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RESUMO

Os transtornos por uso de alcool (TUA) sdo altamente prevalentes em
hospitais gerais, contribuindo significativamente para a morbimortalidade dos
pacientes internados e da populacdo geral. Mesmo assim, protocolos para a
abordagem desses transtornos sdo escassos e pouco utilizados, apesar de
evidéncias apoiarem a adesdo a esses documentos na melhora dos servicos e nos
desfechos em saude. O presente trabalho buscou elaborar um projeto de protocolo
para identificagdo e manejo inicial dos (TUA) em hospitais gerais, focando
principalmente em condutas que precedam o encaminhamento de pacientes para
avaliacdo de médico psiquiatra ou para tratamento em unidades psiquiatricas ou de
terapia intensiva. Para tal, foi realizada uma revisdo n&o-sistematica em bases de
dados online e entre publicagdes de instituicdes de referéncia, com posterior sintese
de dados e elaboragdo de fluxogramas de conduta. A revisdo e os fluxogramas
foram divididos em duas etapas: 1) Rastreamento (screening), intervengao breve
(IB) e encaminhamento para tratamento especializado de pacientes com TUA,
baseado no modelo SBIRT (Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment),
e 2) Prevengao, identificagdo e tratamento da sindrome de abstinéncia alcodlica, da
encefalopatia de Wernicke e de complicagdes relacionadas. Pretende-se que esse
estudo sirva de guia e arcabougo para elaboracdo de uma nova geragédo de
protocolos, que melhorem a abordagem inicial dos TUA em hospitais gerais e
facilitem o encaminhamento de pacientes para servigos e profissionais

especializados sempre que necessario.



ABSTRACT

Alcohol use disorders (AUD) are highly prevalent in general hospitals,
contributing significantly to the morbidity and mortality of inpatients and the general
population. Even so, protocols addressing these disorders are scarce and rarely
used, despite the evidences supporting the adherence to these documents in
improving health services and outcomes. The present work sought do elaborate a
draft protocol for the identification and initial management of AUD in general
hospitals, focusing mainly on clinical approaches that precede the referral of patients
to the evaluation of a psychiatrist or to specialized treatment in psychiatric or
intensive care units. For this purpose, a non-systematic review was carried out in
online databases and among publications of benchmark institutions, with subsequent
data synthesis and elaboration of conduct flowcharts. The review and flowcharts
were divided into two stages: 1) Screening, brief intervention and referral to
specialized treatment, based on the SBIRT model, and 2) Prevention, identification
and treatment of alcohol withdrawal syndrome, Wernicke's encephalopathy and
related complications. It is intended that this study serves as a guide and framework
for the development of a new generation of protocols, which improve the initial
approach of AUD in general hospitals and facilitate the referral of patients to

specialized services and professionals whenever necessary.



1. Introducéo

“First you take a drink, then the drink takes a drink, then the drink takes you.”

(F. Scott Fitzgerald)

O consumo de alcool etilico, sob a forma de bebidas alcodlicas, existe nas
sociedades humanas desde tempos remotos. Embora a habilidade de metabolizar o
alcool de maneira eficiente preceda a humanidade - nossos antepassados primatas
ja a possuiam ha pelo menos 10 milhdes de anos' -, a ingestdo proposital e
recreativa de alcool €, provavelmente, muito mais recente. Existem evidéncias de
que bebidas alcoodlicas fermentadas a base de frutas, arroz e mel ja eram
produzidas na China ha pelo menos 9.000 anos.? Desde ent3o, praticamente todas
as civilizagdes que habitaram o planeta produziram suas versbes de bebidas
alcodlicas, utilizando os mais diversos ingredientes.

As bebidas alcodlicas provavelmente desempenharam um papel importante
na socializagcdo, acelerando o sedentarismo e facilitando interagcbes sociais que
levaram a fundacao dos primeiros povoados. Possiveis explicagbes para o consumo
de alcool entre os seres humanos incluem esforcos ou expectativas de reducao de
stress e de afetos negativos e de indugéo e prolongamento de afetos positivos, além
de pressdes sociais e culturais.® Por outro lado, documentos histéricos e médicos
sobre os prejuizos ocasionados pelo consumo excessivo de alcool se acumularam
ao longo dos séculos. Hipdcrates, por exemplo, descreveu por volta de 460-366 a.
C. quadros compativeis com delirium tremens, embora o termo tenha sido cunhado
pelo médico Thomas Sutton (1767-1835) muitos séculos mais tarde*®. Outro médico

famoso, John de Gaddesden (1280-1360), mencionado nos Contos de Canterbury
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de Geoffrey Chaucer, afirmou que “o homem adulto deve evitar beber sem
moderacdo, ja que a embriaguez é extremamente prejudicial’. No século 18, o
médico Thomas Trotter foi o primeiro a identificar o consumo excessivo de alcool
como um problema médico, mas apenas em 1956 a American Medical Association
(AMA) categorizou o alcoolismo como uma doenga”.®

Além de relatos médicos, os efeitos deletérios do alcool também ja foram
representados em diversas obras de arte, desde antigos afrescos egipcios e greco-
romanos até os desenhos e pinturas de William Hogarth, Adriaen Brouwer e Matteo
Ghidoni, por exemplo. Também foram relatados vividamente por uma grande gama
de escritores como F. Scott Fitzgerald, Ernest Hemingway, Edgar Allan Poe, Charles
Bukowski, Caroline Knapp, Tennessee Williams, Jack London, Hunter S. Thompson,
John Cheever, David Foster-Wallace, entre outros, e cineastas como Mike Figgis,
Luis Mandoki, Billy Wilder, Barbet Schroeder, Scott Cooper e Charles Chaplin.
Essas representagdes artisticas demonstram a forte influéncia do alcool da cultura
popular, mas, em certa medida, também contribuem para a glamourizagdo e para a
alta prevaléncia do consumo da substancia.

Dados recentes da Organizagao Mundial da Saude (OMS) estimam que mais
de 40% da populagdo mundial acima de 15 anos (cerca 2,3 bilhdes de pessoas)
ingeriu bebidas alcodlicas nos ultimos 12 meses.” Embora haja redugdo em
algumas regides do planeta, previsdes na mesma OMS calculam que, até 2025, a
ingestdo mundial de alcool na populagdo acima de 15 anos de idade — estimada em
5.5 litros per capita no ano de 2005 - atinja o patamar de 7 litros per capita,
alavancada por um provavel aumento de consumo nas Ameéricas, no Sudeste
Asiatico e em paises da Oceania. No Brasil, a média de consumo per capita

registrada em 2016 era de 7,8 litros, significativamente maior do que a média
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mundial — embora tenha reduzido desde 2010, quando era estimada em 8,8 litros.
Mesmo assim, cerca de 40,3% dos brasileiros com mais de 15 anos fizeram uso de
bebidas alcodlicas em 2016.

O abuso de bebidas alcodlicas representa hoje um grave problema
socioecondmico e de saude publica, tanto no Brasil como no restante do mundo.
Somente em 2016, esteve relacionado a morte de 3 milhdes de pessoas e em cerca
132,6 milhdes de anos potenciais de vida perdidos por ano.” No mesmo ano, foi
responsavel por 7,2% das mortes prematuras (ocorridas em pessoas com 69 anos
de idade ou menos) do planeta e por 13,5% das mortes de pessoas entre 20 e 39
anos. Nos EUA, os custos do uso agudo e crdnico de alcool foram estimados em
224 bilhdes de ddélares apenas em 2006, sendo relacionados, principalmente, a
perdas de produtividade. Conforme afirmado devidamente pelo Regional Status
Report on Alcohol and Health in the Americas de 2015, “N&o existe nenhuma
sociedade conhecida na qual os beneficios econdmicos do alcool superem os
custos derivados dos problemas relacionados ao seu uso.”

A Organizagdo Mundial da Saude (OMS) calcula que aproximadamente 283
milhdes de pessoas no mundo possuem um transtorno por uso de alcool (TUA),
categoria diagnostica que, segundo a 52 edicdo do Manual Diagndstico de
Estatistico de Transtornos Mentais, engloba atualmente tanto a dependéncia como
0 uso nocivo (harmful drinking) de bebidas alcoodlicas descrito em edi¢gdes anteriores
(Tabela 1).° O transtorno, manifestado por um continuum de gravidade, esta
associado a centenas de problemas de saude publica, incluindo doengas hepaticas,
transtornos de humor e ansiedade, suicidios, SIDA, acidentes automobilisticos,
violéncia e diversos tipos de cancer.” Além disso, gera altos custos econémicos

para a sociedade, sob a forma de gastos com saude, problemas legais e perda de
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produtividade. No Brasil, segundo os ultimos levantamentos da OMS, a prevaléncia
de TUA é de aproximadamente 4%, embora pesquisas nacionais recentes estimem
prevaléncias proximas a 20%.”'°'2 Independentemente do diagndstico do
transtorno, o pais possui as maiores taxas de mortalidade relacionadas ao alcool
das Américas na faixa etaria entre 15 a 19 anos e a terceira maior taxa de
mortalidade pelo mesmo motivo entre homens adultos.® Apenas em 2016, o
consumo de alcool foi responsavel por pelo menos 44.474 mortes no pais em
decorréncia de cancer, cirrose hepatica e acidentes automobilisticos’. Em territério
nacional, o alcool também €& a substancia psicoativa mais frequentemente associada

a afastamentos do trabalho.?

Tabela 1 - Critérios Diagnésticos do Transtorno por Uso de Alcool (DSM-V)

Um padrdo problematico de uso de alcool, levando ao comprometimento ou sofrimento clinicamente
significativo, manifestado por pelo menos dois dos seguintes critérios, ocorrendo durante um periodo de

12 meses:

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

2. Existe um desejo persistente por bebidas alcodlicas ou esforgos malsucedidos no sentido de reduzir
ou controlar seu consumo;

3. Muito tempo é gasto em atividades necessarias para a obtencdo de bebidas alcodlicas, na sua
utilizagdo ou na recuperagao de seus efeitos;
Fissura, ou um forte desejo ou impulso de beber;
O consumo recorrente de alcool ocasiona falhas no cumprimento de obrigagdes importantes no
trabalho, na escola ou em casa;

6. Uso continuado de bebidas alcodlicas apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou
recorrentes causados ou exacerbados por seus efeitos;

7. Abandono ou redugéo de atividades sociais, profissionais ou recreacionais importantes em virtude do
uso de alcool;

7. Uso recorrente de bebidas alcodlicas em situagdes nas quais ha risco para a integridade fisica;
O uso de alcool ¢ mantido mesmo havendo ciéncia da posse de um problema fisico ou psicoldgico
persistente ou recorrente provavelmente causado ou exacerbado por esse consumo

9. Tolerancia, definida por qualquer um dos seguintes aspectos:

a. uma necessidade de quantidades progressivamente maiores de alcool para atingir a
intoxicagao ou o efeito desejado;
b. uma nitida reducéo de efeito apds o uso continuado da mesma quantidade de alcool;

11. Abstinéncia, demonstrada por qualquer um dos seguintes aspectos:
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a. sindrome de abstinéncia alcodlica caracteristica;
b. o alcool (ou uma substancia estritamente relacionada, como benzodiazepinicos) € consumido

para aliviar ou evitar os sintomas de abstinéncia.

Especificar se:

1. Em remissao inicial: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de &lcool terem sido
preenchidos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi preenchido durante um periodo minimo de
trés meses, porém ha menos de 12 meses (com excegdo do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou
impulso de beber’, que ainda pode ocorrer).

2. Em remissdo sustentada: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de &lcool terem sido
satisfeitos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi satisfeito em qualquer momento durante um
periodo igual ou superior a 12 meses (com excegdo do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou impulso de
beber’, que ainda pode ocorrer)

3. Em ambiente controlado: esse especificador € utilizado caso o individuo esteja em um ambiente onde o

acesso ao alcool é restrito (p.e, internagédo hospitalar)

Especificar gravidade:

e Leve (uso nocivo): presenga de 2-3 sintomas
e Moderada (sindrome de dependéncia): presenca de 4-5 sintomas

e Grave (sindrome dependéncia): presenga de 6 ou mais sintomas

Outras formas de consumo n&o necessariamente preenchem critérios
diagnodsticos para TUA, mas, mesmo assim, podem ser consideradas “de risco”.
Essas modalidades de consumo séo referidas por alguns autores através do termo
“hazardous drinking” (“consumo alcodlico de risco” ou “beber de risco”) ja que
“possivelmente resultardo em prejuizo (harm) se o habito persistir”.!314

No limiar entre o “consumo de risco” e o TUA também se encontra o
consumo abusivo agudo, também chamado de “beber pesado episédico” ou
‘consumo em binge” (heavy episodic drinking ou binge drinking, em inglés), definido
pelo National Insitute of Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) dos EUA como
aquele que resulta em uma alcoolemia de 0,08g/dL no intervalo de duas horas — o
que tipicamente ocorre com a ingestdo de 4 doses, entre as mulheres, e de 5 doses
entre os homens (ver Tabela 2).'> Outros 6rgdos americanos, como o Substance
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Abuse and Mental Health Services Administration (SAMHSA) definem tal padréo
com a mesma quantidade de doses, embora consideradas em um intervalo de
tempo diferente (4 ou 5 doses consumidas ao mesmo tempo ou no intervalo de
algumas horas em ao menos uma ocasido no ultimo més)."® O National Health
Service (NHS) do Reino Unido, por sua vez, define o binge como um consumo
maior do que 8 unidades de alcool entre homens ou 6 unidades de alcool entre
mulheres, em uma Unica ocasido.!” Estima-se que 7,5% da populagdo mundial
consuma alcool em binge e que este represente 70% do consumo de alcool entre

adultos americanos e 90% do consumo total de alcool entre adolescentes e jovens

adultos.?
Tabela 2 — Doses de alcool
CERVEJA VINHO DESTILADOS Quantidade de
alcool puro
+-12g (variando de
1 dose (OMS)'® 330ml 100mg 30ml 8-20g, dependendo
do pais)

1 dose (NIAAA)'S 355ml 150ml 45ml 149
Unidades (NHS)"® 330ml=1,7U 1756ml=2,1U 25ml=1U 20g

O consumo em binge esta associado a diversos desfechos negativos, como
faltas no trabalho, acidentes, violéncia fisica, sexual e verbal, gravidez indesejada,
aumento da incidéncia de doencas sexualmente transmissiveis e dificuldades
escolares e académicas?%?', além de ser responsavel por metade das mortes, por %
nos anos potenciais de vida perdidos e por ¥ dos custos econdmicos do consumo
abusivo de alcool, ao menos no EUA.??-2 No Brasil, os estudos mais recentes sobre
binge drinking foram em sua maioria realizados com amostras de adolescentes e
universitarios, reforcando os desfechos negativos ja citados e mostrando alta
incidéncia entre estudantes de medicina e alta influéncia dos pares (peer-pressure)

nesse padrdo de uso0.?5%0 Silveira et al, em uma revisdo sistematica sobre a
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epidemiologia do consumo abusivo agudo revelaram que este é, de fato, mais
prevalente entre adolescentes e adultos jovens e que seu inicio precoce esta
associado com historia de dependéncia de alcool na vida adulta e com o0 uso de
outras substancias psicoativas.?! Dentro deste trabalho, o consumo em binge sera

incluido dentro dos TUA.

1.1.0s Transtornos por Uso de Alcool no Contexto Hospitalar

A prevaléncia de TUA é mais alta entre pacientes hospitalizados em relacéo
a populagao geral, podendo variar entre aproximadamente 10 a 40% dependendo
da amostra estudada, das definigbes diagndsticas e dos instrumentos utilizados
para sua detecc¢do;%>*2 além disso, a prevaléncia entre homens é trés vezes maior,
de acordo com uma recente revisdo sistematica.*® A incidéncia costuma ser maior
nos setores de emergéncia e nas unidades de terapia intensiva, bem como entre
pacientes com problemas neuropsiquiatricos, gastrointestinais e entre vitimas de
trauma.333%37 QOs atendimentos em setores de emergéncia por problemas
relacionados ao abuso de alcool também parecem estar aumentando nos ultimos
anos, ao menos nos EUA, onde dados recentes mostram um incremento de 61,6%
nesses acolhimentos entre 2006 e 2014 (especialmente entre mulheres e individuos
de meia-idade ou mais).* De fato, a prevaléncia de pacientes admitidos com
ferimentos ou com doengas relacionados ao consumo abusivo de alcool (incluindo
consumo alcoolico de risco e TUA) em servigcos de emergéncia de todo mundo é

altissima, podendo chegar a 50% de todos os atendimentos em alguns estudos.*>49
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1.2. Desenvolvimento de Protocolos Clinicos

Protocolos clinicos, ou diretrizes terapéuticas, sa&o recomendacgdes
estruturadas, desenvolvidas para auxiliar o profissional de saude e o paciente a
decidir sobre condutas preventivas, diagnosticas e terapéuticas apropriadas a
determinado contexto clinico. Na literatura de lingua inglesa, sdo comumente
referidos como sindnimos de “guidelines”, “pathways”, “care maps” ou “bundles”°
embora possa haver uma ligeira distingdo entre esses termos em algumas
publicacdes.?' Inicialmente desenvolvidos nos Estados Unidos, Australia e Reino
Unido como ferramentas para melhorar a eficiéncia e reduzir os custos dos servigos
de saude, os protocolos clinicos tém sido cada vez mais utilizados por governos e
instituicbes de todo o mundo nas ultimas décadas.

A OMS recomenda o desenvolvimento e o cumprimento de protocolos
clinicos e possui numerosos guidelines publicados, direcionados para a prevengao e
tratamento de diversas doencgas; além disso, oferece diretrizes especificas para sua
elaboragao®2. No Brasil, o desenvolvimento de protocolos clinicos possui respaldo
na Lei 12.401 de 2011, que inseriu na Lei 8.080 de 1990 e, portanto, nas diretrizes
do SUS, um capitulo préprio sobre assisténcia terapéutica e incorporagdao de
tecnologias em saude. A definicdo e as atribuicbes dos protocolos s&o dispostas nos

artigo 19-M, 19-N e 19-O da referida lei (Tabela 3).

Tabela 3 — Lei 8.080 (1990)

CAPITULO VIII - DA ASSISTENCIA TERAPEUTICA E DA INCORPORACAO DE TECNOLOGIA
EM SAUDE
Art. 19-M. A assisténcia terapéutica integral a que se refere a alinea d do inciso | do art. 6o consiste em:
|- Dispensacgédo de medicamentos e produtos de interesse para a saude, cuja prescricdo esteja em
conformidade com as diretrizes terapéuticas definidas em protocolo clinico para a doenga ou o
agravo a saude a ser tratado ou, na falta do protocolo, em conformidade com o disposto no art. 19-
P;

Il — Oferta de procedimentos terapéuticos, em regime domiciliar, ambulatorial e hospitalar,

constantes de tabelas elaboradas pelo gestor federal do Sistema Unico de Saude — SUS,
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realizados no territrio nacional por servigo proprio, conveniado ou contratado.

Art. 19-N. Para os efeitos do disposto no art. 19-M, sédo adotadas as seguintes definigbes:

| — Produtos de interesse para a saude: orteses, préteses, bolsas coletoras e equipamentos
médicos;

Il — Protocolo clinico e diretriz terapéutica: documento que estabelece critérios para o diagndstico

da doenca ou do agravo a saude; o tratamento preconizado, com os medicamentos e demais
produtos apropriados, quando couber; as posologias recomendadas; os mecanismos de controle
clinico; e o acompanhamento e a verificagdo dos resultados terapéuticos, a serem seguidos pelos
gestores do SUS.

Art. 19-O. Os protocolos clinicos e as diretrizes terapéuticas deverdo estabelecer os medicamentos

ou produtos necessarios nas diferentes fases evolutivas da doenga ou do agravo a saude de que
tratam, bem como aqueles indicados em casos de perda de eficacia e de surgimento de intolerancia
ou reacao adversa relevante, provocadas pelo medicamento, produto ou procedimento de primeira
escolha.

Paragrafo unico. Em qualquer caso, os medicamentos ou produtos de que trata o caput deste artigo
serdo aqueles avaliados quanto a sua eficacia, segurancga, efetividade e custo- efetividade para as

diferentes fases evolutivas da doenga ou do agravo a saude de que trata o protocolo

O Conselho Nacional de Secretarias de Saude (CONASS) dispde sobre os
atributos considerados essenciais para a criagdo de protocolos clinicos no SUS,

conforme apresentado na Tabela 4:%

Tabela 4 — Atributos para a criagdo de protocolos clinicos (CONASS)53

e validade — baseada em fortes evidéncias que associam recomendagdes com resultados;

e reprodutibilidade — estudo desenvolvido usando-se regras nos procedimentos e decisdes que levem
diferentes especialistas as mesmas conclusdes baseadas nas mesmas evidéncias;

e aplicabilidade — ser util em populagbes onde os usuarios em potencial consideram relevante para sua
pratica;

o flexibilidade — estar adaptado ao julgamento dos profissionais e as preferéncias dos pacientes;

e clareza — apresentado em linguagem acessivel e de facil compreensdo; multidisciplinaridade —
preparado com contribui¢cdes de disciplinas relevantes e consultores externos;

e atualidade — refletir a evidéncia mais recente;

e ser bem documentado — publicado com descrigdo detalhada dos critérios utilizados nas definigbes,

nos processos, ha racionalizagdo, evidéncia e regras de decisao.

A utilidade e eficacia dos protocolos clinicos na melhora dos servigos de
saude é embasada pela literatura. Uma recente revisao sistematica e metanalise

elaborada por Rotter et al. para a Cochrane Reviews mostrou que as diretrizes
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terapéuticas estdo associadas a melhora na qualidade do atendimento hospitalar e
a redugédo no numero de complicagdes, sem impactar negativamente nos custos e
no tempo de internagdo.’* As consequéncias da nio-adesdo de profissionais de
saude as diretrizes, por outro lado, ndo sdo bem documentadas, embora sejam
comumente refletidas na pratica clinica sob a forma de condutas incoerentes e sem
embasamento cientifico. De fato, a maior parte da literatura médica sustenta que
protocolos clinicos, quando elaborados e seguidos adequadamente, estimulam a
medicina baseada em evidéncias, auxiliam o profissional a se manter atualizado e
fornecem uma interface Util entre a ciéncia e a pratica.>®

Apesar das evidéncias a favor de sua utilizacdo, do volume de publicagdes,
e dos esforcos empreendidos por entidades e especialistas na elaboragcdo de
diretrizes terapéuticas, a aderéncia as recomendagdes apresentadas nesses
documentos ainda € baixa.%¢%" Conforme atesta Cabana et al., o simples
conhecimento da existéncia de diretrizes desse tipo nédo é suficiente para mudar o
comportamento do clinico.%® Fatores como complexidade, excesso de informacao,
imprecisédo e desatualizagdo de alguns documentos, assim como a falta de tempo e
a dificuldade dos profissionais de saude de mudar condutas estdo associados a
nao-aderéncia, estimada em até 70% em diversos paises e campos de atuagdo.585°

Este trabalho se divide em trés partes:

e Rastreamento (screening), Intervengdo Breve (IB) e encaminhamento para
tratamento especializado de pacientes com TUA, baseado no modelo SBIRT
(Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment)

e Prevencéo, identificagdo e tratamento da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica,
da Encefalopatia de Wernicke e de complica¢des relacionadas

¢ Fluxogramas, elaborados pelos autores
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Cada uma das partes contém recomendacdes necessarias para identificagao
e manejo inicial dos TUA em ambientes hospitalares, baseadas em revis&do néo-
sistematica das evidéncias disponiveis sobre o assunto na literatura médica e com
foco em condutas que precedam o encaminhamento de pacientes para avaliacdo de
meédicos psiquiatras ou para tratamento em unidades psiquiatricas ou de terapia

intensiva.
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2. Justificativa

Existem diversos protocolos, guidelines e revisbes sobre o manejo do
transtorno por uso de alcool (TUA), a maioria elaborada em outros paises e sem
foco exclusivo no contexto hospitalar. Porém, quando comparados, a maior parte
desses trabalhos ndo contempla a geréncia do transtorno desde sua identificagao
até seu tratamento inicial e, ainda assim, apresentam muitas divergéncias.®-%2-67 Por
outro lado, os protocolos e consensos desenvolvidos no Brasil sdo escassos e
precisam ser revisados, atualizados, ampliados e melhor adaptados ao contexto
hospitalar.68-70

Os TUA sao amplamente prevalentes em hospitais gerais, especialmente nos
setores de emergéncia e nas unidades de tratamento intensivo, e contribuem
enormemente para a morbimortalidade dos pacientes internados e para a populagao
em geral. Sem a intervengdo adequada, cerca de metade dos pacientes
dependentes de alcool desenvolvem sintomas e sinais de sindrome de abstinéncia
alcoodlica (SAA),”" cuja mortalidade pode chegar a 15% nos casos mais graves’>’3 e
aumentar o tempo de internagcdo e as taxas de reinternagcdo, também elevando o
risco de complicagdes e os custos hospitalares.3”6474-79 Paralelamente, o manejo
inadequado de complicagbes dos TUA e da SAA, como a encefalopatia de
Wernicke, pode levar a morte e a prejuizos cognitivos irreversiveis. Mesmo com o
conhecimento da gravidade dessas patologias e da existéncia de tratamentos e
instrumentos de avaliagdo comprovadamente eficazes, a pratica clinica e os dados
da literatura mostram que a identificacdo precoce e o manejo dessas condigdes
ainda s3o insatisfatérios e devem ser otimizados no ambiente hospitalar.'48-°1 As

intervencgdes voltadas para pacientes com consumo de risco e com quadros mais
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leves de TUA - que também podem evoluir para formas graves ou estar
relacionados a lesdes e doengas tratados no hospital - sdo igualmente escassas. No
Brasil, em especial, sdo poucos os hospitais que adotam praticas padronizadas e,
mesmo assim, as condutas na abordagem dos pacientes com TUA variam
enormemente entre as instituicbes e entre os proprios profissionais da satide.36:76.92-
94

Conforme exposto na introducédo, a eficacia da adesao a protocolos clinicos
na melhora dos servicos de salude é embasada pela literatura,>* reforgando a
importancia dessas diretrizes como estratégias essenciais para melhor identificagao
e manejo do TUA em hospitais gerais. A garantia de uma vida saudavel e a
promoc¢ao de bem-estar para todas as idades € uma das metas de desenvolvimento
sustentavel das Nagbes Unidas (Sustainable Development Goals ou SDGs) para
2030, o que também inclui explicitamente o “fortalecimento da prevencédo e
tratamento do abuso de substancias, incluindo o uso abusivo de narcéticos e o uso
nocivo de alcool”.” Tal demanda, justificada pelos impactos negativos do abuso de
bebidas alcodlicas e pela alta prevaléncia de pacientes com consumo alcodlico de
risco e com TUA internados em hospitais ou atendidos em setores de emergéncia,
torna clara a necessidade de criacdo de métodos eficientes de prevencao,
identificacao e tratamento hospitalar desse transtorno e de suas complicagdes.

Infelizmente, as recomendagdes existentes no Brasil para esse tema séao
raras e muito pouco abrangentes, apesar da ampla literatura global sobre o assunto.
Dessa forma, a maioria dos profissionais de saude que trabalham em ambientes
hospitalares do pais (incluindo enfermeiros, técnicos de enfermagem, assistentes
sociais, psicologos e meédicos de diversas especialidades) ndo possui o preparo

adequado e nao segue protocolos clinicos desenvolvidos especificamente para a
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abordagem de pacientes com problemas relacionados ao uso de alcool.%89%:9 Além
disso, a solicitacdo de avaliagbes psiquiatricas e o encaminhamento de pacientes
para unidades de tratamento intensivo € quase sempre realizada sem critérios
estabelecidos e de acordo com praticas individuais e arbitrarias. O presente trabalho
busca sanar esses problemas.

Por ultimo, cabe ressaltar que a grande extensdo e abrangéncia deste
trabalho - que engloba o rastreio e o manejo inicial dos TUA em hospitais gerais
desde suas formas mais leves até as mais graves, com foco em condutas que
precedam o encaminhamento de pacientes para avaliacdo de meédicos psiquiatras
ou para tratamento em unidades psiquiatricas ou de terapia intensiva - é proposital:
elaborado deste modo, esse projeto pretende servir de guia e arcabougo para
elaboracdo de protocolos hospitalares abrangentes, ainda escassos no mundo e
especialmente no Brasil. De fato, e conforme atestado recentemente por Hays e
colaboradores, ndo ha no mundo um unico protocolo aceito de tratamento de abuso
de alcool em pacientes hospitalizados que va além do tratamento da SAA.%” Dentro
da realidade brasileira, também existe a intencdo de incentivar o desenvolvimento

de estudos (ainda raros) que contemplem todas as areas discutidas aqui.
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3. Objetivos

3.1. Objetivo geral

Revisar a literatura e elaborar fluxogramas para facilitar a identificacdo e
manejo inicial de pacientes com transtornos por uso de alcool (TUA) em hospitais
gerais, com foco principal em condutas que precedam o encaminhamento desses
pacientes para avaliacdo de médicos psiquiatras ou para tratamento em unidades

psiquiatricas ou de terapia intensiva.

3.2. Objetivos especificos

e Revisar a literatura sobre a epidemiologia dos TUA, com foco na sua
ocorréncia em hospitais gerais

e Revisar a literatura sobre as intervencgdes voltadas para a identificacdo e
tratamento iniciais dos TUA em hospitais gerais, incluindo rastreamento,
intervencdes breves (IB), encaminhamentos para avaliagdo e tratamento
especializado e prevencao e tratamento da sindrome de abstinéncia
alcoolica e de suas complicagbes (especialmente a encefalopatia de
Wernicke). Nao serdo incluidas condutas normalmente gerenciadas por
especialistas (psiquiatras ou meédicos intensivistas)

e Resumir as evidéncias disponiveis e fornecer recomendacdes especificas

e Desenvolver fluxogramas baseados na revisdo, para utilizagdo em

ambiente hospitalar
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4. Métodos

Reviséo bibliografica nao-sistematica sobre identificacdo e manejo
hospitalar dos TUA, através de pesquisa em bases de dados online —
incluindo PUBMED, Scielo (Scientific Eletronic Library Online) e LILACS
(Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncia da Saude) -,
utilizando termos relacionados ao tema e priorizando protocolos clinicos,
guidelines, revisdes sistémicas e metanalises publicados nos ultimos 10
anos;

Revisao de protocolos e guidelines para identificacdo e manejo dos TUA
publicados por 6rgdos governamentais, por conselhos e associagdes de
especialistas e por instituicdbes de referéncia em saude do Brasil e do
exterior.

Desenvolvimento do projeto, baseado nas evidéncias encontradas e com
a utilizacao de recomendacgdes de instituicdes de referéncia e de autores
com experiéncia na elaboragdo de diretrizes terapéuticas®>%-1%4_ Algumas
dessas recomendacgdes serdo seguidas no presente trabalho, embora seu
objetivo ndo seja o de produzir um protocolo ou guideline com o rigor
metodologico exigido nessas diretrizes. Pretende-se, no entanto revisar a
literatura existente e as evidéncias disponiveis para cada conduta a fim de
desenvolver um projeto que sirva para o desenvolvimento de futuros

protocolos sobre o tema.
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5. Referencial Teodrico

e Rastreamento (screening), Intervencéo Breve (IB) e encaminhamento para

tratamento especializado de pacientes com TUA, baseado no modelo SBIRT

1. SBIRT (Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment)

O SBIRT é uma abordagem baseada em evidéncias, desenvolvida
inicialmente no Canada e EUA para identificacdo, reducéo e prevenciao do uso, do
abuso e da dependéncia de alcool e de outras drogas em servigos de salde.'05.106
O termo €& um acronimo formado pelas iniciais, em inglés, de seus trés
componentes: 1) Rastreamento (Screening); 2) Intervengdo Breve (Brief
Intervention); 3) Encaminhamento para tratamento especializado (Referral do
Treatment). Sua disseminagdo e implementagdo tem sido prioridade de agéncias
federais americanas como a SAMHSA (Substance Abuse and Mental Health
Services Administration)'%®, e diferentes modelos e programas de SBIRT tém sido
financiados e desenvolvidos naquele pais desde os anos 1950.197-1"" Atualmente, a
OMS e diversas instituigdes americanas recomendam seu uso, como, por exemplo,
o American College of Emergency Physicians, a American Medical Association, o
American College of Surgeons, o National institute on Alcohol Abuse and Alcoholism
(NIAAA) e o National Highway and Traffic Safety Administration.112.113

Existem evidéncias substanciais, demonstradas em ensaios clinicos
controlados, revisdes sistematicas e metanalises, de que o SBIRT € efetivo em
reduzir o consumo de alcool e as consequéncias negativas do seu uso abusivo em
pacientes da atencdo primaria e de outros servicos de saude, incluindo hospitais e

departamentos de emergéncia.'06:198.114-126 Em centros de trauma, por exemplo, a
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implementagdo do SBIRT esteve relacionada com redugées no consumo de alcool,
nas hospitalizagbes por traumas de repeticdo e no habito de beber e dirigir.!'4122
Também ha evidéncias de que a abordagem melhora o acesso e aumenta a adesao
a tratamentos para abuso e dependéncia de alcool.'?® Além disso, varios
pesquisadores ja demonstraram que o SBIRT é uma estratégia custo-efetiva e
potencialmente redutora de custos na area da saude.'1%121.127,128

Apesar dos resultados promissores, os estudos que investigaram a eficacia, a
efetividade e a aplicacdo do SBIRT sdo bastante heterogéneos, utilizando, por
exemplo, diferentes categorias de profissionais (médicos, enfermeiros, psicologos
ou assistentes sociais) e equipes para aplicagéo (alguns recrutando profissionais
dos proprios locais de atendimento e outros utilizando equipes de pesquisadores de
fora desses locais), diferentes turnos (aplicagdo diuturna ou apenas em alguns
horarios ou dias da semana) e diversos formatos para aplicagdo de screening e de
intervengdo breve.112118-121,125129.130 Achados na literatura sobre o SBIRT s&o,
dessa forma, conflitantes, e a diferenca em estratégias de implementacdo pode
contribuir para uma grande variagao nos resultados dos estudos.'26.130

A literatura sugere que os pacientes podem estar mais receptivos a educagao
ou ajuda e mais abertos a enxergarem uma ligagao entre seu padrdao de consumo
de alcool e seu problema de saude durante visitas a departamentos de emergéncia
e durante hospitalizagdes'?7.112113.118:  nortanto, tais locais seriam ideais para
implementagdo do SBIRT. Por outro lado, existem diversas barreiras para
implementagdo do SBIRT nesses lugares, como falta de tempo dos profissionais,
sobrecarga da equipe, dificuldade de treinamento na aplicagdo do modelo, falta de
recursos ou deslocamento de recursos pra outras prioridades, descrenca dos

profissionais sobre a técnica, medo que reagdes agressivas dos pacientes e atitudes
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negativas comumente observadas na relagdo dos profissionais com os pacientes
que possuem problemas ligados ao abuso de alcool.'2113,115,125,129,131-134 Nesmo
assim, a implementacdo do SBIRT se mostrou factivel e bem-sucedida em diversos
servicos de saude, desde que haja treinamento adequado e investimento
permanente das instituicbes e de o6rgdos governamentais.’®®'3* Um curriculo de
treinamento apropriado e um formato adequado de aplicagcdo — como, por exemplo,
aquele desenvolvido por Bernstein et al em 2007'?"13" - pode impulsionar a
competéncia e a responsabilidade dos aplicadores, reduzir obstaculos e aumentar a
chance de implementacdo adequada do SBIRT, com repercussdes positivas entre
os profissionais responsaveis por sua aplicagdo - embora seja necessario reforgos

na capacitacéo, ja que as habilidades aprendidas tentem a deteriorar apos alguns

meses_97,1 13,120,125,135

2. Rastreamento (screening)

A identificacdo de pacientes internados que fazem consumo alcodlico de
risco ou que possuem TUA é essencial para o tratamento adequado e para a
prevencdo da morbimortalidade associada a essas condi¢cbes, e a utilizagcdo de
questionarios padronizados (de rastreamento ou screening) para esse fim permite
medidas precisas, relevantes e facilmente reproduziveis.*8136.137 Qs instrumentos de
screening também permitem a comparacdo entre avaliagcdes, minimizam fatores
subjetivos que possam influenciar na coleta e no registro de dados e possibilitam
que o paciente seja adequadamente orientado, aconselhado e, se necessario,
encaminhado para tratamento especializado de acordo com a gravidade do seu
consumo.'® Os pacientes atendidos em ambientes hospitalares e, especialmente,

em servicos de emergéncia, estdo mais propensos a admitirem problemas
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relacionados ao abuso de alcool quando comparados aqueles avaliados na atengao
primaria*’; portanto, a aplicagdo de instrumentos de rastreamento nesses locais é
especialmente oportuna.

Diversos questionarios foram desenvolvidos e testados para o rastreamento
de pacientes com problemas relacionados ao abuso de alcool, sendo estes
considerados, em geral, mais confiaveis e efetivos para esse objetivo do que testes
laboratoriais e que o julgamento clinico*®13%.140 Até meados da década de 80, o
Unico desses questionarios disponivel era o CAGE (Tabela 5)?°'4!; porém, o CAGE
nao discrimina eventos atuais de eventos passados e ndo mede a quantidade e a
frequéncia de alcool consumida. Evidéncias apontam que essa ferramenta € mais
apropriada e especifica para a detecgao de TUA grave (dependéncia de alcool),
sendo pouco sensivel para identificacdo de padrées de consumo menos graves ou

em estagios mais precoces.43140.142-145

Tabela 5 — Questionario CAGE

Pergunta
C | Cut-down Alguma vez vocé sentiu que deveria diminuir a quantidade de bebida ou parar de
beber?
A | Annoyed As pessoas 0 aborrecem porque criticam (ou censuram) o seu modo de beber?
Guilty Vocé se sente culpado pela maneira como costuma beber?
E | Eye-opener O senhor costuma beber pela manha para diminuir o nervosismo ou a ressaca?

Um instrumento de screening deve ser idealmente breve e de facil aplicacéo
e aceitagao pela equipe e pelo paciente, além de possuir acuracia suficiente para
identificar individuos com consumo alcodlico de risco ou com TUA.'46.147 Com o
objetivo de aumentar a sensibilidade e especificidade do rastreamento do consumo
alcodlico de risco e do TUA - e, dessa forma, direcionar com maior precisdo o
paciente para o tratamento mais adequado -, muitos outros instrumentos foram

criados depois do CAGE.2%148-152 Apesar de amplamente disponiveis, tais
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instrumentos sdo raramente utilizados pelos profissionais de saude, especialmente
em ambientes hospitalares e em departamentos de emergéncia.'®31%* Conforme
demostrado por um recente inquérito americano, mesmo que 89% dos prontuarios
de servigos académicos de atengao primaria contenham informagdes sobre uso de
alcool somente 23% possuem documentacdo sobre a utilizacdo de questionarios
padronizados de screening.'®® Outra pesquisa, também realizada nos EUA, mostrou
que apenas 26% dos médicos emergencistas fazem uso de instrumentos
padronizados de screening.'’® No Brasil, ndo ha dados comparaveis sobre
prevaléncia da aplicagdo de ferramentas desse tipo, embora seja possivel presumir,

pela experiéncia clinica do autores, que elas sdo muito pouco utilizadas .

2.1. Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT)

O AUDIT (Alcohol Use Disorder Identification Test; Tabela 6) € um dos
questionarios mais utilizados para identificacdo de pacientes com consumo alcodlico
de risco e com TUA. Desde que foi elaborado pela OMS, em 1989'4.156.157 o AUDIT
tem sido extensamente testado em amostras da atencdo primaria, em pacientes
hospitalizados, na populagdo geral e entre estudantes universitarios e
adolescentes.'? Além disso, foi originalmente desenvolvido para aplicagdo em
diferentes culturas (sua validagdo ocorreu em servicos de atengdo primaria da
Australia, do Kenya, da Bulgaria, do México, da Noruega e dos EUA), possui
sensibilidade e especificidade comparaveis ou melhores do que a de, pelo menos,
22 outros instrumentos criados para o mesmo fim'#%1%6 e apresenta excelente
consisténcia interna®*'%8, embora seja considerado demasiadamente extenso para
uso em ambientes que exigem avaliagbes mais rapidas, como setores de

emergéncia.20:1%2
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Tabela 6 — Questionario AUDIT4.159.160

Leia as perguntas abaixo e anote as respostas com cuidado. Inicie a entrevista dizendo:

"[Nome do paciente], agora eu vou precisar fazer algumas perguntas sobre seu consumo de alcool

ao longo dos ultimos 12 meses." Explique o que vocé quer dizer com "consumo de alcool” usando

exemplos locais de bebidas alcodlicas. Marque a pontuacdo de cada resposta no quadradinho

correspondente, e some ao final.

1) Com que frequéncia vocé toma bebidas

alcodlicas?

(0) Nunca

(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més
(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

6) Com que frequéncia, durante o ultimo ano,
depois de ter bebido muito, vocé precisou beber

pela manha para se sentir melhor?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

2) Nas ocasides em que bebe, quantas doses

vocé costuma tomar?

(0) 1 a 2 doses
(1) 3 ou 4 doses
(2) 5 ou 6 doses
(3) 7 a 9 doses

(4) 10 ou mais doses

7) Com que frequéncia, durante o ultimo ano,

vocé sentiu culpa ou remorso depois de beber?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos

(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

3) Com que frequéncia vocé toma “seis ou mais

doses” em uma ocasiao?

(0) Nunca

(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més
(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

8) Com que frequéncia, durante o ultimo ano,

vocé nado conseguiu se lembrar do que
aconteceu na noite anterior por causa da

bebida?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana
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4) Com que frequéncia, durante o ultimo ano,
vocé achou que nao seria capaz de controlar a

quantidade de bebida depois de comegar?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

9) Alguma vez na vida vocé ou alguma outra
pessoa ja se machucou, se prejudicou por causa

de vocé ter bebido?

(0) Nao
(1) Sim, mas nao no ultimo ano

(4) Sim, durante o ultimo ano

5) Com que frequéncia, durante o ultimo ano,

vocé ndo conseguiu cumprir com algum

compromisso por causa da bebida?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

10) Alguma vez na vida algum parente, amigo,
médico ou outro profissional da saude ja se
preocupou com vocé por causa de bebida ou lhe

disse para parar de beber?

(0) Nao
(1) Sim, mas nao no ultimo ano

(4) Sim, durante o ultimo ano

Total

(Preencha as questodes 2 e 3 transformando as quantidades em “DOSES”, baseando-se no quadro abaixo)

CERVEJA: 1 lata ou 1 copo de chope (350 ml) = 1 “DOSE”; 1 garrafa 600 ml = +-2 “DOSES”; 1 garrafa 1 litro = +-3

“‘DOSES”

VINHO: 1 taga (250 ml) = +-2 “DOSES”; 1 garrafa = +-8 “DOSES”

CACHAGA, VODCA, UiSQUE ou CONHAQUE: 1 "martelinho"/meio copo americano (60 ml) = 2 “DOSES”; 1 “martelo

(100ml) = +- 3 DOSES; 1 garrafa (1 litro) = +-25 “DOSES”

UISQUE, RUM, LICOR etc.: 1 “dose de dosador’(45-50 ml) = 1 “DOSE”

- Adaptacéo e Validag&o para o Brasil por MENDEZ, E. B. et al. Uma vers&o brasileira do AUDIT-Alcohol Use Disorders
Identification Test. Pelotas: Universidade Federal de Pelotas, 1999.
- Verséo original desenvolvida por SAUNDERS, J. et al. (1993). Disponivel em:

<http://www.who.int/substance_abuse/activities/sbi/en/index.html>

O questionario € composto por dez perguntas, organizadas em trés
dimensdes: 1) Padrao de consumo (questdes 1 a 3); 2) sinais e sintomas de
dependéncia (questdes 4 a 7) e 3) consequéncias adversas do consumo (questdes
8 a 10). Os escores variam de 0 a 40, sdo obtidos por meio da soma das
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pontuagdes de cada questao e permitem que o paciente seja classificado (na versao
original da escala, elaborada por Babor e colaboradores') por padrées de consumo
ou zonas de risco e, dessa forma, orientado para interveng¢des especificas (Tabela
7). Quando maior a pontuagdo, maior a probabilidade de o paciente possuir
dependéncia de alcool ou TUA grave. O ponto de corte (PC) acima de 8 foi
inicialmente estabelecido para o diagndstico de consumo alcodlico de risco ou de
TUA, embora alguns estudos tenham sugerido pontos de cortes

alternativos.149:151,161

Tabela 7 — Niveis de risco segundo o questionario AUDIT (traduzido de Babor et al.)™*

Nivel de Risco Pontuagao Intervengao preconizada

Zonall 0.7 Educacao e informagdes (prevengao primaria)
(consumo de baixo risco)

Zonalll Aconselhamento simples

(consumo de risco)

Zona lll 16-19 Intervengao Breve
(consumo de alto risco)

Zona IV Intervencéo Breve + manejo da SAA e de
(consumo de alto risco/provavel 20-40 complicagdes + encaminhamento para especialista

dependéncia ou TUA grave)

A ferramenta foi traduzida e utilizada no pela primeira vez no Brasil por Figlie
et al, em 1997, em um estudo de prevaléncia de TUA no Hospital Sdo Paulo da
Escola Paulista de Medicina'®?; porém, as suas propriedades n&o foram testadas na
ocasiao. Em 1999 o instrumento foi validado para o contexto brasileiro por Méndez,
em uma amostra de pacientes de atencdo primaria’® e em 2005 foi adaptado por
Lima et al., para uso na populagdo geral.’®® As propriedades psicométricas da
versdo brasileira foram reavaliadas posteriormente por Meneses-Gaya'®, dos

Santos et al.’®® e Formiga et al.’®3, que apontaram excelente consisténcia interna
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(alfa de Cronbach igual a 0,86, sendo que valores acima de 0,60 ja podem ser
considerados aceitaveis), fatorabilidade satisfatoria e forte precisao teste-reteste. A
acuracia, a sensibilidade e a especificidade da versdo nacional também s&o
adequadas, e seus valores sdo compativeis com os indicados por outros estudos.
Atualmente, o AUDIT é recomendado como instrumento de rastreamento de
TUA pelo Ministério da Saude e pela Associagcdo Médica Brasileira (AMB),
juntamente com o CAGE.'"%4'%5 Pode ser autoaplicavel ou utilizado por
entrevistadores, de dentro ou de fora da area da saude, havendo vantagens e

desvantagens de cada método. (Tabela 8)

Tabela 8 — Vantagens das diferentes abordagens de aplicagdo da AUDIT - (traduzido de Babor et al.)'

Questionario autoaplicavel Entrevista

Exige menos tempo Permite o esclarecimento de respostas ambiguas

Pode ser administrado por pacientes com dificuldade
Facil de administrar

de ler
Adaptavel para uso eletrénico Permite o feedback imediato para o paciente, seguido
Pode produzir respostar mais precisas de intervencao breve

2.2. Alcohol Use Disorder Identification Test - Concise (AUDIT-C)

A falta de tempo parece ser um obstaculo importante para a avaliagcédo
adequada do consumo de alcool em pacientes, de acordo com profissionais de
saude; dessa forma, foi necessario o desenvolvimento de métodos de screening de
aplicagdo mais rapida, mantendo sensibilidade e especificidade adequadas.’” Com
esse objetivo, surgiram versées mais curtas do AUDIT, especialmente criadas para
aplicagdo em ambientes movimentados como setores de emergéncia.’%%166

Dentre as diversas versdes abreviadas do AUDIT destaque-se o AUDIT-C,
formado pelas trés primeiras questdes do primeiro, relativas ao consumo de alcool

(Tabela 9). O instrumento ja foi validado e implementado com sucesso no screening

33




de homens e mulheres de diversas etnias, na atengao primaria e em hospitais dos

EUA e de outros paises.'45-147.161

Tabela 9 — Questionario AUDIT-C

1) Com que frequéncia vocé toma bebidas alcoélicas?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

2) Nas ocasides em que bebe, quantas doses vocé costuma tomar?

(0) 1 a 2 doses
(1) 3 ou 4 doses
(2) 5 ou 6 doses
(3) 7 a 9 doses

(4) 10 ou mais doses

3) Com que frequéncia vocé toma “seis ou mais doses” em uma ocasiao?

(0) Nunca
(1) Uma vez por més ou menos
(2) Duas a quatro vezes por més

(3) Duas a trés vezes por semana

(4) Quatro ou mais vezes por semana

Total

Quando comparado a outros instrumentos semelhantes, o AUDIT-C parece
ter a melhor acuracia, inclusive em ambientes hospitalares,’®' em emergéncias’® e
em populagdes psiquiatricas,'®” o que, nas pesquisas, € comumente traduzido como
uma medida de performance chamada “area sob a curva ROC” (AUC ou “area
under the curve”, em inglés); assim, quanto mais proxima de 1,0 fora a AUC, melhor

a acuracia do inquérito. Em amostras de veteranos de guerra dos EUA, por
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exemplo, onde a AUDIT-C é utilizada como instrumento padréao de screening, a
AUC do questionario chega a 0,786 para homens e 0,91 para mulheres,
respectivamente demonstrando acuracia superior a de outros instrumentos como o
CAGE."5168 Além disso, sua performance na detecgdo de consumo alcodlico de
risco e de TUA em departamentos de emergéncia parece ser tdo boa quando a do
AUDIT.143.151.169 Em comparagéo a outros instrumentos de screening, o AUDIT-C
tem a vantagem de possuir apenas trés perguntas, em comparagao, por exemplo,
as quatro do CAGE, as 10 do AUDIT, as 18 do DALI, as 13 do Short Michigan
Alcoholism Screening Test e as 25 do Michigan Alcoholism Screening Test.'37.167.170
Conforme relata Dawson e colaboradores, a utilizagdo, no AUDIT-C, de perguntas
relativas a quantidade e frequéncia do consumo - em detrimento de perguntas
relacionadas a problemas secundarios ao consumo - possui duas vantagens: 1) os
itens relacionados ao consumo possuem melhor acuracia para o rastreamento de
formas mais leves de abuso de alcool; 2) mesmo que o screening seja negativo, ele
identifica pacientes cujo nivel de consumo afeta a utilizagdo de determinadas
medicagdes, devido a interagéo destas com o alcool. ¢’

Os pontos de corte normalmente recomendados para a detecgcdo de
consumo alcodlico de risco no AUDIT-C variam na literatura, mas a maioria dos
estudos considera pontuagdes maiores que 5 para homens e maiores que 4 para
mulheres como rastreamento positivo.'36:147.161,166,169,171 Mesmo assim, e segundo
Nordqvist e colaboradores, esses parametros proporcionam uma taxa de falsos-
positivos de 46,5% entre homens e de 63,3% entre mulheres, razdo pela qual
muitos pesquisadores sugerem que seja realizada uma avaliagdo adicional apods
rastreamento positivo pelo AUDIT-C - como, por exemplo, a aplicagcdo do AUDIT

completo.'#3147 Pontos de corte ligeiramente maiores também podem ser exigidos

35



em locais com baixa prevaléncia de abuso de alcool ou onde haja um alto custo de
falsos-positivos em relagéo ao beneficio de verdadeiros-positivos. 43152

Alguns problemas do AUDIT-C incluem baixa sensibilidade para detecc¢ao de
consumo abusivo entre adolescentes'’?, embora entre adultos haja acuracia
equivalente a do AUDIT completo.'®® Qutro problema, relacionado com instrumentos
que rastreamento em geral, é o chamado “viés de aceitagao social’, isto €, alguns
pacientes podem referir o consumo de uma quantidade de alcool menor do que a
verdadeira, por vergonha ou para passar uma boa impressdo para o
entrevistador.121:127.173-176 A quto aplicagdo do questionario ou a sua disponibilizagédo
através de plataformas eletrénicas interativas poderia limitar esse problema, como ja
demonstrando em alguns estudos.’'2123.136 No Brasil, o instrumento foi validado por

Meneses-Gaya e colaboradores.'69

e Recomendacobes para Screening

Com base nas evidéncias apontadas acima, o AUDIT-C &, atualmente, o
questionario mais indicado para rastreamento inicial de consumo alcodlico de risco e
de TUA em ambientes hospitalares. Conforme sugerido por diversos
autores, 43147151 também se recomenda que todos os pacientes com rastreamento
positivo no AUDIT-C - isto é, com pontuagdo maior ou igual a 5 em homens ou
maior ou igual a 4 em mulheres - também realizem o AUDIT completo, a fim
determinar o tratamento mais adequado para cada caso. No contexto hospitalar, a
maioria dos autores recomenda que o AUDIT-C seja utilizado como instrumento de
screening em todos os pacientes, embora alguns recomendem a aplicagado
exclusiva em pacientes hospitalizados com condi¢des associadas a risco elevado de

abuso de alcool, conforme listado da Tabela 10.3543.177
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Tabela 10 — Condigbes associadas a risco elevado de abuso de alcool no contexto hospitalar3®

e Quedas

e Perda de consciéncia

e  Traumatismo cranioencefalico (TCE)

e Agressdo

o  Déficit de autocuidados

¢ Sintomas gastrointestinais inespecificos

e “Mal-estar”

e Sintomas cardiacos (p.e., palpitagdes e dor toracica)
e Transtornos psiquiatricos

e Readmissoes frequentes

3. Intervencéo breve

As intervengdes breves (IB) sdo um grupo de técnicas heterogéneas de
aconselhamento utilizadas por profissionais treinados, com o objetivo de
desencadear mudancas de comportamento em pessoas com problemas
relacionados ao abuso de substancias psicoativas. A OMS as define, como “praticas
que objetivam identificar um problema real ou potencial relacionado ao uso de alcool
e motivar um individuo a fazer algo a respeito” ou como “conversag¢des curtas,
direcionadas para motivar, de maneira n&o-confrontativa, individuos a pensar a
respeito e/ou planejar uma mudanga no seu comportamento, para assim reduzir seu
consumo de alcool e/ou o risco de prejuizos relacionados a esse consumo”.3.178

O primeiro estudo que avaliou a utilizacdo de técnicas semelhantes a IB para
tratamento de pacientes com TUA foi realizado por Morris Chafetz e colaboradores
no servigo de emergéncia do Massachusetts General Hospital em 1962."%7 O estudo
foi dirigido a pacientes com dependéncia de alcool, utilizando uma abordagem com
“‘énfase na agao ao invés de palavras, na gratificagdo ao invés da frustragéo e na
colocagdo da responsabilidade por estabelecer uma alianga terapéutica no
profissional de saude ao invés do paciente”; de fato, os estudo demonstrou eficacia

do método em aumentar o engajamento de pacientes do tratamento da
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dependéncia. Um segundo estudo foi realizado pelo mesmo autor dois anos depois,
confirmando a provavel eficacia do método. No mesmo ano, outro estudo elaborado
por D. L. Davies na Inglaterra descreveu casos de dependentes de alcool que teriam
conseguido voltar a beber controladamente apds internacdo hospitalar,
apresentando uma mudanga no paradigma de tratamento até entdo voltado para a
abstinéncia. Os achados desse estudo foram amplamente criticados, mas ajudaram
a estabelecer a ideia, reforgada por estudos posteriores, de que alguns pacientes
gque consomem alcool em excesso podem ser motivados a reduzir e controlar seu
consumo, se nao desejarem interrompé-lo.

O nascimento da psicologia humanista, fundada por Abraham Maslow e
aprimorada por Carl Rogers, e o desenvolvimento de teorias comportamentais nos
anos 60 e 70 levaram a avangos rumo a criagao da IB. Um estudo seminal,
publicado por Edwards e Orford em 1977'7°, mostrou resultados positivos no
tratamento de alcoolistas submetidos a uma unica sessao de aconselhamento de
casais e influenciou varios outros estudos semelhantes. Outro estudo, produzido por
Thomas Babor e colaboradores em 1986'8 revisou intervengbes voltadas para a
prevencdo secundaria de problemas relacionados ao uso de alcool na atencao
primaria, citando projetos essenciais para a constru¢do dos principios da IB; um
desses programas, por exemplo, — desenvolvido pela Addiction Research Fundation
do Canada - descreveu uma forma de aconselhamento voltada para
“conscientizacdo do consumo abusivo, aumento da motivacdo para mudanca do
comportamento de beber em excesso, ensino de estratégias para reduzir o
consumo ou manter a abstinéncia e fornecimento de conselhos para recuperagao de
recaidas”. Principios como esses foram basilares na formacdo das nocgdes

modernas de IB.
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Finalmente, em 1988, Bill Miller e colaboradores publicaram o Drinker’s

Check-up'', uma intervencdo composta por duas sessbes no formato de

intervencdo breve e baseada nos preceitos da chamada Entrevista Motivacional

(EM); desde entédo, a EM - criada pelo proprio Miller e aprimorada com a ajuda do

seu colega Stephen Rollnick - passou a ser a principal influéncia para o

desenvolvimento de modelos de IB.

Em 1991, com a publicagao, por Miller e Rollnick, da primeira edi¢do do livro

Motivational Interviewing: Preparing People to Change Addictive Behavior, o modelo

conhecido como FRAMES foi apresentado pela primeira vez e passou a nortear

técnicas de IB desenvolvidas desde ent&o0.'®? O acronimo FRAMES é composto

pelos seguintes itens:

F - Feedback (Comentario ou Devolutiva): apdés a aplicagdo de um
instrumento de screening como o AUDIT, o profissional de saude comenta os
seus resultados com o paciente, relacionando-os com seu atual problema de
saude e perguntando o que o paciente pensa a respeito das informagdes
fornecidas. Esse item parte da premissa de que consumidores abusivos de
alcool podem ser mais receptivos a IB e mais propensos a mudanga quando
percebem uma relagéo entra seus problemas atuais (principalmente lesées e
doengas que motivaram o atendimento) e seu padrao atual de consumo.

R - Responsability (Responsabilidade): o profissional de saude deve
enfatizar que o paciente é o responsavel por suas proprias decisdes, e deve
apenas escuta-lo, orienta-lo e aconselha-lo no processo, sem imposigdes.

A - Advice (Aconselhamento): sdo sugeridas abordagens para reduzir ou

eliminar o impacto do alcool na saude do paciente, novamente relacionando
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seus problemas atuais com o seu padrdo de consumo e informando-o0 sobre
os efeitos deletérios, agudos e cronicos, do alcool sobre a sua saude.

e M - Menu of Options (Menu de Opg¢des): o profissional ajuda o paciente a
pensar ou escolher estratégias para reduzir ou eliminar o consumo de alcool,
para ndo se submeter a situagbes de risco ou para buscar ajuda de um
especialista. Opg¢des incluem manter um diario, identificar e evitar situacdes
de risco, reconhecer a possibilidade de praticar outras atividades ao invés de
beber, contabilizar gastos, identificar pessoas ou grupos de apoio, utilizar
recursos de autoajuda, entre outras. Permitir que o paciente pense e escolha
as opg¢des mais apropriadas para o seu caso fortalece a sua crenca no seu
controle pessoal e na sua responsabilidade pela mudanca.

e E - Empathy (Empatia): expressada pelo profissional de saude durante a
interacgo com o paciente, escutando-o, evitando confronta-lo e
demonstrando compreensao pelos seus problemas.

e S - Self-efficacy/Self-confidence (Autoeficacia/Autoconfianga): o
profissional deve adotar uma postura otimista, expressando a convic¢ao de
que o paciente pode mudar seu comportamento se assim desejar. O conceito
de autoeficacia foi proposto por Albert Bandura e designa a crenga que uma
pessoa tem na propria capacidade de desempenhar agdes necessarias para
atingir um objetivo especifico; dessa forma, a ideia reflete a confiangca do
paciente na sua habilidade de exercer controle sobre a sua motivacio,
comportamento e ambiente social.

O modelo FRAMES representa um resumo do que tem sido considerado
importante para a condugao das sessdes de IB, embora ainda exista uma falta de

clareza sobre o formato ideal de intervencdo'®’. Varios modelos tém sido propostos,
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quase todos baseados em EM, e diversos estudos foram conduzidos para testar
eficacia e a efetividade dessas abordagens.

Dois dos modelos de IB mais utilizados até hoje em hospitais e servigos de
emergéncia sdo aqueles publicados em 1996 por Edward e Judith Bernstein e por
Suzzette Levenson para o projeto ASSERT'® e, no mesmo ano, em um capitulo
escrito por Gail D’Onofrio, Stephen Rollnick e Edward Bernstein (intitulado
Motivating patients for change: a brief strategy for negotiation) para o livro Case
Studies in Emergency Medicine and the Health of the Public.'8 Ambas as fontes
incluem um guia para as sessdes de IB (também chamadas de Entrevista de
Negociacado Breve ou Brief Negotiated Interview, com duracédo estimada de 5 a 15

minutos), baseado nos seguintes aspectos (Tabela 11):

Tabela 11 — Guia para Intervengio Breve (traduzido de Bernstein et al.)'®

Tarefa Objetivos Perguntas
e Entender as preocupagoes e Sente ao lado do paciente e faca
circunstancias do paciente perguntas abertas que mostrem
e  Explicar o papel do profissional | preocupagéo pelo paciente
e Evitar julgamentos enquanto pessoa, como:

. “Como vocé esta se sentindo
Estabelecer vinculo .
hoje?”,

“Vocé esta confortavel?”,

“Se eu estivesse no seu lugar, o
que eu estaria enxergando?” ou

“Me ajude a entender.”

e  Obter permisséo do paciente “Vocé se importaria de falar 5

para falar sobre o uso de minutos sobre seu consumo de
Levantar a questéo alcool e de outras drogas alcool™?,

e Auvalie pros e contras do “De que maneira vocé acha que
comportamento problematico isso esta afetando sua saude?”

e Avaliar a prontidao para “Como vocé se sente sobre seu
aceitar ajuda ou uso de alcool’?
encaminhamento Em uma escalade 1a 10, o

Avaliar a prontiddo para mudanga L
quando vocé esta pronto para

mudar seu uso de alcool?

e Aumentar a consciéncia do “O quando vocé sabe sobre o
Oferecer feedback . . .
paciente sobre os aspectos motivo do seu atendimento no
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médicos do uso de alcool e
outras drogas e sobre as
consequéncias do uso
continuado

Permitir que o paciente saiba
da preocupacao do

profissional

hospital/emergéncia”?

“O que vocé pensa em fazer a

respeito disso tudo”?

Nivel da prontidao para

mudan¢a

Objetivos

Perguntas

N&o esta pronto

Oferecer canais adicionais de
contato caso o paciente
desejar

Oferecer seu feedback e
demonstrar suas
preocupacdes se o paciente
quiser

Oferecer material impresso
com op¢des de contatos para

ajuda ou tratamento

“Tem alguma coisa que vocé

gostaria de saber sobre o0 abuso de

alcool?”

“VYocé se importaria seu eu lhe

falasse sobre minhas

preocupacgdes sobre a sua saude?”

“O que levaria vocé a considerar

pensar sobre uma mudanga?”

“Se alguma vez vocé decidir parar,

0 que vocé faria?

Em duvida

Facilitar a habilidade do
paciente em nomear seu
problema discutindo os pros e
contras da mudanga
(aceitagdo do tratamento)
Entender a ambivaléncia e

como trabalhar com ela

“Quais sdo as coisas boas de

beber alcool e o que efeito ele

causa em vocé?”

“Quais s&o as coisas ruins ou que

vocé ndo gosta no consumo de

alcool?”

“Quais sdo suas preocupacgdes a

respeito do uso de alcool?

Esta pronto

Ajudar o paciente a nomear
solugdes, a escolher um curso
de agao e decidir como
alcancar seu objetivo
Encorajar a escolha do

paciente

Empatizar:

“Existem varias opgoes”
“Yocé sabe o que
funcionou para vocé e
para outras pessoas no
passado”

“VYocé é a melhor pessoa
para julgar o que serve e
funciona para vocé”
Listar opgbes

Perguntar: “O que ira
funcionar para vocé?”
Oferecer suporte e

encaminhamento
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Em 2005 tal modelo foi adaptado e aprimorado em por D’Onofrio e

colaboradores'®, também para uso em departamentos de emergéncia, e tem

servido de referéncia para diversos programas de IB desenvolvidos desde entao.

Segundo os autores, a IB se baseia nos seguintes passos:

Levantar a Questao: o profissional tenta trazer a tona o assunto do
consumo de alcool e de suas consequéncias, de maneira construtiva,
nao-confrontativa e sem estigmatizar o paciente.

Oferecer Feedback: o profissional revisa o padrdao de consumo de alcool
do paciente, mostrando os resultados do instrumento de screening e
fazendo uma relagcéo entre o consumo e o motivo do atendimento no
hospital e as consequéncias adversas e preocupacdes do paciente quanto
a sua saude. O paciente € informado de que beber moderadamente (isto
e, dentro dos limites recomendados) € a melhor maneira de evitar
problemas relacionados ao consumo de alcool. O profissional também
pode, se necessario, comparar o consumo do paciente com dados
nacionais. Além dos efeitos adversos do alcool para a saude fisica do
paciente, também é oportuno apontar outras consequéncias negativas do
seu uso (por exemplo, atrasos no trabalho e problemas familiares) que
possam motivar o paciente a reduzir seu consumo.

Reforgcar a Motivagao: o objetivo desse passo € “provocar e reforgar
afirmacdes do paciente relacionadas a mudanca”. O primeiro passo €&
avaliar o grau de motivagdo do paciente para mudar seu padréo de
consumo de alcool, fazendo a seguinte pergunta: “Em uma escala de 1 a
10, o quanto vocé esta preparado para mudar a maneira como vocé

bebe? (sendo que 1 significa “ndo estou preparado” e 10 significa “estou
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muito preparado”). Depois que o paciente escolher um numero, o
profissional pode perguntar: “Por que vocé n&o escolheu um numero
menor?” Por exemplo e, conforme sugere D’Onofrio, “se o paciente
escolher um 4, o profissional responde positivamente ‘isso € 6timo! Vocé
esta 40% pronto para mudar. Me diga por que vocé n&o escolheu um 2 ou
um 3?7 Em outras palavras, quais sao algumas das razbes que te fazem
querer mudar?’ Isso ajuda a criar afirmagdes motivacionais que podem
ser repetidas ou refletidas de volta para o paciente, reforcando, dessa
forma, seus proprios incentivos para a mudanca”. E importante salientar
para o paciente as discrepancias entre o seu padrao de consumo de
alcool e seus anseios e preocupacodes, a fim de reduzir sua ambivaléncia.
A técnica chamada de escuta reflexiva, baseada nos preceitos da EM e
que consiste em reiterar e repetir para o paciente o que ele disse — e, se
for oportuno, fazé-lo elaborar melhor o que falou - também é utilizada
nessa fase. Ainda de acordo com os autores, algumas estratégias podem
ser utilizadas caso o paciente escolha o numero 1 ou ndo queira
responder qual seu grau de motivacéo: 1) Certificar-se de que o paciente
entendeu a pergunta; 2) Perguntar o que faria com que o alcool se
tornasse um problema; 3) Se o paciente der uma resposta adequada para
o item 2, perguntar o quao preparado ele esta para tentar prevenir que
esse problema ocorra; 4) Discutir os prés e contras do atual consumo de
alcool do paciente; 5) Encorajar o paciente a pensar sobre épocas em que
estava bebendo menos; 6) Elogiar a disposicdo do paciente em discutir o

assunto e em pelo menos cogitar a possibilidade de mudancga.
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e Negociar e aconselhar: o profissional negocia com o paciente uma meta
realista e construtiva para a mudanca no seu padrao de consumo de
alcool, perguntando para ele qual o préximo passo para a mudanga (algo
como, por exemplo: “De acordo com 0 que nds conversamos, qual seria o
proximo passo em relagado ao seu uso de alcool ou o que vocé mudaria no
seu uso de alcool, se quisesse? Se a redugao sugerida pelo paciente for
muito pequena e ele desejar manter um consumo acima do recomendado,
o profissional pode dizer algo como “se vocé conseguisse beber ainda
menos, conforme discutimos ha pouco, vocé poderia obter uma protecao
ainda maior contra os problemas relacionados ao uso de alcool que
preocupam vocé.” O interventor deve deixar claro para o paciente que, na
sua opinido como profissional de saude, a melhor recomendacéo € beber
abaixo dos limites recomendados, mas que qualquer redugdo € bem-
vinda.

Por fim, os autores sugerem que, ao final da discussdo, as metas citadas
pelo paciente sejam escritas em um “acordo” assinado pelo proprio. Também
ressaltam que a posicao do profissional deve ser neutra, mas que ele deve ser claro
sobre o quanto as metas sugeridas pelo paciente sdo adequadas do ponto de vista
meédico. De acordo com os preceitos da EM, pressionar ou confrontar o paciente
apenas aumenta sua resisténcia a mudanga. A intervencdo deve ser encerrada
agradecendo o paciente e entregando-lhe um material impresso com informacgoes.
Os autores ainda fornecem algumas sugestdes sobre como conduzir a intervengao
(Tabela 12) e citam problemas frequentemente encontrados durante a aplicagdo da
técnica, bem como potenciais solugbes para resolvé-los (Tabela 13). Um resumo

dos passos elaborados por D’Onofrio”, também baseado no algoritmo de SBIRT
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criado por Bernstein e colaboradores em 2007, esta reproduzido no capitulo

“Fluxograma”.

Tabela 12 — Sugestdes de como conduzir a Intervengio Breve (traduzido de O’Onofrio et al.)'®

Estratégias motivacionais

Resposta do paciente

Resposta do profissional

Evitar contrariar afirmagdes que

demonstrem resisténcia

“Como € que eu posso tem algum
problema com bebida se eu bebo
menos do que todos os meus

amigos?”

Responder sem insistir que ha um
problema, mas que existe uma
questado que vale a pena ser mais

bem avaliada e discutida

Focar em aspectos das afirmagdes
que demonstrem menos

resisténcia

O paciente pode estar se
perguntando o quanto a bebida lhe

causa problemas

Reafirmar as preocupagdes do
paciente e perguntar sobre seu
consumo. Afirme algo como “Vocé
esta se perguntando por que vocé
teria um problema com bebida se
todos os seus amigos bebem mais
do que vocé. Eu gostaria de lhe

falar a respeito disso.”

Reafirmar declaragdes positivas e

motivacionais

“Sabe, agora que vocé falou, eu
acho mesmo que eu tenho
exagerado na bebida ultimamente.

Talvez eu tenha que mudar isso.”

“Vocé ndo precisa que eu te diga

que vocé esta bebendo um pouco

demais ultimamente. Vocé mesmo
percebeu isso. Parece que vocé

tem pensado em mudar porque

(citar as razdes do paciente).”

Outras sugestoes

Encorajar o paciente a pensar
sobre épocas em que estava
bebendo menos. Elogiar a
disposicao do paciente em discutir
um assunto delicado como esse e
em, ao menos, cogitar a
possibilidade de mudanca. Ver o
paciente como um participante

ativo da intervencéao

Tabela 13 — Problemas frequentes durante a Intervengio Breve (traduzido de O’Onofrio et al.)'%

Problema

Viséao geral e solugéao

O paciente se recusa a discutir seu consumo de alcool

A maioria dos pacientes ira concordar em discutir
sobre seu consumo de alcool, mas se alguém se
recusar a fazé-lo, diga a ele que vocé respeita a sua
vontade e dé a ele 3 informagdes:

1. O seu consumo esta além do que é considerado
saudavel (ou é considerado prejudicial)

2. Informe os limites recomendados para seu sexo e
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idade
3. Afirme que vocé esta preocupado e que o paciente
deveria reduzir seu consumo a niveis seguros para

evitar problemas futuros

Quando isso acontece, geralmente é devido a uma
dificuldade em entender os nimeros
1. Associe os numeros a descri¢des; por exemplo: “1”
significa que vocé ndo estd nem um pouco ou 0%
) ) » pronto para mudar e “10” significa que vocé esta
O paciente se recusa a identificar seu grau de
L completamente ou 100% pronto para mudar
motivagdo em uma escala de 1 a 10 . . .
2. Perguntar “O que faria com que isso se tornasse
um problema para vocé?” ou “O quao importante € pra
vocé mudar?”
3. Discuta os pros e contras do padréo de consumo

atual

Nao force o paciente a fazer essa conexdo, mas se
certifique que ele entenda que, na sua opinido como
profissional de saude, existe uma ligagdo. No entanto,
) ) . - essa conexdo pode néo ser o fator que eventualmente
O paciente se recusa a associar a internagéo ou . . )
) . motive o paciente a mudar. Dessa forma, se isso
atendimento atual com o consumo de alcool L
acontecer, tente achar outras consequéncias
negativas que o paciente possa associar ao consumo
de alcool e que sejam suficientemente ruins para que

ele possa cogitar beber menos

Diga para o paciente que é recomendavel que ele
O paciente nao esta pronto para mudar seu padrdo de | reduza seu consumo até niveis considerados de baixo
consumo até niveis considerados de baixo risco risco, mas que qualquer mudancga nessa diregao é

bem-vinda.

O SBIRT e a IB podem sem aplicados por diferentes profissionais de saude,
incluindo médico, enfermeiros, psicologos e assistentes sociais*’-120.174.186_ De fato,
diversos programas de SBIRT tém encorajado o treinamento de outros profissionais
além de médicos.'06.110.135187 Um estudo publicado por Wamsley e colaboradores
em 2018 apontou perspectivas de cada profissdo para aplicagao do SBIRT e da IB,
0 que pode nortear a decisdo de gestores sobre qual o profissional mais indicado
para a tarefa (Tabela 14);'®® porém, é valido salientar que alguns estudos e

programas recomendam e utilizam mais de uma categoria profissional'?%18 oy

47




demonstram eficacias diferentes do SBIRT de acordo com o profissional que aplica

a interveng&o.118.134

Tabela 14 — Caracteristicas profissionais dos interventores (traduzido de Wamsley et aI.)188
) 3 i Assistente
Profissionais de satde Médico Enfermeiro Psicélogo .
social
- Continuum de
. - Focoem
experiéncias )
) determinantes
humanas situadas o .
sociais da saude
de acordo com o - Comportamental
- Modelo o . - TUA como uma
. . contexto a cultura | - Biopsicossocial L
biomédico . condicao
. - TUA como um - Sistemas . .
3 -OTUA éuma . biopsicossocial
Modelo etiolégico do TUA elemento de um familiares

doencga crbnica e

continuum com

-Regulacgédo do

que pode ser

Tradigoes historicas

recidivante L crénica e
implicagbes para | afeto o
o recidivante
o individuo, a
o - Modelo
familia e a .
_ ecologico
populacao
- Inicialmente: - Historicamente
TUA como uma enxerga os TUA
escolha e ndo por uma
como uma . perspectiva do
- Cuidado com a o
doenga; “sujeito em seu
resposta do ser . . ,
Atualmente: o - Aprendizado ambiente” ou

contrario

- Tratamento dos
TUA visto como
um campo
especializado e

separado de

humano para
otimizar
habilidades e
aliviar o

sofrimento

comportamental e
modelos

psicodindmicos

- TUA como
relacionado
somente a
fatores
ambientais ou

somente como

outros problemas uma escolha
de saude moral
. - Avaliagéo e
- Cuidado com o )
o ) encaminhamento
- Especialista paciente L .
. . ) - Avaliagéo - Manejo de
- Diagnosticador | -Manejo de
. - Tratamento casos
- Tratamento da | sintomas o
comportamental - Superviséo de
doenga - Aconselhamento | o
- . - ) integrado instituicbes de
Fungdes percebidas - Promocgédo da breve/educacional _
Coordenagao tratamento

saude
- Prevencéo da

saude

- Promogao da
saude
- Prevencéo de

doengas

com equipes de

atencao primaria

-Aconselhamento
familiar
-Aconselhamento

tutelar
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-Aconselhamento

escolar
- Exame fisico
- Diagndstico e
tratamento de
doencas agudas
e cronicas -
» - Exame fisico
- Pratica i
- Praticas de o
baseada em . - Avalicao
o cuidado o
evidéncias L psicoldgica
. - Pratica baseada . )
- Incluséo . - Psicoterapia
R . B em evidéncias . ?
Enfases do treinamento variavel de -Intervencdes

treinamento em

- Diagndstico e

comportamentais

Pontos fortes

manejo de
alcool e drogas (p.e., TCC, EM)
) doengas agudas
em treinamentos L
. e crbnicas
de pos-
graduacéo,
dependendo da
especialidade
- Habilidades em
- Contato .
entrevista
frequente e o
o motivacional (7?)
longitudinal com
. - Contato
0 paciente .
. - Cuidado frequente e
(atencéo i o
o - Confianga longitudinal com
primaria) o )
- Comunicagao os pacientes
- Pode fazer a ) .
o terapéutica - Habilidade para
associagao do » .
- Habilidades de manejo de caso
uso de SPA com L
avaliagdo L - Pode fazer a
problemas de o - Avaliagéo L
- Proximidade ligagédo do

saude

- Discusséao
sobre o uso de
alcool e drogas
pode ser
integrada dentro
de discussodes
sobre
comportamentos
saudaveis

- Pode iniciar
farmacoterapia
para o TUA

- Construgdo de
relacéo
terapéutica

- Enfase no
individuo no
contexto da
familia, da
comunidade e da

populacao

especializada e
habilidade para
intervengdes

comportamentais

paciente com
servigcos médico
e psicossociais
- Educacgao
focada em
determinantes
sociais da saude
e aspectos
biopsicossociais
da saude e da
doencga

- Histdrico de

defesa dos
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pacientes e
trabalho com
populacdes
vulneraveis com
menos acesso a
servigos de

saude

Desafios

- Falta de
treinamento

- Falta de
conhecimento e
habilidades

- Pode néo ser
percebido como
parte da fungéo
- Falta de tempo
- Conflito com

outras demandas

- Incerteza sobre
funcéo

- Empoderamento
- Falta de
treinamento

- Obstaculos em
relacéo a
remuneragao

-F alta de tempo

- Falta de
treinamento
biomédico

- Percepcbes
sobre sua fungao
em enderegar uso
de SPAs

- Falta de
treinamento em
IB e modelos de
tratamento
integrado na
atencao primaria
(p-e., equipes

multiprofissionais)

- Falta de
treinamento em
causas e
consequéncias
do abuso de SPA
e dos TUA

- Falta de
habilidades para
aplicacao do
SBIRT

- Necessidade de
treinamento em
lideranca para
trabalhar em
atengao
integrada a
saude

- Salarios para
assistentes
sociais da area
de adicao mais
baixos do que os
que outras areas

da saude

O tempo de aplicagédo da IB também varia muito entre os estudos, contando
com sessdes com mais de uma hora de duragdo até intervengbes muitos mais
curtas, com cerca de 5 minutos.'3"18%.1%0 Um trabalho da OMS realizado em 1992
por Babor & Grant e conduzido em oito paises mostrou que sessdes de IB até 5
minutos foram t&o efetivas quando intervengbes mais extensas (com cerca de 20
minutos), mesmo sem sessdes de reforgo (follow-up)'®'; porém, o estudo ndo deixa

claro se incluiu pacientes atendidos em hospitais ou setores de emergéncia. Outra
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revisdo sistematica de ensaios clinicos randomizados, conduzida pela US
Preventive Services Task Force (USPSTF) - entidade independente dos EUA
composta por especialistas em atencao primaria e em medicina preventiva dedicada
a revisdo e recomendacdo de condutas de prevencdo a saude baseadas em
evidéncias — mostrou que uma intervengao de 15 minutos foi suficiente para reduzir
o consumo de alcool em 13 a 34% e aumentar em 10 a 19% o numero de pessoas
que bebem abaixo dos limites recomendados.'®? Enquanto é possivel realizar IB
mais extensas na atencdo primaria e com pacientes internados em enfermarias,
setores de emergéncias necessitam de tratamentos mais breves'®; portanto é (til
saber que intervengdes de até 5 minutos também sao efetivas e que, possivelmente,
ndo ha beneficio adicional com sessdes mais longas.'?0193

A IB parece ser efetiva na redugdo de desfechos negativos relacionados ao
uso de alcool, principalmente na atengdo basica’®19419; nesse contexto, a
USPSTF apresenta uma recomendacédo “B” (isto €, pode-se afirmar com grande
certeza que o beneficio da intervencdo é moderado, ou pode-se afirmar com
moderada certeza que o beneficio da intervencdo é de moderado a substancial)
para a aplicacdo tanto de screening como de IB na atengao basica, em pacientes
maiores de 18 anos com TUA que ndo sejam considerados dependentes (incluindo
mulheres gravidas).'®® O painel ndo traz uma recomendacgio especifica para a
aplicacao de screening e de IB em hospitais e servicos de emergéncia, embora a
recomendacao também se baseie em estudos realizados nestes locais. O American
College of Surgeons Comittee on Trauma (ACS-COT), por outro lado, recomenda
que todos os centros de trauma dos EUA sejam capacitados na aplicagdo de
screening e de IB; do contrario, a acreditagdo desses centros pode ser

prejudicada.®”.122.187.197 A |B também parece ser mais efetiva do que nenhuma
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intervencao e também ¢é, frequentemente, mais efetiva do que outros tratamentos
mais caros e extensos, como constatam Bien e colaboradores.%8

Conforme citado anteriormente, as evidéncias de eficacia e a efetividade das
IB sdo mais consistentes quando a técnica é aplicada na atengao primaria. Isso é
reiterado por uma revisao de Kaner e colaboradores para a Cochrane Database of
Systematic Review em 201889, cuja metanalise de 34 estudos demonstrou redugdo
significativa do consumo de alcool apds 12 meses em participantes que receberam
IB, em comparagdo com grupos controle (qualidade moderada de evidéncia). A
mesma revisao — que também incluiu 10 estudos em departamentos de emergéncia
— demonstrou evidéncias de que a IB funciona de maneira ao menos similar em
ambientes hospitalares, conforme ja observado em trabalhos
anteriores.47.114.118,120,125,126,174.199 Umg revisdo sistematica mais antiga, publicada
por D’Onofrio e colaboradores em 2002, por exemplo, mostrou efeitos positivos da
intervencdo em 32 dos 39 estudos incluidos (30 ensaios clinicos randomizados e 9
coortes), todos realizados em hospitais.*® Esses achados foram confirmados por
McQueen em 2011, em uma revisdo também publicada pela Cochrane Database of
Systematic Reviews, que mostrou que pacientes admitidos em internagbes e que
receberam |IB obtiveram reducdo no consumo de alcool em relagdo a controles,
mantida apos 6 e 9 meses (embora ndo tenha sido encontrado efeito significativo
apos 12 meses).'8 D’Onofrio e colaboradores também publicaram em 2012 um
ensaio clinico randomizado com metodologia rigorosa, que mostrou redugao
significativa na quantidade de alcool consumida no grupo que realizou IB em um
setor de emergéncia apés 6 e 12 meses mesmo sem sessdes de reforco.20 E
importante ressaltar que a maioria dos trabalhos mostrou resultado favoraveis

apenas em pacientes com consumo alcodlico de risco ou TUA leve a moderada
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(consumo abusivo); assim sendo, parece haver pouca eficacia do método em
pacientes com TUA grave ou dependentes de alcool.'3118,127,192,201

A grande maioria dos estudos que demonstraram eficacia da IB em hospitais
e emergéncias utilizaram pesquisadores na aplicagdo da técnica'’>'8 o que pode
comprometer a validade externa dos achados?%?; porém, Bernstein e colaboradores,
entre outros constataram que a IB pode ser aplicada com sucesso pelo proprios
profissionais remunerados que trabalham em ambientes hospitalares.'31290 Além
disso, também ha indicios de eficacia da IB em populagdes especificas, como
mulheres?®? e jovens''4'73 mesmo que a maior parte das amostras contidas em
trabalhos na area ainda seja composta por homens e que as evidéncias apontem
para melhores resultados da IB em individuos acima de 18 anos.'®® Modalidades
eletrénicas de SBIRT e IB também parecem funcionar na redugdo do consumo de
alcool e de prejuizos relacionados. 20123204205

Apesar dos resultados favoraveis, alguns trabalhos mostraram desfechos
negativos ou inconclusivos e levantaram questionamentos sobre a efetividade da
técnica em pacientes hospitalizados e, especialmente, naqueles atendidos em
servicos de emergéncia.’?9.175.189,199.201206 m dos argumentos frequentemente
utilizados por criticos € conhecido como “assessment reactivity” (algo como “reagao
de avaliagdo”): pacientes poderiam ser convencidos a mudar seu comportamento
simplesmente por estarem recebendo atencao especial da equipe, ou porque eles
proprios ficaram preocupados como o0s resultados do instrumento de
screening'3'.19%207: no entanto, apesar desse efeito realmente existir - alguns
pacientes, de fato, parecem modificar seu consumo de alcool apds se submeterem
apenas a questionarios de rastreamento como o AUDIT ou o AUDIT-C -, muitos

estudos o controlaram ao comparar grupos que receberam screening e IB com
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grupos que receberam apenas screening e mesmo assim verificaram efeitos
positivos da IB."%7:18 Qutros fatores, como, por exemplo, o tipo de doenga ou lesdo
responsavel pelo atendimento e o efeito de regressdo a média também podem levar
a uma redugdo aparente do consumo de alcool em pacientes submetidos a IB.#7-174
Também é util salientar que diversos trabalhos mostram diminuigdo dos efeitos da
IB ao longo do tempo, sendo necessario considerar a necessidade de
acompanhamento de longo-prazo e de sessdes de reforgo.'?%12% Finalmente,
existem questionamentos sobre os efeitos benéficos da IB em nivel populacional,
respaldados em dificuldades de implementagcdo do método mesmo em paises com
grandes programas e incentivos na area como Inglaterra, Finlandia e Suécia; no
ultimo, por exemplo, apesar dos esforgos do governo em implementar IB em larga
escala, uma pesquisa mostrou que apenas 13% da populacdo se lembrou de ter
discutido sobre consumo de alcool com profissionais de satide no ano anterior.20820°
Mesmo assim, o screening e a IB parecem ser uteis em larga escala, especialmente
se acompanhados de medidas de controle do consumo de alcool, como aumento de
taxacodes e restrigdo da venda e de propagandas de bebidas alcodlicas.

Conforme ja relatado, estudos sugerem que pacientes com TUA atendidos
em hospitais e departamentos de emergéncia sdo especialmente sensiveis a
mudanga, pois se tornam mais cientes da relagdo entre seu consumo de alcool e os
problemas de salde que motivaram a internagéo?'?; além disso, a prevaléncia de
pacientes com TUA & maior em emergéncias e hospitais do que na populagao geral
e na atengao primaria, e muitos desses pacientes voltardo a ser internados com
ferimentos e doencas relacionadas ao consumo abusivo de alcool.#3211-213 Esses
fatores, somados as evidéncias expostas acima, favorecem a utilizagcdo da IB em

hospitais e emergéncias. Por outro lado, s&o muitos os fatores que dificultam sua
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implementagdo, como desinteresse de gestores, falta de recursos e de tempo e
sobrecarga da equipe (especialmente em setores de trauma e de emergéncia), falta
de conhecimento e habilidade para aplicar a IB e preconceitos em relacdo a
pacientes com problemas relacionados ao uso de alcool.'12197.214 A criagdo de um
curriculo de treinamento, o uso de tecnologias, o preparo adequado dos aplicadores
e a presenga de um lider de projeto (“champion”) podem atenuar esses
problemas®’-132.174.197.215.216  embora alguns profissionais permanegam, mesmo
assim, desmotivados - principalmente devido a barreiras institucionais como
auséncia de remuneracao adicional para realizar IB, falta de incentivo e de cobranca
por parte de administradores e falta de local silencioso e privativo para realizar a
intervencdo.'32216 Os custos necessarios para implementagdo também podem ser
limitadores para as autoridades responsaveis, apesar de evidéncias mostrando
provavel economia de recursos a longo-prazo, decorrente dos efeitos benéficos de
programas de screening e |IB.2%® Apesar do receio de reagbes negativas por parte
dos enfermos, frequentemente citado como uma das dificuldades para a aplicagao
da IB, estudos mostram que os pacientes s&o geralmente receptivos e aceitam falar
sobre consumo de drogas e de alcool, principalmente se estdo satisfeitos com o
atendimento médico.?"”

As IB sdo parte integrante do SBIRT, juntamente com o rastreamento
(screening). Nesse contexto, e de acordo com esta revisdo, o rastreamento deve ser
sempre realizado para que a IB seja ou nado indicada, preferencialmente de acordo
com a pontuacdo do AUDIT (Tabela 7). Estima-se que a maioria dos pacientes
rastreados pelo modelo SBIRT seja composta de consumidores de alcool de baixo
risco ou de abstémios, sendo que apenas 25 a 30% desses pacientes serao de fato

submetidos a uma IB — 0 que deve ser considerado por gestores na implementagao
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de programas desse tipo. Conforme sugerido por varios autores, é util que antes,
durante ou apds a aplicagao da IB também seja fornecido um material impresso com
informagdes que possam motivar o paciente a controlar melhor ou a interromper seu

consumo de alcool, além de enderecos e telefones de locais de tratamento.'”*

e Recomendacoes para a Intervencédo Breve

Existem evidéncias de que a IB é efetiva na redugdo do consumo de
alcool e na reducéo de problemas relacionados ao consumo abusivo em pacientes
atendidos em hospital e, especialmente, em servigos de emergéncia. Pacientes com
consumo alcodlico de risco e pacientes com provavel TUA leve a moderado
(incluindo aqueles que fazem consumo em binge), classificados pela pontuagdo da
escala AUDIT completa, devem receber IB efetuada por médico, enfermeiro,
psicologo ou assistente social treinados na intervencdo. Para tanto, € essencial que
sejam desenvolvidos e oferecidos programas de treinamento na técnica para
profissionais que atuam tanto no SUS como em hospitais privados, hoje
praticamente inexistentes no pais. Uma sugestdo basica para aplicagdo de IB em
ambientes hospitalares esta exposta na sessdo “Fluxograma”, embora o
treinamento de habilidades necessarias para aplicagdo do procedimento n&o esteja
entre os objetivos deste trabalho.

A eficacia da IB para pacientes com TUA mais grave é discutivel; portanto,
pacientes com pontuacdo maior do que 20 no AUDIT (Zona IV; consumo de alto
risco e provavel dependéncia ou TUA grave) devem, se possivel ser encaminhados
para avaliacdo de um especialista (normalmente um psiquiatra) ainda durante a
internacado e direcionados a protocolos especificos de identificacdo, prevencao e

tratamento da sindrome de abstinéncia alcodlica (SAA) e de complicagbes
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relacionadas, conforme proposto abaixo (ver “Prevencéo, Identificagdo e Tratamento
da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica, da Encefalopatia de Wernicke e de

complicagdes relacionadas”)

4. Encaminhamento para avaliagcido e tratamento especializado

A etapa de encaminhamento de pacientes para servigos e profissionais
especializados em transtornos aditivos € pouco estudada dentro do modelo SBIRT.
Dentro desta revisdo, foi encontrado apenas um estudo descrevendo uma
intervencdo especifica para tentar faciltar o encaminhamento de pacientes
hospitalizados para servigos de referéncia em tratamento de TUA baseados na
comunidade.’’” Sugere-se que pacientes com pontuagdes maiores ou iguais a 20 no
AUDIT (Zona IV; consumo de alto risco e provavel dependéncia ou TUA grave) ou,
independentemente da pontuag&o, com risco de suicidio, com diagnostico incerto ou
com provaveis transtornos psiquiatricos comoérbidos sejam avaliados ainda dentro
do hospital por um médico psiquiatra, através de consultoria. Pacientes motivados a
seguir tratamento do TUA apos a alta devem ser encaminhados para servigos
especializados (CAPS e ambulatorios) ou grupos de ajuda mutua como o AA
(Alcoolicos Anbnimos) com o auxilio de familiares e da assisténcia social do
hospital, mesmo que ndo possam ser avaliados por um médico psiquiatra durante a

internacgéo.

57



e Prevencao, Identificagdo e Tratamento da Sindrome de Abstinéncia

Alcodlica, da Encefalopatia de Wernicke e de complicagdes relacionadas

1. Avaliagao inicial e diagnostico

1.1. Transtorno por uso de alcool (TUA)

Pacientes com pontuacdo maior do que 20 na AUDIT possuem provavel

TUA. Segundo o DSM-V, o diagndstico do transtorno € baseado nos seguintes

critérios (Tabela 1):

Tabela 1 — Diagnéstico do Transtorno por uso de alcool segundo o DSM-V®

Um padrdo problematico de uso de alcool, levando ao comprometimento ou sofrimento clinicamente

significativo, manifestado por pelo menos dois dos seguintes critérios, ocorrendo durante um periodo de

12 meses:

10. O alcool ¢ frequentemente consumido em maiores quantidades ou por um periodo mais longo do que
o pretendido;

11. Existe um desejo persistente por bebidas alcodlicas ou esforgos malsucedidos no sentido de reduzir
ou controlar seu consumo;

12. Muito tempo é gasto em atividades necessarias para a obtencdo de bebidas alcodlicas, na sua
utilizagéo ou na recuperagao de seus efeitos;

13. Fissura, ou um forte desejo ou impulso de beber;

14. O consumo recorrente de alcool ocasiona falhas no cumprimento de obrigagbes importantes no
trabalho, na escola ou em casa;

15. Uso continuado de bebidas alcodlicas apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou
recorrentes causados ou exacerbados por seus efeitos;

7. Abandono ou redugéo de atividades sociais, profissionais ou recreacionais importantes em virtude do
uso de alcool;

16. Uso recorrente de bebidas alcodlicas em situagdes nas quais ha risco para a integridade fisica;

17. O uso de alcool é mantido mesmo havendo ciéncia da posse de um problema fisico ou psicolégico
persistente ou recorrente provavelmente causado ou exacerbado por esse consumo

18. Tolerancia, definida por qualquer um dos seguintes aspectos:

c. uma necessidade de quantidades progressivamente maiores de alcool para atingir a
intoxicagao ou o efeito desejado;
d. uma nitida reducao de efeito apds o uso continuado da mesma quantidade de alcool;
11. Abstinéncia, demonstrada por qualquer um dos seguintes aspectos:

a. sindrome de abstinéncia alcodlica caracteristica;
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b. o alcool (ou uma substancia estritamente relacionada, como benzodiazepinicos) é consumido

para aliviar ou evitar os sintomas de abstinéncia.

Especificar se:

4. Em remissao inicial: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de alcool terem sido
preenchidos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi preenchido durante um periodo minimo de
trés meses, porém ha menos de 12 meses (com excegdo do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou
impulso de beber’, que ainda pode ocorrer).

5. Em remissao sustentada: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de alcool terem sido
satisfeitos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi satisfeito em qualquer momento durante um
periodo igual ou superior a 12 meses (com excegdo do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou impulso de
beber’, que ainda pode ocorrer)

6. Em ambiente controlado: esse especificador € utilizado caso o individuo esteja em um ambiente onde o

acesso ao alcool é restrito (p.e, internagédo hospitalar)

Especificar gravidade:

e Leve (uso nocivo): presenga de 2-3 sintomas
e Moderada (sindrome de dependéncia): presenca de 4-5 sintomas

e Grave (sindrome dependéncia): presenga de 6 ou mais sintomas

1.2.Sindrome de Abstinéncia Alcodlica (SAA)

Aproximadamente 8% de todos os pacientes hospitalizados e até metade
daqueles internados com TUA apresentam um quadro clinicamente significativo de
sindrome de abstinéncia alcodlica (SAA), um conjunto de sinais e sintomas que
incide sobre individuos dependentes de alcool e que inicia tipicamente de seis e 24
horas apos a interrupg¢ao abrupta ou redugao da quantidade de bebida normalmente
consumida®'®. A principal caracteristica da sindrome é a hiperexcitabilidade do
sistema nervoso central (SNC) e a hiperatividade do sistema nervoso auténomo
simpatico (SNAS)219,

O alcool & considerado um depressor do sistema nervoso central e produz

euforia e excitagdo em baixas concentragdes séricas, através do aumento da

ligacdo do glutamato com receptores do tipo NMDA (N-metil-D-aspartato); porém,

59




em concentragdes mais altas, a substancia tem um efeito depressor, devido ao
aumento da liberagdo do neurotransmissor inibitério GABA (acido gama-
aminobutirico) através do bloqueio de receptores pré-sinapticos GABA-B e da
estimulacao direta de receptores pos-sinapticos GABA-A - especialmente aquele do
subtipo delta. Tal subtipo de receptores é encontrado principalmente no cerebelo, no
talamo, no tronco e no cértex cerebral, 0 que explica o comprometimento da funcao
dessas areas durante a intoxicagdo pelo alcool 8220,

O consumo prolongado e excessivo de alcool desencadeia mecanismos
neuroadaptativos compensatorios, como forma de mitigar os efeitos depressores
cronicos da substancia. Mais especificamente, ocorre uma queda da expressao
(downregulation) de receptores GABA e um aumento da sintese de receptores
NMDA (upregulation) de glutamato; consequentemente, a produgéo e a atividade do
glutamato se intensificam, o que compensa a agédo depressora do alcool e mantém
a homeostase cerebral. Porém, quando ha uma interrupcdo ou redugdo no
consumo, os efeitos depressores da substancia deixam de acometer o SNC e a
atividade excitatéria do glutamato se sobressai, desencadeando o estado de
hiperexcitabilidade caracteristico da sindrome. O etanol também afeta a atividade de
outros neurotransmissores e neuropeptideos, como a serotonina, a dopamina, a
noradrenalina, o horménio liberador de corticotrofina (CRH), o neuropeptideo Y, os
opidides enddgenos, a nociceptina e a orexina, explicando a ampla gama de sinais
de sintomas do distlrbio®88219.221222  Além disso, pacientes com TUA apresentam
uma producdo aumentada do aminoacido neurotdxico homocisteina, resultante da
estimulacdo cronica dos receptores NMDA; assim, durante a SAA, a
excitotoxicidade € potencializada com uma elevagdo ainda maior dessa substancia,

devido a ativagdo em rebote da neurotransmisséo glutamatérgica??3. O acumulo da
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homocisteina no organismo de paciente com TUA tem sido associado a ocorréncia
de convulsdes durante a SAAZ%4,

Sinais e sintomas da SAA incluem alteragbes autondmicas (taquicardia;
taquipneia; midriase; diarreia; nauseas e vomitos; sudorese; febre; aumento da
pressdo arterial), motoras (tremores, principalmente nas maos e na lingua; ataxia;
convulsdes; hiperreflexia; disartria), psiquiatricas (ilusdes; delirios; ideagao
paranodide; desinibigdo; ansiedade; agressividade; instabilidade afetiva) e de
consciéncia e atencdo (desorientagcdo; rebaixamento de consciéncia; hipo ou
hipervigilancia; hipotenacidade; insbnia; agitagio)®. A apresentagio ¢ leve em pelo
menos 50% dos pacientes e, em muitos casos, ndo € necessario tratamento
farmacoldgico??%226; porém, cerca de 15% dos casos evoluem para apresentagdes
criticas e potencialmente fatais, cuja mortalidade pode chegar a 20% se nao houver
tratamento adequado??’-?2°. Fatores de risco para a SAA grave incluem episodios
prévios de SAA, de delirium tremens (DT), de convulsdes e de tratamento para
desintoxicagdo; episodios prévios de “apagdes” ou blackouts (ocorréncia de
amnésia transitoria sem perda de consciéncia, que ocorre durante intoxicagao
alcodlica); uso de outras substancias depressoras do SNC (como benzodiazepinicos
e barbituricos); uso concomitante de substancias ilicitas; episodios recentes de
intoxicagdo alcodlica; alcoolemia elevada e evidencia de hiperatividade
autondomica®*. A SAA grave aumenta em mais de duas vezes o tempo de internagéo
e frequentemente exige tratamento em unidades de tratamento intensivo®®. Nao
foram encontrados dados estatisticos brasileiros sobre a SAA.

Dentre as apresentagdes graves da sindrome destaca-se o delirium tremens
(DT), que costuma ocorrer em até 5% dos paciente com SAA nas primeiras 48 a 72

horas apos a ultima libagdo alcodlica, podendo durar até uma semana (Figura
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1)230.231 O disturbio é caracterizado por obnubilagdo da consciéncia, desorientagdo
temporo-espacial, prejuizo na capacidade de dirigir, focar, sustentar e alterar a
atengdo, agitacdo intensa, hipertermia, hipertensdo e ideagdo parandide. Mesmo
com o manejo adequado, a mortalidade do DT ¢ atualmente estimada em 1 a 4%23°.

Convulsdes ocorrem em 10 a 15% dos pacientes, quase sempre entre 6 a 48
horas apds a ultima libacdo alcodlica; de fato, deve-se pensar em outras causas
além da abstinéncia, como traumatismo craniano e abstinéncia por outras
substancias, caso elas ocorram apds 48 horas®. Mais da metade dos individuos
sofrem mais do que uma convulsio e cerca de 5% desenvolvem status epilepticus;
ademais, a presenca de convulsdes esta associada a um aumento de até quatro
vezes na mortalidade do paciente com SAA e também parece estar relacionada a
depressio e suicidio®232, Sindromes demenciais secundarias ao consumo cronico
que alcool também sao altamente prevalentes, representando 10-24% de todas as

causas de deméncia.233

Figura 1. Tempo transcorrido entre a interrupgdo do consumo de bebidas alcodlicas e o
surgimento de sinais e sintomas da SAA

Convulsdes Delirium tremens

Alucinose alcodlica Tremores, ansiedade, insbnia, nauseas
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A SAA pode ocorrer em todos os pacientes com TUA atendidos em
ambientes hospitalares, em um amplo espectro de gravidade e de manifestagbes
clinicas. Os critérios diagnosticos da sindrome estdo listados na Tabela 15 e

algumas condi¢cdes devem ser consideradas no diagnoéstico diferencial (Tabela 16).

Tabela 15 — Sindrome de Abstinéncia Alcodlica segundo o DSM-V®

A. Cessagao (ou redugdo) do uso pesado e prolongado de alcool.

B. Dois (ou mais) dos seguintes sintomas, desenvolvidos no periodo de algumas horas a alguns dias
apos a cessagao (ou redugdo) do uso de alcool descrita no Critério A:

Hiperatividade autonémica (p. ex., sudorese ou frequéncia cardiaca maior que 100 bpm).

Tremor aumentado nas maos.

Insénia.

Nausea ou vomitos.

Alucinagdes ou ilusdes visuais, tateis ou auditivas transitorias.

Agitagéo psicomotora.

N o o koo Db =

Ansiedade.
8. Convulsdes tonico-clonicas generalizadas.
C. Os sinais ou sintomas do Critério B causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no
funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida do individuo.
D. Os sinais ou sintomas nao séo atribuiveis a outra condigdo médica nem s&o mais bem explicados
por outro transtorno mental, incluindo intoxicagao por ou abstinéncia de outra substancia
Especificar se:
Com perturbagdes da percepgdo: Este especificador aplica-se aos raros casos em que
alucinacdes (geralmente visuais ou tateis) ocorrem com teste de realidade intacto ou quando

ilusdes auditivas, visuais ou tateis ocorrem na auséncia de delirium.

Tabela 16 — Diagnésticos diferenciais da SAA

e Hiponatremia e outros disturbios hidroeletroliticos

e  Traumatismo cranio-encefalico (TCE)

e Intoxicagdo por outras substancias (incluindo carbonato de litio e benzodiazepinicos)

e Intoxicagdo ou efeitos adversos de medicamentos

e Tireotoxicose

e Infecgdes (pneumonia, meningite, encefalite)

e Encefalopatia hepatica

e Encefalopatia de Wernicke

e  Ma-nutricao

e Na presenga de convulsdes: tumores cerebrais; epilepsia; disturbios hidroeletroliticos; TCE

e Na presenca de DT: outras causas de delirium; transtornos psicéticos
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Apoés a realizagdo de exames fisico e de estado mental e de anamnese

subjetiva e objetiva, alguns exames

laboratoriais sao

recomendados para

diagnostico diferencial e para auxiliar na detecgdo de complicagbes e de

comorbidades (Tabela 17); ademais, certas alteragcdes laboratoriais sao preditivas

de SAA grave, de DT e de convulsdes3?64.74.86.88,234-241 Exames de imagem e ECG

devem ser solicitados de acordo com a avaliagdo clinica.

Tabela 17 — Exames laboratoriais recomendados durante a avaliagdo da SAA

EXAME Justificativa EXAME Justificativa
Elevagéo de VCM
Marcador de lesdo
associada a deficiéncias
. . hepatica; niveis elevados
Hemograma com vitaminicas;
TGO/AST associados ao TUA,
contagem de plaquetas | plaquetopenia associada ) _
especialmente se razao
a aumento no risco de DT
- TGO/TGP > 2
e de convulsdes
Marcador de lesdo
Diagnéstico de ) .
Creatinina TGP/ALT hepatica; niveis elevados
insuficiéncia renal
associados ao TUA
Marcador de lesdo
) ) hepatica; niveis elevados
Diagndstico de
Ureia GGT associados ao TUA e ao
insuficiéncia renal
aumento de risco de
convulsoes
Disturbios
Sédio (Na) LDH
hidroeletroliticos;
Disturbios
hidroeletroliticos; Diagndstico de
Potassio (K) Bilirrubinas

hipocalemia associada a

aumento no risco de DT

insuficiéncia hepatica

Diagnéstico de disturbios

hidroeletroliticos;

Diagndstico de

Magnésio (Mg) alteracdes associadas a Tempo de protrombina coagulopatia, comum na
aumento do risco de SAA insuficiéncia hepatica
grave e de mortalidade
Diagndstico de
Diagnéstico de disturbios deficiéncia vitaminica e
Fosfato (PO4) ) . Vitamina B12 )
hidroeletroliticos de anemia
megaloblastica
Diagndstico de h Diagndstico de
Glicose Acido folico

hipoglicemia e de

deficiéncia vitaminica e
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insuficiéncia pancreatica de anemia

megaloblastica

Niveis elevados

associados ao TUA e ao
Niveis elevados
aumento de risco de DT e
Transferrina deficiente associados ao TUA e ao
Prolactina de convulsoes
em carboidrato (CDT)* aumento de risco de .
_ (especialmente se a
convulsdes
homocisteina também

estiver elevada)?*?

Niveis elevados
H isteina™ associados ao TUA e ao
omocisteina
aumento de risco de DT e

de convulsoes

* Alta especificidade, mas baixa sensibilidade para TUA®

** A dificuldade para definir um ponto de corte suficientemente acurado limita sua utilidade na pratica clinica

Doengas clinicas e psiquiatricas (incluindo abuso e dependéncia de outras
substancias psicoativas) e risco de suicidio também devem ser diagnosticados e
manejados concomitantemente, preferencialmente com auxilio de um psiquiatra.
Também é essencial que tais condigbes sejam consideradas na decisdo de manter
o paciente internado ou de encaminha-lo para acompanhamento e tratamento

ambulatorial (ver “Critério para permanéncia no hospital” abaixo).

1.3. Encefalopatia de Wernicke

A encefalopatia de Wernicke (EW) é uma emergéncia neuropsiquiatrica
ocasionada pela deficiéncia de tiamina (vitamina B1) que ocorre majoritariamente,
mas nao exclusivamente, em dependentes de alcool desnutridos. Lesdes tipicas da
EW sdo observadas em 0,4 a 2,8% das autdpsias na populagdo geral®*324 g,
segundo alguns dados, em até 12,5% daquelas realizadas em abusadores de
alcool.?*® Estima-se que apenas 20% dos pacientes hospitalizados com EW sé&o
identificados em vida?3324¢; de fato, dados americanos indicam que o diagndstico

post-mortem é mais comum. N&o foram encontrados dados estatisticos sobre a EW
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no Brasil. A falha no tratamento recomendando para a EW - altas dose de tiamina,
administradas por via parenteral - pode leva a morte em até 20% dos casos; além
disso, cerca de 80% dos pacientes que sobrevivem ao quadro desenvolvem a
chamada sindrome de Korsakoff, um quadro demencial irreversivel caracterizado
por déficit de memoédria de curto-prazo e amnésia anterograda severa,
frequentemente associadas a confabulagdo compensatoria®!82246.247 A triade
classica descrita por Karl Wernicke em 1881 e reconhecida por ataxia, disturbios
oculomotores e estado confusional agudo ocorre somente em 16 a 20% dos casos®?
e é vista em apenas 0,05% das admissdes hospitalares?*’, fazendo com que o
diagnostico seja comumente ignorado durante o manejo da SAA.

A tiamina é uma vitamina essencial para a produgao e funcionamento de
diferentes enzimas envolvidas na utilizacdo de carboidratos. Sua deficiéncia,
presente em 30 a 80% dos pacientes com TUA, segundo alguns estudos?*8, afeta
funcdes vitais criticas como a sintese de neurotransmissores, de esteroides e de
acidos graxos e nucleicos.?4%2%0 Entre os pacientes com TUA grave, a deplegao de
tiamina pode ocorrer em poucas semanas e esta relacionada a fatores como ma-
nutricdo, reducédo da absorgao (decorrente de danos a mucosa gastrica), aumento
da demanda (devido a ingestdo de bebidas alcodlicas ricas em carboidratos e
carentes de outros nutrientes essenciais), alteragdes no transporte da vitamina
através da barreira hematoencefalica e disfungdo hepatica (que prejudica a
conversao da tiamina em sua forma ativa, principalmente em individuos
cirréticos).?*® A EW provoca lesdes neuronais, micro-hemorragias e gliose no ntcleo
talamico dorso-medial, na substancia cinzenta peri-aqueductal, nos corpos
mamilares e no verme superior do cerebelo, explicando a ampla gama de sintomas

da EW.?5" A sindrome amnésica que ocorre como complicagédo do transtorno parece
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ser decorrente da lesdo nos circuitos diencefalicos-hipocampais envolvendo os
nucleos taldmicos e os corpos mamilares.®’

Sintomas iniciais da EW incluem cefaleia, nauseas, perda de apetite,
irritabilidade e fadiga, que evoluem para confusdo mental aguda (delirium) na
maioria dos caso0s.?*92%0 | esbes nos vermes anterior e superior do cerebelo,
paralisia vestibular e polineuropatia (caracterizada por parestesias, miastenia e dor
com irradiagao distal) podem ocasionar marcha ataxica, o segundo sinal mais
prevalente.?®® Anormalidades oculares como nistagmo, paralisia dos olhares lateral
e conjugado, reacdes lentas a luminosidade e disturbios visuais bilaterais ocorrem
frequente em conjunto e sdo causadas por disfungdes dos nucleos vestibulares,
oculomotores e abducentes, sendo bastante comuns na EW.?%° Qutros sinais e
sintomas incluem hipo ou hipertermia (causada por lesées no hipotalamo posterior),
crises convulsivas (provocadas por desequilibrio entre transmissdo GABAérgicas e
glutamatérgica) e amnésia retroanterograda (decorrente de lesdes nos circuitos
diencefalicos-hipocampais, que podem se tornar irreversiveis com a progressao da
EW para a sindrome de Korsakoff).2°° Caine e colaboradores descreveram alguns
critérios para a avaliagao de pacientes com TUA, estabelecendo ao menos dois dos
quatro critérios a seguir para o diagnoéstico provavel de EW: (1) ma-nutricdo; (2)
anormalidades oculomotoras; (3) disfungdo cerebelar e (4) alteragdo de estado
mental ou déficit leve de memoria.®! Fatores importantes na avaliagdo do paciente

com risco de EW esto relacionados no Tabela 18.°"

Tabela 18 - Avaliagao de pacientes em risco de deficiéncia de tiamina e EW

Historia clinica

e Perda de peso no ultimo ano
¢ IMC reduzido
e Impresséo clinica de ma-nutrigdo

e Alta ingestado de carboidratos
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Episddios recorrentes de vémitos no ultimo més
Coocorréncia de outras condi¢des relacionas ao estado nutricional (polineuropatia, ambliopia, anemia,

pelagra)

Sinais e sintomas

e Cefaleia

e Desconforto gastrico, nauseas e vomitos

e Fadiga

e Perda de apetite
e Apatia

e Astenia

e Alteragbes oculares (diplopia, miose, anisocoria, papiledema, retinopatia
o Vertigem

e Insdnia

e Ansiedade

e [rritabilidade

e Dificuldade de concentragéo

e Hipo ou hipertermia

e Taquicardia

e Hipotenséo

e Perda auditiva

e Paraparesia espastica

e Triade classica (anormalidades oculomotoras, ataxia e confusdo mental)
o Desorientacao temporoespacial

e Amnésia retroanterégrada e confabulagbes

e Alucinagbtes

e Convulsbes

e Coma

A distingdo entre EW e intoxicag&o alcodlica é dificil, e o disturbio geralmente

ocorre simultaneamente com outras causas de confusdo mental como sepse,

hipdxia, disturbios metabdlicos e hidroeletroliticos, traumatismo créanioencefalico,

abstinéncia de benzodiazepinicos e a propria SAA%, tornando o diagndstico ainda

mais dificil. Outras condigbes podem coexistir com o TUA e aumentar o risco de

EW, devendo ser consideradas na avaliagdo (Tabela 19).°
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Tabela 19 - Condigdes que podem ocasionar caréncia de tiamina e coexistir com o TUA, aumentando o
risco de EW

e Desnutricdo ocasionada por ma-absorcao de nutrientes

e Anorexia nervosa

e Nutricdo parenteral pobre em tiamina

e Sindrome de realimentagado

e Vodmitos protraidos, como aqueles presentes em gestantes ou em pacientes com toxemia

e Gravidez na adolescéncia acompanhada em ma-nutricdo e/ou uso de drogas, enquanto a paciente ainda
esta em fase de crescimento

e Infuséo IV de glicose no paciente com baixas reservas de tiamina

e Cetoacidose diabética

e IRC e didlise

e SIDA

e Abuso de substancias psicoativas

e Pacientes em uso de diuréticos para o tratamento de ascite

e Pacientes com gastrectomia completa ou parcial e/ou bypass gastrico (como aqueles submetidos a cirurgia
bariatrica)

e Carcinomas esofagicos ou gastricos

e Obesidade severa

e Anemia perniciosa

e  Colite ulcerativa

e  Prisioneiros

e Desabrigados

¢ Idosos negligenciados ou com quadros demenciais, especialmente aqueles que vivem sozinhos

e Esquizofrenia

e Tuberculose disseminada

e Hipertireoidismo e tireotoxicose

e Aumento da demanda por tiamina decorrente de febre, inflamacgéo, gestagdo ou crescimento

e Consumo frequente de alimentos com tiaminases (presentes em peixes crus e frescos de agua doce e em
mariscos crus, consumidos em paises como o Japao)

e Anormalidades genéticas na transcetolase (enzima envolvida no catabolismo de carboidratos e que utiliza

a tiamina como cofator)

O diagnodstico da EW é eminentemente clinico e exames complementares
devem ser solicitados apenas para diagnostico diferencial; porém, na auséncia da
triade classica descrita por Wernicke, a encefalopatia tende a ser
subdiagnosticada.?®?%2 Na pratica clinica, a resposta do paciente a reposi¢do de
tiamina costuma ser uma boa estratégia diagnostica.?%2%3 Os niveis séricos de
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tiamina podem ser dosados através de exames laboratoriais (concentragdo de
tiamina sérica e medida da atividade da transcetolase eritrocitaria), mas esses
exames nao sdo amplamente disponiveis e nao existe consenso sobre niveis
minimos abaixo dos quais todos os pacientes irdo desenvolver a doenca; além
disso, a vitamina é utilizada sob a forma de pirofosfato de tiamina (TPP) no cérebro
e sua acao depende dessa enzima e das suas proteinas transportadoras, tornando
os exames disponiveis pouco confiaveis.82:90.244.250.254 Por (jltimo, mesmo que eles
sejam solicitados, a profilaxia e o tratamento ndo devem ser atrasados a espera dos
resultados.®’

Exames de imagem n&o devem ser utilizados rotineiramente como
ferramenta diagnodstica, exceto para descartar outras condigbes e reforgar o
diagnodstico. Nesse caso, a ressonancia magnética (RM) é preferida, ja que a
tomografia computadorizada (TC) € muito pouco sensivel para o diagnostico.??”
Achados sugestivo de EW na RM incluem hipersinais simétricos em T2 nas regides
paraventriculares do talamo, no hipotalamo, nos corpos mamilares, na regiao
periaquedutal, na base do quarto ventriculo e na linha média do cerebelo, além de
atrofia dos corpos mamilares, alargamento do terceiro ventriculo e aumento
simétrico da captacdo de contraste nos corpos mamilares e no talamo
(especialmente em pacientes com TUA, nos quais o dano a essas estruturas é
aparentemente maior do que em pacientes ndo-alcoolistas (REF)). A RM é pouco
sensivel para o diagnéstico da EW (53%), mas bastante especifica
(93%).90.248,252,255,256 Qutras condigbes caracterizadas por sinais semelhantes aos da
EW na RM estéo listadas na Tabela 20.°°© Exames complementares adicionais
incluem analise de liquor por pungao lombar (normal na maioria dos pacientes,

podendo apresentar aumento de proteinas em fases tardias da doenga), EEG
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(normal em estagios iniciais, mas geralmente mostrando lentificac&o inespecifica do
ritmo dominante com a evolu¢ado do quadro), RM com difus&o e espectroscopia de

prétons com RM.90:2%0

Tabela 20 - Diagnéstico diferencial da Encefalopatia de Wernicke na RM®°

e Infarto na artéria paramediana do talamo (sindrome do topo da artéria basilar)
e Ventriculoencefalite

e Sindrome de Miller-Fisher

e Linfoma cerebral primario

e Doenca de Behget

o Esclerose multipla

e Sindrome de Leigh

e Doencga de Creutzfeldt-Jakob

e Encefalite paraneoplasica

e Hipofosfatemia severa

e Intoxicagc&o aguda por metibrometo

N

Identificacédo de fatores de risco para SAA grave

Conforme postulado previamente, pelo menos 50% dos pacientes com TUA
desenvolvem apenas sintomas leves de SAA e que costumam desaparecer apos 2
a 7 dias, ndo sendo necessario tratamento farmacoldgico nesses casos; porém,
cerca de 5 a 20% dos pacientes dependentes de alcool admitidos em hospitais
gerais apresentam quadros de SAA graves o bastante para requerer profilaxia e
tratamento farmacologico.??>2%6 O risco para desenvolvimento de SAA deve ser
cuidadosamente avaliado e € recomendavel que todos os pacientes com SAA sejam
monitorados para o surgimento de sintomas mais graves, o que pode ser realizado,
quando possivel, através de escalas de risco e de avaliagdo de sintomas (ver

abaixo).”4242257 Fatores de risco para SAA grave estdo listados na Tabela

21 74,234,235,257-264

Tabela 21 - Fatores de risco para SAA grave

e Historiade DT

e Histdria de convulsdes relacionadas a SAA
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e Histdria de multiplos tratamentos para desintoxicacao

e Historia de SAA grave

e Histdria de multiplos episddios de SAA (quanto maior o numero de episddios, maior o risco)
e Episddios prévios de amnésia alcodlica (blackouts)

e Presenca de sintomas de SAA mesmo com alcoolemia elevada na admissao

e Presenca de doencas clinicas graves

e Presenca de doenca clinica aguda

e Convulsbes ocorridas durante o presente episédio de SAA

e Elevacao dos niveis séricos de TGO (AST) e TGP (ALT), especialmente da ultima

e Comorbidades psiquiatricas

¢ Uso de medicacdes depressoras do SNC, como barbituricos e benzodiazepinicos

e Evidéncia de atividade autondmica elevada da admissé&o (elevagdes na TA, na FC e na temperatura axilar)
e Uso de drogas ilicitas

e Hipocalemia

e Baixos niveis séricos de cloreto

e Trombocitopenia

e Ataxia

¢ Disturbios do sono e/ou pesadelos na ultima semana

e  Baixos niveis educacionais e socioecondmicos

De acordo com a literatura, os fatores de risco mais fortemente associados
a SAA grave sao historia prévia de DT e historia de convulsdes relacionadas a SAA.
Uma metanalise e revisdo sistematica sobre o tema, publicada em 2014 por
Goodson e colaboradores’®, também relacionou hipocalemia, trombocitopenia,
elevacao de TGP (ALT) e episddios prévios de SAA grave ao aumento de risco para
SAA severa e para DT, além disso, encontrou relacdo entre elevacbes de GGT e
incremento do risco de convulsdes secundarias a SAA. A relagcao entre multiplos
quadros prévios de SAA e a ocorréncia de SAA grave € compativel com a hipbtese
de que repetidos episddios de abstinéncia se tornam progressivamente mais
intensos como resultado de um aumento gradativo na sensibilidade e na excitagao
neuronal, um fendmeno conhecido como kindling.?19-234.235,260,265,266
Outra revisdo sistematica publicada por Wood e colaboradores em 20187°

reiterou os achados do estudo de Goodson, também encontrando uma relagao
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positiva entre SAA e fatores como convulsdes durante o episédio atual de SAA
(especialmente quando ocorrem mais do que 3 crises convulsivas em sequéncia),
abuso atual de outras SPA, presenca de comorbidades psiquiatricas (transtornos de
humor e de ansiedade, por exemplo), TA sistdlica maior do que 140mmHg,
taquicardia (efeito pequeno), sintomas de SAA mesmo com alcoolemia elevada
(maior do que 200mg/mL), elevagédo do nitrogénio uréico no sangue (> 26mg/dL) e
elevagbes de TGO (AST). O estudo também enfatiza que fatores individuais
possuem baixo valor preditivo positivo e negativo, que variaveis continuas como TA
e PA nao identificam claramente o risco de desenvolvimento de SAA grave e que a
presenca de mais do que um fator aumenta o risco de quadros graves da sindrome;
portanto, os autores recomendam que se considere mais de um fator para avaliagao
de risco, propondo, inclusive, a utilizacdo de escalas especificas para este fim.
Fatores de risco como disturbios do sono e pesadelos na ultima semana,
ataxia, polineuropatia, sexo masculino, baixos niveis educacionais e
socioecondmicos, episodios prévios de amnésia alcoodlica (blackouts), histéria de
multiplos tratamentos para desintoxicagao, abuso de drogas ilicitas ou depressoras
do SNC (especialmente benzodiazepinicos e barbituricos), episddios recentes de
intoxicagdo alcodlica, evidéncia de atividade autondmica elevada e niveis elevados
de homocisteina e prolactina (sendo estes ultimos relacionados especificamente ao
aumento de risco para convulsdes) também foram descritos em estudos sobre o
tema; porém, as evidéncias que indicam alguns desses fatores sdo controversas.
Outras condigdes, como hipocalcemia, hiponatremia, niveis de albumina, de
creatinina, de bilirrubinas, de colesterol, de acido fdlico e de vitamina B12 e

variaveis como sexo, raga, idade, ma nutricido, presenca de nauseas e vomitos na
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semana anterior e padrao de consumo de alcool ndo estdo claramente relacionadas
ao aumento de risco para SAA grave, de acordo com as revisdes mais recentes.?3

Conforme afirma Goodson no mesmo trabalho descrito acima, a predigao da
SAA grave é altamente variavel e poucos parametros demograficos, clinicos ou
bioquimicos sao consistentemente preditivos para sua ocorréncia; além disso,
nenhuma variavel individual parece ser suficientemente preditora de um episddio de
SAA grave. Wood também afirma que fatores individuais possuem baixos valores
preditivo e negativo e recomenda, a partir de evidéncias prévias, que varios
elementos sejam considerados concomitantemente na avaliagcdo desse risco. Com
base nesses postulados, ja observados em estudos anteriores, foram desenvolvidas
escalas para avaliagdo de risco, incluindo a LARS (Luebeck Alcohol-Withdrawal
Risk Scale) e a PAWSS (Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale).

A LARS (Tabela 22)%¢” é composta de 22 itens divididos em 4 categorias,
embora seus criadores também tenham elaborado versées com 11 (LARS-11) e
com 10 itens (LARS-10). Em um estudo prospectivo com 100 pacientes, uma
pontuagdo maior ou igual a 17 diferenciou significativamente aqueles com SAA leve
e moderada daqueles com SAA grave, mostrando sensibilidade de 100% e
especificidade de 88%; porém, a escala foi desenvolvida somente a partir de uma
amostra de pacientes de uma ala psiquiatrica que ndao possuiam comorbidades
clinicas e cirurgicas graves, que frequentemente ocorrem em pacientes internados

com TUA.

Tabela 22 — Luebeck Alcohol-Withdrawal Risk Scale (LARS)?%”

e LARSI
o Histéria de desintoxicagao hospitalar
o Histdria de desintoxicagdo ambulatorial
o Histéria da DT
o Historia de convulsbes relacionadas a SAA

o Uso de hipnéticos durantes as ultimas 2 semanas
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e LARSII
o Consumo diario de bebidas alcodlicas durantes as Ultimas 4 semanas
o Padrao regular de consumo de élcool
o Alteragdes de sono frequentes durante a Ultima semana
o Pesadelos durantes a ultima semana
o  Ma-nutricdo durante a ultima semana

o Voémitos frequentes durante a Ultima semana

e LARSII
o Alcoolemia = 1g/L
o Tremores (mesmo com alcoolemia = 1g/L)
o Sudorese (mesmo com alcoolemia = 1g/L)
o FC =100 bpm (mesmo com alcoolemia = 1g/L)
o Convulsdes antes da admisséo
o Polineuropatia

o Ataxia

e LARSIV
o Sédio < 136mmol/L
o Potassio < 3,6mml/L
o Calcio < 2,2mmo/L

o Cloreto < 96mmol/L

Pontuagao total:

Observagbes: pontuagdo maxima = 22, sendo que cada item equivale a 1 ponto.
Uma pontuacao = 17 sugere ALTO RISCO de SAA grave.

A PAWSS (Tabela 23)%35260, criada a partir de uma revis&o sistematica sobre
fatores relacionados ao desenvolvimento de SAA grave e posteriormente validada
em pacientes hospitalizados por comorbidades clinicas, possui 10 itens divididos em
trés partes. A primeira parte (A) é composta de um critério de inclusdo, que deve ser
satisfeito para que paciente siga sendo avaliado. Uma pontuagdo maior ou igual a 4
sugere alto risco de SAA complicada, mostrando sensibilidade de 93,1%,
especificidade de 99,5%, valor preditivo positivo de 93,1% e valor preditivo negativo
de 99,5% no estudo de validagao da escala. De acordo com seus autores, ela pode
ser aplicada em menos do que um minuto e agrega custos minimos para a

internacgéo.
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Tabela 23 - The Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale (PAWSS)?235:260

Parte A: Critérios de Entrada SIM ou NAO

“Vocé consumiu alguma bebida alcodlica nos ultimos 30 dias?” OU o paciente apresenta
alcoolemia positiva na admissao?

Se a resposta for SIM, prossiga com as seguintes perguntas:

Parte B: Baseada na Anhamnese 1 ponto cada item

a. Vocé ja apresentou outros episddios de SAA? (descrever o quadro)

b. Vocé ja apresentou convulsdes durante episédios de SAA? (descrever o

quadro)

c. Vocé ja apresentou DT? (descrever o quadro)

d. Vocé ja fez algum tratamento para o alcoolismo? (hospitalar, ambulatorial,

ou grupos de AA)

e. Vocé ja apresentou “apagdes” (blackouts) depois de ter bebido (descrever

0 quadro)?

f.  Vocé ja tomou sedativos (benzodiazepinicos ou barbitlricos) quando

estava bebendo?

g. Vocé fez uso de alguma outra droga nos ultimos 90 dias?

Parte C: Baseada em Evidéncias Clinicas 1 ponto cada item

h. A alcoolemia do paciente esta acima de 200mg/dL?

i. Ha evidéncia de aumento da atividade autondmica? (FC>100bpm, FR>
18mpm, PAS>150mmHg ou PAD>100mmHg, Tax>37° ou <36°, tremores

ou diaforese)

Pontuacgao Total:

Observagbes: pontuagdo maxima = 10. Esse é um INSTRUMENTO DE
SCREENING. Quanto maior o numero de critérios positivos, maior o risco de SAA

Uma pontuacdo = 4 sugere ALTO RISCO de SAA moderada a grave (i.e.,

complicada); assim, pode ser indicada profilaxia ou tratamento.

3. Monitoramento de sintomas na SAA

A partir da primeira avaliacdo, é altamente recomendavel que pacientes
que ja estejam apresentando sinais ou sintomas de SAA ou que possuem alto risco
de desenvolverem SAA grave sejam monitorados com o auxilio de escalas
estruturadas, quando elas estiverem disponiveis. Embora n&o haja, até o momento,
evidéncias suficientes que demonstrem superioridade de uma escala sobre a outra,
a mais utilizada e estudada é a CIWA-Ar (Revised Clinical Institute Withdrawal
Assessment for Alcohol; Tabela 24). O instrumento foi desenvolvido em 1989 por

Sullivan e colaboradores® a partir da revisdo da escala CIWA-A?%8 e conta com 10
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itens que devem ser pontuados individualmente de 1 a 7 (escala do tipo Likert),?6°
sendo 67 o escore maximo total. Amparados em sua prépria experiéncia clinica, os
autores sugeriram que pacientes com escores maiores do que 10 devem receber
tratamento farmacoldgico; desde entdo, protocolos, guidelines e revisbes tém
estabelecido pontos de corte entre 8 e 15, embora n&o haja consenso sobre o
melhor parametro ou modalidade de intervencdo. Grande parte da literatura sobre o
manejo da SAA utiliza a CIWA-Ar para classificar a SAA em leve (CIWA-Ar < 8),
moderada (CIWA-Ar 8 a 15) ou grave (CIWA-Ar > 15), o que € comumente utilizado
nesses trabalhos direcionar condutas.5477.86-

para justificar e

88,218,225,226,230,231,238,262,265,270-283

Tabela 24 - Revised Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar)

Nome: Data: Hora:

Pulso ou FC:

Pressao Arterial: /

1) NAUSEAS E VOMITOS - Pergunte: “Vocé sente

um mal-estar no estbmago? Vocé tem vomitado?

(0) Sem nauseas e vomitos

(1) Nauseas leves, sem vOmitos

(2

3)

(4) Nauseas intermitentes com ansia de vomito

(5

(6)

(7) Nauseas constantes; ansia de vomito e vomitos

frequentes

6) DISTURBIOS DE TACTEIS - Pergunte: “Vocé
sente alguma coceira, formigamento, queimagéo,
amortecimento ou tem a sensacdo de que insetos
estdo caminhando sobre ou sob a sua pele?”

Observe.

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagbes tateis moderadamente severas
(5) Alucinagdes tateis severas

(6) Alucinacdes tateis extremamente severas

(7) Alucinagbes tateis continuas

2) TREMORES - Peca para o paciente ficar como os

bragos estendidos e os dedos separados. Observe.

(0) Sem tremor

(1) O tremor n&o é visivel, mas ele pode ser sentido

7) DISTURBIOS AUDITIVOS - Pergunte: “Vocé esta
mais sensivel aos sons a sua volta? Eles s&o
incdmodos? Eles te assustam? Vocé esta escutando
algo que perturba vocé? Vocé esta ouvindo coisas

que vocé sabe que ndo estao presentes?” Observe.
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ao encostar os dedos do examinador nos dedos do
paciente

(2

3)

(4) Moderado, com os bragos estendidos

(5

(6)

(7) Severo, mesmo sem os bragos estendidos

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagbes auditivas moderadamente severas
(5) Alucinagbes auditivas severas

(6) Alucinacdes auditivas extremamente severas

(7) Alucinagdes auditivas continuas

3) SUDORESE PAROXISTICA — Observe.

(0) Sem sudorese visivel

(1) Sudorese discreta; umidade nas palmas das
maos

(2

3)

(4) Gotas de suor na testa

(5

(6)

(7) Sudorese profusa

8) DISTURBIOS VISUAIS - Pergunte: “As luzes
parecem muito intensas? Suas cores séo diferentes?
Elas provocam dor nos olhos? Vocé tem enxergado
alguma coisa perturbadora? Vocé tem enxergado
coisas que vocé sabe que ndo estdo presentes?”

Observe.

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagbes visuais moderadamente severas
(5) Alucinagbes visuais severas

(6) Alucinacdes visuais extremamente severas

(7) Alucinagbes visuais continuas

4) ANSIEDADE -

nervoso?” Observe.

Pergunte: “Vocé se sente

(0) Sem ansiedade

(1) Levemente ansioso

(2

3)

(4) Moderadamente ansioso ou tenso

®)

(6)

(7) Ansiedade intensa, equivalente a estados agudos
de pénico vistos durante episédios graves de

delirium ou durante surtos psicéticos

9) CEFALEIA, SENSAGAO DE PLENITUDE NA
CABECA - Pergunte: “Vocé sente alguma coisa na
cabeca? Vocé sente como se houvesse uma banda
tocando ao redor da sua cabega? (Ndo pontue
sintomas como tontura, vertigem ou sensacdo de

leveza. Do contrario, pontue a gravidade).

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Moderada severidade
(5) Severamente

(6) Muito severamente

(7) Severidade extrema

5) AGITAGAO — Observe.

(0) Sem agitacgao; atividade normal
(1) Agitacao leve, um pouco maior do que o normal

()

10) ORIENTAGCAO E OBNUBILAMENTO DO
SENSORIO - Pergunte: “Que dia é hoje? Onde vocé

esta? Quem sou eu?”

(0) Orientado e capaz de calcular somas

78



(3) (1) Nao é capaz de calcular somas ou ndo tem

(4) Moderadamente agitado ou inquieto certeza da data
(5) (2) Desorientado no tempo por ndo mais do que dois
(6) dias
(7) Anda pra frente e para tras ou se debate durante | (3) Desorientado no tempo por mais do que dois dias
toda a entrevista (4) Desorientagao pessoal ou no espago

Escore CIWA-Artotal

Iniciais do aplicador

Pontuagcdo maxima = 67

A CIWA-Ar pode ser aplicada em cerca de 5 minutos por um profissional
treinado e €& geralmente utilizada para monitorar pacientes em tratamento
sintomatico com benzodiazepinicos (“symptom-trigged therapy”).?8428% Existe uma
enorme variagao entre protocolos e estudos nas recomendagdes sobre a frequéncia
de aplicagcdo da escala e sobre como medicar o pacientes de acordo com sua
pontuacdo?®®. De acordo com esta revisdo, parece razoavel aplica-la a cada 1-2
horas nas primeiras 24h de monitoramento ou enquanto a pontuagao estiver acima
do ponto de corte (= 8-10 ou = 15); apds 24 horas, a escala pode ser aplicada a
cada 4-8 horas, desde que ela se mantenha abaixo do ponto de corte em
sucessivas apliacagdes.®* A aplicagdo da escala pode ser suspensa se a pontuagéo
estiver abaixo do ponto de corte por mais do que 36 horas, ja que o risco de SAA
grave apods esse periodo € virtualmente inexistente.

Limitagbes da CIWA-Ar incluem a necessidade de treino e o tempo
exigidos para sua aplicacdo, além da obrigagcdo de que o paciente esteja
minimamente consciente para responder a alguns de seus itens — o que dificilmente
ocorre em pacientes pos-cirurgicos, clinicamente graves ou com quadros severos de
SAA 286-288 Tgmbém cabe ressaltar que os estudos que validaram a escala
excluiram pacientes com SAA grave e que ela n&o foi validada para uso em setores

de emergéncia.?®%2% Por Ultimo, o instrumento ndo foi adequadamente adaptado e
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validado para a lingua portuguesa ou para a populagao brasileira, embora Laranjeira
e colaboradores tenham publicado uma versdo em portugués da escala em um
consenso da Associag&o Brasileira de Psiquiatria (ABP) sobre SAA.2%1

Outras escalas criadas para o mesmo fim incluem a SAWS (Short Alcohol
Withdrawal Scale), a BAWS (Brief Alcohol Withdrawal Scale) a AWSC (Alcohol
Withdrawal Symptom Checklist), o HAWP (Highland Alcohol Withdrawal Protocol), a
AWS (Alcohol Withdrawal Scale; Wetterling), a YAWP (Yale Alcohol Withdrawal
Protocol), a MDS (Minnesota Detoxification Scale) e a NAWS (Newcastle Alcohol
Withdrawal Scale).”?88 Escalas baseadas em sinais objetivos e que ndo exijam que
0 paciente esteja consciente — como a NAWS, a BAWS, a AWS, a YAWP, a MDS
ou mesmo escalas de avaliacdo de estados confusionais agudos como a RASS
(Richmond Agitation Sedation Score), a RAS (Ramsey Agitation Scale), SAS (Riker
Sedation-Agitation Scale) e a CAM-ICU (Confusion Assessment Method for
Intensive Care Unit) parecem ser mais apropriadas em pacientes graves e/ou
impossibilitados de se comunicar, incluindo aqueles delirantes, psicoticos ou
internados e intubados em CTI.2%2 Dentre essas, a MDS é a Unica desenvolvida
especificamente para pacientes com SAA criticamente enfermos e intubados.?®3
Exceto pela RASS, pela RAS e pela SAS, ndo existem versdes dessas escalas

validadas para o portugués.?®3

4. Critérios para permanéncia no hospital

A internagdo ou a permanéncia no hospital ndo é necessaria para a
maioria dos pacientes com SAA, desde que o quadro seja leve (indicado por CIWA
<10 em medidas sucessivas, na maioria dos guidelines); nesses casos, 0 paciente

pode ser acompanhado em ambulatério ou CAPS-AD. Pacientes com quadros
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moderados ou graves (CIWA = 10) da sindrome também podem ser tratados fora do

hospital em alguns casos, desde que possam ser monitorados adequadamente e

diariamente (hospital-dia ou, caso haja disponibilidade, CAPS-Ad IIl).2%

No Brasil, critérios para tratamento hospitalar da sindrome foram

estabelecidos pelo “Consenso sobre a SAA e o seu Tratamento” da ABP.?°" Seus

autores classificam os pacientes com SAA em dois niveis:

e Nivel

| - compreende quadros leves a moderados, de acordo com o0s

seguintes aspectos:

O

Bioldgicos: leve agitagdo psicomotora; tremores finos de extremidades;
sudorese facial discreta; episédios de cefaleia; nauseas sem vomitos;
sensibilidade visual, sem alteragdo da percepgao auditiva e tatil.
Psicologicos: o contato com o profissional de saude esta integro; o
paciente encontra-se orientado temporoespacialmente; o juizo critico
da realidade esta mantido; apresenta uma ansiedade leve; sem relato
de episddio de violéncia auto ou heterodirigida.

Sociais: mora com familiares ou amigos e essa convivéncia esta
regular ou boa; sua atividade produtiva vem sendo desenvolvida,
mesmo que atualmente esteja desempregado/afastado, a rede social
esta mantida.

Comdérbidos: sem complicagdes e/ou comorbidades clinicas e/ou

psiquiatricas graves detectadas ao exame clinico-psiquiatrico geral.

Paciente com Nivel | de comprometimento podem ser tratados em

ambulatorio.

e Nivel Il - compreende quadros graves, de acordo com os seguintes aspectos:

81



Biologicos: agitagdo psicomotora intensa; tremores generalizados;
sudorese profusa; cefaleia; nauseas com vomitos; sensibilidade visual
intensa; quadros epileptiformes agudos ou relatados na historia
pregressa.

Psicoldgicos: o contato com o profissional de saude esta prejudicado;
o0 paciente encontra-se desorientado temporoespacialmente; o juizo
critico da realidade esta comprometido; apresenta-se com uma
ansiedade intensa; refere historia de violéncia auto ou heterodirigida; o
pensamento esta descontinuo, rapido e de conteudo desagradavel e
delirante; observam-se alucinag¢des auditivas, tateis ou visuais.
Sociais: o relacionamento com familiares ou amigos esta ruim; tem
estado desempregado, sem desenvolver qualquer atividade produtiva;
a rede social de apoio € inexistente ou restrita ao ritual de uso do
alcool; ndo possui familiares auxiliando no tratamento.

Comérbidos: com complicagdes e/ou comorbidades clinicas e/ou

psiquiatricas graves detectadas ao exame geral.

Pacientes com Nivel Il de comprometimento devem ser tratados em

ambiente hospitalar integral ou em hospital-dia.

Critérios para tratamento hospitalar da SAA sao descritos de maneira mais

objetiva em protocolos e guidelines internacionais, segundo os quais 0 manejo

hospitalar da SAA deve ser fortemente considerado nas situagdes descritas na

Tabela 25.6486,218,231,262,274,280,281,294-298 Pgcientes hospitalizados com TUA também

podem ser liberados para tratamento ambulatorial da SAA, desde que nao haja

indicagao para tratamento hospitalar. Vantagens do tratamento ambulatorial da SAA

incluem retomada mais rapida e manutencdo de vinculos sociais e profissionais,
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observacado e aprendizado da SAA em “situacdes reais de vida” por parte do
paciente e de seus familiares, menor estigmatizacdo e reducdo dos custos de
tratamento para o paciente e para o sistema de salde.®® As evidéncias também
sugerem que o tratamento hospitalar da SAA é mais caro do que o tratamento
ambulatorial, o que também deve ser considerado no planejamento de politicas de

tratamento de TUA publicas ou privadas.?9%-300

Tabela 25 - Indicagoes para tratamento hospitalar da SAA

e  SAA grave (CIWA > 15), com ou sem complicagdes (DT, alucinose alcodlica ou convulsdes)

¢ Risco de SAA grave

e Dependéncia e risco de abstinéncia de outras substancias, especialmente as sedativas ou hipndticas
(benzodiazepinicos e opidides, por exemplo);

e Mdltiplas falhas em tratamentos ambulatoriais prévios

e Comorbidades graves

e Alteragbes clinicamente significativas nos exames laboratoriais

e Suspeita de traumatismo cranio-encefalico (TCE)

e Histdria de epilepsia

e |dade avancada

e Menores de idade

e Dificuldade na administragdo de medicagdes por via oral

e Gestacdo

e Doengas psiquiatricas descompensadas (psicose e sintomas depressivos graves, por exemplo)

e Déficit cognitivo

e Risco de suicidio

e Dificuldades de comunicagao (incluindo deficiéncias vocais ou auditivas)

e Auséncia de suporte social adequado

o Dificuldades de transporte até os locais de tratamento ambulatorial

e Risco de heteroagressao

e Risco iminente de recaida

5. Profilaxia e tratamento ndo-farmacologicos
Medidas nao-farmacoldgicas de prevencado e tratamento da SAA, bem
como de apoio ao paciente e a seus familiares estao listadas na Tabela 26 e devem

ser aplicadas para todos os pacientes,?3:230:274,280,291,294,301,302
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Tabela 26 - Profilaxia e Tratamento nao-farmacoldgicos da SAA

Manejo de via aérea

Estabelecer acesso venoso

Monitorar pulso, presséao arterial, hidratagao, nivel de consciéncia, humor e sono

Usar contengcdo mecénica apenas se necessario

Corrigir disturbios hidroeletroliticos e tratar comorbidades

Suplementagéo de vitaminas

Para pacientes em uso de medicacdes, atentar para sinais de sedagédo excessiva e de depressao
respiratoria

Atitude receptiva, acolhedora e sem julgamentos morais

Tranquilizar o paciente e educa-lo sobre os sintomas da SAA

Atentar para risco de quedas

Aplicar protocolo especifico para manejo de delirium, se estiver disponivel na instituicdo

Orientar o paciente no tempo e no espaco (informar periodicamente o horario, a data e o local onde esta)
Oferecer local seguro: cadeira, maca com protegao lateral, maca com cabeceira elevada ou mesmo o
chéo, a fim de evitar quedas

Falar com o paciente de frente, olhando em seus olhos

Falar devagar e de maneira clara; repetir o quanto for necessario

Manter as maos a vista e evitar gestos bruscos e que possam ser interpretados como ameacas

Permitir a presencga de familiar junto ao leito, quando possivel

Melhorar a iluminacao no quarto, mantendo luzes acesas durante o dia e reduzindo-as a noite

A noite, reduzir o barulho ao maximo possivel

Se o paciente usar aparelhos auditivos, reponha-os

Se o paciente usar dculos, reponha-os

Se o paciente usar protese dentaria, reponha-a

Minimizar as trocas de ambiente ou de quarto ao maximo possivel

Estimular a hidratagéo oral

Suporte do servigo social e psicologia

Sensibilizagao dos familiares e psicoeducagéo

Consultoria psiquiatrica e avaliagdo da necessidade de transferéncia para a unidade psiquiatrica

Encaminhamento para servigo especializado no tratamento de TUA apés a alta

6. Profilaxia e tratamento farmacoldgicos

E recomendavel que pacientes hospitalizados com risco de SAA grave

medicados de maneira profilatica, preferencialmente com

benzodiazepinicos.32:235.258,260,261,287 Egge risco pode ser avaliado através de escalas

objetivas como a PAWSS e a LARS (ver acima) ou a partir de julgamento clinico,
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levando em consideragdo os fatores de risco ja mencionados. No caso dos
benzodiazepinicos, a medicagao pode ser prescrita em regime de dose fixa (DF) ou
de ataque (DA; ver abaixo). Mesmo recebendo profilaxia, o paciente deve ser
monitorado cuidadosamente (e, preferencialmente, com escalas de sintomas como
a CIWA-Ar) e receber doses adicionais de benzodiazepinicos ou de outra
medicagdo escolhida conforme sinais e sintomas. A profilaxia em DF também é
recomendada em pacientes com comorbidades clinicas e psiquiatricas (ver abaixo).
O paciente deve ser avaliado quanto a necessidade de transferéncia para unidade
de terapia intensiva em todas as etapas do tratamento (Tabela 30).

As doses sugeridas das medicagdes e a descricdo do seu mecanismo de
acao e das evidéncias da sua utilidade no manejo da SAA estdo presentes nos
guidelines e revisdes sobre o assunto estudados para a elaboracéo deste trabalho.
A literatura € imprecisa e variavel em relagdo as doses mas adequadas de cada
medicagéo_86,88,230,269,274,280,281,290,294,297,303,304

e Benzodiazepinicos

Os benzodiazepinicos sdo agonistas dos receptores GABA-A e, portanto,
apresentam tolerancia cruzada com o alcool. Sua agao promove a ativagcado desses
receptores e, consequentemente, um aumento da atividade do neurotransmissor -
especialmente util para o contrapor a hiperativagado excitatéria caracteristica de
SAA 303 S30 consideradas - com rarissimas excec¢des®’ - as medicagdes de primeira
linha para o manejo da SAA, pois reduzem a gravidade dos sintomas e ajudam a
prevenir complicagbes como DT e convulsdes.?'8226281 De fato, sua eficacia e
relativa seguranca sdo bem estabelecidas por ensaios clinicos randomizados,
metanalises e revisbes sistematicas publicados nos ultimos 60 anos.®33% Como

vantagens adicionais, essas medica¢des possuem perfis farmacocinéticos diversos,
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podem ser aplicadas por multiplas vias (oral, intravenosa e intramuscular, embora
esta ultima normalmente ndo seja recomendada devido a absorgédo erratica da
droga?'®), tém baixo custo e possuem um antidoto, o flumazenil.226289.306 Pgrecem
ser tdo eficazes quanto anticonvulsivantes, neurolépticos, beta-bloqueadores e
clonidina no manejo de sintomas da SAA, embora sejam a unica classe de drogas
comprovadamente eficazes na prevencao de complicagdes da SAA - com redugao
da incidéncia de convulsbes e de DT e da mortalidade associada a essas
condigbes.307:308

Existem varias opgbes de benzodiazepinicos e ha poucos estudos
comparando-os entre si, ndo havendo evidéncias de que exista superioridade de um
sobre o outro no manejo da SAA 83265307 Porém, medicagdes de agdo rapida e com
meia-vida mais longa como o diazepam e o clordiazepoxido sao geralmente
preferidas, pois proporcionam um rapido alivio dos sintomas, um curso mais suave
de abstinéncia e um maior controle sobre ressurgimento de sintomas e sobre
sintomas de rebote (como convulsdes, por exemplo)83218.237.303: o diazepam,
especialmente, é altamente lipofilico e, portanto, se distribui e age rapidamente no
SNC. Por outro lado, as medicagdes de acdo prolongada citadas acima sao
metabolizadas no figado por desmetilacdo e hidroxilacdo e possuem metabdlitos
ativos, que podem se acumular e produzir depressdo respiratéria e sedagao
excessiva em pacientes com déficits nessas fung¢des, como idosos e hepatopatas.
Em idosos, por exemplo, ha um decréscimo de 50% no clearance e um aumento de
4 a 9 vezes da meia-vida do diazepam e do clordiazepoxido?®’; os hepatopatas, por
sua vez, também apresentam reducdo no clearance dessas medicagdes, além de
aumento de até 2 vezes no acumulo de seus metabdlitos.?'® Apesar disso, estudos

recentes tém questionado os riscos associados ao uso do diazepam nessa
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populacdo, afirmando que a medicagdo € segura quando esses pacientes sao
monitorados através de escalas como a CIWA-Ar e medicados conforme sinais e
sintomas.55303

Benzodiazepinicos de meia-vida mais curta e sem metabdlitos ativos,
como o lorazepam e 0 oxazepam, costumam ser prescritos em idosos ou quando
existe déficit de fungdo hepatica, embora tenham um inicio de agdo mais lento.?’* O
lorazepam, por exemplo, possui metabolizacdo hepatica por glucoronidagao,
processo que é amplamente preservado em pacientes com idade avangcada e com
insuficiéncia hepatica; além disso, ele ndo produz metabdlitos ativos.64218.265
Infusdes IV continuas de benzodiazepinicos de curta duragdo (como lorazepam e
midazolam) para o tratamento de pacientes com SAA grave também sao descritas
na literatura; porém, o custo de tal modalidade se mostrou até 10 vezes superior ao
do uso intravenoso intermitente ou em bolus e sem beneficios adicionais em termos
de desfechos ou efeitos adversos.?’®

Além de depressdo respiratéria e sedacdo excessiva, sinais de
superdosagem incluem confusdo mental, ataxia, hipotensdo, amnésia anterograda e
delirium, podendo ser confundidos facilmente com DT.?'® Se o paciente estiver
apresentando sinais de delirium pela acdo de benzodiazepinicos, a dose da
medicacdo pode ser reduzida e podem ser prescritas outras medicagdes para
agitagdo e/ou confusdo mental, como neurolépticos.?%* A intoxicagdo também pode
ser tratada com a administracdo de flumazenil, um antagonista do receptor GABA-
A.3%° Devido ao risco de tolerancia e de dependéncia - especialmente quando sdo
utilizadas medicagdes de meia-vida curta ou de rapido inicio de agdo?’® - e de
efeitos aditivos aos do alcool em pacientes que apresentarem recaidas, €

recomendavel que as doses dos benzodiazepinicos sejam reduzidas
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progressivamente até sua suspenséo depois de cerca de uma semana, ainda antes
que o paciente receba alta.®

Segundo a literatura, os benzodiazepinicos podem ser prescritos para a
profilaxia e tratamento da SAA de trés formas86:274.290,294.

o Dose fixa (DF): nessa forma de administracéo, determinadas doses de
medicacdo sdo fornecidas em intervalos regulares e depois reduzidas
progressivamente até a sua suspensao, geralmente apos alguns dias. A dose fixa
inicial deve ser individualizada e determinada de acordo com a avaliagéo clinica,
levando em conta a gravidade da dependéncia, a dose diaria de alcool consumida,
o tempo decorrido desde o ultimo consumo e o risco de SAA grave, entre outros
fatores. E o0 esquema preferido quando a profilaxia da SAA grave for necessaria,
quando nao for possivel ou adequado fornecer o medicamento de acordo com uma
escala (CIWA-Ar ou similar) - como em pacientes delirantes ou com comorbidades
clinicas e psiquiatricas, incluindo dependéncia de outras substancias - ou quando
ndo houver equipe treinada para aplicacdo da escala e ela estiver indisponivel.?8’
A principal desvantagem do regime de DF é o risco de subestimar ou de
superestimar as doses necessarias para o controle do quadro.®® Doses adicionais
de medicagao podem ser prescritas caso os sintomas ndo sejam adequadamente
controlados.?%

- Doses sugeridas: diazepam 10mg ou lorazepam 2mg (este ultimo
preferivel em idosos e hepatopatas), 2-6x/dia de acordo com a avaliagao clinica.
Apos alguns dias de estabilizagdo clinica, a dose diaria total pode ser reduzida em
25-50% por dia até a suspensao, que deve ocorrer antes da alta.

o Dose de acordo com sintomas (DS): envolve a prescrigdo de

medicacdo apenas na presenga de sinais e sintomas de SAA moderados ou
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graves, avaliados em intervalos regulares de acordo com escalas como a CIWA-
Ar. E geralmente o método de preferéncia em centros de referéncia, pois permite
um tratamento individualizado e com baixo risco de sedagdo excessiva ou
insuficiente; além disso, sua aplicagao parece reduzir o tempo de internagao e os
custos do tratamento.227:285.294.310-313 Alguns autores recomendam o regime DS nas
primeiras 24h de tratamento ou em casos de tratamento em CTI, desde que haja
uma equipe treinada para aplicagdo de uma escala de sinais e sintomas. Sua
aplicagdo pode ser complicada em casos de doencgas clinicas e psiquiatricas,
devido a sobreposicdo de sintomas e/ou a agitagdo ou recusa do paciente de
tomar a medicagdo; ademais, alguns pacientes podem exagerar nos sintomas de
SAA para que possam receber doses adicionais de benzodiazepinicos.?*°
- Doses sugeridas:
-CIWA-Ar < 10: nao administrar medicagao. Continuar aplicando
CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas e depois a cada 4-8 horas.
-CIWA-Ar = 10: diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de
30/30 minutos ou de 1/1 hora, até atingir CIWA-Ar <10.

A escala deve ser aplicada de 1/1 hora nas primeiras 24 horas ou
enquanto ela permanecer = 10. Apds desse periodo a aplicagado pode ser feita a
cada 4-8 horas, desde que a pontuagdo se mantenha continuamente < 10. A
CIWA-Ar pode ser suspensa caso a pontuacédo permaneca < 10 por mais de 36-
48 horas.

o Dose de ataque (DA): consiste na administragdo de doses elevadas de
um benzodiazepinico de meia-vida longa (como diazepam ou clordiazepoxido)
nas fases iniciais do tratamento e em intervalos regulares, até que haja sedagao;

eventualmente, os niveis séricos da medicacdo se reduzem naturalmente e
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progressivamente através de metabolizagd0.5° Depois de sedado, o paciente
pode ser medicado nos regimes DF ou DS, se necessario. E uma opgdo
adequada para pacientes com alto risco ou com SAA grave ou complicada
(convulsdes ou DT), desde que haja monitoramento apropriado para prevengao
de sedagédo excessiva. Essa abordagem parece reduzir o curso do tratamento e o
risco de SAA grave e de suas complicagbes.85226.265274,280,294
- Doses sugeridas: Diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a cada 1
ou 2 horas até que seja atingida sedacéo; depois, medicar nos regimes de DF ou de
DS, conforme necessidade e disponibilidade de recursos
Diversos estudos demonstram beneficios do regime de DS em relagdo a
duragao do tratamento e a quantidade de medicacgao
fornecida®6.71.227.278,285.311,312.314-317 - embora ndo haja evidéncias consistentes para
atestar a superioridade de um método sobre o outro.8323° Um estudo retrospectivo
publicado em 2012, por exemplo, mostrou que a dose total de benzodiazepinicos e
o tempo de internagéo foram 50% menores com a DS em comparagio com a DF .34
Mais recentemente, uma revisdo sistematica e metanalise veiculada por Holleck e
colaboradores afirmou que existem fortes ou moderadas evidéncias favorecendo a
DS na reducdo da dose total de medicagado e no tempo de tratamento, embora os
achados possam ndo ser aplicaveis em tratamentos hospitalares ja que a maioria
dos estudos incluidos foi conduzida em ambulatérios.®!'" Uma revisdo sistematica
mais antiga mas rigorosamente bem-conduzida, por outro lado, ndo mostrou
superioridade entre os regimes DF e DS.%, e o risco de recaida, o bem-estar e a
satisfacdo com o tratamento n&o costumam diferir entre os diferentes regimes. Além

disso, o mesmo estudo de Holleck e colaboradores referido acima constatou que
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nao ha evidéncias consistentes mostrando superioridade da DS sobre a DF em
relacdo a mortalidade e a incidéncia de DT e de convulsoes.

Os regimes de DF, DS e DA podem ser combinados de acordo com o
caso, nao sendo necessario optar entre um e outro.

Apesar da preferéncia dos benzodiazepinicos como primeira linha na
profilaxia e manejo da SAA, Maldonado elaborou em 2017 um protocolo utilizando
outras drogas, unico nesse formato e potencialmente util caso haja contraindicagao
ao uso dos primeiros.®’

e Anticonvulsivantes

Existem evidéncias de que alguns anticonvulsivantes - particularmente a
carbamazepina, o acido valproéico, a gabapentina e a pregabalina - s&o efetivos na
reducdo da progressao da SAA e na prevencgao de DT e de convulsdes, embora nao
haja evidéncias consistentes que sugiram melhor eficacia destes em relacdo aos
benzodiazepinicos?37:294.308.318: de fato, uma revisdo sistematica com 56 estudos e
4076 participantes, publicada em 2010 na Cochrane Database Systematic Reviews,
nao mostrou resultados estatisticamente significativos que apoiem o uso de
anticonvulsivantes como primeira linha de tratamento da SAA3'°, o que foi
reafirmando em estudos e guidelines mais recentes.?'8.294

Os anticonvulsivantes sdo geralmente indicados no tratamento
ambulatorial da SAA, em casos leves ou moderados da sindrome ou quando existe
contraindicacdo para o uso de benzodiazepinicos, além de serem frequentemente
prescritas como adjuvantes desses Ultimos?742832%4  Alguns trabalhos ainda
sugerem que essas medicagdes poderiam ser mais efetivas do que os
benzodiazepinicos em alguns desfechos secundarios, como sintomas depressivos e

ansiosos e labilidade afetiva; ademais, algumas delas parecem promissoras no
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tratamento de longo-prazo dos TUA, apds a resolugdo da SAA.8728" Também
possuem pouco efeito sedativo e, exceto pela pregabalina®?® (e, possivelmente, a
gabapentina), ndo possuem potencial de abuso. Os anticonvulsivantes devem ser
mantidos em pacientes que os utilizam no tratamento de epilepsia ou de doengas
psiquiatricas?®’. A maioria das evidéncias ndo recomenda seu uso em casos de SAA
grave.®?

A carbamazepina (CBZ) age em canais de Na+ voltagem-dependentes,
em receptores GABA e em receptores NMDA glutamatérgicos, o que resulta na
potencializacdo da acdo inibitéria do neurotransmissor GABA. E o anticonvulsivante
mais estudado para o manejo da SAA e sua eficacia ja foi demonstrada em alguns
ensaios clinicos randomizados,3??322 embora ndo haja evidéncias sugerindo seu uso
no lugar dos benzodiazepinicos. Por outro lado, parece ser mais efetiva do que
outras medicagdes, como o clometiazol e os barbitdricos®??, e alguns trabalhos
sugerem um potencial beneficio no tratamento do TUA (incluindo reducéo de fissura
e de recaidas).3'® Apesar disso, seu impacto na prevengéo de convulsdes e de DT
ainda nao esta claro e seus efeitos colaterais (incluindo nauseas, ataxia, tontura,
prurido, rash cutaneo, hiponatremia, agranulocitose e sindrome de Steven-
Johnson), seu risco de teratogenicidade e seu potencial de interagdo com outras
medicagbes podem limitar seu uso. Como vantagens, a CBZ nao possui interagao
significativa com o alcool, ndo é hepatotoxica e seu metabolismo é pouco afetado
por insuficiéncia hepatica.8” A oxcarbazepina (OXC), medicagdo analoga a CBZ,
parece ter eficacia semelhante, mas com menor potencial de interacdes
medicamentosas.

- Doses sugeridas (monoterapia ou tratamento adjuvante):

carbamazepina 200mg 3-4x/dia. Reduzir em torno de 200mg/dia até suspensao
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antes da alta, se ndo estiver indicada manutencdo (epilepsia, neuropatia ou
prevencgao e tratamento ambulatorial da SAA, por exemplo),

O acido valproico (AV) age em diversos receptores de neurotransmisséo,
ultimamente aumentando a agdo do GABA e reduzindo a do glutamato. Quando
comparado ao placebo no tratamento da SAA, o AV proporciona resolugcdo mais
rapida de sintomas, reduz a incidéncia de convulsdes e exige menor quantidade de
medicagdes adjuvantes.®” Além disso, proporciona redugdo do efeito kindling e,
consequentemente, protegdo contra o agravamento dos sintomas.?*® Segundo
alguns estudos, o AV possui alguns beneficios em relagdo a CBZ, como melhor
tolerabilidade e menor interagcdo com outros farmacos, além de proporcionar uma
menor duragao do tratamento. Sua acdo € dose-dependente e, portanto, seu uso
nao é recomendado em fases iniciais da SAA, ainda que possa ser utilizado como
adjuvante no tratamento com benzodiazepinicos. Também ndo existem evidéncias
suficientes para recomenda-lo como monoterapia e que sugiram eficacia superior a
dos benzodiazepinicos, embora ele possa reduzir a utilizagdo desses Ultimos.?%*
Efeitos adversos incluem hepatotoxicidade, paraefeitos gastrointestinais,
trombocitopenia, perda de cabelo e potencial teratogénico. Comparado ao outros
anticonvulsivantes, o AV causa menos efeitos adversos neurolégicos e menor
incidéncia de rash cutaneo.8” O AV aumenta os niveis séricos e reduz o clearence
do lorazepam, possivelmente devido a inibicdo da sua glucoronidagao hepatica;
portanto, é necessaria cautela na administragdo conjunta dessas duas medicacoes.
Nao € recomendado para a profilaxia da SAA.

- Doses sugeridas (tratamento adjuvante): acido valpréico 500mg 3-

4x/dia. Reduzir em torno de 250-500mg/dia até suspensdo antes da alta, se ndo
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estiver indicada manutencéao (epilepsia ou prevengéo e tratamento ambulatorial da
SAA, por exemplo).

A gabapentina € uma molécula estruturalmente analoga ao GABA, embora
nao seja considerada um agente GABAérgico. Atua inibindo canais de Ca2+
voltagem-dependentes, aumentando a sintese e a liberacdo de GABA nas fendas
sinapticas e inibindo receptores de glutamato. Varios estudos, revisdes e protocolos
mostraram efetividade da medicagao no tratamento de sintomas leves a moderados
de SAA, com menor efeito sobre quadros graves e sem superioridade em relagao
aos benzodiazepinicos;??62%0 além disso, seu uso nas fases precoces do tratamento
parece reduzir a quantidade de benzodiazepinicos necessaria para o controle dos
sintomas. A gabapentina também parece ser eficaz no tratamento de crises
convulsivas tdénico-clénico generalizadas associadas a SAA. Apenas um estudo nao
demonstrou superioridade da medicagao sobre o placebo no manejo agudo da SAA,
embora tenha apresentado possiveis falhas metodoldgicas.??® A GP também parece
promissora no tratamento dos TUA a longo-prazo, possivelmente reduzindo a
fissura pelo alcool e melhorando taxas de abstinéncia, sintomas ansiosos e
qualidade do sono - especialmente em doses altas e em pacientes com histéria de
SAA 318324 Por outro lado, uma metanalise conduzida por Kranzler e colaboradores
em 2019 concluiu que a gabapentina mostrou superioridade sobre o placebo apenas
na redugdo na quantidade de consumo diario abusivo de alcool.?®® A medicacéo é
geralmente bem tolerada e possui baixa toxicidade mesmo em doses altas, além de
possuir metabolizagao extra-hepatica - o que a torna uma boa opgédo em pacientes
hepatopatas. Efeitos adversos incluem ataxia, sonoléncia excessiva, fadiga, tontura

e edema periférico.
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- Doses sugeridas (monoterapia ou tratamento adjuvante): dose de
ataque de 1200mg/dia + 600mg 4x/dia, mantendo essa dose por 1-3 dias. Reduzir
em torno de 300-600mg/dia até suspensao antes da alta, se ndo estiver indicada
manutengao (epilepsia, neuropatia ou prevencgao e tratamento ambulatorial da SAA,
por exemplo),

Outros anticonvulsivantes estudados para o manejo da SAA incluem o
topiramato, a pregabalina e a lamotrigina.87-226.230,265318319.325 ( topiramato obteve
resultados promissores em alguns estudos, com eficacia comparavel a do
lorazepam e a do diazepam e superior a do placebo; ademais, existem evidéncias
de que a medicagcao pode reduzir a fissura e aumentar as taxas de abstinéncia ao
alcool, embora nado apresente eficacia superior a de outras drogas usadas para o
mesmo fim e possua efeitos colaterais limitantes (incluindo disfung&o cognitiva,
disgeusia e parestesias, com NNH [nhumber needed to harm] de 12, 7 e 4,
respectivamente). Existem poucas evidéncias sobre o uso da pregabalina no
manejo da SAA, mas a medicagdo parece potencialmente util no tratamento de
sintomas leves a moderados de SAA e na promoc¢io de abstinéncia em pacientes
com TUA.320 A Jamotrigina também mostrou eficacia comparavel a do diazepam no
tratamento da SAA em pelo menos um estudo, proporcionando reducdo da
intensidade do quadro e melhora de sintomas afetivos. A fenitoina ndo é eficaz na
profilaxia e no tratamento da SAA.

Conforme referido anteriormente e com base em revisdes sistematicas,
até o momento ndo existem evidéncias que apoiem o0 uso dos anticonvulsivantes

como primeira linha para prevengao ou tratamento da SAA.
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e Barbituricos
Os barbituricos sao medicagdes com atividade anticonvulsivante que
promovem ativacdo de receptores GABA-A e inibicdo da atividade glutamatérgica.
Dentre eles, o fenobarbital é o mais utilizado no tratamento da SAA, com inicio de
acéo e meia-vida adequados e eficacia bem estabelecida pela literatura.8%.294.319.325-
328 Parece ter eficacia comparavel a dos benzodiazepinicos, embora tenha janela
terapéutica estreita, grande interagdo com outros farmacos e nao possua antidoto
para casos de intoxicagdo; dessa forma, é raramente utilizado no manejo da SAA,
exceto em quadros resistentes ou quando existe contraindicacdo ao uso de
benzodiazepinicos. Da mesma forma, sua meia-vida longa, bom custo-beneficio e
metabolismo hepatico menos extenso do que o dos benzodiazepinicos fazem dele
uma opgao viavel. Devido aos riscos associados, em particular o de depressao
respiratoria, a droga deve ser utilizada somente por profissionais experientes e em
ambientes de internagdo monitorados - especialmente quando administrado por via
intravenosa.?®* Pode ser utilizada em monoterapia ou associada aos
benzodiazepinicos na SAA severa ou resistente ou em pacientes com risco de
desenvolver quadros mais graves, com efeito aditivo em relagdo a estes ultimos.
- Doses sugeridas:
- Monoterapia:
- Dose de acordo com sintomas (geralmente na CTI):
130mg IV de 30/30min até atingir RASS =0 a 1
- Dose fixa: dose de ataque de 260mg IV, seguida de
120mg IV a cada 30min conforme avaliag&o clinica
- Tratamento adjuvante (geralmente na CTI): apdés dose

maxima de 120mg de diazepam, se RASS = 1, dose
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escalonada de 60mg -> 120mg -> 240mg IV a cada 30min,
até atingir RASS =0 a -2
e Agonistas de receptores adrenérgicos alfa-2 (A2AA)

Essas medicagbes ativam receptores adrenérgicos do tipo alfa-2,
hiperpolarizando neurdnios e inibindo a liberagdo pré-sinaptica de glutamato,
aspartato e noradrenalina; com isso, inibem a ativacdo do sistema nervoso
simpatico caracteristica da SAA. Apesar de reduzirem os sinais de hiperativagao
simpatica, os A2AA nao tratam a patologia subjacente a SAA e podem, inclusive,
mascarar o quadro, dando a falsa impressao de que tais sinais estdo controlados.3%
Os A2AA também nao sao efetivos em prevenir convulsdes e DT e, portanto, nédo
devem ser utilizados em monoterapia.?’®2°* Os A2AA mais frequentemente
utilizados s&o a clonidina e a dexmedetomidina.?26:290,308,329,330

Diversos estudos demonstraram a utilidade da clonidina no manejo da
SAA, principalmente em pacientes com hiperativagdo autonémica (incluindo
tremores, sudorese, taquicardia e hipertensdo persistentes) que ndo respondem aos
sedativos convencionais.?6%290.32% A clonidina também pode ser util na redugdo de
sintomas psicoldgicos da SAA, como ansiedade, agitagdo e irritabilidade.®” Seus
principais efeitos colaterais incluem boca seca, sonoléncia, cefaleia, fadiga e
hipotensdo. A retirada abrupta da medicacdo pode provocar hipertensdo de
rebote.330

A dexmedetomidina € um A2AA mais seletivo para os receptores alfa-2 e
€ normalmente utilizada para sedacg&o prolongada e anestesia em ambientes
hospitalares ou de terapia intensiva. E cerca de oito vezes mais potente do que a
clonidina, tem rapido inicio de agdo (15 minutos) e meia-vida curta (2 horas).

Comparada a outras drogas utilizadas para o manejo da SAA (como
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benzodiazepinicos e barbituricos), a dexmedetomidina possui a vantagem de nao
produzir depressao respiratoria; portanto, seu uso em monoterapia ou associado a
outras medicagdes (benzodiazepinicos, principalmente) reduz o risco de intubagao e
internagdo em CTI.331-33% Qs efeitos adversos mais comuns s&o hipotenséo e
bradicardia.
e Beta-bloqueadores

A elevacao da TA e a taquicardia observadas na SAA s&o quase sempre
controladas com doses adequadas de benzodiazepinicos; caso isso, ndo ocorra,
beta-bloqueadores como o propranolol podem ser utilizados como adjuvantes —
especialmente em pacientes com histéria de cardiopatia isquémica.?3826% Assim
como os A2AA, os betabloqueadores reduzem a hiperatividade autondmica
caracteristica da SAA, mas também nao evitam a ocorréncia de convulsdes e de DT
e podem mascarar sinais e sintomas. Ademais, seu uso esta associado a aumento
do risco de delirium e de alucinagdes.?!8.226,290,294

e Propofol

O propofol é utilizado frequentemente na indugdo e manutencdo de
anestesia geral e na sedacéo de pacientes em terapia intensiva. A medicagao age
antagonizando receptores glutamatérgicos do tipo NMDA e estimulando receptores
GABA-A. Sua eficacia no controle da SAA grave tem respaldo na literatura, mas seu
uso deve ser reservado para casos resistentes aos benzodiazepinicos e
monitorados em CT].89.231,283,336-338 pgcientes alcoolistas exigem doses maiores de
propofol do que aquelas usualmente utilizadas para anestesia e, portanto, € sempre
necessaria intubacdo e ventilagdo mecanica devido ao alto risco de depresséao

respiratoria.
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e Oxibato de sédio

O oxibato de sodio (SMO), também chamado de acido gama-
hidroxibutirico, € um acido graxo de cadeia curta estruturalmente semelhante ao
GABA e encontrado naturalmente no cérebro de mamiferos, agindo em receptores
SMO e GABA-B com alta e baixa afinidade, respectivamente. E aprovado em
diversos paises para o tratamento da narcolepsia, mas seus efeitos depressores
sobre o SNC a tornaram potencialmente util na SAA. Uma metanalise da Cochrane
Collaboration publicada em 2010 mostrou que o SMO possui eficacia maior do que
a do placebo e equivalente a dos benzodiazepinicos no manejo da sindrome, o que
também foi sugerido por outros estudos.83226:230.281 Ademais, a droga parece eficaz
no tratamento dos TUA, reduzindo o risco de recaidas e a fissura pelo alcool e
promovendo a manuteng¢ao da abstinéncia. Devido ao seu potencial aditivo e alto
custo, o SMO é pouco utilizado no tratamento da SAA e somente alguns paises
europeus o aprovam para este fim.339.340

e Baclofeno

Essa medicagdo é um agonista dos receptores GABA-B aprovado para o
tratamento de espasticidade dos musculos esqueléticos (comumente observada na
esclerose multipla e em outras patologias) e testado no manejo da SAA em diversas
pesquisas. Obteve resultados promissores em pequenos estudos, mas sua
seguranga e superioridade sobre o placebo ndo foram confirmadas em trabalhos
mais robustos; portanto, a medicacdo nédo € recomendada atualmente no contexto
da SAA3*" Por outro lado, algumas evidéncias apontam para a eficacia do

baclofeno na prevengéo de recaidas em pacientes com TUA.226:230
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e Magnésio
Alguns trabalhos sugerem que o magnésio poderia reduzir a atividade
neuromuscular e, dessa forma, ser util na profilaxia e tratamento da SAA. No
entanto, uma recente revisdo Cochrane nao confirmou essa suposi¢ao e concluiu
que nao existem evidéncias convincentes que corroborem a suplementacdo de
magnésio, exceto em casos de deficiéncia desse mineral.3¥? A hipomagnesemia
supostamente reduz o limiar convulsivo e pode contribuir para a ineficacia da

reposicdo parenteral de tiamina na EW.2%7

7. Manejo farmacologico de complicagdes
7.1.Convulsdes
o Diagnéstico

O uso crénico de alcool provoca mudangas adaptativas no SNC (ver o
capitulo “A Sindrome de Abstinéncia Alcodlica®) que, eventualmente, reduzem o
limiar convulsivo e predispdéem o paciente a convulsdes apds a interrupgao do
consumo. A prevaléncia de convulsdes relacionadas a SAA é de 2 a 9% dos
dependentes de alcool; quando sio incluidas outras causas, a prevaléncia de crises
convulsivas entre alcoolistas chega a 15%, sendo 3 vezes maior do que a da
populagdo geral.87:28%343 No contexto hospitalar, sdo responsaveis por 1/3 das
internagbes por crises convulsivas.??” Irrompem normalmente nas primeiras 48
horas apds o ultimo consumo de alcool, sdo geralmente do tipo tdnico-clénico
generalizadas, costumam ter duragdo e periodo pos-ictal relativamente curtos e
ocorrem isoladamente em aproximadamente 40% dos pacientes.?®! Dificilmente
ocorrem apods 48 horas e dificilmente sdo prolongadas ou se apresentam sob a

forma de status epilepticus; nesses casos, outras causas devem ser investigadas,

100



sendo também recomendados exames de imagem e/ou pungdo lombar.?76344 Se
nao forem adequadamente tratadas, evoluem para DT em cerca de 1/3 dos
casos.88:240

Outras causas de convulsbes em dependentes de alcool incluem
condigdes metabdlicas, infecciosas, traumaticas, neoplasicas e cerebrovasculares,
além do uso e/ou abstinéncia de outras substancias (incluindo antipsicéticos,
antidepressivos, estimulantes e benzodiazepinicos); nesses casos, as crises podem
ser atipicas, embora também possam se manifestar sob a forma de crises ténico-
generalizadas clinicamente idénticas aquelas relacionadas a SAA. Assim sendo, o
diagnostico das convulsdes decorrentes da SAA deve ser feito com a exclusdo de
outras etiologias, que devem ser fortemente consideradas na presencga de alguns

fatores (Tabela 27)%232%8:

Tabela 27 — Fatores que sugerem outras etiologias para convulsdes no contexto da SAA

e Achados clinicos ou suspeita de outras causas de convulsbes

e Histdria de convulsdes ndo-relacionadas a SAA

e Ocorréncia de status epilepticus ou de duas ou mais crises em sucessao

e  Convulsodes de inicio focal

e Auséncia de outros sinais e sintomas de SAA

e Auséncia de consumo recente de alcool *

e Niveis séricos de GGT, CDT e homocisteina dentro da normalidade

e Apresentagdo clinica sugestiva de crises epiléticas (Tabela 28)

* Nesse caso a anamnese objetiva com acompanhantes ou familiares e a aplicagdo de instrumentos de screening séo

especialmente importantes, ja que os pacientes costumam omitir o padrao de consumo

E recomendavel que um EEG seja realizado ap6s uma primeira crise
convulsiva e, em caso de crises subsequentes, somente na suspeita de outras
causas. O padrao do EEG costuma diferir entre crises epilética e crises relacionadas
a SAA (ver Tabela 28).%%7

Tabela 28 — Diferengas entre convulsées da epilepsia e da SAA

Epilepsia Convulsbes da SAA
Nivel de consciéncia Sonoléncia/obnubilagéo pos-ictal Sonoléncia
Humor Calmo Ansioso, agitado; presenca de
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pesadelos
Tremores Néo Sim
Sudorese Néo Sim
PA Normal Elevada
FC Normal Elevada (>90)
Gasometria arterial Normal Alcalose respiratéria @
EEG Patoldgico ° Normal, com baixa amplitude
Questionario (AUDIT-C e CIWA-Ar, Escores normais Escores normais ou elevados
p.e.)

a — A alcalose respiratéria pode ser mascarada por acidose metabdlica induzida pela convulsdo, mas ira reaparecer cerca de 2
horas ap6s a crise
b — Lentificagdo pds-ictal na maioria dos pacientes. Descargas epileptifomes interictais em cerca de 50% dos casos

Exames de imagem (TC de cranio, por exemplo) devem ser sempre

solicitados nas seguintes circunstancias (Tabela 29)%%":

Tabela 29 - Critérios para solicitagdo de exames de imagem cerebral

e Primeira crise convulsiva e/ou auséncia de histéria de convulsées de qualquer tipo

e Mudanga no tipo ou na frequéncia da convulsdo em relagéo a episodios anteriores

e Ocorréncia de convulsdes apos 48 horas da interrupgdo do consumo de alcool

¢  Outros achados incomuns (como sinais de TCE ou histéria de neoplasias, por exemplo)

o Manejo

Profilaxia: pacientes com alto risco de convulsdes relacionadas a SAA
(principalmente aqueles com historia prévia de crises convulsivas nesse contexto)
devem ser cuidadosamente monitorados nas primeiras 48h apds a interrupcéo do
consumo de alcool, mesmo na auséncia de outros sinais e sintomas de abstinéncia.
O tratamento profilatico com benzodiazepinicos em dose fixa (DF) ou de ataque
(DA) é o mais recomendado nesses casos, devido ao baixo custo, a grande
disponibilidade e a segurangca bem documentada dessas medicagdes (ver o item
“‘Benzodiazepinicos” na seg¢ao “Tratamento farmacoldgico”).

= Recomendacgéo: ver se¢ao “Fluxograma”

Tratamento e prevencdo secundaria apds primeira crise: apos uma

primeira convulsado, o risco de recorréncia é de aproximadamente 13 a 24%; dessa
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forma, o tratamento precoce é indicado para prevenir outras crises. 2’ E
recomendavel que o paciente seja transferido para um local monitorado, colocado
em acesso |V e reavaliado a cada 1 ou 2 horas com escala CIWA-Ar ou similar e
com a aplicagdo de protocolos institucionais especificos (incluindo protocolo de
quedas e de prevencdo de delirium), por até 24 horas (ver “Manejo n&o-
farmacolégico da SAA”). Fluidos devem ser repostos conforme necessario e deve-
se atentar para sinais e sintomas de DT. Em relacédo ao tratamento medicamentoso,
as drogas mais recomendadas sdo, novamente, os benzodiazepinicos, fornecidos
preferencialmente por via IV (a via IM também pode ser utilizada caso haja
dificuldade na obtencido de acesso, embora proporcione uma absorcéo erratica da
droga).?'® Os benzodiazepinicos de meia-vida longa e de rapido inicio de agéo
(como o lorazepam ou o diazepam) sao preferiveis. O fenobarbital também pode ser
utilizado para esse fim, embora seja necessario que o paciente esteja em ambientes
altamente monitorados (como CTI), devido ao alto risco de sedagdo excessiva e de
depressdo respiratéria.?®* Nao existem evidéncias suficientemente fortes para
recomendar o uso de outros anticonvulsivantes no lugar dos benzodiazepinicos, e a
fenitoina € particularmente ineficaz na prevencdo e no tratamento de crises
secundarias a SAA.2%7:3% Qutras medicagbes, como beta-bloquadores ou A2AA,
também ndo devem ser utilizadas para esse propésito, pois ndo tratam e nao
previnem crises convulsivas.?%
= Recomendacgéo: ver se¢ao “Fluxograma”

Tratamento do status epilepticus (SE): a abstinéncia de alcool € uma das

causas mais comuns de SE que, por sua vez, ocorre em cerca de 3% dos pacientes
que sofrem crises convulsivas durante a SAA?°°. Quando relacionado a SAA, o SE

parece ter um prognostico melhor do que aquele relacionado a outras causas, mas
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sua ocorréncia pode aumentar o risco de epilepsia e de convulsées em futuros
episodios de abstinéncia.?®” Estudos sugerem que o lorazepam, o diazepam, o
fenobarbital e a fenitoina sao igualmente eficazes no tratamento do SE
independentemente da sua etiologia, mas cabe lembrar que a dultima n&o é
recomendada no manejo da SAA. Cerca de metade dos pacientes com SE durante
episédios de abstinéncia possuem outros fatores de risco para crises convulsivas;
dessa forma, outras causas de SE devem ser investigadas nesse contexto,
preferencialmente com a utilizacdo de exames de imagem e/ou de pungao
lombar 87238

= Recomendacéo: ver segao “Fluxograma”

7.2. Alucinose alcodlica (transtorno psicético induzido pelo alcool)

Alucinagdes, geralmente auditivas, visuais ou tacteis, sdo comuns na SAA
e podem ocorrer em até 25% dos pacientes, principalmente naqueles que iniciam o
consumo de alcool antes do 17 anos e que bebem muito excessivamente.?382%0
Porém, o consumo crénico de alcool pode provocar um transtorno psicético mais
persistente, com predominio de alucinacdes e muitas vezes dificil de diferenciar de
outras patologias (como a esquizofrenia, por exemplo). O quadro é caracterizado
por alucinagdes auditivas (mais comuns), visuais, tacteis, gustativas ou olfatérias e,
em alguns casos, delirios persecutorios e consequente agitacdo psicomotora.
Costuma ocorrer em pacientes com TUA grave durante o consumo, mas também
pode ser induzida pela abstinéncia alcodlica. Quando relacionada a a SAA, a
alucinose geralmente surge entre 12 a 24 horas apds a redugao ou cessacéo do
consumo de alcool e desaparece tipicamente entre 24 e 48 horas.?"2%

Diferentemente do DT, ndo ocorrem alteragdes do nivel de consciéncia ou ativagao
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autonémica intensa, o paciente geralmente permanece com juizo critico preservado
(isto &, tem ciéncia das alucinagbes como fenbmenos anormais) e os sinais vitais
geralmente estédo estaveis.??6-302 Paciente com alucinose devem ser monitorados e
manejados para prevengao e tratamento ndo-farmacoldgico de delirium (ver Tabela
26), ja que possuem maior risco de evoluirem para DT.?%

= Recomendacéo: ver se¢ao “Fluxograma”

7.3.Delirium tremens (DT)

O DT é a complicagdo mais grave da SAA e ocorre em cerca de 5% dos
pacientes hospitalizados com essa condigdo, geralmente entre 2 a 7 dias apds a
reducdo ou interrupgao abrupta do consumo de alcool; porém, pode iniciar mesmo
apos 8 horas, com pico de gravidade entre 1 a 3 dias.?®® A mortalidade de pacientes
internados é atualmente estimada em 1 a 4%, podendo chegar a 35% em pacientes
nao tratados adequadamente com benzodiazepinicos e com terapia intensiva -
geralmente devido a outras complicagbes como arritmias, pancreatite, pneumonia,
hepatite ou sepse.3%? Conforme exposto anteriormente, o DT é caracterizado por
intensa hiperativagdo autondmica, com obnubilagdo de consciéncia, desorientagao
temporoespacial, alteragdes do ciclo sono-vigilia, sintomas psicoticos e agitagcao
psicomotora.3%* Os fatores de risco para o DT sdo os mesmos listados na Tabela 21
e relacionados a SAA grave.

Pacientes com DT devem ser cuidadosamente monitorados pela equipe
de enfermagem, normalmente com necessidade de transferéncia para unidade de
terapia intensiva (Tabela 30).346 Também carecem de manejo para prevencgio e
tratamento nado-farmacoldgico de delirium, conforme descricdo da Tabela 26.

Equipamentos de ressuscitagdo devem estar a pronta disposi¢gao da equipe, ja que
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altas doses e infusdo continua de benzodiazepinicos (comumente necessarias para
controle do quadro) e problemas clinicos concomitantes podem levar a instabilidade
hemodindmica e parada cardiorrespiratéria. A contencdo mecanica deve ser
utilizada apenas em pacientes agitados e agressivos e pelo menor tempo possivel,
ja que pode provocar lesdes, prolongar o delirium e aumentar o risco de

rabdomidlise.294.299.301

Tabela 30 — Critérios para admissio em CTI%¢

Idade > 40 anos

Doenca cardiaca

Instabilidade hemodinamica

Desequilibrios acido-base significativos

Disturbios hidroeletroliticos severos

Insuficiéncia respiratoria

Infecgdes potencialmente sérias

Sinais de patologia gastrointestinal grave (pancreatite; sangramento gastrointestinal; insuficiéncia
hepatica; suspeita de peritonite)

Hipertermia persistente (Tax >39°C)

Evidéncias de rabdomidlise

Insuficiéncia renal ou aumento da demanda por reposigéo volémica
Histdria de SAA grave e complicada (p.e., DT ou convulsdes)

Necessidade de doses altas e frequentes de sedativos para controlar os sintomas (especialmente se
por via EV)

Escalas que dependem do relato do paciente para avaliagédo de sintomas
(como a CIWA-Ar, entre outras) ndo costumam ser apropriadas para pacientes em
DT, que frequentemente encontram-se impossibilitados de se comunicar
adequadamente. Outros instrumentos baseados em sinais devem ser preferidos
nesse caso (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS ou CAM-ICU,
por exemplo; ver “Monitoramento de sintomas na SAA”).

O objetivo do tratamento farmacolégico do DT € provocar uma sonoléncia
leve no paciente, suficiente para controlar sua agitagdo e a hiperativagao
autonémica, mas mantendo-o acordado.?82®* Os benzodiazepinicos ainda s&o

considerados as medicagdes de primeira linha para essa fungcdo e devem ser
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administrados preferencialmente por via intravenosa (IV).?% Tanto a infuséo
continua como a intermitente de benzodiazepinicos sao igualmente efetivas para tal,
embora a primeira eleve o custo do tratamento.?8® Altas doses de benzodiazepinicos
sdo frequentemente necessarias para o controle efetivo do quadro e podem ser
iniciadas em doses de ataque (DA) até que seja atingida sonoléncia leve (desde que
haja acesso a monitoramento intensivo)??%; a partir dai, a administragdo pode ser
mantida conforme sintomas (DS), com o auxilio de uma escala de
monitoramento.®5:289.2% E importante atentar para o risco de sedacéo excessiva e de
depressao respiratoria, especialmente em pacientes idosos e/ou com prejuizo de
funcéo hepatica.?'® Também é preciso destacar que solugbes IV de diazepam e de
lorazepam podem provocar hiponatremia e acidose metabdlica (especialmente em
pacientes com insuficiéncia renal), pois sdo estabilizadas com propilenoglicol.294:306
A hipétese de delirium induzido por benzodiazepinicos deve ser cogitada
se o paciente permanecer delirante por mais de 72 horas apds o inicio do
tratamento com altas doses de medicacdo. Se isso ocorrer, pode ser necessario
reduzir a dose do benzodiazepinico e considerar a prescricdo de um antipsicotico
para controle dos sintomas; neste caso, devem ser preferidos antipsicéticos que nao
reduzam o limitar convulsivo, como risperidona, quetiapina ou haloperidol.?®* Os
antipsicoticos também podem ser utilizados juntamente com os benzodiazepinicos
em casos de DT com agitagdo e sintomas psicoticos intensos. A combinacdo de
fenobarbital com benzodiazepinicos é igualmente apropriada caso o delirium n&o
seja adequadamente controlado apenas com os ultimos, mas os barbituricos nao
devem ser utilizados em monoterapia no manejo do DT, devido a sua estreita janela
terapéutica e ao risco de sedagdo excessiva e de depressao respiratoria (vide

“Barbituricos).2%
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= Recomendacéo: ver se¢ao “Fluxograma”

7.4. SAA resistente ou refrataria

A SAA resistente ou refrataria (SAAR) é geralmente definida por um
quadro de abstinéncia grave que ndo remite mesmo com a administragdo de altas
doses de benzodiazepinicos (cerca de 40mg de lorazepam ou de 200mg de
diazepam nas primeiras 3 a 4 horas, conforme estipulado por estudos prévios).3*’
Nesses casos, outras medicagbes?®?348349 como fenobarbital, propofol e
dexmedetomidina podem ser utilizados para o manejo do quadro. A SAA refrataria
deve ser sempre tratada em unidade de terapia intensiva.?%*

Devido a extensao do assunto e ao grau de especializagdo médica exigido
para o trabalho em CTI e para o tratamento da SAA refrataria - incluindo doses de
medicagbes como dexmedetomidina e propofol e condutas de suporte intensivo
exigidas nesse contexto -, tal assunto ndo sera aprofundado neste projeto. Outros

trabalhos contemplam melhor esse tema e devem ser consultados se

neCGSSériO.89‘231 ,283,321,335,338,350-352

8. Prevencéo e tratamento da Encefalopatia de Wernicke (EW) e de outras
caréncias nutricionais
Fatores como ma-nutricdo, prejuizo na absor¢cdo gastrointestinal de
nutrientes e disfungdo hepatica provocam deficiéncia de tiamina em até 80% dos
pacientes com TUA grave, podendo precipitar a EW.2%° A doenga é considerada

uma emergéncia médica, cujo tratamento inadequado pode levar a morte ou ao
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desenvolvimento de danos cerebrais irreversiveis caracteristicos da Sindrome de
Korsakoff.?33

A eficacia da suplementacdo de tiamina em pacientes com suspeita de
EW é bem-estabelecida na literatura, embora ndo exista consenso sobre a melhor
dose, frequéncia ou via de administragao da vitamina para a profilaxia ou tratamento
da doenga. Uma revisdo da Cochrane Database Systematic Reviews publicada em
2013 encontrou apenas um pequeno ensaio clinico randomizado passivel de analise
quantitativa, que concluiu que doses de 200mg de hidrocloreto de tiamina IM
administradas uma vez ao dia por 2 dias s&o superiores a doses menores (5, 20, 50
e 100mg) no tratamento de pacientes com diagndstico de EW.353

Devido a caréncia de evidéncias mais robustas sobre reposigédo de tiamina
para prevengao e tratamento da EW, guidelines sobre o tema sdo essencialmente
baseados na fisiopatologia da doencga, em relatos de casos e na experiéncia clinica
dos autores. Em uma revisdo publicada em 2019, Pruckner e colaboradores
revisaram 14 desses guidelines e concluiram que altas doses de tiamina
administradas por via parenteral sdo seguras e devem ser fornecidas a todos os
pacientes com TUA em risco de EW ou com a doenga manifesta, salientando a alta
prevaléncia de subdiagndstico e a gravidade das consequéncia do tratamento
inadequado.??

As vias parenterais de administragdo (IM ou EV) sao preferidas em razao
do prejuizo de absorgédo de tiamina no trato gastrointestinal de pacientes com TUA.
Além disso, a meia-vida curta da vitamina (cerca de 96 minutos) exige a aplicagéo
de multiplas doses diarias para restaurar seus niveis séricos e otimizar sua difusao
através da barreira hematoencefalica.82?°®© Em pacientes hipoglicémicos, a

reposi¢cao de tiamina deve preceder a infusdo IV de glicose; caso contrario, pode
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ocorrer indugdo da EW. A resposta a tiamina pode ser reduzida caso haja baixos
niveis séricos de magnésio e este deve ser suplementado conforme necessario.??

A reposicéo parenteral de tiamina costuma ser segura. Os parefeitos mais
comuns incluem irritagdo local e prurido generalizado. Reagdes anafilaticas e
anafilactdides ocorrem raramente e seu risco é reduzido com a diluicdo da vitamina
em 100ml de solugao salina ou de soro glicosado a 5% e aplicagdo em infus&o lenta
(30 minutos). Durante a infusdo, € recomendavel a presenga de aparatos para o
tratamento de anafilaxia, embora o tratamento ndo deva ser adiado caso eles nao
estejam disponiveis.?*4

= Recomendacéo: ver segao “Fluxograma”

Além da tiamina, o consumo crdnico de alcool e a desnutricdo associada
ao TUA grave podem levar a caréncia adicional de diversas substancias essenciais,
como magneésio, zinco, selénio, vitaminas A, C, D, E e outras vitaminas do complexo
B.249.254,354-362 Agsim como ocorre com a tiamina, o alcool provoca inibigcdo da
absorcdo, aumento da demanda e da excrecdo e reducdo da atividade desses
nutrientes no organismo, podendo provocar diversos sinais e sintomas comumente
observados em pacientes com SAA e em desintoxicagao (Tabela 31). Vitaminas do
complexo B, indispensaveis para o metabolismo da de lipidios e carboidratos e para
a utilizagdo da glicose pelo tecido cerebral, costumam estar especialmente
deficientes e sao causa frequente de transtornos neuropsiquiatricos entre
alcoolistas.®®® A maioria dos guidelines e revisdes sobre SAA e nutricdo em
pacientes com TUA recomenda a reposicdo dessas vitaminas e minerais sob a

forma de suplementos, independentemente dos seus niveis séricos.

Tabela 31 — Deficiéncias nutricionais associadas ao TUA e seus sinais e sintomas

Nutriente Sinais e sintomas

Tiamina (vitamina B1 Encefalopatia de Wernicke, sindrome de Korsakoff,
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neuropatia periférica, depressao, fadiga

Riboflavina (vitamina B2)

Letargia, estomatite, queilite angular, anemia, lesdes

cutaneas

Niacina (vitamina B3)

Pelagra (diarreia, dermatite com fotossensibilidade,

estomatite, confusdo mental)

Acido pantoténico (vitamina B5)

Irritabilidade, apatia, fadiga, neuropatia periférica,

caimbras, disturbios do sono

Piridoxina (vitamina B6)

Dermatite seborreica, queilite angular, glossite
atrofica, confusdo mental, irritabilidade, letargia,
neuropatia periférica, anemia sideroblastica,

convulsbes

Biotina (vitamina H ou B7)

Alopecia, unhas quebradicas, depressao, letargia,

dermatite, conjuntivite, neuropatia periférica

Acido félico (vitamina B9)

Depressao, anemia megaloblastica, neuropatia

periférica, sindrome demencial

Cianocobalamina (vitamina B12)

Depressao, anemia megaloblastica, neuropatia

periférica, sindrome demencial, psicose, convulsées

Magnésio

Resisténcia a insulina e sindrome metabdlica,
caimbras e fasciculagdes, redugéo da resposta a

suplementacgéo de tiamina

Zinco

Dermatite (principalmente ao redor de olhos, nariz e
boca), estomatite, alopecia, dificuldade de
cicatrizacdo, imunossupressao, diarreia, perda de

apetite, irritabilidade, depressao

Selénio

Cardiomiopatia, miopatia, sintomas de hipotireoidismo

9. Encaminhamento para avaliagéo e tratamento especializado

Paciente submetidos ao tratamento da SAA e de suas complicacbes e

clinicamente estaveis devem ser avaliados ainda dentro do hospital por um médico

psiquiatra, através de consultoria. Pacientes motivados a seguir tratamento dos TUA

apos a alta devem ser encaminhados para servigos especializados (CAPS e

ambulatorios) ou grupos de ajuda mutua como o AA (Alcodlicos Anénimos) com o

auxilio de familiares e da assisténcia social do hospital, mesmo que ndo possam ser

avaliados por um médico psiquiatra durante a internacgéao.
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e Fluxogramas (desenvolvidos pelos autores)

SBIRT

(Screening + Intervengao Breve + Encaminhamento para especialista)

Todos os pacientes hospitalizados
ou

Pacientes com condicdes de alto risco para consumo

de alcool
e Quedas
. Perda de consciéncia
. Traumatismo cranioencefalico (TCE)
e  Agressao
. Déficit de autocuidados
. Sintomas gastrointestinais inespecificos
. “Mal-estar”
. Sintomas cardiacos (p.e., palpitagdes e dor toracica)
. Transtornos psiquiatricos

e  Readmissdes frequentes

v

AUDIT-C
Rastreamento positivo
(AUDIT-C > 5) !
A
AUDIT
completo
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Niveis de risco segundo o questionario AUDIT

Nivel de Risco Pontuagao Intervengao preconizada
Zonall 0.7 Educacao e informagdes (prevengao primaria)
(consumo de baixo risco)
Zonalll 815 Aconselhamento simples; Intervengao Breve?
(consumo de risco)
Zonallll Intervencéao Breve
16-19
(consumo de alto risco)
Intervengao Breve + fluxograma de prevencao,
Zona IV identificagdo e tratamento da SAA, da EW e de
consumo de alto risco/provave! - complicagées relacionadas + encaminhamento
de alto risco/ avel 20-40 licago lacionad inh t

dependéncia ou TUA grave)

para especialista (psiquiatra)

Intervengao breve

Intervencéo breve
+
Fluxograma de prevencgao, identificagao e
tratamento da SAA, da EW e de complicagées
relacionadas

+

Encaminhamento para especialista (psiquiatra)

O encaminhamento para especialista (psiquiatra) deve ser considerado em qualquer
circunstancia ou pontuagao, caso haja risco de suicidio, duvida em relagao ao diagnéstico

e grau de consumo e/ou presenga ou suspeita de transtornos psiquiatricos comorbidos.
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Sugestao de roteiro para Intervengéao Breve

(traduzido e adaptado de D’Onofrio et al.’®® e de Bernstein et al.'3")

1)

Levante a questdo: mostre os resultados do questionario de screening para o paciente e
pergunte a ele algo como: “Vocé se importaria de conversar por alguns minutos sobre o seu

consumo de bebidas alcodlicas?”

2) Feedback
e Revise o questionario com o paciente
o Estabelega uma conexao entre o uso de alcool e a internagéo
e Informe sobre os limites seguros de consumo
3) Reforce a motivagéo
e Prontidédo para a mudanca:
o “Emuma escala de 1 a 10, quanto vocé esta disposto a mudar a sua forma de
beber?
e Se o paciente escolher um nimero = 3, pergunte:
o “Por que vocé escolheu esse nimero e ndo um menor?”
e Se o paciente escolher um nimero < 2, pergunte sobre os prés e contras:
o Pergunte inicialmente sobre as vantagens do uso
o Depois, pergunte sobre as desvantagens do uso
e Escuta reflexiva: dé tempo para o paciente responder
4) Negocie e aconselhe

e Negocie uma meta:
o  “Qual o préximo passo?
e Aconselhe:

o “O que vocé pode fazer para manter seu consumo dentro dos limites
recomendados? Se vocé se mantiver dentro desses limites, ha menos chances de
voceé sofrer outras doengas ou ferimentos relacionados ao uso de alcool

e Resuma
e Fornecga o material impresso

e Agradeca o paciente
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AVALIACAO INICIAL

ABC: vias aéreas, respiracéo e circulagao

Realizar com o paciente: Realizar com acompanhante:
e Anamnese completa e Anamnese objetiva
Exame do Estado Mental
e Exame fisico

JAMAIS esquecer de perguntar:

Quantidade diaria de alcool ingerida nas Ultimas semanas;

Quando ocorreu o ultimo consumo (calcular em horas);

Se houve redugao no consumo, quando ela ocorreu (calcular em horas);
Se ja realizou desintoxicagdes no passado;

Se ja sofreu SAA grave (incluindo DT e convulsdes).

Uso de outras drogas ou medicagdes (em especial benzodiazepinicos)

Prevencao, identificacio e tratamento da Sindrome de Abstinéncia Alcodlica, da

Encefalopatia de Wernicke e de complicacées relacionadas

Considerar:

Uso de outras substancias psicoativas
Comorbidades clinicas

Comorbidades psiquiatricas

Risco de SAA, necessidade de desintoxicacdo e regime de tratamento (internacdo x CAPS-AD
Ideagao suicida

Insénia e outros transtornos de sono
Gravidez

Grau de motivagao para o tratamento

Nivel e histérico de ades&o aos tratamentos
Dificuldades de acesso ao tratamento
Problemas legais

Solicitar exames:
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Hemograma com plaquetas
Creatinina

Ureia

Na

K

Mg

PO4

Glicose

CDT

LDH

TGO
TGP
GGT
Bilirrubinas

\/itamina B12
Acido félico
Homocisteina

Tempo de protrombina

Outras vitaminas e minerais conforme
avaliagao clinica (zinco, vit. Ae C, etc.)

Tratamento concomitante de comorbidades clinicas e psiquiatricas e de disturbios metaboélicos e

hidroeletroliticos

Dependentes de alcool com hipoglicemia devem receber suplementacao de tiamina EV antes de receberem glicose EV;

do contrario, ha risco de precipitagdao de encefalopatia de Wernicke.

Insénia
Alucinagdes

Sudorese
Taquicardia
Anorexia

+ outros

Ha sinais ou sintomas de SAA?

Ansiedade/agitagaolirritabilidade
Tremor de méos, lingua e/ou palpebras
Nauseas ou vomitos

Febre (com ou sem infecgao)

Elevacédo de TA

Ha fatores de risco para SAA grave ou para DT?

(considerar utilizagdo de PAWSS ou LARS)

Historia de DT

Historia de convulsdes relacionadas a SAA

Histdria de multiplos tratamentos para desintoxicacédo
Histéria de SAA grave

Histéria de multiplos episodios de SAA (quanto maior
o numero de episoédios, maior o risco)

Episddios prévios de amnésia alcodlica (blackouts)
Presenga de sintomas de SAA mesmo com
alcoolemia elevada na admisséao

Presenca de doengas clinicas graves

Presenca de doenga clinica aguda

Convulsbdes ocorridas durante o presente episédio de
SAA

Elevacéo dos niveis séricos de TGO (AST) e TGP
(ALT), especialmente da ultima

Comorbidades psiquiatricas

Uso de medicagbes depressoras do SNC, como
barbituricos e benzodiazepinicos

Evidéncia de atividade autonémica elevada da
admissao (elevagdes na TA, na FC e na temperatura
axilar)

Uso de drogas ilicitas

Hipocalemia

Baixos niveis séricos de cloreto

Trombocitopenia

Ataxia

Disturbios do sono e/ou pesadelos na Ultima semana

Baixos niveis educacionais e socioeconémicos

SIM

Ha sinais de delirium tremeng?
(hiperativagdao autonémica e/ou altejagoes
cognitivas, de pensamento ou de
sensopercepgao)

A SIM
NAO  |pistirbio de atengio (habilida a
para dirigir, focar, sustentar e altergr a
atengao
. Disturbio de consciéncia (rebaixangento ou
orientacaqe ial iudicadan
Suporte e Zzei e Profilaxia ndo-farmacolégica
reposicao de [ néi e Profilaxia farmacologica
vitaminas: X = . .
Tiamina ZOnSP e Suplementacao de vitaminas
100mg/dia + e Considerar internagdo em
complexo B 1dr | |
3x/dia + compldxo CTI
vitaminico
Manter
paciente ¥ v
monito =
NAO SIM
v
e Tratamento ndo-
farmacolégico
e Tratamento farmacolégico
DE ACORDO COM
SINTOMAS 116
e Suplementagao de
vitaminas
e Considerar internagcao em
v




Profilaxia e Tratamento nao-farmacolégicos da SAA

Manejo de via aérea

Estabelecer acesso venoso

Monitorar pulso, presséao arterial, hidratagéo, nivel de consciéncia, humor e sono

Usar contengdo mecanica apenas se necessario

Corrigir distarbios hidroeletroliticos e tratar comorbidades

Suplementagao de vitaminas

Para pacientes em uso de medicagdes, atentar para sinais de sedagao excessiva e de depressao respiratoria
Atitude receptiva, acolhedora e sem julgamentos morais

Tranquilizar o paciente e educa-lo sobre os sintomas da SAA

Atentar para risco de quedas

Aplicar protocolo especifico para manejo de delirium, se estiver disponivel na instituigao

Orientar o paciente no tempo e no espaco (informar periodicamente o horario, a data e o local onde esta)
Oferecer local seguro: cadeira, maca com protecéo lateral, maca com cabeceira elevada ou mesmo o chéo, a fim de
evitar quedas

Falar com o paciente de frente, olhando em seus olhos

Falar devagar e de maneira clara; repetir o quanto for necessario

Manter as maos a vista e evitar gestos bruscos e que possam ser interpretados como ameacgas

Permitir a presenga de familiar junto ao leito, quando possivel

Melhorar a iluminagéo no quarto, mantendo luzes acesas durante o dia e reduzindo-as a noite

A noite, reduzir o barulho ao méximo possivel

Se o paciente usar aparelhos auditivos, reponha-os

Se o paciente usar 6culos, reponha-os

Se o paciente usar prétese dentéria, reponha-a

Minimizar as trocas de ambiente ou de quarto ao maximo possivel

Estimular a hidratagao oral

Suporte do servigo social e psicologia

Sensibilizagao dos familiares e orientagdes sobre a doenga, seu manejo e os riscos de agravamento
Consultoria psiquiatrica e avaliagao da necessidade de transferéncia para a unidade psiquiatrica

Encaminhamento para servigo especializado no tratamento de TUA apés a alta

Considerar internagdao em CTI se:

Idade > 40 anos

Doenga cardiaca

Instabilidade hemodinamica
Desequilibrios acido-base significativos
Disturbios hidroeletroliticos severos
Insuficiéncia respiratéria

Infecgbes potencialmente sérias

Sinais de patologia gastrointestinal grave (pancreatite; sangramento gastrointestinal; insuficiéncia hepatica; suspeita
de peritonite)

Hipertermia persistente (Tax >39°C)

Evidéncias de rabdomiclise

Insuficiéncia renal ou aumento da demanda por reposigéo volémica

Histdria de SAA grave e complicada (p.e., DT ou convulsdes)

Necessidade de doses altas e frequentes de sedativos para controlar os sintomas (especialmente se por via 1V)




Luebeck Alcohol-Withdrawal Risk Scale (LARS)

LARS |

o  Histdria de desintoxicagao hospitalar

o  Histdria de desintoxicagdo ambulatorial

o  Histériada DT

o  Histdria de convulsdes relacionadas a SAA

o  Uso de hipnéticos durantes as ultimas 2 semanas

LARS I

o  Consumo diario de bebidas alcodlicas durantes as ultimas 4 semanas
o  Padréo regular de consumo de alcool

o  Alteragdes de sono frequentes durante a ultima semana

o  Pesadelos durantes a ultima semana

o Ma-nutrigao durante a ultima semana

o  Vémitos frequentes durante a ultima semana

LARS llI

o  Alcoolemia = 1g/L

o  Tremores (mesmo com alcoolemia = 1g/L)

o  Sudorese (mesmo com alcoolemia = 1g/L)

o FC =100 bpm (mesmo com alcoolemia = 1g/L)
o  Convulsdes antes da admisséo

o  Polineuropatia

o Ataxia

LARS IV

o  Sadio < 136mmol/L
o  Potassio < 3,6mml/L
o  Calcio < 2,2mmo/L

o Cloreto < 96mmol/L

Pontuacgao total:

Observagbes: pontuagcdo maxima = 22, sendo que cada item equivale a 1 ponto.
Uma pontuacédo = 17 sugere ALTO RISCO de SAA grave.
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The Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale (PAWSS)

Parte A: Critérios de Entrada

SIM ou NAO

“Vocé consumiu alguma bebida alcodlica nos ultimos 30 dias?” OU o paciente apresenta alcoolemia
positiva na admissao?

Se a resposta for SIM, prossiga com as seguintes perguntas:

Parte B: Baseada na Anamnese

1 ponto cada item

j. Vocé ja apresentou outros episddios de SAA? (descrever o quadro)

k.  Vocé ja apresentou convulsdes durante episddios de SAA? (descrever o quadro)

I. Vocé ja apresentou DT? (descrever o quadro)

m. Vocé ja fez algum tratamento para o alcoolismo? (hospitalar, ambulatorial, ou grupos
de AA)

n. Vocé ja apresentou “apagdes” (blackouts) depois de ter bebido (descrever o

quadro)?

0. Vocé ja tomou sedativos (benzodiazepinicos ou barbitiricos) quando estava

bebendo?

p. Vocé fez uso de alguma outra droga nos ultimos 90 dias?

Parte C: Baseada em Evidéncias Clinicas

1 ponto cada item

g. A alcoolemia do paciente esta acima de 200mg/dL?

r. Ha evidéncia de aumento da atividade autondémica? (FC>100bpm, FR> 18mpm,
PAS>150mmHg ou PAD>100mmHg, Tax>37° ou <36°, tremores ou diaforese)

Pontuagao Total:

Observagbes: pontuagcdo maxima = 10. Esse é um INSTRUMENTO DE SCREENING. Quanto
maior o numero de critérios positivos, maior o risco de SAA

Uma pontuacgéo = 4 sugere ALTO RISCO de SAA moderada a grave (i.e., complicada); assim,

pode ser indicada profilaxia ou tratamento.
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Revised Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar)

Nome:

Data: Hora:

Pulso ou FC:

Pressao Arterial: /

1) NAUSEAS E VOMITOS - Pergunte: “Vocé sente um
mal-estar no estémago? Vocé tem vomitado?

(0) Sem nauseas e vomitos

(1) Nauseas leves, sem vomitos

)

)]

(4) Nauseas intermitentes com ansia de vomito
()

(6)

(7) Nauseas constantes; ansia de vOmito e vOmitos

frequentes

6) DISTURBIOS DE TACTEIS — Pergunte: “Vocé sente
alguma coceira, formigamento, queimagéo, amortecimento
ou tem a sensacgao de que insetos estdo caminhando sobre

ou sob a sua pele?” Observe.

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagdes tateis moderadamente severas
(5) Alucinagdes tateis severas

(6) Alucinacgdes tateis extremamente severas

(7) Alucinagdes tateis continuas

2) TREMORES - Peca para o paciente ficar como os

bragos estendidos e os dedos separados. Observe.

(0) Sem tremor
(1) O tremor nao é visivel, mas ele pode ser sentido ao

encostar os dedos do examinador nos dedos do paciente

(2
(3
(4) Moderado, com os bragos estendidos
(5)
(6)

(7) Severo, mesmo sem os bragos estendidos

7) DISTURBIOS AUDITIVOS - Pergunte: “Vocé esta mais
sensivel aos sons a sua volta? Eles sdo incobmodos? Eles
te assustam? Vocé estda escutando algo que perturba
vocé? Vocé esta ouvindo coisas que vocé sabe que nao

estao presentes?” Observe.

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagdes auditivas moderadamente severas
(5) Alucinagdes auditivas severas

(6) Alucinagdes auditivas extremamente severas

(7) Alucinagdes auditivas continuas

3) SUDORESE PAROXISTICA - Observe.

(0) Sem sudorese visivel

(1) Sudorese discreta; umidade nas palmas das méaos

(2
(3
(4) Gotas de suor na testa
(5)
(6)

(7) Sudorese profusa

8) DISTURBIOS VISUAIS — Pergunte: “As luzes parecem
muito intensas? Suas cores sao diferentes? Elas provocam
dor nos olhos? Vocé tem enxergado alguma coisa
perturbadora? Vocé tem enxergado coisas que vocé sabe

que nao estao presentes?” Observe.

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Alucinagdes visuais moderadamente severas
(5) Alucinagdes visuais severas

(6) Alucinagdes visuais extremamente severas

(7) Alucinagdes visuais continuas

4) ANSIEDADE - Pergunte: “Vocé se sente nervoso?”

9) CEFALEIA, SENSAGAO DE PLENITUDE NA CABEGCA
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Observe.

(0) Sem ansiedade

(1) Levemente ansioso

(2

(3

(4) Moderadamente ansioso ou tenso

(5)

(6)

(7) Ansiedade intensa, equivalente a estados agudos de
panico vistos durante episodios graves de delirium ou

durante surtos psicoticos

— Pergunte: “Vocé sente alguma coisa na cabega? Vocé
sente como se houvesse uma banda tocando ao redor da
sua cabega? (Nao pontue sintomas como tontura, vertigem

ou sensacgao de leveza. Do contrario, pontue a gravidade).

(0) Nao

(1) Muito levemente

(2) Levemente

(3) Moderadamente

(4) Moderada severidade
(5) Severamente

(6) Muito severamente

(7) Severidade extrema

5) AGITAGAO — Observe.

(0) Sem agitacéo; atividade normal

(1) Agitagao leve, um pouco maior do que o normal

2)

)]

(4) Moderadamente agitado ou inquieto

()

(6)

(7) Anda pra frente e para tras ou se debate durante toda a

entrevista

10) ORIENTAGAO E OBNUBILAMENTO DO SENSORIO
— Pergunte: “Que dia é hoje? Onde vocé esta? Quem sou

eu?”

(0) Orientado e capaz de calcular somas

(1) Nao é capaz de calcular somas ou ndo tem certeza da
data

(2) Desorientado no tempo por ndo mais do que dois dias
(3) Desorientado no tempo por mais do que dois dias

(4) Desorientagéo pessoal ou no espago

Escore CIWA-Ar total
Iniciais do aplicador

Pontuagdo maxima = 67
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PACIENTES COM RISCO DE SAA GRAVE E DE SUAS COMPLICAGOES
(PAWSS 2 4 ou LARS 2 17)

Profilaxia/Tratamento nao-farmacoloégico + considerar internagdo em CTI

+

Profilaxia farmacoldgica

Diazepam 10mg
ou
Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas)
Administrar 1 comprimido 2-6x/dia
ou
Considerar BDZ EM DOSE DE ATAQUE se houver alto risco: diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a
cada 1 ou 2 horas até que seja atingida sedagéo; depois, medicar em dose fixa (DF) ou de acordo com

sintomas (DS), conforme necessidade e disponibilidade de recursos

+

Reposicédo de vitaminas e minerais
Profilaxia ou tratamento da Encefalopatia de Wernicke e de outras deficiéncias nutricionais
(VER FLUXOGRAMA)

+

Tratamento farmacolégico
BDZ DOSE DE ACORDO COM SINTOMAS (DS)

Com CIWA-Ar
e CIWA-Ar < 10: ndo administrar medicacao.
Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas
e CIWA 2 10:_diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de 30/30 min ou de 1/1
hora até atingir CIWA-Ar <10
Apbs 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuagdo se mantenha continuamente < 10
ou
Sem CIWA-Ar
Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de h/h se necessario e conforme avaliagao clinica ou pontuagéo de
outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente

excessivamente agitado ou incomunicavel

Reduzir a dose do benzodiazepinico em 25-50% por dia apds estabilizagao clinica
Suspender a medicacao antes da alta

OBS: os benzodiazepinicos devem ser suspensos antes da alta devido a tolerancia cruzada com o élcool e ao risco de
desenvolvimento de dependéncia e/ou uso abusivo. Essas medicagdes também podem agravar transtornos ansiosos durante o
acompanhamento ambulatorial
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PACIENTES SEM RISCO DE SAA GRAVE E DE SUAS COMPLICAGOES
E/OU
PACIENTES JA APRESENTANDO SINAIS/SINTOMAS DE SAA LEVE-MODERADA (CIWA-Ar < 15)

Profilaxia/Tratamento nao-farmacoloégico + considerar internagdo em CTI

+

Reposicédo de vitaminas e minerais
Profilaxia ou tratamento da Encefalopatia de Wernicke e de outras deficiéncias nutricionais
(VER FLUXOGRAMA)

+

Tratamento farmacoldégico

Paciente SEM comorbidades médicas ou psiquiatricas e sem dependéncia de outras drogas

BDZ EM DOSE DE ACORDO COM SINTOMAS (DS)

Com CIWA-Ar
e CIWA-Ar < 10: ndo administrar medicacao.

Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas

e CIWA 2 10:_diazepam 10mg ou lorazepam 2mg de 30/30 min ou de 1/1 hora até

atingir CIWA-Ar <10

Apbs 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuagdo se mantenha continuamente < 10

ou
Sem CIWA-Ar

Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de h/h se necessario e conforme avaliagéo clinica ou pontuacéo de
outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente

excessivamente agitado ou incomunicavel

Paciente COM comorbidades médicas ou psiquiatricas e/ou dependéncia de outras drogas

BDZ EM DOSE FIXA (DF)
Diazepam 10mg
ou

Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas)

Administrar 1 comprimido 2-6x/dia, conforme necessario

Reduzir a dose do benzodiazepinico em 25-50% por dia apds estabilizagao clinica

Suspender a medicacdo antes da alta
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SAA GRAVE (CIWA > 15)
ou
DELIRIUM TREMENS

Tratamento nao-farmacolégico + considerar internagdao em CTI

+

Reposicédo de vitaminas e minerais
Profilaxia ou tratamento da Encefalopatia de Wernicke e de outras deficiéncias nutricionais
(VER FLUXOGRAMA)

+

Tratamento farmacolégico
BDZ EM DOSE DE ATAQUE (DA)

Diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg IV a cada 1 ou 2 horas até que seja atingida sedagéo; depois,
medicar em dose fixa (DF) ou de acordo com sintomas (DS), conforme necessidade e disponibilidade de

recursos

+

Tratamento farmacolégico
BDZ DOSE DE ACORDO COM SINTOMAS (DS)

e CIWA-Ar < 10: ndo administrar medicacao.
Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas
e CIWA 2 10:_diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de 30/30 min ou de 1/1
hora até atingir CIWA-Ar <10
Apbs 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuagdo se mantenha continuamente < 10
ou
Sem CIWA-Ar
Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg IV de h/h se necessario e conforme avaliagéo clinica ou pontuacéo
de outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente
excessivamente agitado ou incomunicavel
+
Antipsicéticos SE NECESSARIO (sintomas psicéticos e agitagido que ndo respondam apenas ao BDZ)

(preferir haloperidol, risperidona ou quetiapina)

Reduzir a dose do benzodiazepinico em 25-50% por dia apds estabilizagao clinica

Suspender a medicacdo antes da alta

OBS1: altas doses de benzodiazepinicos podem ser necessarias

OBS2: pacientes em uso de benzodiazepinicos IV possuem maior risco de hiponatremia e acidose metabdlica

OBS3: em pacientes delirantes por mais de 72 horas, deve ser considerado diagnéstico de delirium por outras causas, incluindo o
induzido pelos proprios benzodiazepinicos ou por uso e abstinéncia de outras drogas
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SAA RESISTENTE OU REFRATARIA

Considerar outros diagnosticos

+

Internagdo em CTI

+

Tratamento farmacoldégico
(DE ACORDO COM AVALIAGAO E MANEJO DE MEDICO INTENSIVISTA)

Benzodiazepinicos

+

Fenobarbital, propofol ou dexmedetomidina

121




ALUCINOSE ALCOOLICA

Considerar diagnéstico diferencial

+

TRATAMENTO = SAA LEVE-MODERADA OU GRAVE (i.e., diazepam OU lorazepam,)

+
Antipsicéticos SE NECESSARIO

(preferir haloperidol, risperidona ou quetiapina)

OBS: os antipsicéticos nunca devem ser utilizados em monoterapia, pois reduzem o limiar convulsivo (mesmo que o paciente tenha

baixo risco de convulsdes)

OBS2: o0 haloperidol ou antipsicéticos de 22 geragao (como risperidona e quetiapina) devem ser preferidos quando necessario, pois

influenciam menos no limiar convulsivo quando comparados a outros antipsicéticos
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CONVULSOES

Considerar diagnéstico diferencial

+

Profilaxia

Diazepam 10mg
ou
Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas)

Administrar 1 comprimido 2-6x/dia

Considerar DOSE DE ATAQUE se houver alto risco: diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a cada 1

ou

2 horas até que seja atingida sedagéo; depois, medicar em dose fixa (DF) ou de acordo com sintomas (DS),

conforme necessidade e disponibilidade de recursos
ou
Fenobarbital

+

Tratamento

Diazapam 5-10mg EV (ou IM, se nao for possivel obter acesso), durante 5min (max. 20mg no total)

OBS: as evidéncias disponiveis ndo justificam o uso de anticonvulsivantes para a profilaxia ou para o tratamento de

convulsdes secundarias a SAA

OBS2: a fenitoina é particularmente ineficaz para a profilaxia ou para o tratamento de convulsdes secundarias a SAA.

Fatores que sugerem outras etiologias para convulsées no contexto da SAA

e Achados clinicos ou suspeita de outras causas de convulsdes

. Historia de convulsdes nao-relacionadas a SAA

. Ocorréncia de status epilepticus ou de duas ou mais crises em sucessao

. Convulsoes de inicio focal

. Auséncia de outros sinais e sintomas de SAA

. Auséncia de consumo recente de alcool *

. Niveis séricos de GGT, CDT e homocisteina dentro da normalidade

e  Apresentagao clinica sugestiva de crises epiléticas (ver abaixo)
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Diferengas entre convulsoées da epilepsia e da SAA
Epilepsia Convulsdes da SAA
Nivel de consciéncia Sonoléncia/obnubilagdo pos-ictal Sonoléncia
Humor Calmo Ansioso, agitado; presencga de
pesadelos
Tremores Nao Sim
Sudorese Nao Sim
PA Normal Elevada
FC Normal Elevada (>90)
Gasometria arterial Normal Alcalose respiratoria @
EEG Patologico ° Normal, com baixa amplitude
Questionario (AUDIT-C e CIWA-Ar, Escores normais Escores normais ou elevados
p.e.)

a — A alcalose respiratéria pode ser mascarada por acidose metabdlica induzida pela convulsédo, mas ira reaparecer cerca de 2 horas apds a crise
b — Lentificagdo pos-ictal na maioria dos pacientes. Descargas epileptifomes interictais em cerca de 50% dos casos

Critérios para solicitagdo de exames de imagem cerebral

. Primeira crise convulsiva e/ou auséncia de histéria de convulsdes de qualquer tipo

. Mudanga no tipo ou na frequéncia da convulsdo em relagéo a episodios anteriores

. Ocorréncia de convulsdes apos 48 horas da interrupgéo do consumo de alcool

. Outros achados incomuns (como sinais de TCE ou histéria de neoplasias, por exemplo)

e Prescrigdo de diazepam IV
o O diazepam IV pode ser administrado em bolus através de acesso central ou periférico
o Administrar a solugdo sem dilui-la, em uma taxa de 1ml/min (5mg/minuto)
o  Uma dose de 10mg pode ser novamente administrada a cada 30-60min, até melhora dos sintomas ou até que haja
sedacgéo significativa

o  Em pacientes idosos, considerar a utilizagdo de metade da dose usual.
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PROFILAXIA E TRATAMENTO DA ENCEFALOPATIA DE WERNICKE
E DE OUTRAS DEFICIENCIAS NUTRICIONAIS

O paciente apresenta um ou mais dos sintomas abaixo?

. Cefaleia . Dificuldade de concentragdo e memoria
. Desconforto gastrico, nauseas e vomitos . Hipo ou hipertermia
. Fadiga . Taquicardia
. Perda de apetite . Hipotensao
e  Apatia . Perda auditiva
e  Astenia . Paraparesia espastica
e  Alteragbes oculares (diplopia, miose, anisocoria, . Triade classica (anormalidades oculomotoras,
papiledema, retinopatia ataxia e confusdo mental)
. Vertigem . Desorientagédo temporoespacial
. Insénia e  Amnésia retroanterégrada e confabulagbes
e Ansiedade e  Alucinagdes
. Irritabilidade . Convulsbdes
. Coma
SIM NAO
EW presumivel O paciente possui qualquer um dos
fatores de risco listados abaixo?
J' . Perda de peso no ultimo ano
. Baixo IMC
Primeiros 5 dias: Cloridrato de tigmina : m‘;ﬁj:;;gZlgi:ﬁ)ggr:tlgsngao
100mg/mL, 5 ampolas IV 3x/dia + o P -
. Episddios recorrentes de voémitos no ultimo

complexo B, 1 ampola IV 3x/dia, diluidas
em 100ml de SF 0,9% ou de SG 5%
(infusdo lenta, em 30 minutos) + acido
félico 5mg, 1cp/dia + polivitaminico

Duas semanas seguintes ou restante da
internagao: tiamina 300mg, 1cp/dia +
complexo B, 1drg 3x/dia + acido folico
5mg, 1cp/dia + polivitaminico

Apoés a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia +
complexo B,1drg 2x/dia + polivitaminico

més

Coocorréncia de outras  condigdes
relacionas ao estado nutricional
(polineuropatia, ambliopia, anemia,

pelagra)

Coocorréncia de outro transtornos
relacionados a ma-alimentagéo (p.e.,
polineuropatia, ambliopia, pelagra, anemia)

'

SIM

v

Baixo risco de EW

1

Apos a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia

Iniciar com: tiamina 300mg, 1cp/dia
+ complexo B, 1drg 3x/dia +
polivitaminico

+ complexo B concentrado, 1drg

S

Alto risco de EW

l

Primeiros 5 dias: Cloridrato de tiamina
100mg/mL, 2 ampolas IV 3x/dia +
complexo B, 1 ampola IV 3x/dia, diluidas
em 100ml de SF 0,9% ou de SG 5%
(infusdo lenta, em 30 minutos) + acido
félico 5mg, 1cp/dia + polivitaminico

Duas semanas seguintes ou restante
da internagao: tiamina 300mg, 1cp/dia +
complexo B, 1drg 3x/dia + &cido fdlico
5mg, 1cp/dia + polivitaminico

Apoés a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia +
complexo B, 1drg 2x/dia + polivitaminico
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6. Cronograma

1° 2° 3°
trimestre trimestre trimestre
Escolha e delimitacdo do tema X
Modificagao do tema conforme orientagao e X
criticas
Revisao bibliografica X X X
Redacéo do projeto e EGQ X
Submissao do projeto da Plataforma Brasil X
Redacao da tese e desenvolvimento do X X
protocolo clinico
Modificagao da tese conforme orientagéo e X X
criticas
Reviséo e defesa da tese X
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