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Resumo

O consumo de alcool no nosso pais mantém-se
elevado, com repercussies em diversas areas da salde,
nomeadamente a nivel do internamento hospitalar.
Neste trabalho procurou-se caracterizar a histéria
natural da sindroma de abstinéncia alcodlica, as
diferentesabordagensterapéuticase o tipo de orientacéo
dada apo6s a alta hospitalar. Foi realizado um estudo
retrospectivo abrangendo 81 doentes internados com o
diagndstico primario ou secundario de sindroma de
abstinéncia alcodlica. As complicagdes maisfrequentes
foram a rabdomidlise (51%) e crises convulsivas (39%).
Os farmacos mais utilizados foram os neurolépticos e
as benzodiazepinas. Apés a alta hospitalar,
aproximadamente metade dos casos ndo foram
referenciados. Conclui-se queasindroma de abstinéncia
alcodlica é um diagnostico frequente no contexto
hospitalar, havendo necessidade de implementacéo de
protocolos na abordagem terapéutica e de uma
optimizacdo no acompanhamento apds a alta
hospitalar, para uma eficaz alteracdo da evolugao
natural da doenca.

Palavras chave: sindroma de abstinéncia, alcool,
estudo retrospectivo

Abstract

Alcohol consumption in our country remains high,
with effectsin different health areas, namely at the in-
patient level. In this article we aimed to study the
natural history of alcohol withdrawal syndrome, the
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different therapeutic approaches and the reference
strategies after discharge. In order to do so, a
retrospective study was performed and 81 in-patients
with the diagnosis (primary or secondary) of alcohol

withdrawal syndrome were studied. The most frequent
complications encountered were rhabdomyolysis (51%)

and seizures (39%). The drugs most often used
therapeutically were neurol eptics and benzodiazepines.

After discharge, therewasno patient referral or follow-

up in half of the cases. We concluded that alcohol

withdrawal syndromeisa frequent diagnosis and there
is a need for the implementation of therapeutic
protocols and better follow-up after discharge, if we
want to change the natural history of this disease.

Key words: alcohol withdrawal syndrome, alcohol,
retrospective study

Introducéo

O risco de dependéncia do alcool nos paises ocidentais
variaentre 3 a10% na populagéo geral e, desse grupo, meta-
de desenvolve sindroma de abstinéncia alcodlica (SAA)
(Quadro 1). Estaentidade af ecta, nalgumas séries, 20 a26%
dos doentes internados'“. O tratamento da dependénciado
& cool assentanum contexto ambulatério e s6 10% dos SAA
necessitam de internamento®36. O obj ectivo consiste em mi-
nimizar a severidade dos sintomas, prevenir as manifesta-
¢des mais graves - convulsdes ou delirium tremens (DT) - e
promover a abstinéncia do & cool. Num estudo Suico’, 90%
dosdoentes com problemas associados aingestéo de a cool
mantiveram o consumo apos a alta hospitalar. Este Gltimo
objectivo representa a meta mais importante alongo prazo.
Engloba terapéuticas farmacol 6gicas (dissulfiram, naltrexo-
ne, acamprosato) enquadradas num contexto de suporte
psicossocial, como, por exemplo, 0s grupos de suporte —
alcodlicos andnimos. O planeamento apds a ata é, assim,
fundamental, devendo envolver uma equipa multidisciplinar
incluindo aassistente social e, se possivel, um contacto pré-
vio com médico assistente.

Em Portugal, o problema do elevado consumo de acool
mantém-se, com reflexos evidentes na &reada salide. Sobre-
tudo no servico de urgéncia, mas igualmente nos restantes
servicos, observa-se um elevado nimero de casos de SAA,
colocando dificuldades ao nivel do diagndstico e datera-
péutica. Os objectivos deste trabalho foram o de obter a
incidénciae caracterizar ahistérianatural do SAA durante o
internamento hospitalar, identificar as diversas estratégias
terapéuticas e caracterizar 0 acompanhamento apés a alta
hospitalar.

Material emétodos

Foi realizado um estudo retrospectivo num hospital poli-
valente (Hospital Garcia de Orta, Almada) com 474 cameas,
abrangendo uma érea populacional de 350.000 pessoas. Fo-
ram sel eccionados 0s processos de internamento hospitalar
em que o diagndstico, primario ou secundério, codificado de
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Quadro 1 - SAA. Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders—DSM, 4°ed

2 dos seguintes sintomas:

Diminui¢do ou paragem do consumo (com histéria prolongada do
mesmo), iniciando subsequentemente, em horas ou dias, pelo menos

- Hiperactividade do SNA

- Insdnia
- Nauseas ou vémitos

- Agitac&o psicomotora
- Ansiedade

- Aumento do tremor das extremidades

- AlucinagOes transitérias (visua, tactil ou auditiva)

- Convulsdes ténico-clénicas generalizadas

mentdl.

Estes sintomas causam distUrbios clinicamente significativos ou
repercusséo na esfera socid,
importantes do funcionamento. Os sintomas ndo sdo atribuiveis a
uma entidade nosoldgica médica ou explicavel por outro distirbio

ocupacional ou outras areas

acordo com o0 “International Classification of Diseases’ (ICD)
fosseo SAA. O periodo do estudo decorreu entre 1 de Janei -
ro de 1996 e 30 de Abril de 1998. Foram seleccionados 88
processos, dos quais néo foi possivel obter trés. Quatro
processos foram excluidos apos consulta, por ndo se consi-
derar aexisténciade SAA.

Definicoes

Considerou-se como momento inicial a data e a hora da
admissdo hospitalar.

Convulsbes associadas ao SAA: todo o episodio convul -
sivo em que a investigag@o subsequente ndo evidenciou
uma causaalternativae/ou aexisténciapréviade histériade
convulsdo associadaa SAA.

Rabdomidlise: elevagdo superior atrés vezes o valor de
referéncia daCPK total.

Altanao referenciado: sempre que no processo ndo fosse
mencionada a orientagdo do doente apds aalta.

Resultados

Dos 81 processos analisados, 42 eram de 1996, 28 de 1997
€18 dos primeiros 4 meses de 1998. Observou-se um predo-
minio no sexo masculino (94%), sendo aidade média de 49
anos. O SAA foi o diagnéstico primario (motivo de interna-
mento) em mais de 80% dos casos estudados. Aproximada-
mente um em cada quatro doentestinhajéhistériapréviade
SAA, ndo havendo em nenhum caso registo de desintoxica-
¢ao prévia. Nos doentes em que o SAA foi um diagnéstico
secundério, as manifestaces surgiram, em média, 24 horas
apos o internamento hospitalar, ocorrendo a resolugédo do
quadro, em média, apds quatro dias. Asmanifestagdesclini-
cas (Tabela 1) mais frequentes foram o tremor e a agitagcéo
(manifestacdes precoces). A rabdomidlise (51%) e as con-
vulsBes (39%) foram as complicagdes mais frequentes (Ta-

belas 1 e 2). S6 num doente foi colocado o diagnéstico de
DT.

O TAC CE foi realizado em 39 doentes (48%), sendo, na
maioria dos casos, pedido devido a existéncia de convul-
sBes, obtendo-se geralmente um padrédo imagiol 6gico com-
pativel com consumo de alcool (atrofia cerebral difusacom
atrofiado vermis superior do cerebelo) (Tabela 3).

Em relagcdo a terapéutica, as benzodiazepinas (BZ) foram
administradas em 83% dos casos, com predominio pelo dia-
zepam, oxazepam e midazolam (Tabela 4). No entanto, os
neurol épticos foram utilizados em mais de 90% dos casos,
sendo o tiapride o mais frequente. Salienta-se ainda que em
cerca de 30% dos doentes foram administrados anticonvul -
sivantes, com um claro predominio pela fenitoina (Tabela
4). A maioria dos doentes encontrava-se com um esguema
de administragdo em intervalos fixos de BZ, com recurso a
BZ e/ou neurolépticos, de acordo com os sintomas, ndo es-
tando implementada no nosso hospital a practicade utiliza-
¢ao de escalas de avaliagéo.

Verificaram-se trés 6hitos (3,7%), sendo doentes que de-
senvolveram intercorréncias infecciosas e necessidade de
ventilagdo mecanica. Apdsaaltahospitalar, verificou-seque
41 doentestiveram altasem serem referenciados, ndo haven-
do em nenhum processo registo de ligagdo a grupos de su-
porte (Tabela 5). A duragdo média de internamento foi de
oito dias, salientando-se que 27 doentes (33%) estiveram
internados unicamente em SO (servigo de observagdo), sen-
do neste grupo que predominou a altasem referéncia(Tabe-
la6).

Ng) periodo abrangido pelo estudo, amédiageral do custo
deum diadeinternamento hospitalar foi de 53.500$00, logo o
custo médio de cada internamento seria de 428.000$00, em-
bora se sublinhe que ndo se considerou o custo especifico
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deacordo com osdiferentesservigos. Nesteperiodo detem-
po, 0s 81 internamentos representaram, em relacdo ao total
de internamentos, 0,16%, embora, caso se considere unica-
mente 0s servigos onde se obtiveram casos registados de
SAA, ovalor sejade 0,3% (1,7% no servigo de Medicina).
Discusséo

O SAA éumaentidade clinicafrequentemente diagnosti-
cada em contexto hospitalar, nomeadamente no servigo de
urgéncia, colocando problemas no diagnéstico diferencial e
estratégiaterapéuticaaadoptar. O SAA foi pelaprimeiravez
descrito no sécul o passado, mas poucos estudosforam rea-
lizados sobreahistérianatural em contexto hospitalar. A pre-
dominéanciano sexo masculino observadanestetrabalho esta
de acordo com outras séries’. Salienta-se que um em cada 4
doentes tinha histéria préviade SAA, mas ndo se observa-
ram registos prévios de desintoxicagfes. Tal facto revela
necessidade de melhor acompanhamento apds a alta hospi-
taar.

Verifica-se que apds exposi¢ao crénica ao acool ocorrem
alterac6es neuroguimicas que conduzem a dependénciafisi-
caepsicologice?. A activacdo doreceptor GABA (acidogama-
amino-butirico) pelo dcool originaum efeito ansialitico, difi-
culdades de coordenagéo einibicao do sistemanervoso sim-
patico. Com a cessagao do consumo observam-se as carac-
teristicas manifestagdes de hi peractividade adrenérgica. Por
outro lado, as alucinagdes poderdo estar associadas a um
aumento datransmissdo dopaminérgica. Ascrisesconvulsi-
vas durante a abstinéncia parecem resultar do aumento do
nimero de receptores NMDA (N-metil-D-aspartato)®.

No respeitante as manifestacdes clinicas, quando o SAA
foi um diagndstico secundério, 0 quadro iniciou-se nas pri-
meiras 24 horas e, em média, a resolugdo clinica ocorreu
apos quatro dias, 0 que esta de acordo com o previamente
descrito®®. A ansiedade, ainsdniaealigeiradisfuncéo auto-
némica podem persistir por um periodo superior a seis me-
ses, contribuindo assim para a recidiva no consumo. Pode-
se enquadrar as diferentes manifestacfes clinicas como um
processo de severidade crescente. Inicialmente, observa-se
hiperactividade do sistema nervoso auténomo (taquicardia,
hipertermia, diaforese); posteriormente, excitabilidade neu-
ronal, incluindo a crise convulsiva, que ocorre geralmente
apos 12 a 48 horas de abstinéncia, e, por fim, 0 DT, Exis-
tem diferentes escalas de avaliacdo (ex: CIWA-Ar). Podem
ser utilizadas como critério de internamento, permitem moni-
torizar a evolugdo clinica, tém interesse progndéstico e po-
dem ser utilizadas na abordagem terapéutica do SAA*2,

A rabdomidlise foi uma complicacéo frequente, mas ape-
nas num doente se verificouinsuficiénciarenal aguda. ODT
caracteriza-se por uma turvacgdo do estado de consciéncia
com agravamento progressivo da hiperactividade do SNA e
alucinagdes. A mortalidade associada varia entre 8 e 15%°38.
Desenvolve-se geralmente apds mais de 48 horas de absti-
néncia, embora possa ocorrer apds 1-2 semanas®. Na popu-
lac&o hospitalizadacom SAA sem terapéutica, asuaincidén-
cia varia entre 5-15%*1°, tendo sido, no presente, estudo
diagnosticado em apenas um caso (1,2%). Em 11 doentes
ocorreram aucinagdes, geralmente nas primeiras 24 h, de
acordo com o previamente descrito®. Emboraas convul sdes
fossem maisfrequentes que o previamente descrito (39%vs

Tabeda 1 - Sindrome de abstinéncia alcod-
lica (81 casos): Resultados

SEXO

Masculino (76) 93.8%
Feminino (5) 6.2%

ANTECEDENTESPESSOAIS

Histéria préviade SAA (21) 25.9%
SAA ¢/ convulsdo (9)

MANIFESTACOES CLINICAS

Agitacdo (56) 69.1%
Tremor (54) 66.7%
Taquicardia (45) 55.6%
Hipertermia (36) 44.4%
COMPLICACOES

Rabdomidlise (41) 50.6%
Crise convulsiva (32) 39.2%
Pneumonia (20) 24.7%
Traumatismo craneano (13) 16.0%
Alucinagdes (11) 13.6%
Ddirium tremens (1) 1.2%

15%)*1314 a sua recorréncia em metade dos casos esta de
acordo com aliteratura®. Tipicamente, sdo convul sdestoni-
co-clénicas generalizadas e ocorrem nas primeiras 48 horas,
embora possam preceder as outras manifestagdes®*. A ocor-
réncia de episodios prévios de SAA ndo tratado diminui o
limiar convulsivo. A sindromade Wernicke K orsakoff é atri-
buivel aum défice de tiamina e manifesta-se por ataxia, défi-
cescognitivosecrisesocul ogiricas (oftalmoplegia). A triade
cléssicararamente é observada, ndo setendo verificado qual -
quer caso nestasérie, em que utilizagdo detiaminafoi quase
universal (95%).

Tabda 2 - Sindrome de abstinéncia alcodlica
(81 casos): Crise convulsiva

CRISE CONVULSIVA
NP©° total de doentes com crise 32 (39.2%)

Crise ténico-clénico

generdizada 22
Apresentacao entrada 24
<24 h 2
N© de episodios unico 15
recorrente 13
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Tabda 3 - Sindrome de abstinéncia alcodlica
(81 casns): TAC CE.

N° total de doentes 39 (48.1%)

Indicactes Convulsdo 21
Trau_matismo 7
craniano
Outro 7

Resultados Competivel com 19
consumo de dcool *

Sem alteractes 8
Traumatismo 3
Outro 7

* Umaou mais das seguintes caracteristicas: Atrofiado vermis
cerebel0so, atrofia cerebral difusa

A abordagem terapéutica do SAA deve realizar-se num
ambiente calmo, o que no contexto do servigco de urgéncia
nem sem-pre éexequivel. Deve-se adminis-trar 50-100 mg/dia
detiamina, durante pelo menos umasemana(Quadro 2). Em
doentes alcodli-cos e/ou malnutridos, aabsorgao entérica é
muito variavel, de-vendo optar-se, deinicio, pelaviaparen-
térica(ev ouim)>5, Existe macorrelagdo entre os niveis séri-
cos e o nivel corporal total de magnésio. Geralmente os ni-
veis séricos encontram-se dentro dos limites do normal no
inicio do SAA e posteriormente baixam. Assim, ha quem ad-
vogue a administragcdo de magnésio em todos os doentes*,
emboratal ndo seja consensual por ndo influenciar a sinto-
matologia, aincidénciade DT ou de convulsdes?. No pre-
sente estudo, confirmou-se que raramente existem alteracdes
electroliticas, nomeadamente hipomagnesiémia, no periodo
inicial do SAA.

Osneurol épticosforam mais utilizadosqueasBZ (91 vs 83
%), sendo o diazepam aBZ maisutilizada. AsBZ evidenciam
toleranciacruzada com o acool ao nivel do receptor GABA,
sendo consideradas os farmacos de primeira linha na tera-
péutica do SAA. Uma meta-andlise evidenciou diminuigéo
da incidéncia de convulsdes e delirium com a sua utiliza-

Tabela 5 - Sindrome de abstinéncia
alcodlica (81 casos): Destino aposa alta
hospitalar.

Sem orientacéo 41
Médico de familia 23
Consulta de Medicina Interna 5
Consulta de Psiquiatria 4
Transferido de outro hospital 3
Consulta de Neurologia 2
Consulta de Gastrenterologia 2
Consulta de Neurocirurgia 1

Tabela 4 - Sindrome de abstinéncia alcodlica
(81 casos): Farmacos utilizados.

Farmaco % %

Tiamina 9%

Neurol éptico 91.3

Tigpride 90.1

Benzodiazepinas 82.7 Diazepam 69.1
Oxazepam 28.4
Midazolam 23.5

Multivitaminico 50.6

Anticonvulsivante 30.9 Fenitoina 25.9
Valproato de sbdio 2.5
Carbamazepina 2.5

b - Bloqueante 4

Barbitarico 1.2

¢80*2. O clorodiaxepoxido, diazepam, lorazepam e oxazepam
sdo osmais utilizados, com eficaciasimilar desdequeaviae
dose sejam apropriadas (Quadro 3)>°%?, AsBZ de semivida
longa (clorodiaxe-péxido, diazepam) sdo mais efi-cazes na
prevencéo do DT e das convul sdes*12. Sdo metaboliza-das
por oxidacdo hepatica (Fig. 1) e neste grupo o diazepam é
mais lipofilico, tendo um inicio de acgdo mais precoce e a
possibilidade de administragéo ev6Y’. As BZ de semi-vida
curta (oxazepam, loraze-pam) sdo unicamente conjugadas
com glucoronido (pouco af ectado pelaidade ou presencade
dis-funcdo hepatica), havendo nesses contextos um menor
risco de depressdo respiratéria. Devido aumamaior variagao
nos niveis séricos, as BZ de semivida curta podem estar
associadas a um aumento do risco convulsivol’. Se existe
risco de posterior abuso com BZ, ou se haduividas no diag-
nostico, deve optar-se por BZ de inicio de accdo lenta, e de
administracdo po (oxazepam ou clorodiazepopxido)?. Apds
trésacinco diasinicia-seadiminui¢do daadministracéo des-
tefarmaco, quando o maior risco de convulsdo e/ou DT esta
ultrapassado. Existem vérios esquemasde administragdo. In-
tervalos fixos (indicado se histéria de convulsdo ou DT)4,
doses iniciais elevadas em interval os curtos com BZ de se-
mivida longa e, por fim, a administracdo segundo os sinto-
mas, recorrendo aescalas (ex: CIWA-Ar). Todas estasmoda-
lidades tém uma eficacia similar, embora a administracéo re-
correndo a escalas conduza a uma diminui¢do da duracéo
média de tratamento e da dose total administrada®*+2. No
nosso hospital amodalidadeterapéuticamaisfrequentefoi a
utilizacdo de BZ em esquemadeintervalo fixo, comrecurso a
BZ e/ou neurol éptico no caso de agravamento das queixas.
N&o foram utilizadasescalas. A causadapersisténciadesin-
tomas resulta frequentemente de doses subterapéuticas e
ndo por faléncia do f&rmaco. Sublinha-se que os riscos de
um SAA severo submedicado sdo superiores aos efeitos
dos farmacos, pretendendo-se em suma um doente calmo

masVigil. No respeitante aviade administragéo, no SAA de
maior severidade, DT ou crise convulsiva, opta-se pelavia
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Tabela 6 - Sindrome de abstinéncia alcodlica (81 casos):

Duragéo do internamento hospitalar.

Servico N°dts |Média(dias)| Variacdo
S.0. 30 2.8 1-14
Servico Medicina Interna 40 7.2 2-20
Outros Especialidades.Medicast 10 13.6 2-28
Servigo de Cirurgia Gerd 1 7

UCDI? 4 3

Total 8.1 1-35

1 Neurologia, Gastrenterologia, Cardiologia, Nefrologia
2 Unidade de Cuidados Diferenciados Imediatos. parte integrante do SO, com capaci-

dade de suporte ventilatrio mecanico.

Nota: Um doente pode ter sido internado em mais que um servico

ev. Se estando for possivel opta-se pelaim. O diazepam e o
clorodiazepdxido por viaim evidenciam umaabsorcao erréti-
ca e originam dor, ao contrério do lorazepam, ndo havendo
formadeadministragdo ev parao oxazepam®°16, Deve-segjustar
as doses caso a caso e de acordo com a resposta clinica
(Quadro 4).

Como principio geral, podem ser utilizados outros grupos
farmacol 6gicos como terapéutica adjuvante e ndo como al-
ternativaaBZ. Osbarbitiricospodem ser utilizadosnas con-
vulsdes refractarias &s BZ ou se concomitantemente existe
hipertensdo intracraniana®. A carbamazepina € um anticon-
vulsivante de menor potencial de abuso e de menor risco de
depressdo do SNC. E de eficaciaduvidosana prevengado do
DT, maspodeter potencial paraprevenir as convulsdes**2
Os beta-bloqueantes ndo diminuem a incidéncia de DT ou
convulsdes, interferindo na avaliagdo do agravamento das
manifestacBes adrenérgicas associadas a progressdo para
DT. N&o sendo apropriados como monoterapia, 0 seu papel
édesgjavel paramel hor control o das manifestagdesdo siste-
manervoso autdnomo. A clonidina(agonistaalfa2) podeter
um papel se se verificar hipertensdo arterial severaou absti-
néncia combinada de alcool e opiaceos*. Por fim os neuro-
| épticos revelam menor eficacia na prevencdo do DT e po-
dem aumentar o risco de convul sdes, sobretudo asfenotiazi-
nas?. As butirofenonas (haloperidol) sdo Gteis como tera-
péuticaadjuvante em caso de agitagdo severae alucinagdes.
O tiapride € um neurol éptico atipico, com pouco efeito seda-
tivo mas com efeito ansiolitico, podendo ter um papel no

Quadro 2 - Sindrome de abstinéncia alcodlica
(81 casos): Abordagem ter apéutica geral*°1314,

SAA, sobretudo em ambulatério?®.

A fenitoinafoi o anticonvulsivante mais utilizado, apesar
deamaioriadas convulsdesterem sido tipicas (toni co-cl 6ni-
cas generalizadas). As convulsdes generalizadas raramente
implicam uma terapéutica mais agressiva além da utilizagdo
de BZ. Os anticonvulsivantes devem utilizar-se caso exista
histériapessoal de convulsbes associadas ao SAA ou con-
vulsdesrecorrentes4, Caso seoptepel asuaintroducéo, devem
ser suspensos apds cinco a sete dias, excepto no caso de se
identificar uma outra causa na origem da crise convulsiva.
AsBZ, carbamazepinae, provavelmente, o fenobarbital pre-
vinem as convulsdes, mas afenitoina é ineficaz e, por isso,
ndo esta indicada na profilaxia ou tratamento das convul-
sBes. Caso a convulsdo ndo sejatipica(ex: crise convulsiva
focal), existam défices no exame neurol 6gico, histériadetrau-
matismo craniano ou suspeita de hemorragiaintra-cerebral,
meningite ou encefalite, 0 uso de fenitoina € aceitavel®.

Neste estudo, amortalidade associada ao SAA (3,5%) foi
semelhante ao previamente descrito!®. 41 doentes tiveram
alta sem referéncia, sendo a maioria correspondente ainter-
namentos exclusivamente no Servigo de Observacado (Servi-
codeUrgéncia). O periodo médio deinternamento (8,1 dias)
foi superior ao previamente descrito (5,8 dias®), podendo
reflectir a necessidade de optimizac8o de estratégias tera-
péuticas.

Por fim, salienta-se que as principais limitagdes deste tra-
bal ho serelacionam com asdificuldadesinerentesaum estu-
do retrospectivo, nomeadamente ao nivel do registo clinico
das diferentes varidveis estudadas.

Em suma, é necessériaa criagao de protocol os de aborda-
gem terapéutica por parte de cadainstitui¢cdo, que, ndo limi-
tando a decisdo clinicaindividualizada, possa, permitir uma
mel hor opcéo pel osdiferentes gruposfarmacol égicos. O far-
maco de primeiralinhaéaBZ, devendo limitar-se aintrodu-
¢ao de anticonvulsivantes as crises recorrentes ou atipicas.
O planeamento do acompanhamento apds a alta é a Gnica
formade assegurar que efectivamente o doente possa obter

1. O'Connor P, Schottenfeld R. Patient with alcohol problems. NEIM

Fuidos Dex 5% em SF ou NaCl 0.45%
Sulfato de magnésio ev ; 2-4 mEg/kg
no 1° dia seguido de 0.5-1 mEg/kg
2-4dia.
Tiamina 100 mgr dia, ev ou po, durante 5 dias umareintegracao total.
Multivitaminico Bibliografia
Ac. Félico 1098:338 (9): 592-60L.

2. SchuckitM. Alcohol and Alcoholism. In: Fauci AS, Braunwa d E, I sselbacher
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Quadro 3 - Sindrome de abstinéncia alcodlica (81 casos):
Doses equivalentes de Benzodiazepinas® 141920,

Bz TE (h) t%(h) DE (mg) po DE (mg) ev
Clorodiazepdxido >24 10 100
Diazepam >24 43 20 5-10
L orazepam 12-36 14 4 1-2
Oxazepam 12-36 8 60

TE - Taxa de eliminacdo; DE - Dose equivalente; t ¥2 - tempo médio

Quadr o 4 - Benzodiazepinas-Posologia e esquema de administr agdo® #1221,

Dt/dose fixo * I mpregnacao* * Por sintomas ***
Diazepam | 5-10 mg qd 4/4 ou 6/6* | 20 mg qd 60-120' (méax. 60mg) 10-20 mg
Cloradiazep. 50-100 mg qd 6/6*
Lorazepam 2 mg qd 6/6*

*Nas primeiras 24-72h com redugdo apds o 2°-7°dia; ** Até obter-se sedagéo; ***Cada 60° sempre que

pontuagdo® 8-10 (CIWA-ATr).

Fase | Fase 11
Oxidacéo Conjugacéo
Diazepam / Metabolito ~
Clorodiazepdxido P activo b Excreg
Lorazepam / Sem metabolito ~
Oxazepam = activo P Excreceo

Fig. 1 - Sndrome de abstinéncia alcodlica (81 casos): Metabolismo hepético das Benzodiazepinas'’.
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