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RESUMO

O alcool esta presente na vida do homem a muitas civilizagdes, conjuntamente com o
excesso de consumo alcoolico. Atualmente, a dependéncia alcoolica é um problema de
salde publica, causando problemas familiares, no trabalho, fora os danos fisiologicos e
psicoldgicos. O tratamento tende a ser multidisciplinar para reduzir recaidas e abandono
dos tratamentos, compreende terapia medicamentosa, psicoterapia, grupos de apoio com
atividades ocupacionais e apoio familia e/ou amigos. A terapia medicamentosa se baseia
usualmente em benzodiazepinicos na desintoxicacdo, j& na manutencdo podem ser
utilizados dissulfiram ou naltrexona ou acamprosato ou associacfes). Dissulfiram age na
via reguladora da noradrenalina aumentando a concentracdo de dopamina no SNC
gerando sensacdo de bem-estar e a reacdo DSF-etanol levando a uma interacdo aversiva
por afetar o metabolismo do alcool; naltrexona é um antagonista de receptores opidides,
ou seja, ocupa o0s receptores que o alcool e/ou opiaceos externos se ligariam nao havendo
efeitos do alcool; e o acamprosato é um agonista GABA e antagonista de glutamato
NMDA diminuindo o desejo de beber e inibindo o sistema excitatério compensador. Os
medicamentos atualmente disponiveis para o tratamento apresentam contraindicacdes e
efeitos colaterais que inviabilizam o tratamento de alguns pacientes. Com a importancia
do tema se descobre constantemente mais sobre as acdes do alcool tanto psicologico
guanto no fisioldgico, tornando possivel o uso ou desenvolvimento de novos
medicamentos mais eficazes e que causem menos efeitos colaterais no tratamento, por

vezes prolongado.

Palavras-chave: Dependéncia alcodlica. Alcoolismo. Dissulfiram. Naltrexona.

Acamprosato.



ABSTRACT

Alcohol is present in the life of man to many civilizations, together with the excessive
consumption of alcohol. Currently, alcohol dependence is a public health problem,
causing family problems at work, apart from physiological and psychological damage.
Treatment tends to be multidisciplinary to reduce relapses and treatment abandonment, it
comprises drug therapy, psychotherapy, support groups with occupational activities and
support from family and / or friends. Drug therapy is usually based on benzodiazepines
for detoxification, while maintenance can use disulfiram or naltrexone or acamprosate or
combinations). Disulfiram acts in the regulatory pathway of norepinephrine by increasing
the concentration of dopamine in the SNC, generating a feeling of well-being and the
DSF-ethanol reaction leading to an aversive interaction as it affects alcohol metabolism;
naltrexone is an opioid receptor antagonist, that is, it occupies the receptors that alcohol
and / or external opiates would bind with no effects of alcohol; and acamprosate is a
GABA agonist and NMDA glutamate antagonist decreasing the desire to drink and
inhibiting the compensatory excitatory system. The drugs currently available for
treatment have contraindications and side effects that make the treatment of some patients
unfeasible. With the importance of the theme, more is constantly discovered about the
actions of alcohol, both psychological and physiological, making it possible to use or
develop new drugs that are more effective and that cause fewer side effects in treatment,

sometimes prolonged.

Key-words: Alcohol dependence. Alcoholism. Dissulfiram. Naltrexone. Acamprosato.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1: Modelo de consumo de alcool, variaveis mediadoras e consequéncias a curto e

longo prazo do consSUMO deSSa SUDSTANCIA ....evververeeeveeieriinie s 9
Figura 2: Estrutura quimica do dissulfeto de tetraetiltiuram (Dissulfiram).................... 13
Figura 3: Mecanismo de ac8o do diSSUIfIram .........ccecvveiiieniniiniese e 14
Figura 4:Férmula estrutural de NAItrEXONA .......ccveeeeeieereriise e e 15

Figura 5:Férmula quimica de Acido Acetil-Homotaurinato de Célcio (acamprosato) .. 16




LISTA DE TABELAS

Tabela 1: Efeitos do &lcool em vérias concentracdes sanguineas




SUMARIO

LINTRODUGCAD ..ottt sttt sss sttt ss s sas st tas s 8
2DESENVOLVIMENTO ..ooiiiiic i siee sttt s s snae e st s s snte s s snre s snnneean 10
2.1ALCOOL X SINDROME ABSTINENCIA ALCOOLICA (SAA)....oocvvvrerernen, 10
2.2TRATAMENTO ..ottt sttt st st st a bbb e sbesbe e esenneneas 12
2.2.1 DISSUITIFAIM ...ttt st sttt s sbe et saaesbe et s 13
2.2.2 INAITEEXONA .euvieviieeie sttt ste et e st et see e be et saeesbeebesbeesbeesbesaeesbeentesenenseensens 15
2.2.3 ACAMPIOSALO ....veeieeieiieesireesiee s e st e e st et sre e reesre e sr e sre e snneesressnne e sreesnreesneeenneens 16
2.2.4 ASSOCIACOES ....veveereesrerieesteestesieesteesteeseesbeesbesaeesbe e besaeesbeebesseesbeesbesaeesbeennesssesreennens 16
3 CONCLUSAQ......oiireirrireriesisssssssssssssssss st st st sssssssss st ssssessssssessssssssssesssessssssasssenes 17

REFERENCIAS ..o veeeeeee oot eeeeeeeeereeeetees et sesseesatessessessatessesssasstessessessessesssseasessenesaens 18




20

1 INTRODUCAO

Desde Egito e Babilénia, pelo menos 6000 anos atrds, existem relatos de
consumo de &lcool, nessa época com baixo teor alcoolico, por ser bebidas fermentadas.
Na ldade Média, os arabes aumentaram o teor alcoodlico das bebidas com o
desenvolvimento do processo de destilacdo (REIS et al., 2014).

Diversas culturas, desde tempos remotos, o &lcool vem sendo utilizado de forma
exacerbada. Atualmente, em torno de 3 milhdes de mortes/ano sé&o resultantes do uso
excessivo de alcool, totalizando 5,3% das mortes mundiais (OPAS, 2019).

Apesar do uso antigo do alcool, somente em 1849, Magnus Huss, criou-se o
termo alcoolismo. Atualmente, a OMS (Organizacdo Mundial de Saude) define o
alcoolista como um bebedor excessivo, cuja dependéncia em relacdo ao alcool é
acompanhada de perturbacdes mentais, saude fisica, relacdo com os outros e do
comportamento social e econémico (HECKMANN & SILVEIRA, 2009).

Mundialmente, o uso desenfreado de bebidas alcodlicas € um problema de salde
publica, levando a diversos estudos sobre o consumo do alcool e formas de tratamento
(CASTRO & BALTIERI, 2004). Em 2010, Assembleia Mundial de Saude liberaram uma
resolucdo no qual os paises membros da OMS se propuseram a reforcar politicas publicas
de reducdo do consumo excessivo de alcool para proteger a saude e salvar vidas (OPAS,
2019).

O élcool é uma droga licita, depressora do sistema nervoso central, psicoativa,
altamente hidrossoltvel que leva a rapida absorcdo, onde pode causar intoxicacdo aguda
e a dependéncia alcodlica com o uso continuo e problemas sociais decorrentes do uso
excessivo (REIS et al., 2014). As principais comorbidades e/ou complicagdes encontradas
associadas ao alcoolismo sdo: psiquiatricas (alteracbes do sono, transtorno de
personalidade antissocial, tendéncia suicida, transtornos depressivos e ansiosos); clinicas
convulsdo, diminuigéo capacidade cognitiva, deméncia relacionada ao alcool, pancreatite
crénica, hepatite alcoolica, cirrose hepatica, cetoacidose, insuficiéncia renal aguda,
insuficiéncia cardiaca, miocardiopatia alcodlica, dentre outras (LARANJEIRA et al.,
2000). Na figura 1, revela que padrbes de consumo de alcool e volume total de consumo

ocasionam problemas de satde agudos e cronicos, até mesmo a dependéncia.
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Figura 1: Modelo de consumo de &lcool, variaveis mediadoras e consequéncias a curto e longo prazo do
consumo dessa substancia
Fonte: AMSTERDAM & BRINK, 2013

O impacto social do alcoolismo é de grande relevancia e diversidade, podendo
causar brigas, rompimentos familiares até violéncia doméstica, acidentes e mortes de
transito, delinquéncia (REIS et al., 2014). Essa doenca causa prejuizos a vida escolar e
profissional, o individuo perde o interesse em aprender, de trabalhar e levando perda da
confianca, baixa autoestima e pode provocar depressdo (SILVA, 2014). O uso excessivo
leva ao descumprimento de obrigacdes de trabalho, escola ou casa; causando repetidas
auséncias ou mal desempenho, suspensfes e/ou expulsdes, negligéncia (HECK &
SILVEIRA, 2014).

O tratamento da dependéncia alcodlica é eficiente quando a terapia
medicamentosa € realizada com posologia correta, sem interrup¢des, leva a diminuigdo
dos numeros de recaidas e sintomas da SAA (sindrome de abstinéncia do alcool);
associada a terapia e apoio da familia e amigos (BARBOSA et al., 2019). A dependéncia
de substdncias ¢ uma doenca crénica que exige tratamento durante toda a vida e o
tratamento farmacoterapico é o mais importante em prevenir as recaidas (VILLAR et al.,
2011).

O objetivo deste estudo é uma revisdao bibliografica para avaliar 0s
medicamentos utilizados atualmente no tratamento do alcoolismo, descrevendo aspectos
patolégicos do alcoolismo, levantamento bibliografico sobre os medicamentos utilizados
em pacientes com transtorno de alcoolismo abordando mecanismo de agdo, efeitos

colaterais e doses recomendadas destes medicamentos identificados.
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2 DESENVOLVIMENTO

2.1 ALCOOL X SINDROME ABSTINENCIA ALCOOLICA (SAA)

Existe vulnerabilidade e suscetibilidade a dependéncia alcotlica, como a
vulnerabilidade bioldgica que seria a varia¢do individual de enzimas metabolizadoras do
alcool; condicbes biologicas, psicoldgicas, sociais e ambientais interferem tambem
(HECK & SILVEIRA, 2014).

O consumo de alcool estimula a atividade opidide endégena ao induzir liberacéo
dos peptideos endogenos (encefalinas e B-endorfinas) no SNC e que mediam liberacéo de
dopamina no nacleo accumbens, principal estrutura do sistema de recompensa cerebral
envolvida com a percepcdo prazerosa das drogas psicoativas (CASTRO &
LARANJEIRA, 2009). A dopamina leva aos efeitos compensatérios do alcool
(ansiedade, irritabilidade, disforia, entre outros) e colabora com o desejo obsessivo para
consumir o alcool (craving) (FEITOSA, 2014; HECK & SILVEIRA, 2014). A tabela 1,
estd demonstrado os efeitos do alcool no organismo de acordo com as concentracdes

sanguineas.

Tabela 1: Efeitos do alcool em varias concentracdes sanguineas

Alcoolemia : -
(g %) Efeitos clinicos
mg/100 ml
20 0.03 Sensacdo de bem-estar e relaxamento. Mais falante.
’ Reacdes levemente mais lentas
Euforia, aumento da confianca, diminuicdo da atencao, do
50 0,05 julgamento e reacdes psicomotoras, risco aumentado de
acidentes
Desinibicéo, tagarelice, aumento da perda de julgamento e
75 0,075 o
coordenagao, nauseas
Instabilidade emocional, disposic¢éo briguenta, diminuigéo
100 0,10  do equilibrio, aparecimento de ataxia (paco cambaleante),

fala indistinta, tontura, desejo de dormir quando sozinho
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Confuséo e desorientacdo, apatia, sonoléncia, diminuicao

150 0,15 o _ )

da sensibilidade dolorosa, piora da ataxia

Estupor, inércia, incapacidade de ficar de pé e andar,
200 0,20 o o

vOmitos, incontinéncia

Coma, anestesia, hipotermia, possibilidade de morte por
300+ 0,30+

paralisia respiratdria, aspiragdo do vomito.

Fonte: REIS et al., 2014

O élcool inicialmente leva liberacdo de opioides enddgenos, causando euforia e
reforco para continuar o consumo; depois ha ativacao dos receptores inibitorios GABA
tipo A, gerando efeitos sedativos, ansioliticos e descoordenacao, e posterior inibi¢do dos
receptores excitatorios de glutamato tipo NMDA (N-metil-D- aspartato), causando mais
sedacdo, intoxicacao e distdrbios cognitivos. O uso cronico do alcool ha diminuicao dos
receptores GABA tipo A e aumento dos receptores de glutamato tipo NMDA, gerando
excitabilidade com a suspensdo dos efeitos agudos da ingestao continua de alcool (HAES
et al., 2010). As adaptacdes do organismo ao sistema levam a tolerancia pelo éalcool, que
é resisténcia aos efeitos do alcool, ou seja, necessita de doses maiores para obter o mesmo
efeito. A interrupcdo do uso total ou parcial do alcool, o SNC fica em estado em
hiperexcitbilidade e desenvolve a SAA (FEITOSA, 2014; HECK & SILVEIRA, 2014).

Para a identificacdo da dependéncia de alcool (CID-10) pelo menos trés desses
6 sintomas tem que ser positivos: tolerancia (necessidade progressivamente maiores para
o efeito desejado), sindrome de abstinéncia, fissura, diminui¢do do controle de consumo
de alcool e abandono de outras fontes de prazer e diversao, muito tempo gasto na obtencédo
de élcool, na utilizacdo ou na recuperagdo dos seus efeitos (LARANJEIRAS et al., 2000).

A SAA séo sintomas causados pelas respostas fisioldgicas da retirada do efeito
do alcool sobre 0 SNC, a partir de 4-12 horas, quando havia consumo excessivo, variam
entre tremores e convulsbes em casos mais graves (FEITOSA, 2014). Agitacéo,
ansiedade, alteracbes de humor (irritabilidade, disforia), tremores, nduseas, vomitos,
taquicardia, hipertensdo arterial, entre outros sdo os sintomas mais comuns da SAA.
Podem ocorrer complica¢Ges como: alucinagdes, o Delirium Tremens (DT) e convuls6es
(LARANJEIRAS et al., 2000).
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22 TRATAMENTO

O tratamento do alcoolismo engloba varios aspectos como, a SAA que é tratada
com conjunto de medicamentos para reduzir os efeitos fisiol6gicos que podem levar a
recaida, conjuntamente com tratamento de doencas associadas, psicoterapia e grupos de
apoio para reintegracdo do individuo a vida em sociedade (REIS et al., 2014). Existem
terapias alternativas usualmente empregadas conjuntamente com a terapia
medicamentosa que sdo psicoterapia, alcoodlicos andnimos (AA), acupuntura e
eletroconvulsoterapia (FEITOSA,2014).

Ha os Centros de Atencao Psicossocial — Alcool e Drogas (CAPSads) é um local
de servico especializado com equipe multidisciplinar para atendimento de alcoolistas com
atividades ocupacionais, recreativas, educacionais e apoio psicoldgico para o doente e a
familia do mesmo (SENA et al., 2011).

A desintoxicacdo se da pelo afastamento do dependente do alcool de forma
segura e confiavel, utilizando-se um medicamento que minimiza os sintomas de
abstinéncia e prevenindo maiores complicacGes. Deve-se utilizar sedagcdo para manter
paciente calmo, nutricdo adequada protegendo contra aspiracdo de conteudo gastrico,
suplementacdo de vitamina B, monitoramento das funcgdes vitais, medidas de suporte e,
dé-se inicio a farmacoterapia da desintoxicacdo (KATTIMANI & BHARADWAJ,2013).
A desintoxicacdo compreende na retirada abrupta do alcool e a fase de manutencédo a
subsequente associada com psicoterapia e outras (ROLLAND et al., 2011).

A dependéncia de alcool causa dependéncia psicoldgica, o habito de beber
resulta em desejo e é apoiado neurobiologicamente pelo sistema de recompensa via
mesolimbica dopaminérgica. E a fisiologica o consumo cronico leva a tolerancia, resulta
em SAA e causa desequilibrio nos neurotransmissores GABA e glutamato-NMDA. Ou
seja, medicamentos focam no anticraving (regulam via mesolimbica dopaminérgica),
agonistas de GABA-A e talvez GABA-B e alguns antagonistas de NMDA e também
neuroprotetores e hepatoprotetores para reduzir danos (ROLLAND et al., 2011).

Os benzodiazepinicos (BZD) sdo os ativos de primeira escolha para a
desintoxicacdo devido seu grande espectro de seguranca e eficdcia, porém ndo na
manutencdo por conta do risco de dependéncia e interagcdo com o alcool, potencializando
acdo gabaérgica (JUPP & LAWRENCE, 2010). Principalmente, clordiazepdxido e

lorazepam s&o usados para abstinéncia alcoolica até resolucdo dos sintomas, sdo
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reduzidos, subsequente retirados e inicia-se a medicacdo de manutencdo (KIM et al.,
2013). Apresenta beneficio protetor contra sintomas do alcool, principalmente as
convulsdes (BARBOSA et al., 2019). Os BZD s&o a primeira escolha para tratar os
sintomas de abstinéncia, por ter melhor eficAcia documentada e melhor perfil de
seguranca dos outros sedativos; indicada para pacientes em SAA moderada a grave e
pacientes internados para néo ter risco de abuso (HELLAND & SKJOTSKIFT, 2008).

Os medicamentos aprovados atualmente pelo Food and Drug Administration
(FDA) para o tratamento, fase de manutencdo, do alcoolismo, s&o o dissulfiram, a
naltrexona e o acamprosato (CASTALDELLI-MAIA et al., 2014).

2.2.1 Dissulfiram

Figura 2: Estrutura quimica do dissulfeto de tetraetiltiuram (Dissulfiram)
Fonte: SUH et al., 2006

Dissulfeto de Tetraetiltiuram (Dissulfiram) foi o primeiro medicamento
ocidental registrado para tratamento da dependéncia do alcool, em 1951 a FDA aprovou
seu uso (COVISA, 2017).

O dissulfiram (DSF) é um inibidor irreversivel e inespecifico da enzima
acetaldeido desidrogenase, que leva o acimulo de acetaldeido no organismo, ou seja, 0
que é configurado como reacdo etanol-dissulfiram (CASTRO & BALTIERI, 2004). O
acetaldeido acumulado causam sudorese, rubor facial e dores de cabeca apds o contato
ou ingestdo de alcool; de acordo com dose de alcool/DSF ocorre as reacbes. Em
intensidade moderada taquicardia, hiperventilacdo, palpitacdo, dispneia, nauseas e
hipotensdo; em graves vOmitos, arritmia, inconsciéncia, convulsdes, depressao
respiratoria, colapso cardiovascular, infarto do miocéardio, insuficiéncia cardiaca

congestiva aguda e morte (SUH et al., 2006).
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Figura 3: Mecanismo de agdo do dissulfiram
Fonte: Adaptado de Gaval-Cruz & Weinshenker, 2009

O DSF ao ser absorvido € reduzido a dietil-ditio-carbamato (DDC) que inibe o
metabolismo da dopamina em noradrenalina, por a enzima dopamina beta-hidroxilase
(DBH) ser inibida reduzindo assim, a producdo de noradrenalina e aumentando a
dopamina no SNC (Sistema Nervoso Central) levando a efeitos como delirios,
alucinacg6es e diminuicdo da fissura (GAVAL-CRUZ & WEINSHENKER, 2009).

Reacdes dissulfiram-etanol podem ser causadas por produtos domésticos
comuns, contato toépico, como: detergentes, adesivos, alcoois, analgésicos, antiacidos,
alimentos com vinagre fermentado e alguns molhos, lo¢fes pds-barba, coldnias,
antissépticos bucais, shampoo, lo¢oes, desodorante, solucdo para lente de contato e outros
(COVISA, 2017).

O DSF é um medicamento bem estabelecido no tratamento da abstinéncia
alcodlica, apesar dos efeitos adversos e depender da adesdo do paciente para nao ser
prejudicial com as reacdes dissulfiram-etanol (CASTRO & BALTIERI, 2004).

Efeitos colaterais do DSF compreende em toxicidade severa do figado.
Recomenda-se monitorar a funcdo hepéatica antes do inicio do tratamento e
quinzenalmente no primeiro més e com periodicamente ao longo do tratamento
(CASTRO & BALTIERI, 2004; ANTIETANOL, 2014).

A dosagem do medicamento na fase de inicial, por uma ou duas semanas, é de
até 500mg/dia e na manutencao é de 250mg/dia, dependendo do caso clinico pode variar
entre 125mg a 500mg/dia; devendo somente ser usado em pacientes sem ingerir alcool a
mais de 24 horas (ANTIETANOL, 2014).
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2.2.2 Naltrexona

Figura 4:Férmula estrutural de naltrexona
Fonte: CHAGAS, 2014

A naltrexona (NTX) é classificado como um antagonista opidide puro, sendo
liberado pela ANVISA para o tratamento de alcoolismo e tratamento da dependéncia de
opioides administrado exogenamente (ANVISA, 2015). E um medicamento efetivo no
tratamento do alcoolismo, por conta de reduzir as recaidas, em quantidade e frequéncia
do consumo do alcool nessas ocasides (CASTRO & LARANJEIRA, 2003; CASTRO &
LARANJEIRA, 2009).

Naltrexona € um antagonista competitivo dos receptores opioides, ou seja,
impedi que o alcool e/ou opiaceos exdgenos se liguem aos receptores, neutralizando 0s
efeitos agradaveis de consumir alcool ou opiaceos; por isso tem sido importante na
prevencdo de recaidas em 50% do consumo de alcool (VILLAR et al., 2011).

O efeito adverso principal € nauseas, o restante € comum como vémitos, cefaleia,
insbnia, sonoléncia, tontura e fadiga (CASTRO & LARANJEIRA, 2009). E
contraindicado em pacientes com doencas hepéaticas agudas e crénicas (HECK &
SILVEIRA, 2014).

O paciente deve estar detoxificado e abstinéncia de opioides por no minimo de
7-10 dias. A posologia recomendada é de 25mg/dia na primeira semana, para diminuir
incidéncia de efeitos adversos, ap6s 50 mg/dia (CASTRO & BALTIERI, 2004). A
posologia podendo variar entre 25 e 150mg/dia (CASTRO & LARANJEIRA, 2003).
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2.2.3 Acamprosato

O

O
HO~ "b H

Figura 5:Férmula quimica de Acido Acetil-Homotaurinato de Calcio (acamprosato)
Fonte: VILLAR et al. (2011)

Acamprosato é um agonista do acido gama-aminobutirico (GABA) e antagonista
do glutamato. E um medicamento de acdo central, para manter a abstinéncia, atuando
diretamente nos mecanismos fundamentais do desenvolvimento da dependéncia do
alcool, modificando a neurotransmissdo do GABA e glutamato (KIM et al., 2013;
VILLAR etal., 2011).

Restabelece o equilibrio inibicdo/excitacdo perdido com a dependéncia alcoodlica
e assim, reduz a acdo sobre o desejo de beber por corrigir a atividade inibidora
GABAérgica e inibe o sistema excitatério compensador, representado pelo glutamato
(CAMPRAL, 2019). E 0 medicamento com maior evidéncia cientifica para ser funcional
em alcoolistas cronicos (BARBOSA et al., 2019).

E contra-indicado para pacientes com insuficiéncia renal ou insuficiéncia
hepatica grave e efeitos colaterais s&o diarreia e sonoléncia (KIM et al., 2013). Os efeitos
adversos sdo cefaleia, dor abdominal, nduseas e vOmitos, dermatoldgicos (prurido,
erupcdo cutanea maculo-papular e reacdes bolhosas), confusdo mental, sonoléncia e
alteracdo de libido (HECK & SILVEIRA, 2014).

A dosagem é indicada para pacientes com mais de 60Kg, sendo dois
comprimidos de 333mg em trés doses didrias (CASTRO & BALTIERI, 2004). O tempo
de manutengdo da medicacéo é de 6 a 2 meses em ensaios clinicos (HECK & SILVEIRA,
2014).

2.2.4 AssociacOes
E uma estratégia terapéutica combinar mais de um medicamento, como por

exemplo, o uso do dissulfiram com a naltrexona, onde ha reducéo da frequéncia e/ou

intensidade da fissura pela NTX dariam auxilio ao tratamento com DSF (SUH et al.,
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2006). Ou tratamento em combinacgdo de acamprosato e dissulfiram revelou maior taxa
de abstinéncia quando usados apenas um dos medicamentos, por conta de um reduzir o

desejo de consumir o &lcool e o outro controla as recaidas (MANN, 2004).

3 CONCLUSAO

Evidencia-se como a dependéncia alcotlica é um grande problema da saude
publica e como a terapia medicamentosa é imprescindivel para que o paciente consiga
superar a sintomatologia da abstinéncia e diminuir/eliminar as recaidas, conjuntamente
com outros tratamentos, como psicoterapia e frequentar AA.

Os medicamentos atualmente disponiveis para o tratamento apresentam contra-
indicacdes e efeitos colaterais que inviabilizam o tratamento de alguns pacientes. Com a
importancia do tema se descobre constantemente mais sobre as a¢bes do alcool tanto
psicoldgico quanto no fisioldgico, tornando possivel o uso ou desenvolvimento de novos
medicamentos mais eficazes e que causem menos efeitos colaterais no tratamento, por

vezes prolongado.
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