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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA: 
Foram revisados artigos nas bases de dados do MEDLINE (PubMed) e outras fontes de 
pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de busca utilizada baseou-se em perguntas 
estruturadas na forma P.I.C.O. (das iniciais “Paciente”, “Intervenção”, “Controle”, “Outcome”). 
Foram utilizados como descritores: Alcohol Drinking, Substance-Related Disorders, Alcoholic 
Intoxication, Acute Disease, Alcoholism, Ethanol/ toxicity, Ethanol/poisoning, Chronic Disease, 
Alcohol withdrawal Delirium, Alcohol Withdrawal Seizures, adverse effects, complications, 
prevention & control, rehabilitation, Family*, Family Characteristics, Father-Child Relations, 
Parenting, Attitude to Health*, Motivation, Counseling, education, Trust/psychology*, Temper-
ance/psychology*, Age of Onset, Adolescent Behavior, Adolescent, Students, Social Behavior 
Disorders, Social Support, Social Perception, Social Environment, Social Facilitation, Genetics, 
Genetic Variation, Genetic Heterogeneity, Genetic Predisposition to Disease, Genetic Associa-
tion Studies, Genetic Linkage, Genotype, Phenotype, DNA/genetics, Chromosome Mapping, 
Genome-Wide Association Study, Gene Frequency, Polymorphism Genetic, Advertising, 
Advertising as Topic*, Mass Media*, Risk, Risk Factors, Age, Factors, Sex Factors, Sex Char-
acteristics, Time Factors,  Socioeconomic Factors, Primary Health Care, Health Policy, Policy 
Making, Public Policy, Home Care Services, Hospitalization, Violence, Aggression,  Accidents, 
Traffic; Autimobile Driving, Liability, Legal; Transferrin/analogs&derivatives, Transferrin/analysis, 
Electroencephalography, Diagnosis Imaging, Tomography, X-Ray Computed, Magnetic Reso-
nance Imaging, Brain/radionuclide imaging, Brain Mapping, Brain Diseases, Atrophy, Brain/
drug effects, Skull, Cerebral Ventricles, Neurologic Examination, Seizures, status epilepticus, 
Delirium, Dementia Amnestic Cognitive Disorders; Korsakoff Syndrome, Nervous Systen 
Diseases/chemically induced, Developmental Disabilities, Thiamine Deficiency, Peripheral 
Nervous System, Nutritional Status, Liver Diseases, Alcoholic; Comorbidity, Tobacco Use 
Disorder, Smoking, Nicotine, Pregnancy, Pregnancy complications, Fetal Alcohol Syndrome, 
Prenatal Exposure Delayed Effects, Fetal development, therapeutic use, metabolic detoxication, 
drug; Medication Adherence, Benzodiazepines, Thiamine, Disulfiram, Naltrexone, Hypnotics 
and Sedatives, Tranquilizing Agents, Narcotic Antagonists, Alcohol Deterrents, Drug Therapy 
Combination, Combined Modality Therapy, Cognitive Therapy. Esses descritores foram 
usados para cruzamentos de acordo com o tema proposto, em cada tópico das perguntas 
P.I.C.O. Após análise desse material, foram selecionados os artigos relativos às perguntas 
que originaram as evidências que fundamentaram a presente diretriz.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A:  Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B:  Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C:  Relatos de casos (estudos não controlados).
D:  Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos 

ou modelos animais.

OBJETIVO: 
Auxiliar o médico que faz atendimento primário a reconhecer, orientar e tratar a intoxicação 
aguda e a síndrome de abstinência do álcool. Avaliar os casos onde há necessidade de 
encaminhar ao serviço especializado o usuário com abuso ou dependência de álcool.

CONFLITO DE INTERESSE: 
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Introdução 

O prejuízo causado pelo consumo abusivo de bebidas alcoó-
licas vai muito além da dependência desenvolvida no indivíduo. 
A dependência de álcool é uma doença crônica, recorrente, que 
se não for tratada pode ser fatal, reconhecida pela Organização 
Mundial de Saúde (OMS) desde 1976. Há pelo menos 30 anos, 
a OMS vem alertando todos os países sobre os diferentes tipos de 
consumidores que produzem desde o beber com o menor efeito 
tóxico possível até o beber problemático ou abusivo, cujo impacto 
se aproxima daquele causado pela dependência. Apesar disso, pes-
quisadores vêm tentando mudar o conceito geral de que o álcool é 
um produto qualquer, como se fosse apenas um alimento comum. 

Aspectos relevantes relacionados ao uso de álcool são apre-
sentados com o relato de suas complicações, que dependem da 
vulnerabilidade individual, do meio e da genética, como diferentes 
tipos de violência. O uso na gestação e de suas implicações no 
feto, no recém-nascido e no desenvolvimento da criança são bem 
conhecidos e aqui descritos.

1. Como InCIde o uso de álCool e qual é a prevalênCIa de  
dependênCIa?

Não existem dados nacionais sobre quantas pessoas passam a 
ingerir bebidas alcoólicas a cada ano, no entanto, os jovens estão 
começando a beber cada vez mais cedo. Apenas em uma geração, o 
que já era precoce, aos 15 anos de idade passou para 13 anos1,2(A). 
No Brasil, o álcool é a primeira droga usada, a droga de entrada na 
carreira daqueles que desenvolvem dependências1(A). Entre os anos de 
2001 e 2004, houve uma evolução de 48,3% para 54,3% de jovens 
consumidores de bebidas alcoólicas entre 12 e 17 anos. A taxa de 
dependência nessa população aumentou de 5,2 para 7,0%, sendo que 
as meninas bebem de forma semelhante aos meninos2,3(A). O beber 
do jovem brasileiro é tipicamente em “binges”, ou seja, após passar a 
semana sem ingerir álcool, às sextas e/ou aos sábados, 18% bebem de 
forma pesada, que significa mais que 5 doses na mesma situação2(A).

Na população geral, 48% se declaram abstêmios de álcool2(A). 
Já os que consomem têm consumo per capita elevado, o que 
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coloca o bebedor brasileiro como um dos que 
mais consomem no mundo. Esses patamares 
de consumo geram 3% de beber nocivo e 9% de 
dependentes2(A). Ou seja, o consumo de álcool 
é o responsável por adoecer 12% da população, 
colocando o álcool como causa de uma das 
doenças mais frequentes do país.

Recomendação
Embora praticamente a metade da popula-

ção brasileira não beba, estima-se que 9% da 
população já sejam dependentes de álcool2(A). 
O álcool é capaz de gerar uma das doenças de 
maior prevalência e impacto no indivíduo e no 
coletivo. 

2. quaIs são os fatores de rIsCo para IníCIo 
do Consumo do álCool?

A curiosidade normativa do adolescente, 
reforçada pelos fatores socioculturais, é o aspec-
to que mais influencia na experimentação, no 
padrão e nas consequências do abuso do álcool 
para a saúde. Nas sociedades intolerantes ao 
consumo, que pregam a abstinência, o consumo 
de álcool e a dependência têm baixa incidência, 
apesar de favorecer o uso ilícito e o beber nocivo, 
diferente de sociedades permissivas e que produ-
zem o produto4(B)5,6(D). A falta de controle da 
oferta, aliada à permissividade, influencia o con-
sumo: quanto maior a disponibilidade, menor 
preço, mais fácil a aquisição, maior o consumo 
do álcool7,8(D). A falta de políticas adequadas, 
o consumo familiar, a história de alcoolismo 
na família, independentemente da existência 
de tendências genéticas, relações emocionais 
pobres entre seus membros, falta de limites e 
monitoramento e pais separados, aumentam 
a chance da ingestão de bebidas alcoólicas e de 
suas complicações9(A)10(D).

Não se deve negligenciar o peso da propagan-
da na instalação da cultura e moda de consumo, 
principalmente entre adolescentes. No Brasil, 
toda propaganda de cerveja é direcionada ao 
público jovem, veicula mensagens de sucesso, 
beleza e prazer, omitindo os danos à saúde, o 
que faz com que eles mudem suas crenças e 
expectativas em relação ao beber. A exposição 
e a apreciação que os jovens desenvolvem pelas 
propagandas de bebidas alcoólicas predizem um 
beber mais frequente e pesado, atingindo seus 
pares e criando um clima, o que aumenta ainda 
mais o consumo11-13(B). 

Estudos confirmam possível predisposição 
genética ao consumo e aos problemas relacio-
nados com a bebida14(B). Transtornos mentais 
e de comportamento podem conduzir mais facil-
mente ao consumo de álcool, como aqueles que 
sofrem de ansiedade ou depressão e aqueles com 
traços antissociais. A predisposição genética ao 
consumo de álcool também pode ser observada 
no estudo de probandos, que apresentam taxa 
de risco de dependência de álcool de 28,8% e 
20,9% de risco de dependência de outras subs-
tâncias que não o álcool e nicotina15(B).

Recomendação
Os principais fatores de riscos que colaboram 

para o início de consumo do álcool em jovens 
são a curiosidade, a pressão do grupo social4(B), 
o modelo familiar9(A), a propaganda11-13(B) e a 
falta de políticas públicas7,8(D). 

3. a bebIda alCoólICa pode ser ConsIderada 
a prImeIra droga a ser experImentada 
 pelos adolesCentes no mundo e no brasIl? 

Sim, nos últimos 23 anos, a primeira droga 
de experimentação entre estudantes no Brasil 
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tem sido o álcool, seguido de outras drogas16(A). 
O último levantamento brasileiro realizado em 
2010 entre estudantes das principais capitais 
brasileiras demonstra que a idade de experimen-
tação de drogas acontece entre 10 e 12 anos, 
com uso na vida de álcool de 22,1%, de qualquer 
outra droga 7,7% e de tabaco de 2,3%16(A). 
Em 2007, um estudo europeu nas escolas de 
35 capitais encontrou entre adolescentes de 13 
anos, 47% de uso na vida de álcool (47% de 
cerveja; 41% de vinho), 36% de cigarros e 4% 
de outras drogas4(D). O início do uso entre os 
estudantes da 8ª série é de 35,8% para uso na 
vida de álcool, 28,6% de qualquer outra droga e 
20% de tabaco17(B). 

Intervenções para reduzir o abuso de álcool 
em adolescentes sempre devem ser realizadas, 
considerando-se que o tratamento individual 
do adolescente leva a maior benefício que as 
intervenções no contexto de toda a família e 
leva à redução do consumo de álcool, com efeito 
duradouro até 6 a 12 meses. É possível realizar 
terapia breve motivacional, terapia comporta-
mental com abordagem de 12 passos contra o 
alcoolismo, terapia cognitiva-comportamental, 
terapia multidimensional familiar, terapias breve 
somente com adolescente e terapias breve com 
adolescente e os pais18(B).    

Recomendação
Como o álcool é a primeira droga de expe-

rimentação nos diferentes países, inclusive no 
Brasil, e seu impacto atinge toda a sociedade, 
políticas preventivas devem ser adotadas por 
todos os setores da sociedade16(A). Intervenções 
terapêuticas não-farmacológicas para reduzir 
o abuso de álcool em adolescentes devem ser 
sempre realizadas, pois têm efeito significativo 
e persistem até 6 a 12 meses18(B).

4. que métodos podem ser utIlIzados para 
a abordagem dos paCIentes quanto aos 
seus hábItos de Consumo de bebIdas 
alCoólICas?

A maioria dos pacientes informa adequada-
mente ao médico, colaborando para elaboração 
diagnóstica. Usuários dependentes, de forma 
geral, e de álcool em especial, muitas vezes não 
se comportam assim. Em geral, minimizam sua 
relação com as bebidas alcoólicas, bem como os 
problemas decorrentes, sendo interessante acres-
centar informações sobre o consumo de bebidas 
alcoólicas aos familiares ou acompanhantes da 
consulta19(B). Cabe ao profissional criar um 
clima de confiança e respeito para favorecer 
as necessárias revelações por meio de técnicas 
motivacionais, avaliando o estágio da prontidão 
para mudanças19(B)20(D). Motivação não é uma 
situação de tudo ou nada e menos ainda uma 
situação estática. 

Criado o clima de colaboração, cabe ao mé-
dico fazer: 1) uma anamnese geral detalhada; 2) 
anamnese focal, breve, empática e flexível sobre 
o uso de álcool e o aparecimento de problemas; 
3) análise da frequência e da quantidade usada; 
e 4) sinais e sintomas de intoxicação ou de 
síndrome de privação21(D).

A abordagem do assunto poderá ser feita 
por meio de uma pergunta inicial: você já 
consumiu pelo menos 5 doses de qualquer 
tipo de álcool num mesmo dia, para ho-
mens, ou 4 doses, para mulheres? Diante 
da resposta afirmativa, há risco relativo de 
abuso de álcool de 1,3 (IC 95% 1,1-1,5) e 
dependência de álcool de 1,9 (IC 1,6-2,2). 
Essa pergunta tem sensibilidade e especifi-
cidade para abuso e dependência de álcool 
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de 85%/64% e 90%/65%, respectivamente, 
fornecendo razão de verossimilhança posi-
tiva de RV+=2,36 (IC 95% 1,80-3,11) 
e RV+=2,57 (IC 95% 1,95-3,39), res-
pectivamente. Se estivermos diante de uma 
população com prevalência estimada de abuso 
e dependência de álcool de 15%, e tendo 
sim como resposta, há aumento da certeza 
diagnóstica para abuso de 15% para 29% e 
dependência de 15% para 31%22(B). Se for 
possível acrescentar respostas sobre abuso 
ou dependência de álcool com familiares ou 
acompanhantes, a resposta positiva apresenta 
sensibilidade de 71,9% e especificidade de 
82,4%, fornecendo RV+= 4,19 (IC95% 
2,67-6,57), aumentando a certeza diagnós-
tica para 43%19(B). Se as duas abordagens 
(pacientes e familiares ou acompanhantes) 
tiverem resposta positiva, haverá aumento 
da certeza diagnóstica de abuso de álcool 
em 63% dos casos e 65% de dependência 
de álcool.

Recomendação
Recomenda-se que qualquer médico empenhe-

se em criar um clima de colaboração com o pa-
ciente e desenvolva sua anamnese sobre a relação 
dele com as bebidas alcoólicas. Deve-se estimular a 
pesquisa ativa por meio da pergunta sobre quantas 
doses de álcool por dia a pessoa já utilizou22(B) 
e, sempre que possível, acrescentar informações 
com os familiares ou acompanhantes19(B), para 
aumentar a certeza diagnóstica.

5. Como InvestIgar possível abuso e os 
problemas deCorrentes do Consumo de 
álCool?

Os problemas decorrentes do consumo de 
álcool são tão frequentes que todo o paciente 
necessita ser investigado quanto a seus hábitos 

de uso de bebidas alcoólicas e se pode fazê-lo 
inserindo-se as perguntas necessárias durante 
a(s) entrevista(s) de avaliação diagnóstica tão 
logo se perceba ter-se criado um clima de con-
fiança. Aí se recomendam perguntas claras, 
simples, objetivas e amplas23(D).

Para auxiliar o médico nessa tarefa foram 
desenvolvidos vários questionários. Entre eles os 
mais usados são o CAGE (Cutdown, Annoyed, 
Guilty, Eye-opener)24(A)25,26(B), o AUDIT 
 (Alcohol use disorders identification test)27(B)28(D) 
e o ASSIST (Alcohol Smoking and Substance 
Screening Test)29(B) (Anexos A e B). O primeiro 
contém apenas 4 questões e a resposta afirmativa 
em 2 ou mais é um indicativo diagnóstico de 
dependência do álcool. 

Na população brasileira, quando a resposta 
é afirmativa a 2 das 4 questões do CAGE há 
sensibilidade e especificidade de 88% e 81%, 
respectivamente; quando a resposta é afirmati-
va a 3 das 4 questões, esses valores encontrados 
são de 81% e 94%, respectivamente25(B). Com 
esses valores de sensibilidade e especificidade, 
temos razão de verossimilhança positiva com 2 
respostas afirmativas de RV+=4,63 (IC95% 
3,7-6,99), aumentando a certeza diagnóstica 
de 15% para 45% dos casos; já com 3 respostas 
afirmativas a RV+=13,50 (IC95% 6,18-
29,50), permitindo ter certeza diagnóstica em 
70% dos casos25(B). O CAGE tem valores 
de razão de verossimilhança diferenciados 
diante de avaliações do gênero, assim como 
em população de riscos distintos: alto risco 
(com prevalência estimada de 35%) e risco em 
atenção primária (com prevalência de 15%). 
Considerando-se 2 respostas afirmativas das 4 
existentes na população de alto risco teremos 
sensibilidade e especificidade, respectivamen-
te, de 77% e 94% para mulheres e 82% e 
88% para homens, fornecendo RV+=12,83 
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(IC 95% 5,86-28,08) para mulheres, aumen-
tando a certeza diagnóstica de 35% para 87% 
dos casos e RV+=6,83 (IC 95% 3,99-11,71) 
para homens, aumentando a certeza diagnósti-
ca de 35% para 79%.  Diante da população em 
comunidade, as mesmas 2 respostas afirmativas 
têm sensibilidade e especificidade de 47% e 
97% para mulheres e 59% e 93% para homens, 
o que fornece RV+=15,67 (IC 95% 5,04-
48,68) para mulheres, aumentando a certeza 
diagnóstica de 15% para 73% e RV+=8,43 
(IC95% 4,05-17,54) para homens, aumen-
tando a certeza diagnóstica de 15% para 60% 
dos casos26(B).

O AUDIT segue a mesma linha, mas, por 
ser um instrumento mais abrangente, permite 
a vinculação do escore obtido com uma indi-
cação terapêutica específica. Avaliando-se esse 
instrumento diagnóstico em atenção primária 
espanhola e considerando-se abuso de álcool 
5 doses/dia para homens e 3 doses/dia para 
mulheres, encontrou-se sensibilidade de 89% 
e especificidade de 93%, o que fornece RV+= 
12,71 (IC 95% 6,20-26,06), permitindo ter 
certeza diagnóstica em 69% dos casos. Esses 
resultados são para homens, com dificuldade 
em diagnóstico em mulheres27(B).

O ASSIST é um instrumento com 8 
questões, que investigam ao mesmo tempo uso 
e abuso de 9 substâncias psicoativas; definindo 
uso ocasional entre 0-3, uso habitual entre 4-15 
e abuso ou dependência ≥16. Ao investigar 
o álcool, tem sensibilidade de 91% e especi-
ficidade de 79%, o que fornece RV+=4,33 
(IC95% 2,95-6,37), aumentando a certeza 
diagnóstica em 43%, em atenção primária, e 
em 70%, em pacientes de alto risco de abuso 
de álcool29(B). 

Por outro lado, a clínica é útil na inves-
tigação diagnóstica. Os seguintes sintomas 
indicam suspeição: distúrbio do sono, de-
pressão, ansiedade, humor instável, irritabi-
lidade exagerada, alterações da memória e da 
percepção da realidade, faltas frequentes no 
trabalho/escola ou diante de compromissos 
sociais, alterações da pressão arterial, pro-
blemas gastrointestinais, história de trauma 
e acidente frequentes, disfunção sexual. Os 
sinais a seguir devem deixar o médico em 
alerta: tremor leve, pressão arterial lábil, hi-
pertensão arterial, taquicardia e/ou arritmia 
cardíaca, aumento do fígado, odor de álcool 
ou uso de disfarces desse odor28(D).

Uma vez feita a suspeição diagnóstica de 
dependência de álcool, temos a possibilidade 
de categorizá-la em leve, moderada ou grave 
pelo teste conhecido como SADD (Short 
Alcohol Diagnosis Data)30,31(B) (Anexo C) e 
fortalecer o diagnóstico com exames laborato-
riais do tipo VCM, gGT e a transferrina defi-
ciente em carboidratos (TDC). Há pequena, 
mas positiva, correlação entre os valores dos 
testes biológicos e as pontuações do SADD 
para caracterizar dependência de álcool na 
população brasileira, com coeficiente de 
 Spearman r=0,2932(B). 

Recomendação
Todo paciente deve ser investigado quanto 

a seus hábitos alcoólicos por meio de sintomas 
e sinais relacionados28(D), assim como pela 
aplicação de escalas ou questionários25-27,29(B), 
para corroborar ou não o uso problemático. 
Há pequena correlação entre os valores dos 
testes biológicos com a categorização de leve, 
moderada ou grave dependência de álcool feita 
pelo SADD32(B).
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Anexos

A) Códigos: 0- não 1- sim

Alguma vez o(a) sr(a). sentiu que deveria di-
minuir a quantidade de bebida ou parar de beber?

As pessoas o(a) aborrecem por que criticam 
seu modo de beber?

O(A) sr(a) sente-se ocupado(a) (chateado 
consigo mesmo) pela maneira que costuma beber?

O(A) sr(a) costuma beber pela manhã para 
diminuir o nervosismo ou a ressaca? 

B) AUDIT Teste para Identificação de Pro-
blemas Relacionados ao Uso de Álcool

Orientação para o início da entrevista:

“Agora vou fazer algumas perguntas sobre seu 
consumo de álcool ao longo dos últimos 12 meses”.

1. Com que frequência você consome bebidas 
alcoólicas?

(0) Nunca [vá para as questões 9-10] (1) 
Mensalmente ou menos (2) De 2 a 4 vezes por 
mês (3) De 2 a 3 vezes por semana (4) 4 ou mais 
vezes por semana

2. Quantas doses alcoólicas você consome 
tipicamente ao beber?

(0) 0 ou 1 (1) 2 ou 3 (2) 4 ou 5 (3) 6 ou 7 
(4) 8 ou mais

3. Com que frequência você consome cinco 
ou mais doses de uma vez?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao 
mês (2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) 
Todos ou quase todos os dias. Se a soma das 

questões 2 e 3 for 0, avance para as questões 9 e 10

4. Quantas vezes ao longo dos últimos 12 
meses você achou que não conseguiria parar de 
beber uma vez tendo começado?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao mês 
(2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) Todos ou 
quase todos os dias

5. Quantas vezes ao longo dos últimos 12 
meses você, por causa do álcool, não conseguiu 
fazer o que era esperado de você?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao mês 
(2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) Todos ou 
quase todos os dias

6. Quantas vezes ao longo dos últimos 12 
meses você precisou beber pela manhã para poder 
se sentir bem ao longo do dia após ter bebido 
bastante no dia anterior?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao mês 
(2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) Todos ou 
quase todos os dias

7. Quantas vezes ao longo dos últimos 12 
meses você se sentiu culpado ou com remorso 
depois de ter bebido?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao mês 
(2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) Todos ou 
quase todos os dias

8. Quantas vezes ao longo dos últimos 12 
meses você foi incapaz de lembrar o que aconteceu 
devido à bebida?

(0) Nunca (1) Menos do que uma vez ao mês 
(2) Mensalmente (3) Semanalmente (4) Todos ou 
quase todos os dias
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9. Você já causou ferimentos ou prejuízos a 
você mesmo ou a o utra pessoa após ter bebido?

(0) Não (2) Sim, mas não nos últimos 12 
meses (4) Sim, nos últimos 12 meses

10. Algum parente, amigo ou médico já se 
preocupou com o fato de você beber ou sugeriu 
que você parasse?

(0) Não (2) Sim, mas não nos últimos 12 
meses (4) Sim, nos últimos 12 meses

Anote aqui o resultado. Se igual ou maior que 
8, indica uso nocivo. Se maior que 13, em mulhe-
res, ou maior que 15, em homens, dependência.

C) SADD

Instruções

1. As seguintes perguntas dizem respeito a uma 
série de fatores relacionados com o consumo de 
bebidas alcoólicas. Por favor, leia cuidadosamente 
cada pergunta. 2. Responda as questões tendo em 
vista a época em que você estava bebendo. 

3. Responda cada pergunta assinalando a 
resposta que lhe pareça mais apropriada. 

4. Se você tiver alguma dificuldade, peça ajuda. 

5. Responda a todas as perguntas.

1.  Você acha difícil tirar o pensamento de beber da cabeça?

2.  Acontece de você deixar de comer por causa de bebida?

3.  Você planeja seu dia em função da bebida?

4.  Você bebe em qualquer horário (manhã, tarde e/ou noite)?

5.  Na falta de sua bebida preferida você toma qualquer outra?

6.  Acontece de você beber sem levar em conta os compromissos 

 que tenha depois?

7.  Você acha que o quanto você bebe chega a lhe prejudicar?

8.  Você tenta se controlar (tenta deixar de beber)?

9.  Na manhã seguinte a uma noite em que tenha bebido muito,

 você precisa beber para se sentir melhor?

10.  Você acorda com tremores nas mãos na manhã seguinte a

 uma noite em que tenha bebido muito?

11.  Depois de ter bebido muito, você levanta com náuseas ou vômitos?

12.  Na manhã seguinte a uma noite em que tenha bebido muito,

 você levanta não querendo ver ninguém na sua frente?

13.  Depois de ter bebido muito, você vê coisas que mais tarde

 percebe que eram imaginação sua?

14.  Você se esquece do que aconteceu enquanto esteve 

bebendo?

Nunca
(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

Poucas Vezes
(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

Muitas Vezes
(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

Sempre
(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )

(      )
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Para nunca, atribui-se o valor zero. Para poucas 
vezes, 1, para muitas vezes, 2, e para sempre, 3. De 
acordo com o total de pontos obtidos, o paciente 
é assim classificado: de 1 a 9 pontos, dependência 
leve, de 10 a 19, dependência moderada e + do 
que 20, dependência grave.

6. quaIs são os sInaIs e sIntomas en-
Contrados em sItuações de IntoxICa-
ção aguda/abuso de álCool e Como 
manejá-las? 

As complicações relacionadas ao consumo 
de álcool não estão necessariamente vinculadas 
ao uso crônico. Intoxicações agudas, além de 
trazerem riscos diretos à saúde, deixam os indi-
víduos mais propensos a acidentes33(B). Trata-
se de uma condição clínica transitória, com 
alteração de comportamento ou psicológicas ou 
comportamentais, tais como estágios variando 
desde embriaguez leve até anestesia, coma, de-
pressão respiratória, e, mais raramente, morte. 
As alterações de comportamento incluem ex-
posição moral, comportamento sexual de risco, 
agressividade, labilidade do humor, diminuição 
do julgamento crítico, funcionamento social e 
ocupacional prejudicados34(D). Ocorrem ainda 
alterações no afeto, na fala, na diminuição do 
desempenho motor, lentificação do pensamen-
to, redução da capacidade de raciocínio e juízo 
crítico, e incoordenação motora34(D). Desse 
modo, os problemas relacionados ao consumo 
de álcool podem acometer indivíduos de todas 
as idades.  Eles devem ser investigados por todos 
os profissionais de saúde, em todos os pacientes. 

O diagnóstico precoce melhora o prognós-
tico entre esses indivíduos35(D). Aqueles que 
possuem um padrão nocivo de consumo devem 
ser motivados para a abstinência ou a adoção 
de padrões mais razoáveis de consumo36(B). 

Para aqueles que possuem diagnóstico de de-
pendência de álcool, o encaminhamento para 
um serviço de tratamento especializado deve ser 
recomendado37(D). 

A intensidade da sintomatologia da into-
xicação tem relação direta com a alcoolemia.  
Até alcoolemia de 50  mg%, verifica-se euforia 
e excitação, alterações leves da atenção e, ainda, 
incoordenação motora discreta, com alteração 
do humor, personalidade e comportamento. 
Nesses casos, assim como na intoxicação até 
100 mg% - em que ocorre incoordenação 
motora com ataxia, diminuição da concentra-
ção, piora dos reflexos sensitivos e do humor 
- deve-se apenas manter um ambiente calmo, 
monitorando as vias aéreas e observar o risco de 
aspiração do vômito. Já a partir de 150 mg%, 
com piora da ataxia, náuseas e vômitos, deve-se 
intervir. A conduta adequada inclui internação, 
com cuidados na manutenção das vias aéreas 
livres, observando o risco de aspiração, com a 
administração de Tiamina por via intramuscu-
lar. Nas intoxicações que chegam a 300 mg%, 
com disartria, anamnese, hipotermia e anestesia 
(estágio I), acrescentam-se, às medidas ante-
riores, a administração endovenosa de glicose. 
Intoxicações ainda mais graves, chegando a 
400 mg%, podem  provocar coma e morte, 
por bloqueio respiratório central. Trata-se de 
emergência médica, cujos cuidados intensivos 
para manutenção da vida devem ser imediatos, 
seguindo diretriz apropriada para a abordagem 
do coma37(D). 

Recomendação
O diagnóstico precoce da utilização de álcool 

melhora o prognóstico do paciente, devendo-se 
estimular a abstinência ou uso de consumo 
razoável, no caso de padrão nocivo de consu-
mo, e encaminhar para tratamento específico 
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os pacientes diagnosticados como dependentes, 
de álcool35(D). Os sinais e sintomas de intoxi-
cação aguda/abuso de álcool variam de acordo 
com a alcoolemia34,37(D). Deve-se estar atento 
à alcoolemia, com cuidados especiais diante de 
intoxicações mais graves, onde há necessidade 
de manutenção das vias aéreas livres, controle 
contínuo e manutenção dos sinais vitais, para 
evitar coma e morte37(D). 

7. a vIolênCIa está relaCIonada ao 
 Consumo de álCool? 

A relação entre violência e o consumo de 
bebidas alcoólicas é complexa, porém várias 
pesquisas apresentam fortes evidências de uma 
associação entre episódios de violência e sua in-
teração com o aumento do consumo de bebidas 
alcoólicas ao longo da vida38,39(B).           

No entanto, mesmo sem existir uma relação 
causal simples e unidirecional, vários modelos 
teóricos são propostos para entender esse fenô-
meno, dentre os quais podemos citar três: 1) o 
uso do álcool conduziria a violência e crimes; 
2) o meio sociocultural no qual coexistem vio-
lência e crimes conduziria ao uso de álcool; 3) 
a relação seria coincidente ou explicada por uma 
associação de causas comuns40(B).

No primeiro modelo, a atenção é dada aos 
feitos psicofarmacológicos e cognitivos do ál-
cool em relação ao comportamento agressivo 
e crimes. Do ponto de vista biológico, alguns 
efeitos da intoxicação alcoólica - incluindo 
distorção cognitiva e de percepção, déficit de 
atenção, julgamento errado de uma situação e 
mudanças neuroquímicas - poderiam originar 
ou estimular comportamentos violentos39(B). 
A intoxicação crônica pode contribuir com 

agressões por fatores como privação de sono, 
abstinência, prejuízo de funcionamento neu-
ropsicológico ou associação com transtornos de 
personalidade38,39(B). O segundo modelo está 
baseado na suposição de que os indivíduos que 
cometem crimes são mais provavelmente expos-
tos a situações socioculturais e ambientais onde 
o beber pesado é perdoado ou encorajado38-40(B). 
Dessa forma, estudos experimentais relatam 
que, em ambientes onde existirem maior expec-
tativa de aceitação da violência e menor receio 
das suas consequências sociais, físicas e legais, 
teríamos maior índice de criminalidade e abuso 
de substâncias psicoativas41(A)39,40,42(B). Assim, 
um subgrupo de autores de violência doméstica 
caracteriza-se, muitas vezes, por ter sido abu-
sado na infância, tendo presenciado violência 
parental e consumo de altas taxas de uso de subs-
tâncias, conduziria a uma próxima geração de 
perpetradores de violência doméstica. É impor-
tante, para quebrar o ciclo, reconhecer e mudar 
indivíduos violentos, bem como prevenir novos 
danos aos seus descendentes. O terceiro modelo 
pressupõe que a relação bebida-violência seja 
decorrente de causas comuns, dentre as quais fi-
gurariam personalidade, antecedentes familiares 
de alcoolismo, fatores genéticos, características 
de temperamento, pobre relacionamento com 
os pais, transtorno de personalidade antissocial 
e todas as circunstâncias sociais que predispo-
riam ao crime e ao consumo abusivo de bebidas 
alcoólicas.

As relações são múltiplas e variadas, mas o 
consumo de álcool é, no mínimo, um impor-
tante facilitador de situações de violência. Não 
faltam evidências científicas de sua participação 
nos homicídios, suicídios, violência doméstica, 
crimes sexuais, atropelamentos e acidentes 
envolvendo motoristas alcoolizados41(A)40,42(B). 
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Estatísticas internacionais apontam que, em 
cerca de 15% a 66%38(B) de todos os homicídios 
e agressões sérias, o agressor, vítima, ou ambos 
tinham ingerido bebidas alcoólicas. Da mesma 
maneira, o consumo de álcool está presente em 
cerca de 13% a 50% dos casos de estupro e 
atentados ao pudor39(B). 

Se a existência de uma relação entre álcool 
e violência está bem estabelecida, o que fazer do 
lado preventivo? Um dos caminhos mais efetivos 
é o proposto por pesquisadores como Holder40(B), 
citado no mais recente consenso sobre as políticas 
do álcool produzido pela OMS. Ele desenvolveu 
um modelo amplamente aceito, em que interven-
ções ambientais seriam mais efetivas que políticas 
voltadas ao indivíduos (por exemplo, prevenção 
em escolas). Assim, com o controle sobre o preço 
de bebidas alcoólicas e seus pontos de venda, 
controle sobre os produtos a serem vendidos, 
evitando-se as promoções e publicidade, teríamos 
estratégias poderosas para a redução dos proble-
mas relacionados ao álcool41(A)40,42(B). Algumas 
histórias de sucesso, com efeito no decréscimo de 
violência doméstica e homicídios, se seguiram à 
lei de fechamento de bares em Diadema, a cidade 
brasileira com o maior número de assassinatos em 
1999 (por 100.000 habitantes), que após mape-
amento da criminalidade local, verificou que 65% 
destes ocorriam próximos ou no interior dos bares 
e ligados a motivos fúteis. Em julho de 2002, 
adotou uma política de fechamento de bares às 
23 horas. Modelos logarítmico-lineares que ava-
liam o impacto dessa intervenção demonstraram 
que, após a limitação dos horários de venda de 
álcool, foram prevenidos 273 assassinatos nos 
primeiros 24 meses de sua vigência, ou uma 
média de 11 assassinatos por mês. Quanto ao 
impacto sobre os índices de violência contra as 
mulheres, houve  redução de nove agressões por 
mês, representando 40% de queda nesse tipo de 

ocorrência em dois anos. Os resultados de Dia-
dema fornecem evidência importante de que essa 
relação (álcool-violência) não tem que ser aceita 
necessariamente como imutável e que a tomada 
de decisões de políticas públicas utilizando-se de 
evidências científicas é possível e extremamente 
benéfica42(B).

 É possível desenvolver estratégias que in-
fluenciem tanto a quantidade de álcool consumi-
da, como os comportamentos de consumo e os 
contextos de alto risco causadores dos problemas 
relacionados ao consumo de álcool em uma 
comunidade43,44(B). Diante desses argumentos 
e formas de modelos, é razoável argumentar 
que temos opções de intervenções que reduzem 
muito a ligação entre álcool e violência. O que 
os profissionais responsáveis pela saúde pública 
necessitam é escolher as opções mais adequadas 
e que tenham o melhor custo-benefício para a 
sociedade42-44(B).

 Recomendação
Há forte associação entre consumo de be-

bidas e violência, comprovadamente38,39,40(B) e, 
políticas adequadas são capazes de minimizar 
esses danos43,44(B). 

8. quaIs são as alterações que oCorrem na 
sensoperCepção ao beber e  ndIrIgIr? 

Os problemas decorrentes do consumo de 
álcool entre condutores de veículos automotores 
são considerados um importante problema de 
saúde pública em todo o mundo45,46(B)47-49(D). 
Inúmeros são os efeitos da bebida alcoólica na 
condução de veículos, causando um impacto 
significativo e crescente no número de acidentes 
de trânsito50(B)49,51,52(D). A bebida proporciona 
aos motoristas um falso senso de confiança, 
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prejudicando habilidades como atenção, coor-
denação e tempo de reação45(B)52(D). Mesmo 
quantidades pequenas de álcool, abaixo dos 
limites legais, aumentam as chances de ocorre-
rem acidentes46(B)47(D). A prevalência do uso 
e abuso de álcool é mais frequente em homens 
em relação às mulheres (18,5% versus 9,2%), 
habitualmente entre 25 e 30 anos de idade e 
geralmente à noite e fins de semana53(B).

As principais alterações que podem ocorrer 
no motorista alcoolizado estão relacionadas 
à ação do álcool sobre o cerebelo, afetando o 
equilíbrio e a coordenação motora, mas altera-
ções relacionadas ao comportamento também 
causam mudanças importantes na habilidade ao 
dirigir: comprometimento da saúde física e men-
tal do condutor; alterações de comportamento, 
das noções de perigo e do nível de consciência; 
diminuição da capacidade de avaliação crítica, 
como, por exemplo, calcular a distância adequa-
da para realizar uma ultrapassagem; alterações 
na capacidade de julgamento, como em uma 
situação de perigo, por exemplo; redução na 
capacidade de controle dos impulsos e aumento 

da impetuosidade; prejuízo das habilidades sen-
soriais, motoras, de coordenação de movimentos 
e de resposta rápida a uma determinada situação; 
comprometimento da noção de distância e de 
velocidade, alterações visuais, nos reflexos e 
diminuição na visão periférica45,50(B)47,51(D). O 
álcool proporciona aos motoristas um falso sen-
so de confiança, prejudicando várias habilidades, 
como a atenção e a visão noturna, que diminui 
em cerca de 25%,  e a capacidade de reação do 
condutor, que decresce em 30%50(B)51,52(D). 

Todas essas características descritas ante-
riormente são essenciais para adequada e segura 
condução de veículos, e a ausência delas causa 
graves danos ao bebedor e à sociedade. Por 
esses motivos, bebida e direção são altamente 
incompatíveis, não existindo limites seguros 
de consumo de álcool para motoristas, mesmo 
com baixos níveis de álcool no sangue, conforme 
ressalta a Figura 1. 

As alterações do organismo na presença de 
álcool no sangue são progressivas: com uso de 
apenas uma dose de bebida, o risco de acidentes 

Figura 1

Níveis Sanguíneos de álcool:
De 1 a 2 dg/l

De 3 a 5 dg/l

De 6 a 8 dg/l

De 9 a 15 dg/l

De 16 a 20 dg/l

De 21 a 50 dg/l

> 50 dg/l 

Níveis de álcool no sangue e reações esperadas no motorista.

Reações esperadas no motorista
Diminuição da inibição, leve falta de coordenação, diminuição na visão periférica, comprometimento da

noção de distância e de velocidade

Às reações anteriores somam-se desatenção e restrição do campo visual para o motorista

Perda da noção dos riscos, dos reflexos, intolerância a alterações da luminosidade

Desconcentração e dificuldade na coordenação de movimento, completo prejuízo nos reflexos e na

capacidade de responder com manobras rápidas, quando necessário

Aos efeitos citados anteriormente somam-se visão dupla e/ou borrada

Embriaguez acentuada e amplificação dos sintomas anteriores

Inconsciência, diminuição dos reflexos, falência respiratória e morte
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aumenta em uma vez e meia, dobra após duas 
doses e aumenta em dez vezes após o consumo de 
cinco doses de bebidas com teor alcoólico47(D).  

Episódios de abuso agudo de consumo de cinco 
ou mais doses bebidas alcoólicas, no sexo mascu-
lino, ou consumo de quatro ou mais doses por 
indivíduos do sexo feminino, em uma mesma 
ocasião (“binge drinking”), aumenta em dez vezes 
o risco de acidentes de trânsito. Quanto mais 
elevado o consumo médio de bebidas alcoólicas 
em uma comunidade, maior a prevalência de 
problemas relacionados ao álcool, com repercus-
são direta sobre a saúde pública e a segurança 
do trânsito46(B)47(D). Um único episódio de 
consumo de bebidas já pode acarretar efeitos 
para os condutores, mesmo que o indivíduo 
não beba com frequência. Essa informação é 
particularmente importante para a população 
que bebe preferencialmente nos finais de sema-
na, como os adolescentes e adultos jovens, que 
são as maiores vítimas de acidentes de trânsito.

Não existem limites seguros de consumo de 
álcool para motoristas47,51(D). O nível de álcool 
no sangue de uma pessoa é chamado de concen-
tração de álcool no sangue, ou CAS. Além da 
quantidade de álcool que a pessoa ingeriu, a con-
centração no seu sangue dependerá também de 
fatores individuais, como peso, gênero, velocida-
de da ingestão alcoólica, e presença de alimento 
no estômago, entre outros. Resultados de testes 
laboratoriais demonstram que a habilidade ao 
volante é afetada por níveis de álcool muito mais 
baixos do que o legalmente permitido. Prejuízos 
no desempenho tornam-se marcantes para CAS 
entre 5dg/l e 8dg/l, mas podem estar presentes 
em CAS abaixo de 5dg/l54(B). 

 Estudos revelam, ainda, que o risco de 
um indivíduo se acidentar com CAS de 5g/dl 
é o dobro do risco para uma pessoa com CAS 

igual a zero. E quando a CAS atinge 8dg/l, o 
risco é multiplicado por dez. CAS de 15dg/l 
ou mais apresenta risco relativo da ordem de 
centenas de vezes mais. Devido às evidências 
que demonstram forte correlação entre a 
CAS e acidentes de veículos, muitos países 
estabeleceram leis que determinam os níveis 
máximos de CAS tolerados para o condutor 
do veículo54(B).

Recomendação
Bebidas alcoólicas proporcionam aos moto-

ristas um falso senso de confiança, prejudicando 
habilidades como atenção, coordenação e tempo 
de reação50,54(B). O nível de álcool no sangue de 
uma pessoa é chamado de concentração de álcool 
no sangue ou CAS e prejuízos no desempenho 
tornam-se presentes em CAS abaixo de 5 dg/l; 
sendo marcantes para CAS entre 5dg/l e 8dg/l, 
onde passa-se a ter risco dobrado ou multiplica-
do por dez para acidente nas respectivas dosagens 
de CAS descritas54(B). 

9. quaIs são os sInaIs e sIntomas da sín-
drome de dependênCIa e de abstInênCIa 
de álCool e Como InICIar o tratamento? 

De acordo com a OMS, por meio da 
CID 10, para o diagnóstico de síndrome de 
dependência de álcool devem existir ao menos 
quatro sintomas: (1) “craving” - necessidade ou 
urgência para beber; (2) perda do controle - uma 
vez que começa, não consegue parar de beber; 
(3) tolerância - necessidade de beber quantidades 
maiores para obter o mesmo efeito e (4) de-
pendência física - sintomas de abstinência52(D). 
A maioria dos dependentes (70 a 90%) apre-
senta uma síndrome de abstinência (SAA) entre 
leve a moderada, caracterizada por tremores, 
insônia, agitação e inquietação psicomotora. 
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Ela se inicia 24 e 36 horas após a última dose. 
Apenas medidas de manutenção geral dos sinais 
vitais são aplicadas nesses casos. Por volta de 5% 
dos dependentes apresentarão uma síndrome de 
abstinência grave.  A SAA é autolimitada, com 
duração média de 7 a 10 dias55(B). São fatores 
preditores de risco de SAA: história prévia 
de delirium tremens, com OR=3,99 IC95% 
1,63-9,76); presença de frequência cardíaca 
acima de 100 bpm, com OR=4,16 (IC95% 
2,03-8,51)56(B). 

A SAA é classificada em nível I e nível II, 
conforme a gravidade: história pregressa de 
SAA grave; altos níveis de álcool no sangue sem 
sinais e sintomas de intoxicação; alcoolemia alta 
(300 mg/dl); uso concomitante de sedativos; 
comorbidades e idade avançada57(B). 

A SAA I apresenta sintomas de leve a 
 moderada intensidade e aparece nas primeiras 
24 horas após a última dose. Instala-se em 90% 
dos casos de SAA e cursa com agitação, ansie-
dade, tremores finos de extremidades, alteração 
do sono, da sensopercepção, do humor, do relac-
ionamento interpessoal, do apetite, sudorese em 
surtos, aumento da frequência cardíaca, pulso e 
temperatura.  Alucinações são raras. O sintoma 
de abstinência mais comum é o tremor, acom-
panhado de irritabilidade, náuseas e vômitos. 
Ele tem intensidade variável e aparece algumas 
horas após a diminuição ou parada da ingestão, 
sendo mais observada no período da manhã.  
Acompanham os tremores a hiperatividade 
autonômica, desenvolvendo-se taquicardia, au-
mento da pressão arterial, sudorese, hipotensão 
ortostática e febre (< 38ºC)57(B).

A SAA II é considerada grave.  Cerca de 5% 
dos pacientes evoluem do estágio I para o II.  

Isso ocorre cerca de 48 horas após a última dose. 
Os sinais autonômicos são mais intensos, com 
tremores generalizados, apresentam alucinações 
auditivas e visuais, bem como desorientação 
temporoespacial57(B).

Em um estágio ainda mais grave, cerca 
de 3% dos pacientes do estágio II chegam ao 
delirium tremens, após 72 horas da última dose.  
O delirium tremens piora ao entardecer (sundo-
wning).  Há riscos de sequelas e morte entre 
aqueles que não recebem tratamento57,58(B). 
Por volta de 10% a 15% destes apresentam 
convulsões do tipo grande mal58(B). 

O aumento da idade eleva o risco de com-
plicações da SAA; pacientes acima de 60 anos 
têm maior risco de delirium, com OR=4,7 
(IC95% 1,5-15,0), assim como maior risco de 
quedas, com OR=3,1 (IC95% 0,9-11,2). Há 
maior risco de comprometimento cognitivo e 
funcional durante o tratamento da abstinência 
alcoólica, com OR=5,8 (IC95% 2,9-11,7), 
sendo sugerido tratamento em ambientes 
supervisionados57(B).

Os objetivos do tratamento da síndrome de 
abstinência do álcool são: (1) alívio dos sintomas 
existentes; (2) prevenção do agravamento do 
quadro com convulsões e delirium; (3) vinculação 
e engajamento do paciente no tratamento da 
dependência propriamente dita e (4) possibi-
lidade de que o tratamento adequado da SAA 
possa prevenir a ocorrência de síndromes de 
abstinência mais graves no futuro. 

São considerados três níveis de atendimen-
to, com complexidade crescente: tratamento 
ambulatorial, internação domiciliar e interna-
ção hospitalar. O tratamento pode ser dividido 
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em não-farmacológico (que inclui os cuidados 
gerais e orientações) e farmacológico. Esse 
último pode ser subdividido em tratamento 
farmacológico clínico (como a reposição de 
vitaminas) e psiquiátrico (uso de substâncias 
psicoativas). 

O tratamento ambulatorial é uma interven-
ção não intensiva, menos estruturada em relação 
à internação, pois utiliza menos recursos. Essa 
intervenção é segura e menos dispendiosa, sendo 
considerada a mais popularmente difundida, 
tratando 90% dos pacientes dependentes de 
álcool59(D). Para pacientes com síndrome de 
abstinência leve/moderada, sem comorbidades 
clínicas e/ou psiquiátricas graves, essa interven-
ção é adequada e sem riscos. É um tratamento 
menos estigmatizante, promovendo a manuten-
ção do indivíduo no seu sistema familiar, social 
e profissional, além de possibilitar a participação 
mais ativa da família no tratamento59(D). 

A internação hospitalar é um tratamento 
mais estruturado e intensivo e, portanto, mais 
custoso, mas tem se mostrado tão efetivo quanto 
o ambulatório e domiciliar60(B). Está indicada 
para pacientes com síndrome de abstinência 
grave, em casos de comorbidades clínicas e/ou 
psiquiátricas graves com remissão prolongada, 
em dependentes graves que não se beneficiaram 
de outras intervenções, para aqueles que usam 
múltiplas substâncias psicotrópicas, e também 
para aqueles que apresentam comportamento 
auto ou heteroagressivo. A disfunção grave 
de sistema familiar e social pode ser deter-
minante de encaminhamento para o modelo 
hospitalar61(B).

Dentre as medidas do tratamento não-
farmacológico, destacamos o monitoramento 
frequente do paciente; tentativas de propiciar 

um ambiente tranquilo, não estimulante, com 
luminosidade reduzida; fornecimento de orien-
tação ao paciente (com relação a tempo, local, 
pessoal e procedimentos); limitação de contatos 
pessoais; atenção à nutrição e à reposição de 
fluidos; e reasseguramento dos cuidados e en-
corajamento positivo. 

Embora haja consenso quanto à necessidade 
da reposição de vitaminas (sobretudo a tiamina) 
durante o tratamento da SAA, ainda existe con-
trovérsia a respeito de doses preconizadas e que as 
vitaminas devem ser repostas. A absorção oral de 
medicamentos pode estar prejudicada nos primei-
ros dias da SAA, devendo-se, portanto, proceder 
à administração parenteral nesse período62(A). 

Os benzodiazepínicos são recomendados 
como farmacoterapia de primeira escolha para 
o controle dos sintomas da SAA, especialmente 
no controle das crises convulsivas62(A)59,63(D). 
De modo geral, os compostos de ação longa são 
preferíveis, sendo os de ação curta os mais indi-
cados nos casos de hepatopatia grave. Esquemas 
de administração são planejados de acordo com 
a intensidade dos sintomas, pois permitem uti-
lização de doses menores de medicação, quando 
comparados aos esquemas posológicos fixos64(B). 
Ou seja, devemos buscar a dose adequada para a 
intensidade de sintomas de cada paciente63(D).  
Ao administrar benzodiazepínicos somente 
diante de sintomas que exigem o tratamento 
farmacológico, observa-se redução do tempo total 
do tratamento, utilizando-se menor dose dos 
benzodiazepínicos, com menos efeitos adversos. 
Esse esquema terapêutico permite que até 60% 
dos pacientes com SAA façam o tratamento sem 
necessidade do tratamento farmacológico64(B).

Finalmente, alguns cuidados tornam-se ne-
cessários a fim de evitar iatrogenias, bem como 
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para manejar possíveis complicações durante 
o tratamento da SAA, tais como (1) hidratar 
indiscriminadamente, aumentando o risco de 
desenvolver a síndrome de Wernicke; (2) admi-
nistrar glicose; (3) administrar clorpromazina 
ou fenil-hidantoína, (4) aplicar diazepam endo-
venoso, sem recursos para reverter uma possível 
parada respiratória63(D). 

Recomendação
Os sinais e sintomas da síndrome de depen-

dência e abstinência de álcool incluem necessi-
dade ou urgência para beber (craving), perda do 
controle, tolerância que exige quantidade cada vez 
maior para obter o mesmo efeito e dependência 
física, com sinais de abstinência52(D). A SAA é 
classificada em nível I ou II, de acordo com a sua 
gravidade, sendo diferenciada, respectivamente, 
pela ausência ou presença de alucinações57(B). 
Alguns casos podem chegar a apresentar delirium 
tremens e convulsões do tipo grande mal58(B). A 
escolha do tratamento adequado depende da gra-
vidade da SAA, podendo ser feito a nível domici-
liar, ambulatorial ou com internação hospitalar 
por meio de tratamento farmacológico e não-
farmacológico. SAA é autolimitada, com duração 
média de 7 a 10 dias55(B), mas há risco de se-
quelas e morte diante do não tratamento54,58(B). 
Os benzodiazepínicos são recomendados como 
farmacoterapia de primeira escolha para o con-
trole dos sintomas da SAA, especialmente no 
controle das crises convulsivas62(A).

10. quaIs são as morbIdades maIs Comuns, 
ClínICas e psIquIátrICas, relaCIonadas à 
dependênCIa de álCool?

Comorbidades clínicas
Assim como o álcool é reconhecido como 

causa de diversas complicações sociais ao longo 
de séculos, também é reconhecido como causa de 

complicações clínicas. Por exemplo, a mortalidade 
por cirrose hepática apresenta correlação direta 
com o uso de álcool, diminuindo ou aumentan-
do conforme o uso de álcool em vários países, 
independente do tipo de bebida utilizada65(D). 
A OMS, em publicação de 2011(Global status 
report on alcohol and  health) considera que o uso 
do álcool é responsável por 2,5 milhões de mortes 
por ano em todo o mundo. O álcool é fator causal 
de cerca de 60 doenças e contribui como cofator 
em outras 200 doenças. Cerca de 4% das mortes 
no mundo são atribuídas ao álcool, sendo essa 
estatística maior quando consideramos apenas o 
sexo masculino (6,2%)66(D).

O estresse oxidativo, decorrente do metabo-
lismo do etanol, produz alto nível intracelular 
de espécies reativas de oxigênio e de nitrogênio, 
que são os pontos cardiais da patogênese de 
uma série de complicações clínicas relacionadas 
ao álcool, tais como hepatopatia alcoólica, pan-
creatopatia alcoólica, miocardiopatia alcoólica, 
alterações hematológicas, etc. A peroxidação 
de lipídios, formando ácidos graxos, também 
contribui com as lesões orgânicas advindas 
do metabolismo do álcool. A ação do etanol 
interfere em macromoléculas celulares, em 
ácidos nucléicos e na cascata de sinalização 
intra e extracelular, altera as mitocôndrias, 
produz dano no retículo endoplasmático, no 
DNA e nos ribossomos67(D).  

A injúria orgânica pelo uso crônico do etanol 
também pode ser relacionada à deficiência nu-
tricional, como déficit de vitaminas, em especial 
a deficiência das vitaminas do complexo B e 
deficiência de metionina-colina68(D). 

As principais complicações clínicas do uso 
abusivo de etanol são65-69(D):
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• Fígado: esteatose hepática, hepatite alcoólica, 
cirrose hepática e risco para carcinoma hepa-
tocelular.

• Pâncreas: pancreatite crônica, risco para 
adenocarcinoma pancreático.

• Vias aéreas superiores: risco para carcinoma 
epidermoide.

• Esôfago: esofagite de refluxo, risco para 
câncer de esôfago.

• Estômago: gastrite erosiva, risco para adeno-
carcinoma gástrico.

• Intestino: diarreia crônica.

• Cardiovascular: miocardiopatia dilatada alco-
ólica, arritmias cardíacas, hipertensão arterial, 
risco para insuficiência coronariana.

• Dermatológico: pelagra, risco para infecções 
fúngicas.

• Sistema nervoso central e periférico: síndro-
me de Wernike-Korsakoff, polineuropatia 
periférica motora e sensitiva, disfunção 
autonômica, síndrome cerebelar.

• Psiquiátrico: depressão, ansiedade, sintomas 
psicóticos (como complicações do alcoolis-
mo). As doenças psiquiátricas também podem 
estar correlacionadas com o alcoolismo e 
serem causa de uso abusivo de etanol.

• Endocrinológico: infertilidade masculina e 
feminina, diminuição de hormônios mascu-
linos e femininos, acarretando impotência 
sexual e alterações no ciclo menstrual. 

• Síndrome alcoólica fetal (contemplada na 
pergunta número 9).

• Infectologia: o álcool é imunodepressor e 
fator de risco para infecções bacterianas 
(pneumonia, tuberculose) e virais (hepatites 
B e C, HIV).

Comorbidades pisquiátricas
O abuso de substâncias é o transtorno 

coexistente mais frequente entre portadores 
de transtornos mentais, sendo de importância 
fundamental o correto diagnóstico das doen-
ças envolvidas. Os transtornos mais comuns 
incluem os transtornos de humor, como a 
depressão, tanto uni como bipolar, ansiedade, 
transtornos de conduta, déficit de atenção e hi-
peratividade e, numa extensão menor, a esqui-
zofrenia. Transtornos alimentares e transtornos 
da personalidade também apresentam estreita 
correlação com o abuso de substâncias69,70(D). 

Ao avaliar o seguimento de pacientes bra-
sileiros que tiveram alta hospitalar por SAA, 
verifica-se que há maior chance de recaída do 
quadro se já houve falha em tratamento pré-
vio de dependência de álcool, com OR=3,65 
(IC95% 1,77-7,05) e se for solteiro e sem 
estrutura familiar, com OR=2,39 (IC95% 
1,06-5,42). Há maiores chances de manu-
tenção de abstinência nos pacientes que se 
matriculam nos Alcoólicos Anônimos (AA), 
com OR=0,31 (IC95% 0,15-0,66), assim 
como aqueles que aderem à psicoterapia, com 
OR=0,52 (IC95% 0,26-1,04). A associação 
de depressão comórbida funcionou como 
um fator de proteção contra a recidiva, com 
OR=0,46 (IC95% 0,23-0,92)71(B).

O uso nocivo de álcool é a comorbidade 
mais associada ao transtorno afetivo bipolar, 
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sendo essa condição até cinco vezes mais 
prevalente entre os pacientes bipolares do que 
na população geral72(B). É consenso entre os 
pesquisadores que a comorbidade entre depres-
são e abuso de álcool intensifica os estados 
depressivos, diminui a resposta terapêutica e 
aumenta o risco de suicídio73(B).

Transtornos ansiosos pré-mórbidos são con-
siderados fatores de risco para o desenvolvimento 
de abuso e dependência de substâncias, assim 
como a ansiedade é um sintoma que faz parte da 
síndrome de abstinência e da intoxicação crônica 
por essas substâncias73(B). O uso de álcool é o 
mais prevalente entre adultos com TDAH74(B). 
Para a comorbidade com esquizofrenia, estudos 
apontam uma prevalência de 34% com abuso 
de álcool75(D). Outros trabalhos relataram a 
associação entre abuso de álcool e transtornos 
alimentares, assim como são encontradas altas 
taxas de comorbidade de transtorno de personali-
dade com abuso de álcool e outras drogas70,75(D).

A regra geral é aguardar o período de desinto-
xicação para iniciar o tratamento da comorbida-
de. Obviamente, se um paciente está ativamente 
psicótico, agressivo ou suicida, intervenção 
imediata específica deve ser empreendida.

Pacientes com dependência demandam maior 
esforço por parte do terapeuta para estabelecer 
uma aliança capaz de promover mudanças em seu 
comportamento e aumentar as possibilidades de 
aderência à terapia proposta. As psicoterapias têm 
se mostrado, atualmente, consistentes quando 
avaliadas em pesquisas clínicas para comorbidade 
com transtornos de ansiedade e do humor, tanto 
depressivo quanto bipolar, além de fortalecerem 
a aliança terapêutica nos portadores de demais 
transtornos70(D).

Essa aliança tem importância especial para os 
portadores de transtorno da personalidade, que 
apresentam dificuldades para mudanças de está-
gio, redução da aderência e altas taxas de aban-
dono de tratamento. Estudos demonstram que 
esses pacientes se beneficiam do tratamento tanto 
quanto os que têm apenas diagnóstico em eixo I, 
apesar de apresentarem recaídas mais precoces. 
Os transtornos de ansiedade e depressão também 
respondem bem às abordagens interpessoais, 
quando feitas por terapeutas experientes73(B).

Com relação ao tratamento farmacológico, a 
escolha do medicamento deve seguir as orienta-
ções para cada entidade psiquiátrica, associando, 
quando necessário, o uso dos agentes anticraving 
já descritos anteriormente70(D).  

Recomendação
O álcool é reconhecidamente um fator de 

complicações clínicas, acarretando grande morbi-
dade e mortalidade65-69(D). O médico deve sempre 
pesquisar uso abusivo ou dependência nos pa-
cientes, independente da especialidade, e orientar 
tratamento adequado. O profissional deve estar 
atento à possibilidade de transtornos psiquiátricos 
co-ocorrentes, pois são frequentes69,70,75(D). A 
regra geral é aguardar o período de desintoxicação 
para iniciar o tratamento das comorbidades.

11. a ComorbIdade maIs prevalente entre 
dependentes de álCool é a dependênCIa 
de nICotIna?

Sim. Calcula-se que entre 80% e 90% dos 
indivíduos com dependência alcoólica também 
são dependentes de nicotina76,77(B). Existe uma 
relação direta entre a gravidade de dependência 
do álcool e da nicotina78(B). O seguimento de 
11 anos de pacientes portadores de uso e abuso 
de álcool demonstra aumento da mortalidade 
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associada mais ao tabaco do que ao álcool, sendo 
imperativo o tratamento de dependência da nico-
tina nessa população76(B). Mulheres com história 
de dependência de nicotina apresentam 6 vezes 
mais chances de apresentar dependência de álcool, 
com OR=5,9 (IC95% 4,3-8,2); enquanto que 
homens têm 3 vezes mais chances, com OR=3,0 
(IC95% 2,6-3,6)79(B).

Algumas hipóteses são levantadas para expli-
car a relação causal entre as duas drogas. Uma 
delas seria a relação entre os efeitos estimulantes 
da nicotina e os sedativos do álcool, isto é, o 
indivíduo procura fumar para diminuir os efeitos 
sedativos do álcool e, ao contrário, o fumante 
bebe para diminuir o excesso de estimulação 
provocada pela nicotina77(B). 

A outra hipótese seria a de que ambas as 
drogas estimulam a liberação de dopamina, entre 
outros neurotransmissores, e, portanto, haja 
efeito aditivo das duas substâncias77(B)80(D). 
Uma terceira hipótese seria de que o consumo 
de ambas as drogas teria em comum o mesmo 
lócus genético, que influenciaria o consumo e a 
dependência79,81(B).

Recomendação
Diante de uma dependência do álcool, pesqui-

sar a dependência de nicotina, pois é frequente 
a associação76,77,79(B), levando a aumento da 
gravidade do quadro76,78(B). Homens com de-
pendência da nicotina têm três vezes mais chance 
de também serem dependentes de álcool; já nas 
mulheres essa probabilidade é dobrada para seis 
vezes79(B).

12. qual é a farmaCoterapIa reComendada 
para Controle do desejo, urgênCIa (cra-
ving ou fIssura) pelo álCool? 

Em 1948, nos Estados Unidos, utilizou-
se pela primeira vez o dissulfiram, uma me-
dicação aversiva, utilizada no tratamento da 
dependência do álcool. Essa substância inibe 
a enzima acetaldeído desidrogenase, o que faz 
com que o acetaldeído se acumule no organismo, 
provocando inúmeras reações desagradáveis, 
como rubor facial, cefaleia, tonturas, náuseas, 
vômitos, fraqueza, sonolência, sudorese, visão 
turva, taquicardia e sensação de morte emi-
nente. Esse recurso tem apresentado resultados 
positivos como coadjuvante no tratamento até 
hoje82(A). A posologia vai de 250 a 500 mg/
dia, dose única.

A naltrexona, um antagonista opioide, foi 
aprovada pelo FDA em 1995 e tem a função 
de diminuir o prazer ao beber, por meio da libe-
ração das endorfinas e consequente bloqueio da 
liberação de dopamina. Estudos confirmam a 
sua eficácia em bebedores pesados83(D). A dose 
preconizada é de 50 mg, por 12 semanas84(D). 
Recentemente, estudos demonstraram eficácia 
na redução significativa do consumo com o 
uso na forma depot, quando comparado ao 
grupo placebo, mas redução moderada da 
fissura85(B)83(D). O acamprosato, ao contrário 
da naltrexona, reduz o desejo compulsivo que 
aparece na abstinência, por meio da redução 
da atividade glutamatérgica e aumento da ga-
baérgica. A dose de 333mg, 3 vezes ao dia, é 
prescrita de 6 a 12 meses84(D). O topiramato, 
antagonista do receptor AMPA do glutamato, 
reduz a propriedade de reforço positivo do 
etanol. Ainda não está aprovado para esse fim 
pela FDA, mas trabalhos demonstram uma 
eficácia moderada na redução da fissura86(D). 
Há consenso entre os autores em verificar que 
o uso dos agentes para controle do desejo e ur-
gência (fissura) pelo álcool apresenta melhores 
resultados quando associados a intervenções 
psicossociais87(D).



21Abuso e Dependência de Álcool 21

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira

Todo esse arsenal tem efeitos adversos, pode 
desenvolver toxicidade hepática e lesar o feto. 
Portanto, não deve ser usado em grávidas, hepa-
topatas, adolescentes e idosos88(D).

Recomendação
A farmacoterapia para controle do desejo e 

urgência (fissura) pelo álcool é um recurso muito 
importante no tratamento. Pode-se utilizar o 
dissulfiram82(A) ou naltrexona85(B); ou outras al-
ternativas em estudos, como o  acamprosato84(D) 
e o topiramato86(D). Os agentes para controle 
do desejo, urgência ou fissura pelo álcool devem 
ser associados a intervenções psicossociais87(D).

13. quaIs são as reperCussões do uso de 
álCool na  gravIdez e no reCém-nasCIdo?

A exposição pré-natal ao álcool pode causar 
alterações no desenvolvimento neurológico. 
O termo Desordens Fetais Relacionadas ao 
Álcool (FASD do inglês Fetal Alcohol Spectrum 
Disorders) deve ser usado dando ênfase às várias 
alterações que podem estar presentes no indivíduo 
que foi exposto ao álcool na vida intrauterina, 
das quais a Síndrome Alcoólico Fetal (SAF) 
representa um ponto desse espectro89-91(D). A 
prevalência de FASD é estimada em 1 a 7 crian-
ças nascidas vivas em cada 100 nascimentos 1% 
a 7%, dependendo do país estudado e do grau de 
avaliação) e SAF em 0,5 - 2 casos em cada 1.000 
nascidos vivos92(B). 

Os trabalhos com animais expostos ao  álcool 
na vida intrauterina demonstram uma grande 
concordância entre o modelo animal e as caracte-
rísticas observadas na clínica, revelando evidência 
da teratogenicidade do álcool93-95(D).

A exposição ao álcool na vida intrauterina afe-
ta vários estágios do desenvolvimento do cérebro, 

desde a neurogênese à mielinização, envolvendo 
muitos mecanismos, incluindo alterações na in-
teração célula-célula, estresse oxidativo, alterações 
na expressão de genes e na sinalização de fatores 
de crescimento. A interferência nesses meca-
nismos promove alterações no desenvolvimento 
cognitivo, motor e comportamental93(D). 

As características clínicas da SAF são: defi-
ciência no desenvolvimento pré-natal e pós-natal, 
déficit intelectual, microcefalia, déficit no desen-
volvimento neurológico, disfunção no desenvolvi-
mento motor fino, fissura palpebral pequena, lábio 
superior fino e longo, hipoplasia maxilar, fenda 
palatina, anormalidades de joelho, alterações das 
dobras palmares e defeitos cardíacos93(D). Para o 
diagnóstico de SAF é preciso o relato de exposição 
ao álcool na gravidez, associado à presença de pelo 
menos quatro características descritas acima96(B). 
Porém, um grande número de outras anormalida-
des pode estar presente na FASD, como déficit 
no desenvolvimento intelectual, hiperatividade, 
dificuldades de adaptação e de comportamento, 
déficit no desenvolvimento motor, na atenção, 
na linguagem verbal, na função executiva, na 
habilidade visioespacial, na aprendizagem e me-
mória e no desenvolvimento acadêmico (déficit 
escolar)89,90,93,94(D).

O uso de álcool em qualquer período da 
gravidez pode causar alterações neurológicas no 
feto. Estudos em animais demonstram que o uso 
de álcool no primeiro período da gravidez resulta 
em dismorfia facial semelhante à SAF. Em geral, 
a quantidade de álcool ingerida correlaciona-se 
com a gravidade da FASD, contudo, o uso mo-
derado de álcool também é descrito como causa 
de desenvolvimento de lesões neuronais. Alguns 
autores relacionam o beber em “bingue” com o 
desenvolvimento de lesões mais graves97(D).
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Recomendação 
O uso de álcool na gravidez pode desen-

volver Desordens Fetais Relacionadas ao 
Álcool92(B), assim, o profissional de saúde 
deve orientar abstinência durante a gravidez e 
a amamentação96(B).

14. exIstem prejuízos no desenvolvImento 
neuropsIComotor e CognItIvo nos fIlhos 
de usuárIas CrônICas de álCool?

O consumo de bebidas alcoólicas pela gestan-
te provoca vários distúrbios, tais como alterações 
na transferência placentária de aminoácidos 
essenciais, hipóxia fetal crônica por vasoconstri-
ção dos vasos placentários e umbilicais, prolife-
ração celular indiferenciada em todo o sistema 
nervoso central, disfunção hormonal em todas 
as glândulas de secreção interna, acúmulo de 
etil-ésteres de ácidos graxos, nos vários tecidos 
do feto, secundário à imaturidade das enzimas 
hepáticas98(B)91(D). As consequências finais 
dessas ações do álcool na gestação são o retardo 
do crescimento intrauterino e a ocorrência de 
malformações congênitas99(D). No seguimento 
de pacientes com exposição ao álcool, confirma-
das no período pré-natal, observou-se 11% de 
FASD, 28% de encefalopatias, 52% de trans-
tornos comportamentais e somente 9% de casos 
sem transtornos neurológicos100(B). Portanto, a 
teratogenia do álcool está amplamente demons-
trada em numerosos estudos experimentais. A 
placenta é totalmente permeável à passagem do 
álcool para o feto, ou seja, a alcoolemia fetal é 
similar à materna98(B)91,99(D).

Dentre as alterações neurológicas, a pior con-
sequência da ingestão de álcool pela grávida é o 
retardo mental, pois o cérebro é particularmente 
vulnerável à exposição ao álcool durante a gesta-
ção. Além das alterações fenotípicas descritas na 

síndrome, o álcool etílico pode produzir efeitos 
neurotóxicos no sistema nervoso central dos fetos 
e da prole recém-nascida91(D).

Assim, ações neurotóxicas, de um modo 
geral, podem ser morfológicas e/ou funcionais, 
comprometendo o sistema nervoso central 
durante parte ou toda a vida dos indivíduos 
acometidos, e essas podem ser deflagradoras de 
lesões que levam à degeneração neuronal. A de-
generação ocorre nos neurônios dopaminérgicos 
da porção compacta da substância negra, com a 
consequente perda das fibras neuronais que se 
projetam no estriado91(D).

Estudos de imagens cerebrais, como a res-
sonância magnética funcional, identificaram 
mudanças estruturais e funcionais nos gânglios 
da base, no corpo caloso, no cerebelo e no 
hipocampo, enquanto é executada uma tarefa 
cognitiva, o que pode explicar os baixos níveis de 
cognição dessas crianças, ou seja, processos como 
solução de problemas, pensamento abstrato, pla-
nejamento e flexibilidade estão comprometidos 
nesses indivíduos. O desempenho escolar, mesmo 
nos que apresentam QI na média, via de regra é 
deficitário99(D).

Múltiplos termos são usados para descrever 
os efeitos resultantes da exposição pré-natal ao 
álcool no concepto, entre eles a SAF, o efeito 
alcoólico fetal (EAF), os defeitos congênitos 
relacionados ao álcool (alcohol-related birth 
defects – ARBD) e as desordens de neurodesen-
volvimento relacionadas ao álcool (alcohol-related 
neurodevelopmental disorders – ARND). E, mais 
recentemente, tem sido empregada a expressão 
expressão espectro de desordens fetais alcoólicas 
(fetal alcohol spectrum disorders – FASD), que 
engloba os anteriores100(B)101-104(D).
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Os termos relacionados à exposição ao álcool 
no período pré-natal podem ser, portanto, assim 
definidos100(B)101-104(D).

• FASD – termo que descreve o grupo de 
efeitos que podem ocorrer no indivíduo cuja 
mãe bebeu álcool durante a gravidez. Esses 
efeitos incluem alterações físicas, mentais, 
comportamentais e/ou de aprendizado, que 
se podem perpetuar por toda a vida;

• SAF – resulta do uso materno de álcool du-
rante a gestação e caracteriza-se por restrição 
de crescimento, anormalidades comporta-
mentais, neurológicas e características faciais 
específicas.

A confirmação do uso materno de álcool pode 
ou não ter sido documentada:

• EAF – no passado, esse termo foi usado para 
descrever crianças que não tinham todos os 
sinais da SAF, mas que tinham várias altera-
ções, incluindo crescimento deficiente, pro-
blemas comportamentais ou déficits motores 
e de linguagem. Em 1996, o IOM propôs o 
termo para defeitos congênitos e desordens de 
neurodesenvolvimento relacionadas ao álcool;

• ARBD – esse termo descreve alterações 
físicas decorrentes da exposição pré-natal 
ao álcool,incluindo malformações cardíacas, 
ósseas, renais, das orelhas e dos olhos;

• ARND – estão incluídas alterações funcionais 
ou cognitivas relacionadas à exposição pré-natal 
ao álcool. Entre elas estão, de forma isolada ou 
combinada, as dificuldades de aprendizado es-
colar, controle dos impulsos, memória, atenção 
e/ou de discernimento (Figura 2).

O quadro clínico mais grave é representado 
pela SAF101,102(D) e os efeitos deletérios ao em-
brião e ao feto incluem alterações físicas, men-
tais, comportamentais e/ou de aprendizado que 
podem se perpetuar por toda a vida101-104(D). Os 
indivíduos afetados, muitas vezes, têm problemas 
de memória, atenção, linguagem e audição. Têm 
dificuldades em solucionar problemas, conflitos 
com a justiça e risco de abuso de álcool e de outras 
drogas103(D).

Recomendação
Há prejuízos no desenvolvimento neuropsi-

comotor e cognitivo decorrentes do consumo de 
álcool durante a gestação e essas alterações da vida 
fetal podem persistir por toda a vida98,100,105(B). 

15. exIste dIferença no ImpaCto do uso Crô-
nICo do álCool em homens e mulheres?

O homem apresenta maior prevalência de 
alcoolismo que a mulher, respectivamente 8,6% 
versus 4,9%, com herdabilidade para abuso e 
dependência de álcool de 55%106(B) (variando 
de 48-58%)107(B), sem diferença significativa 
entre homens e mulheres, exceto para maior 
herdabilidade em mulheres com início tardio (tipo 
I)106(B). A identificação precoce da mulher tipo II 
é importante, pois geralmente apresenta compor-
tamento violento, com mais comorbidades108(B) e 
está associada a trauma físico na infância e abuso 
sexual, com OR=2,54 (IC95% 1,53-3,88)106(B).

A OMS atribui ao álcool 7,4% de todos 
DALYs (Disability-adjusted life years), para o ho-
mem, em contraste com 1,4% dos DALYs, para 
a mulher (WHO, 2011)66(D). O I Levantamen-
to Nacional sobre Padrão de Consumo de Álcool 
no Brasil (SENAD, 2007) demonstrou que 
11% dos homens e 2% das mulheres brasileiras 
faziam uso de álcool com muita frequência2(A).
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Grandes diferenças são identificadas entre 
homens e mulheres não somente quanto à 
propensão do abuso de álcool, mas também 
quanto às respostas biológicas109-111(B). As 
mulheres apresentam lesões crônicas relacio-
nadas ao álcool com menores doses e menor 
tempo de exposição ao etanol. Consequências 
médicas do alcoolismo geralmente se desen-
volvem mais rapidamente em mulheres do que 
em homens112-115(D). Mulheres dependentes 
de nicotina têm o dobro de probabilidade de 
também ser dependente de álcool em relação 
ao homem79,116(B).

A farmacocinética do álcool pode ser 
responsável pelas diferenças encontradas nas 
complicações clínicas entre os gêneros. A 

atividade da enzima álcool desidrogenase no 
fígado (principalmente as classes I e II), que 
inativa o álcool, é maior em homens do que 
em mulheres, fazendo com que as mulheres 
permaneçam com nível sérico elevado de 
álcool por maior tempo do que os homens. 
A menor atividade enzimática em mulheres 
está relacionada à presença de hormônios 
femininos. Outro fator favorece a atividade 
enzimática: a mucosa gástrica está envolvida 
na primeira passagem do álcool para a corrente 
sanguínea e as mulheres apresentam grande 
atividade da enzima álcool desidrogenase 
na mucosa gástrica, metabolizando o álcool 
em acetaldeído e, esse metabólico tóxico, 
na circulação sanguínea, aumenta o risco 
de lesões, principalmente as complicações 

Figura 2

Para o diagnóstico da ARND é necessária exposição materna confirmada ao álcool e 
pelo menos uma das seguintes alterações:

•	 Estrutural
- Um ou mais dos seguintes: perímetro cefálico < 10° percentil, imagens anormais da estrutura do Sistema Nervoso Central
•	 Anormalidades	comportamentais	ou	cognitivas
- inconsistentes com o nível de desenvolvimento que não podem ser explicadas por predisposição genética, antecedentes familiares ou
ambientais:
Diminuição da capacidade de execução de tarefas
problemas complexos
planejamento
julgamento
abstração
aritmética
“Déficits” de recepção e expressão da linguagem
Alterações comportamentais
personalidade difícil
labilidade emocional
disfunção motora
pobre desempenho escolar
má interação social.

Fonte: Hoyme HE et al, 2005105(B)



25Abuso e Dependência de Álcool 25

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira

cardíacas115(D). No gênero feminino, doenças 
como cirrose alcoólica, miocardiopatia alco-
ólica, polineuropatia periférica e disfunções 
circulatórias podem ocorrer com poucos anos 
de abuso de etanol113(D).

O sistema de recompensa cerebral é in-
fluenciado por hormônios sexuais. O estrogênio 
melhora a função cognitiva e a neurodegenera-
ção. Mulheres têm menor nível de dopamina e 
maior nível de metabólitos da dopamina e os 
níveis de dopamina modificam-se durante o ciclo 
menstrual. Hormônios sexuais agem também no 
receptor GABAa, local de ligação do etanol. As 
disfunções cerebrais desenvolvem-se muito mais 
rapidamente em mulheres alcoolistas do que em 
homens usuários de etanol114(D).

Quando se estudam as comorbidades 
psiquiátricas, as mulheres apresentam mais 
alterações do que os homens (principalmente 
quadros depressivos), usam mais medicamen-
tos psiquiátricos e apresentam maior número 
de problemas relacionados à família que os 
alcoolistas do sexo masculino117-119(B)120(D). 
Mulheres que apresentam intoxicação etílica 
antes dos 15 anos têm risco aumentado de 
desenvolver abuso e dependência de álcool 
posteriormente119(B). Apresentam mais ten-
tativas de suicídios que os homens, mas essas 
tentativas são menos letais e geralmente são 
sem intencionalidade. Apresentam melhor 
prognóstico que os homens, com maior aderên-
cia ao tratamento, maiores taxas de abstinência 
e menor taxa de mortalidade120(D).

Recomendação
Abuso e dependência de álcool têm her-

dabilidade estimada em 55%, sem diferença 
significativa entre homens e mulheres, exceto 
para herdabilidade de início tardio (tipo I) para 

mulheres106(B). A mulher é mais suscetível às 
complicações clínicas109-111(B) e psiquiátricas117-

119(B) quando faz uso de etanol. O profissional 
de saúde deve valorizar as diferenças de gênero 
e observar os riscos de complicações precoces 
quando realiza o atendimento de paciente do 
sexo feminino. 

16. há evIdênCIas de que os fatores gené-
tICos tenham papel no uso CrônICo do 
álCool?

O alcoolismo é uma doença complexa que 
envolve fatores genéticos, ambientais e uso 
de álcool121-125(D).  Existe um substancial 
componente hereditário como fator de risco 
à dependência do álcool14,15,106-108,126-130(B), 
sendo essa herança polimorfa, podendo alterar 
metabolismo, mecanismos de recompensa, 
cognição, dificuldade de adaptação a situações 
de estresse, regulação da emoção e plasticidade 
neuronal. Recentes progressos em genômica 
têm identificado um grande número de genes 
candidatos potenciais a influenciar o compor-
tamento de beber e o alcoolismo121,123,125(D).

Desde 1972 são descritas mutações em 
genes que codificam a enzima acetoaldeído 
desidrogenase (principalmente ALDH2), sendo 
considerada a sua mutação como fator protetor 
para o alcoolismo122(D).

Nos últimos anos, vários outros genes 
foram identificados como fatores de sus-
cetibilidade do alcoolismo, como o gene 
codificante da enzima álcool dehidrogenase 
1b (ADH1B), gene que codifica o receptor 
de dopamina D4 (DRD4), polimorfismo do 
gene do receptor GABA, gene da catecol-O, 
metiltransferase (COMT), gene transportador 
da serotonina (5-HTT), gene que codifica a 
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enzima monoaminooxidase (MAO-A), entre 
outros131(B)132(C)122-124(D).

Uma das razões de resultados inconsistentes 
da associação de genes ao alcoolismo pode ser a 
heterogeneidade da doença. O alcoolismo é uma 
doença que pode apresentar diversos subtipos, 
associados com diferentes riscos genéticos. Essas 
diferenças podem dificultar a identificação de 
um determinado gene em estudo. A classificação 
do alcoolismo em fenótipos homogêneos pode 
ser um caminho para resolver esse problema. 

Recomendação
O verdadeiro papel da genética no uso 

abusivo de álcool ainda não está comple-
tamente definido, pois o alcoolismo é uma 
doença complexa que também envolve fatores 
ambientais121-125(D). O profissional de saúde 
necessita investigar a história familiar de 
alcoolismo106,107,126-130(B). Ainda não existem 
evidências para orientação segura aos fami-
liares de alcoolistas, porém sempre devem ser 
alertados para o maior risco de desenvolverem 
dependência ao álcool.
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