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RESUMO
A síndrome de abstinência alcoólica (SAA) é uma das principais complicações do uso patológico do álcool, 
podendo ocorrer em até 50% dos pacientes que reduzem ou cessam o uso de etílicos. É caracterizada por um 
estado de hiperativação autonômica, e possui alta morbimortalidade devido a sua associação com quadros 
de pneumonia aspirativa, distúrbios hidroeletrolíticos, arritmias, crises convulsivas e delirium tremens (DT). 
O objetivo principal deste artigo é introduzir o estudante de graduação em medicina e o médico não especia-
lista na identificação e no manejo adequado dessa condição. Os autores discutem aspectos epidemiológicos, 
etiológicos, clínicos e terapêuticos da SAA.
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ABSTRACT
Alcohol withdrawal syndrome (AWS) is one of the main complications of the pathological use of alcohol and can 
occur in up to 50% of patients who reduce or stop using alcohol. It is characterized by a state of autonomic hyper-
activation and has high morbidity and mortality due to its association with aspiration pneumonia, hydro electrolytic 
disorders, arrhythmias, seizures and delirium tremens. The main objective of this article is to introduce the un-
dergraduate medical student and the non-specialist physician to the identification and proper management of this 
condition. The authors discuss epidemiological, etiological, clinical and therapeutic aspects of AWS.
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POR QUE O MÉDICO NÃO-PSIQUIATRA PRECISA SABER SOBRE ESSE TEMA? 

A dependência ao álcool é um problema de saúde pública, e o médico precisa dominar o manejo 
adequado das suas complicações. A mortalidade por delirium tremens, complicação grave da síndrome 
de abstinência alcoólica, é historicamente relatada como de até 25%1, mas a identificação e o trata-
mento precoce reduzem essa taxa para 3%2.

Síndrome de Abstinência Alco-
ólica

INTRODUÇÃO

O consumo de álcool data de mais de oito mil 
anos e em geral é realizado de forma moderada e 
social pela maior parte das pessoas. O álcool, devido 
ao seu caráter lícito, é a substância mais consumida 
e de maior aceitabilidade social, tendo muitas vezes 
o seu impacto na saúde negligenciado.

As consequências do uso patológico do álcool 
resultam diretamente em situações de violência, 
traumas e acidentes de trânsito, e o consequente 
uso frequente dos serviços de emergência por esses 

pacientes. No Brasil, em levantamento realizado em 
2017, 7,5% dos entrevistados relataram ter dirigido 
sob efeito de álcool e 1,3% reportaram que se ma-
chucaram sob efeito de álcool, nos últimos 12 meses3.

Pacientes com dependência ao álcool que 
abruptamente cessam ou reduzem o consumo de 
álcool estão sob risco de desenvolver a Síndrome de 
Abstinência Alcoólica (SAA). O conhecimento sobre 
manejo correto dessa condição clínica é de extre-
ma importância para o médico não psiquiatra, já que 
pode evoluir para condições de alta mortalidade, 
como o delirium tremens (DT) e as crises convulsivas.
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EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

Nos Estados Unidos, a prevalência em adul-
tos de abuso e de dependência ao álcool varia de 
7% a 16%4. No Brasil, a prevalência do uso de be-
bidas alcoólicas nos últimos 30 dias pela popu-
lação brasileira foi de 30,1%, correspondendo a 
46 milhões de habitantes3. Quando o uso pato-
lógico de álcool foi avaliado segundo os critérios 
da 4ª edição do Manual Diagnóstico e Estatístico 
de Transtornos Mentais (DSM-IV), neste mesmo 
levantamento, 2,3 milhões de pessoas entre 12 e 
65 anos apresentaram diagnóstico de dependên-
cia ao álcool. Isso representa 3,5% dos indivíduos 
que consumiram álcool no último ano e 1,5% dos 
indivíduos incluídos na pesquisa.

Mais de 50% dos etilistas pesados irão 
apresentar algum tipo de sintoma de abstinência 
ao reduzir ou cessar o uso de álcool2. Nos Esta-
dos Unidos, ocorrem cerca de 500 mil episódios 
de SAA anualmente que precisam ser medicados, 
com 1/3 destes pacientes apresentando quadros 
tão graves que podem requerer admissão em Uni-
dade de Tratamento Intensivo (UTI). Estudos de 
prevalência mostram que até 8% dos pacientes 
de hospital geral podem evoluir com SAA durante 
sua internação, e que em UTIs não-terciárias a 
prevalência pode chegar a 20%2.

O uso crônico do álcool levará a adapta-
ções neurofisiológicas visando uma tolerância 
aos efeitos sedativos e inibitórios do álcool sobre 
o potencial de membrana, a excitabilidade e a 
transmissão neuronal. Basicamente haverá uma 
redução do número e da função dos receptores 
GABAérgicos, principal sistema neuroinibitório, 
e um aumento na expressão e na sensibilidade 
dos receptores glutamatérgicos, componentes do 
principal sistema excitatório5.

Quando o indivíduo cessa ou reduz o 
consumo de álcool, ocorre uma síndrome de 
hiperativação autonômica devido ao desbalan-
ceamento crônico dos sistemas inibitório e ex-
citatório neuronais.

CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS

O diagnóstico da SAA é clínico e deve ser 
considerado naqueles pacientes que fazem uso 
de bebida alcoólica previamente e que reduzi-
ram ou cessaram a ingesta nas últimas horas ou 
dentro de alguns dias.

O quadro clínico é caracterizado por si-
nais e sintomas de hiperativação autonômica e 
que também são utilizados como critérios diag-
nósticos (Quadro 1).

Quadro 1.
Critérios diagnósticos para Síndrome de Abstinência Alcoólica (Adaptado do Manual diagnóstico e estatístico de 
transtornos mentais – DSMV6)

A. Cessação (ou redução) do uso pesado e prolongado de álcool.
B. Dois (ou mais) dos seguintes sintomas, desenvolvidos no período de algumas horas a alguns dias após a cessação 
(ou redução) do uso do álcool:
Hiperatividade autonômica (Ex: sudorese ou frequência cardíaca maior que 100 bpm).

Tremor aumentado nas mãos.

Insônia.

Náuseas ou vômitos.

Alucinações ou ilusões visuais, táteis ou auditivas transitórias.

Agitação psicomotora.

Ansiedade.

Convulsões tônico-crônicas generalizadas.
C. Os sinais ou sintomas do Critério B causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no funcionamento 
social, profissional ou em outras áreas importantes da vida do indivíduo.

D. Os sinais e sintomas não são atribuíveis a outra condição médica nem são mais bem explicados por outro trans-
torno mental, incluindo intoxicação ou abstinência por uso de alguma substância.
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 CURSO CLÍNICO

Tendo em mente a conceituação diagnósti-
ca adequada, deve-se ponderar o diagnóstico de 
SAA para todo paciente que apresentar uma sín-
drome de hiperativação autonômica. Reconhecer 
os sintomas disautonômicos, portanto, é o pri-
meiro passo no diagnóstico e que deverá ser se-
guido da confirmação ou exclusão de abstinência 
alcoólica comórbida.

Outro fator importante a ser ponderado é 
que estes pacientes darão entrada no hospital 
pelos mais diversos motivos – seja por quadros 
clínicos crônicos (decorrentes ou não do próprio 

uso do álcool) ou eventos agudos (infecções, 
traumas) que os leva à abstinência.

O curso da SAA envolve o aparecimento de 
sinais disautonômicos e psíquicos algum tempo 
após a última dose, que pode ser de poucas horas a 
alguns dias. Mais frequentemente, o pico dos sinto-
mas – momento em que ocorrem as alterações de 
sensopercepção e no qual podem surgir convulsões 
ou instalar-se o DT – ocorre entre 48 e 72 horas 
após o início da SAA. A remissão completa do quadro 
é bastante variável e pode acontecer em até 14 dias, 
apesar de reconhecer-se ainda alguns sintomas 
leves (ansiedade, insônia, tremor leve) que podem 
persistir por semanas ou meses7,8 (Figura 1).

Figura 1: Gravidade e duração dos sinais e sintomas da SAA (Adaptada de Pribék et al, 20218)

O que é essencial avaliar no contexto de 
urgência e emergência?

O quadro clínico da SAA pode ser bastante 
variável e dependerá de diversos fatores como, 
por exemplo, a quantidade habitual de uso de álcool 
pelo indivíduo e presença de comorbidades clínicas. 
Assim sendo, é de extrema importância que a ava-

liação inicial inclua a extração de informações que 
permitam uma adequada caracterização clínica:

•	 Padrão de uso de álcool tipo(s) de etíli-
co(s), quantidade, frequência e tempo 
do uso, última vez que bebeu, motivo 
para diminuição ou interrupção do uso);

•	 História de SAA prévias (bom valor prediti-
vo para avaliação do curso da SAA atual);
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•	 História médica pregressa (diagnós-
ticos clínicos e psiquiátricos; uso de 
medicações que podem mascarar a 
SAA atual);

•	 Queixas clínicas atuais (busca ativa de 
sinais e sintomas sugestivos de con-
dição médica comórbida em instalação 
ou em curso).

O exame físico completo e detalhado é 
obrigatório. Deve-se focar na busca de sinais 
de patologia clínica em instalação, dos diagnós-
ticos diferenciais clínicos e neurológicos e dos 
sinais típicos da própria SAA. Assim, deve-se 
dar atenção para os sinais vitais, nível de cons-
ciência, sinais de desidratação, sinais sugestivos 
de hepatopatia (circulação colateral, úlceras de 
membros inferiores, aranhas vasculares, ascite 
ou edema de membros inferiores), sintomas 
neurológicos e avaliação de possíveis traumas 
cranioencefálicos.

É também de suma importância atentar para 
a possibilidade de ocorrência de Encefalopatia de 
Wernicke (EW) comórbida, que é uma condição 
neurológica aguda classicamente associada a in-
divíduos com transtornos graves do uso de álcool, 
que tem relação etiológica com a deficiência da 
tiamina (vitamina B1), uma coenzima com papel 
central no metabolismo cerebral. Embora nem 
sempre presente, a tríade de sintomas caracterís-
ticos é composta por ataxia de marcha, oftalmo-
plegia e confusão mental. 

Alguns exames complementares devem ser 
solicitados a fim de avaliar presença de alterações 
metabólicas que podem contribuir para a gravida-
de do quadro e para excluir outros diagnósticos 
diferenciais. Inicialmente, sugere-se a realização 
de hemograma, glicemia, ureia, creatinina, tempo 
de protrombina, albumina, enzimas hepáticas 
(transaminases e bilirrubinas) e eletrólitos (sódio, 
potássio, cálcio iônico e magnésio)9,10. Os demais 
exames poderão ser solicitados de forma comple-
mentar a depender do quadro clínico e história 
apresentada pelo paciente.

Escala de avaliação da gravidade de 
sintomas

Como citado anteriormente, a SAA possui 
diferentes níveis de gravidade, os quais possuem 
diferentes formas de abordagem. Devido a isto, 
é necessário que a avaliação do quadro seja feita 
de forma objetiva e sequenciada, o que justifica o 
uso de um instrumento padronizado para a ava-
liação da gravidade e evolução dos sintomas.

A ferramenta mais utilizada no mundo para 
isto é a The Clinical Institute of Withdrawal Asses-
sment for Alcohol Revised (CIWA-Ar)11. Trata-se 
de uma escala composta por 10 itens, cujo escore 
final classifica a gravidade da SAA e fornece sub-
sídios para o planejamento da intervenção ime-
diata (Quadro 2).

Quadro 2. 
Escala para avaliação de Síndrome de Abstinência Alcoólica - CIWA-Ar (Adaptado de Sullivan et al., 1989)
1. Você sente algum mal-estar no estômago (enjoo)? Tem vomitado?
0 - Não
1 - Náusea leve e sem vômito
4 - Náusea recorrente com ânsia de vômito
7 - Náusea constante, ânsia de vômito e vômito
2. Tremor com os braços estendidos e os dedos separados
0 - Não
1 - Não visível, mas sente
4 - Moderado, com os braços estendidos
7 - Severo, mesmo com os braços estendidos
3. Sudorese
0 - Não
4 - Facial
7 - Profusa

(continua...)
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4. Tem sentido coceiras, sensação de insetos andando no corpo, formigamento, pinicação?
0 - Não 4 - Moderado/Grave
1 - Muito leve 5 - Grave
2 - Leve 6 - Muito grave
3 - Moderado 7 - Extremamente grave
5. Você tem ouvido sons a sua volta? Algo perturbador, sem detectar nada por perto?
0 - Não 4 - Moderado/Grave
1 - Muito leve 5 - Grave
2 - Leve 6 - Muito grave
3 - Moderado 7 - Extremamente grave
6. As luzes têm parecido muito brilhantes? De cores diferentes? Incomodam os olhos?
0 - Não 4 - Moderado/Grave
1 - Muito leve 5 - Grave
2 - Leve 6 - Muito grave
3 - Moderado 7 - Extremamente grave
7. Você se sente nervoso? (Observação)
0 - Não
1 - Muito leve
4 - Leve
7 - Ansiedade grave, um estado de pânico, semelhante a um episódio psicótico agudo?
8. Você sente algo na cabeça? Tontura, dor, apagamento?
0 - Não 4 - Moderado/Grave
1 - Muito leve 5 - Grave
2 - Leve 6 - Muito grave
3 - Moderado 7 - Extremamente grave
9. Agitação (Observação)
0 - Normal
1 - Um pouco mais que a atividade normal
4 - Moderadamente
7 - Constante
10. Que dia é hoje? Onde você está? Quem sou eu? (Observação)
0 - Orientado
1 - Incerto sobre a data, não responde seguramente
2 - Desorientado com a data, mas não mais que 2 dias
3 - Desorientado com a data, com mais de 2 dias
4 - Desorientado com o lugar e pessoa

Quadro 2.
(continuação)

Por meio do escore total da CIWA-Ar, a SAA 
pode ser categorizada em leve (≤ 9), moderada 
10 a 15 pontos ou grave (≥16 pontos)11,12.

Vale ressaltar que a CIWA não é uma ferra-
menta diagnóstica, mas sim uma escala de ava-
liação de sintomas gerais aplicada em indivíduos 
com diagnóstico firmado de SAA.

MANEJO E CONDUTAS
a.	 Local de tratamento
O nível de gravidade da SAA aferido pela 

CIWA-Ar pode determinar a escolha do local de 
tratamento mais adequado.

Assistência domiciliar/ambulatorial: É consi-
derado quando o usuário tem pouco comprome-
timento e apresenta uma SAA leve a moderada, 
ou seja, embora o paciente possa apresentar sin-
tomas físicos como leve tremor de extremidades e 
sudorese discreta, ele não apresenta alteração da 
sensopercepção, encontra-se orientado em tempo 
e espaço e possui o juízo crítico da realidade pre-
servado. Além disso, possui um bom vínculo com 
o profissional de saúde e suporte familiar/social.

Para este grupo de pacientes, são reali-
zadas as orientações quanto ao diagnóstico e a 
intervenção medicamentosa quando necessário, 



6 https://www.revistas.usp.br/rmrp

Síndrome de Abstinência Alcoólica

além de orientações quanto a possíveis sinto-
mas de piora que justifiquem a procura por um 
pronto atendimento.

Assistência hospitalar: Cerca de 5% dos 
pacientes com SAA evoluem para a forma mais 
grave e isso geralmente se dá dentro das primeiras 
48 horas após cessar ou diminuir o uso do álcool7. 
Nessa fase, o paciente pode apresentar tremores 
grosseiros, agitação psicomotora, sudorese pro-
fusa, náuseas, vômitos, alucinações e delírios.

Um estágio mais grave, o DT, acontece em 
cerca de 3% dos pacientes13. Neste estágio, há risco 
de sequela e de morte se não tratado corretamente. 
Por isso, a abordagem hospitalar se faz necessária 
por ser um ambiente mais seguro para intervenção 
medicamentosa e possível manejo de complicações.

Os objetivos do tratamento da SAA são o 
alívio dos sintomas já presentes, a prevenção do 
agravamento do quadro e, posteriormente, a rea-
lização de uma intervenção para que o paciente 
aceite realizar um tratamento para dependência 
química corretamente.

b.	 Medidas não farmacológicas
O manejo da SAA para além da intervenção 

farmacológica, implica em uma série de medidas 
ambientais e de saúde geral, sendo essenciais 
para o cuidado adequado ao paciente. 

É essencial o esclarecimento adequado sobre 
a SAA para o paciente e para os familiares, para que 
os mesmos tenham entendimento do diagnóstico, 
dos sinais e sintomas, além do prognóstico e como 
será conduzido o caso. Também deve-se orien-
tar quanto à uma possível evolução complicada e 
quando buscar por serviço adequado.

O paciente deve ser colocado em ambiente 
calmo, confortável e com poucos estímulos visu-
ais e sonoros. Por fim, deve-se garantir hidra-
tação adequada do paciente e monitorização de 
sinais vitais.

c.	 Tratamento farmacológico: 
Dentre as medicações utilizadas para abor-

tar a SAA, os benzodiazepínicos (BZD) são os de 
primeira escolha para o controle dos sintomas. 
De modo geral, os compostos de meia-vida longa 
(diazepam) são preferíveis, sendo os de meia-
-vida mais curta (lorazepam) mais indicados nos 
casos de hepatopatia grave10,15.

A prescrição de BZD pode ser baseada em 
esquema fixo de dose diária ou em protocolo 

guiado por sintomas. Os protocolos guiados por 
sintomas são baseados nos escores CIWA-Ar e re-
querem avaliação a cada 1 a 2 horas até a reso-
lução do quadro. Em protocolos de esquema fixo, 
uma determinada dose diária de BZD é adminis-
trada por um período de vários dias14.

Além disso, a reposição de tiamina é su-
gerida por todas as diretrizes. Apesar de existir 
um consenso sobre a necessidade da reposição 
desta, ainda não existe consenso a respeito de 
doses preconizadas. O que se sabe é que a ab-
sorção oral pode estar prejudicada nos primeiros 
dias da SAA, devendo, portanto, ser considerada 
a reposição parenteral nesse período17.

Tratamento ambulatorial: A prescrição de 
BZD em regime ambulatorial geralmente se dá 
em esquema fixo, podendo ser prescrito de 20mg 
a 40mg do diazepam por dia, dividido em três to-
madas. No caso de hepatopatas, deve ser optado 
pelo uso de lorazepam de 4mg a 8mg por dia. 
Deve-se ressaltar que a dose adequada é aquela 
que diminui os sintomas da abstinência e que, 
portanto, em algumas situações, doses menores 
ou maiores do que as recomendadas podem ser 
utilizadas. A retirada gradual é feita ao longo de 
uma a duas semanas, com retornos ambulatoriais 
agendados e possibilidade de visitas de profissio-
nais da saúde ao domicílio10.

A reposição de tiamina é feita através da via 
intramuscular, sendo sugerida a dose de 300mg 
por dia por uma semana, sendo posteriormente a 
reposição transicionada para via oral10,17.

Ocorrendo falha dessas abordagens, a indi-
cação de tratamento ambulatorial deve ser re-
vista, com encaminhamento para modalidades de 
tratamento mais estruturadas.

Tratamento hospitalar: No nosso serviço, 
o Hospital das Clínicas da FMRP-USP, é utili-
zado a intervenção baseada em sintomas14,15. 
Quando a pontuação obtida no CIWA-Ar for igual 
ou maior a 10, deve ser iniciado diazepam 10mg 
por via oral (VO) de hora em hora até que a pon-
tuação da escala seja menor que 10. Em caso de 
hepatopatas, a medicação sugerida é o lorazepam 
2mg via oral a cada 2 horas.

A via endovenosa (EV) deve ser utilizada 
como alternativa quando o paciente não aceita 
medicação VO ou tem alguma contraindicação de 
receber qualquer medicamento através desta via. 
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Neste caso, utiliza-se o diazepam 5mg EV admi-
nistrado de forma lenta e sem diluição, a cada 
hora, até CIWA-Ar < 10. Deve-se estar prepara-
do para manejo de eventual parada respiratória, 
com intervenção rápida nesta ocasião. Em casos 
de rebaixamento de nível de consciência devido ao 
excesso de uso de benzodiazepínicos (BZD), o flu-
mazenil pode ser usado para a reversão do efeito 
sedativo. Em casos de superdosagem de BZD, 
a dose inicial recomendada é de 0,3mg de uso 
endovenoso de forma lenta. Caso o nível de cons-
ciência não seja obtido dentro de um minuto após 
a administração, doses adicionais podem ser rea-
lizadas até o paciente ficar desperto ou até a dose 
total de 2mg. Se a sonolência retornar, o flumaze-
nil pode ser administrado sob a forma de infusão 
de 0,1- 0,4mg/hora16.

Alguns pacientes podem apresentar alu-
cinações proeminentes, principalmente táteis e 
visuais, delírios e agitação psicomotora. Nestas 
situações, o haloperidol, um antipsicótico de 
primeira geração, pode ser utilizado como adju-
vante. A dose recomendada é de 2,5mg a 5mg 
VO ou IM10,11. Recomenda-se que a medicação 
seja utilizada pontualmente, conforme necessi-
dade e exacerbação dos sintomas do paciente10, 
visto que o uso de antipsicóticos, de modo geral, 
contribui para redução do limiar convulsivo.

As especificações sobre modalidades de apli-
cação e doses para reposição da tiamina variam 
consideravelmente. As diretrizes recomendam a 
reposição parenteral de tiamina de 100mg/dia a 
500mg três vezes ao dia de duração de três a cinco 
dias. Segundo as “Diretrizes para o Gerenciamen-
to Farmacológico do Abuso de Substâncias” atua-
lizadas em 2012, para pacientes com alto risco de 
desenvolver EW, a tiamina deve ser administrada 
EV ou IM por 3 a 5 dias. Se for realizado o diag-
nóstico de EW, o regime de tratamento deve ser 
de 500 mg de tiamina EV ou IM 3 vezes ao dia por 
3 a 5 dias, seguido de 250 mg de tiamina admi-
nistrados por via parenteral uma vez ao dia por 
no mínimo 3 dias17,18.

Os pacientes em DT devem permanecer em 
jejum, pois existe o risco de aspiração e com-
plicações respiratórias. Nesses casos, deve ser 
utilizada a hidratação por meio de 1.000 ml de 
solução glicosada 5%, acrescida de 20ml de NaCl 
20% e 10ml de KCl 19,1%, a cada 8 horas.

d.	 Seguimento
O manejo da SAA leve e moderada pode ser re-

alizado pelo médico não especialista. Em casos mais 
graves pode ser solicitada interconsulta psiquiátrica 
para auxiliar na condução do diagnóstico e do trata-
mento ou encaminhamento para serviço psiquiátrico 
especializado. Após a melhora dos sintomas, encami-
nhamento para o psiquiatra deverá ser realizado para 
tratamento do transtorno do uso do álcool.

Dicas do especialista
- Os sintomas da SAA se iniciam, usualmente, nas pri-
meiras horas após a última ingesta de álcool. Portanto, 
sempre questione sobre o consumo de etílicos ao 
admitir um paciente por qualquer demanda clínica, 
e fique atento aos sinais e sintomas da SAA.
- Não esqueça de repor tiamina nos pacientes eti-
listas como forma de prevenção da Síndrome de 
Wernicke, uma encefalopatia reversível. A reposição 
insuficiente de vitamina B1 pode levar a óbito em até 
20% dos pacientes com Síndrome de Wernicke, ou a 
progressão para um quadro neurocognitivo irreversí-
vel (Síndrome de Korsakoff). A reposição de tiamina 
deverá ser feita de preferência por via parenteral e 
antes da correção da glicemia.
- Lembre-se de hidratar o paciente e repor eletrólitos, 
além de investigar outras causas de delirium.

Tópicos-chave
- O manejo da SAA consiste em identificar a condição, 
identificar os riscos de evolução para um quadro de 
maior gravidade, e tratar os sintomas de abstinência 
visando não somente o quadro agudo mas também a 
abstinência a longo prazo.
- Após diagnóstico clínico da SAA, instrumentos valida-
dos devem ser utilizados para avaliar a gravidade do 
quadro, sendo o CIWA-Ar um dos mais recomendados.
Pcientes com sintomas de SAA leves podem ser mane-
jados ambulatorialmente.
- Benzodiazepínicos são as drogas de primeira escolha 
para o tratamento da SAA.
- Caso a SAA não seja tratada de forma adequada, 
existe o risco de evolução para delirium tremens, 
um estado hiperadrenérgico, de pior prognóstico.
- A estabilização clínica do paciente deverá ser prioriza-
da. Medidas como hidratação, reposição hidroeletrolítica 
e investigação de quadros comórbidos são essenciais.
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