar os aspetos positivos € negativos na sua perspetiva da mudanga.
A entrevista ¢ composta por duas fases, a primeira ¢ composta pela motivacgao e a segunda
pelo reforco do compromisso para com a mudanga. A entrevista ¢ liderada pelo proprio
doente, consequentemente o profissional intervém de forma esporadica e adaptada a cada
realidade. Assim, por ndo confrontar o doente, este sente a responsabilidade da mudanca

em si mesmos (Gomes, 2004).

Sao seis os principios a estabelecer na entrevista motivacional:

1. Expressar empatia: ao expressar empatia transmite-se respeito pelo doente e por isso
este sente confianca, o que facilita a mudanga de comportamento;

2. Identificar discrepancias: definir o comportamento atual e o objetivo a atingir, para que
a mudanga se torne mais visivel;

3. Gerir a resisténcia a mudanga: apoiar o doente mesmo quando este manifesta relutancia
a mudanga;

4. Evitar confrontos diretos, para que doente ndo fique resistente ao processo de mudanga.
5. Promover a confianca e a capacidade do utente, para que possa acreditar nas suas
capacidades;

6. Colocar questdes abertas, deixando que o doente lidere e assim revele informagdes

mais abrangentes do que as conseguidas com uma pergunta fechada;
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7. Refletir e sintetizar, ligando os aspetos que vao sendo discutidos, de forma a que toda

a entrevista faca sentido na perspetiva do doente, encontrando uma linha orientadora de

mudanga (Gomes, 2004).

1.4 — Abordagem comportamental cognitiva

A abordagem cognitivo-comportamental inclui varias aprendizagens e ensina o
doente a comportar-se socialmente sem alcool e a interiorizar quais as estratégias de
coping (lidar com as situagdes). O doente que nao souber lidar com situagdes causadoras
de stress mais facilmente tem recaidas e ndo consegue permanecer abstinente, refugiando-
se no alcool. Contundo, a dependéncia alcodlica ¢ aprendida, logo pode ser modificada
com a aplicacdo de técnicas comportamentais que ajudam o doente a reconhecer situagdes
de risco, evitando-as ¢ melhorando a sua reacdo relativamente a situagdes sociais €

potenciadoras de stress (Coriale et al., 2018).

Este treino tem por base o lado emocional associado a bebida e a forma como o
doente lida com o stress, permitindo:
» Fortalecer ou desenvolver habilidades interpessoais para gerir melhor as relagdes;
* Gerir emogdes e, em seguida, regular o nivel emocional;
 Lidar com situagdes relacionadas com o consumo de bebidas (lidar com o desejo

de beber e com a recusa da oferta de beber).

Esta técnica revelou-se custo-eficacia positiva e com bons resultados

especialmente se combinada com outros tratamentos (Coriale et al., 2018).

Esta abordagem clinica centra-se no autocontrolo do doente para moderar/parar o
consumo de alcool. Apesar de ser altamente contestada, segundo meta-analises
realizadas, ¢ eficaz se os doentes ndo consumirem alcool em excesso e estiverem a ser

seguidos, devido a AUD (Coriale et al., 2018).

O treino de autocontrolo comportamental inclui oito etapas (Coriale et al., 2018):
1. Definicao da quantidade a beber;

2. Automonitorizagdao do consumo de alcool;
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3.Controlo do alcool ingerido;

4.Ensino da habilidade de rejeitar alcool;

5.Estabelecer uma lista de recompensas caso se alcance os objetivos;
6. Aprender a reconhecer os antecedentes de beber;

7. Aprender estratégias de “coping”;

8. Aprender a prevenir o descontrolo.

As vantagens de moderar o consumo de alcool e ndo erradicar o seu consumo
rapidamente sdo visiveis nos seguintes factos (Coriale et al., 2018):
* alguns doentes rejeitam tratamentos cuja abstinéncia ¢ imediata, mas toleram
tratamentos cujo consumo seja controlado;
* a partir de um consumo controlado, o doente consegue alcancar mais rapidamente

e de forma consciente a abstinéncia;
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Capitulo VIII — Conclusao

O alcool ¢ das mais antigas drogas de abuso, e para a sociedade em geral, este nao
tras consequéncias. No entanto, o alcool ¢ toxico e o seu consumo repetido tem

consequéncias fisicas, psicologicas, familiares e financeiras.

O alcool em excesso altera o SNC quer quimica quer morfologicamente muitas
das vezes de modo irreversivel. Devido a essas alteragdes podem surgir inimeras doengas
entre as quais: doengas cardiovasculares, mentais, metabolicas, e diversos cancros
(figado, estbmago, respiratorio...); e agravar condigdes ja existentes. A gravidade das
lesdes € tanto maior quanto mais alcool for ingerido. Associado a dependéncia alcoolica
esta também o aumento da violéncia, quer com o proprio quer para com outros, assim

como comportamentos de risco.

O diagnostico ¢ maioritariamente realizado nos cuidados de saude primario, em
que ha uma maior proximidade entre médico e doente, constituindo assim o inicio do
tratamento. Este deve ser o mais completo possivel, e por isso o doente deve ser
acompanhado pela vertente psicoldgica; e por uma equipa médica para o tratamento

farmacologico.

A dependéncia alcoolica € uma doenga cronica, portanto, apos o tratamento agudo,
¢ iniciado o tratamento de manutengao que se pressupoe durar o resto da vida do doente.
A familia e todo o circulo pessoal do doente sdo importantes durante o tratamento, pois
aumentam a adesdo do doente e permitem que este enfrente a sua dependéncia e as
respetivas consequéncias. O conceito de ex-alcodlico € algo dubio, pois considera-se que
um alcoodlico ainda que em fase de manutengao, continua dependente, e por isso a rede de

apoio ¢ fulcral durante o resto da sua vida.

O papel desempenhado na sociedade pelo alcool € controverso, pois € considerado
uma droga menor e cujo consumo ¢ legal e ndo controlado em quase todo o mundo. No
entanto, devido ao aumento do seu consumo e face as consequéncias do mesmo espera-
se que nos proximos anos se desenvolvam politicas de satide para combater e prevenir a

dependéncia alcodlica.
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