
Aula 26 3 Transtornos Relacionados ao 
Álcool e a Depressores do SNC
Bem-vindo(a) à Aula 26. Nesta mergulharemos em um dos temas mais prevalentes e complexos da psicopatologia: 
os transtornos relacionados ao uso de álcool e outros depressores do Sistema Nervoso Central (SNC). 
Compreender essas condições é fundamental não apenas para a prática clínica, mas também para a 
desmistificação de estigmas sociais profundamente enraizados.

Objetivos de Aprendizagem:
Ao final desta aula, você será capaz de:

Diferenciar os efeitos neurobiológicos do álcool, sedativos, hipnóticos e ansiolíticos no SNC.

Identificar os critérios diagnósticos para os transtornos por uso, intoxicação e abstinência, segundo o DSM-5-
TR e a CID-11.

Analisar o desenvolvimento desses transtornos sob uma perspectiva biopsicossocial integrada.

Descrever as principais estratégias de tratamento baseadas em evidências, incluindo abordagens 
farmacológicas, psicoterápicas e grupos de apoio.

Refletir sobre o impacto do estigma e a importância da psicoeducação na abordagem desses transtornos.

Mapa da Aula:
Fundamentos dos Depressores do SNC: O que são e como agem.1.

O Álcool: Efeitos, transtorno por uso, intoxicação e abstinência.2.

Sedativos, Hipnóticos e Ansiolíticos: Do uso terapêutico ao transtorno.3.

A Visão Integrada: Perspectiva biopsicossocial e neurociência.4.

Estratégias de Tratamento: Da desintoxicação à recuperação sustentada.5.

Esta aula se baseia nos conceitos de neurobiologia e critérios diagnósticos que exploramos anteriormente, 
aprofundando nossa compreensão sobre como substâncias específicas podem alterar o funcionamento mental e 
comportamental, estabelecendo a base para a próxima aula, onde abordaremos os estimulantes.



O Que São Depressores do Sistema Nervoso 
Central (SNC)?
Para compreendermos os transtornos relacionados a estas substâncias, é crucial primeiro entender sua ação 
fundamental. Os depressores do Sistema Nervoso Central são uma classe de drogas que diminuem a 
neurotransmissão, reduzindo a excitação e a estimulação em diversas áreas do cérebro. Em vez de "deprimir" o 
humor, como o termo popularmente sugere, eles "deprimem" a atividade neurológica. Essa ação resulta em efeitos 
como relaxamento, sonolência, redução da ansiedade e, em doses mais altas, comprometimento motor e cognitivo.

Essa classe de substâncias é bastante heterogênea, abrangendo desde a substância psicoativa mais utilizada no 
mundo, o álcool, até medicamentos prescritos com finalidades terapêuticas específicas. As principais categorias 
que estudaremos nesta aula são:

Álcool (Etanol)
Presente em bebidas alcoólicas.

Sedativos, Hipnóticos ou Ansiolíticos
Grupo que inclui principalmente os 
benzodiazepínicos (ex: Diazepam, Clonazepam, 
Alprazolam) e os barbitúricos (ex: Fenobarbital), 
além de medicamentos mais recentes para insônia.

A linha que separa o uso terapêutico, o uso recreativo e o transtorno por uso é tênue e complexa. A compreensão 
dessa complexidade é o cerne da perspectiva biopsicossocial. Fatores biológicos, como a predisposição genética, 
interagem com aspectos psicológicos, como a dificuldade em lidar com o estresse, e com variáveis sociais, como a 
aceitação cultural do consumo de álcool. Nenhum desses fatores, isoladamente, explica o desenvolvimento de um 
transtorno por uso, mas sua interação cria um cenário de vulnerabilidade que precisa ser compreendido para um 
tratamento eficaz.



O Álcool e Seus Efeitos Neurobiológicos
O álcool é talvez a substância depressora mais complexa em sua ação farmacológica. Seus efeitos no cérebro não 
se limitam a um único neurotransmissor, mas envolvem uma interação sofisticada com múltiplos sistemas, o que 
explica a variedade de seus efeitos comportamentais. O mecanismo central envolve principalmente dois dos 
neurotransmissores mais importantes do cérebro: o GABA (ácido gama-aminobutírico) e o Glutamato.

GABA - O "Freio" do Cérebro
O GABA é o principal neurotransmissor inibitório do 
SNC. O álcool potencializa a ação do GABA, ligando-
se aos seus receptores (especificamente os 
receptores GABA-A) e tornando-os mais eficientes.

Na presença de álcool, o "freio" do cérebro é 
pressionado com mais força, levando a uma 
diminuição generalizada da atividade neuronal.

Glutamato - O "Acelerador" do Cérebro
O Glutamato é o principal neurotransmissor 
excitatório. O álcool atua como um antagonista dos 
receptores de glutamato (especialmente os 
receptores NMDA), impedindo que o glutamato 
exerça sua função excitatória.

O álcool tira o pé do acelerador, diminuindo a ação 
do glutamato.

Essa dupla ação depressora é responsável pelo comprometimento cognitivo, pela perda de memória 
("apagamentos") e pela lentificação psicomotora observadas durante a intoxicação. É a base neurobiológica para 
os efeitos sedativos da substância.



Transtorno por Uso de Álcool: Critérios do 
DSM-5-TR
O diagnóstico de um Transtorno por Uso de Álcool não se baseia simplesmente na quantidade ou frequência do 
consumo, mas sim em um padrão problemático que leva a prejuízo ou sofrimento clinicamente significativo. O 
Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, 5ª Edição, Texto Revisado (DSM-5-TR), abandonou as 
antigas categorias de "abuso" e "dependência" em favor de um único transtorno dimensional, que pode ser 
classificado em leve, moderado ou grave, dependendo do número de critérios preenchidos.

1

Controle Prejudicado
Reflete a dificuldade do indivíduo em regular o 
consumo. Por exemplo, a pessoa pode consumir 
álcool em maiores quantidades ou por um período 
mais longo do que o pretendido, ou pode expressar 
um desejo persistente de reduzir o consumo, mas 
sem sucesso.

2

Prejuízo Social
Descreve o impacto negativo do uso nas 
responsabilidades e relações interpessoais. O 
indivíduo pode abandonar ou reduzir atividades 
sociais, profissionais ou de lazer importantes por 
causa do álcool.

3

Uso de Risco
Envolve o consumo em situações fisicamente 
perigosas (como dirigir).

4

Critérios Farmacológicos
Incluem a tolerância (necessidade de doses 
maiores para obter o mesmo efeito) e a abstinência 
(sintomas físicos e psicológicos quando o uso é 
interrompido).

O DSM-5-TR apresenta 11 critérios, avaliados nos últimos 12 meses. A presença de 2 ou 3 critérios indica um 
transtorno leve; 4 ou 5, moderado; e 6 ou mais, grave.

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias/legais/técnicas contidas nesta seção estão atualizadas 
até 2024. Consulte sempre as fontes oficiais do DSM-5-TR e da CID-11 para verificar os critérios 
diagnósticos mais recentes e suas diretrizes de aplicação.



Transtorno por Uso de Álcool: A Perspectiva 
da CID-11
A Classificação Internacional de Doenças, 11ª Revisão (CID-11), da Organização Mundial da Saúde, oferece uma 
abordagem ligeiramente diferente, embora convergente, para o diagnóstico dos transtornos relacionados ao álcool. 
Enquanto o DSM-5-TR utiliza um espectro único, a CID-11 mantém uma distinção entre dois diagnósticos principais: 
o Padrão de Uso Prejudicial de Álcool e a Dependência de Álcool.

Padrão de Uso Prejudicial de Álcool
Definido por um padrão de consumo que causa dano à 
saúde física ou mental do indivíduo. Esse dano pode 
ser direto, como uma doença hepática induzida pelo 
álcool, ou indireto, como um episódio depressivo 
secundário ao consumo.

O ponto central deste diagnóstico é a existência de um 
prejuízo comprovado à saúde, sem que 
necessariamente estejam presentes as características 
centrais da dependência.

Dependência de Álcool
Caracterizada por um conjunto de fenômenos 
fisiológicos, comportamentais e cognitivos nos quais o 
uso do álcool assume uma prioridade muito maior para 
o indivíduo do que outros comportamentos que antes 
tinham mais valor.

As características essenciais são um forte desejo ou 
compulsão para consumir álcool, dificuldades em 
controlar o uso e a continuação do uso apesar das 
consequências prejudiciais evidentes.

Apesar das diferenças de nomenclatura e estrutura, tanto o DSM-5-TR quanto a CID-11 buscam capturar a mesma 
essência: um padrão de uso de álcool que se torna mal-adaptativo e causa sofrimento e prejuízo significativos. 
Profissionais de saúde mental e candidatos a concursos precisam estar familiarizados com ambas as 
classificações, pois elas são utilizadas em diferentes contextos clínicos e sistemas de saúde ao redor do mundo.



Intoxicação Alcoólica: A Manifestação 
Clínica Aguda
A intoxicação alcoólica é a síndrome aguda e reversível que ocorre durante ou logo após a ingestão de álcool. É a 
consequência direta dos efeitos depressores da substância sobre o Sistema Nervoso Central. Os sinais e sintomas 
são bem conhecidos e sua intensidade é geralmente proporcional à concentração de álcool no sangue. O quadro 
clínico é um reflexo direto da "desaceleração" cerebral que discutimos anteriormente.

1Fase Inicial
Desinibição comportamental e sensação 

paradoxal de euforia ou estimulação. Isso 
ocorre porque as primeiras áreas cerebrais a 
serem afetadas são as do córtex pré-frontal, 

responsáveis pelo julgamento, controle de 
impulsos e inibição social.

2 Fase Intermediária
À medida que a concentração alcoólica 
aumenta, os efeitos depressores se 
generalizam. A fala se torna pastosa e 
arrastada (disartria) devido ao 
comprometimento do controle motor fino. A 
coordenação motora se deteriora (ataxia), 
resultando em desequilíbrio e dificuldade para 
andar.

3Fase Avançada
Cognitivamente, a intoxicação prejudica a 

atenção, a memória e o raciocínio. A 
capacidade de tomar decisões seguras fica 

severamente comprometida, o que explica o 
aumento do risco de acidentes e 

comportamentos impulsivos.
4 Fase Grave

Em níveis mais elevados de intoxicação, pode 
ocorrer estupor ou coma, representando um 
risco de vida devido à depressão respiratória 3 
o centro de controle da respiração no tronco 
cerebral pode ser tão suprimido a ponto de 
parar de funcionar.

No diagnóstico diferencial, é crucial distinguir a intoxicação alcoólica de outras condições médicas que podem 
apresentar sintomas semelhantes, como hipoglicemia, traumatismo craniano, acidente vascular cerebral (AVC) ou 
intoxicação por outras substâncias. Em um contexto de emergência, o profissional de saúde deve considerar essas 
possibilidades para garantir o manejo adequado e seguro do paciente.



Abstinência Alcoólica: O Cérebro em 
Hiperexcitabilidade
Se a intoxicação é o resultado da supressão aguda da atividade cerebral, a síndrome de abstinência alcoólica é o 
seu oposto: um estado de severa hiperexcitabilidade do Sistema Nervoso Central. Este fenômeno ocorre quando 
um indivíduo com dependência fisiológica do álcool reduz drasticamente ou interrompe o consumo. O cérebro, que 
se adaptou à presença constante de um depressor (o álcool), reage de forma exacerbada quando essa substância 
é retirada.

Para entender a abstinência, precisamos revisitar a neurobiologia. O uso crônico de álcool leva o cérebro a tentar 
compensar a sedação contínua. Ele faz isso diminuindo a sensibilidade de seus receptores inibitórios (GABA) e 
aumentando o número e a sensibilidade de seus receptores excitatórios (Glutamato). O cérebro cria um "novo 
normal" para funcionar na presença do álcool. Quando o álcool é subitamente removido, os "freios" (GABA) voltam 
ao normal, mas os "aceleradores" (Glutamato) estão em sua capacidade máxima. O resultado é uma tempestade 
de atividade neuronal excitatória.

Sintomas Leves a 
Moderados
Podem começar de 6 a 12 horas 
após a última dose:

Tremores nas mãos

Sudorese

Ansiedade

Irritabilidade

Náuseas

Insônia

Sintomas Graves
Em casos mais graves, podem 
ocorrer:

Alucinações (visuais, táteis 
ou auditivas)

Convulsões tônico-clônicas

Delirium Tremens
A forma mais grave de 
abstinência alcoólica, uma 
emergência médica 
caracterizada por:

Confusão mental severa

Desorientação

Agitação intensa

Febre

Taquicardia

Alucinações vívidas

A abstinência de álcool é potencialmente fatal e seu manejo deve ser sempre realizado sob supervisão 
médica.



Outros Transtornos Mentais Induzidos pelo 
Álcool
O impacto do álcool no funcionamento mental vai muito além do transtorno por uso, da intoxicação e da 
abstinência. O consumo crônico e pesado pode induzir síndromes que mimetizam praticamente qualquer outro 
transtorno mental. O DSM-5-TR e a CID-11 reconhecem especificamente categorias como Transtorno Depressivo 
Induzido por Substância/Medicamento, Transtorno de Ansiedade Induzido, entre outros. Fazer a distinção entre 
um transtorno primário e um induzido é um dos maiores desafios do diagnóstico diferencial.

Transtorno Depressivo 
Induzido pelo Álcool
Pode apresentar sintomas 
idênticos aos de um Transtorno 
Depressivo Maior, como humor 
deprimido, anedonia, 
alterações de sono e apetite, e 
ideação suicida.

A chave para o diagnóstico 
diferencial está na relação 
temporal: os sintomas 
depressivos se desenvolvem 
durante ou logo após o uso 
significativo de álcool (ou 
durante a abstinência) e 
tendem a remitir após um 
período de abstinência sóbria 
(geralmente algumas semanas 
a um mês).

Transtorno de 
Ansiedade Induzido 
pelo Álcool
O álcool pode induzir sintomas 
de ansiedade e pânico que 
podem ser confundidos com 
transtornos de ansiedade 
primários.

Novamente, a relação temporal 
e a resposta à abstinência são 
fundamentais para o 
diagnóstico correto.

Transtorno 
Neurocognitivo 
Induzido pelo Álcool
A longo prazo, o efeito 
neurotóxico do álcool pode 
levar ao desenvolvimento de 
um comprometimento cognitivo 
que varia de leve a grave.

A Síndrome de Korsakoff é uma 
forma grave, caracterizada por 
amnésia profunda e 
confabulação.

A psicoeducação é vital aqui, pois muitos indivíduos não percebem que seus sintomas de humor ou ansiedade são, 
na verdade, uma consequência direta de seu padrão de consumo de álcool.



Sedativos, Hipnóticos e Ansiolíticos: Uma 
Visão Geral
Embora o álcool seja o depressor do SNC mais conhecido, uma vasta gama de medicamentos partilha mecanismos 
de ação e potenciais de risco semelhantes. A classe dos sedativos, hipnóticos e ansiolíticos engloba substâncias 
prescritas principalmente para tratar ansiedade e distúrbios do sono. Os dois grupos mais proeminentes são os 
benzodiazepínicos e, historicamente, os barbitúricos. Embora os barbitúricos sejam menos utilizados hoje devido 
ao seu alto risco de overdose letal, os benzodiazepínicos são amplamente prescritos em todo o mundo.

Substância Uso Terapêutico 
Principal

Mecanismo de Ação Risco de Dependência

Álcool Não medicinal Potencializa GABA, 
inibe Glutamato

Alto

Benzodiazepínicos Ansiedade, Insônia, 
Convulsões

Potencializa GABA 
(local específico)

Alto

Barbitúricos Anestesia, Convulsões 
(uso limitado)

Potencializa GABA 
(local diferente)

Muito Alto

Os benzodiazepínicos (como Diazepam, Clonazepam, Alprazolam) e os chamados "drogas Z" (como Zolpidem, 
usados para insônia) exercem seus efeitos de forma muito semelhante ao álcool: eles potencializam a ação do 
neurotransmissor inibitório GABA no cérebro. No entanto, sua ação é mais específica e "limpa" do que a do álcool, 
ligando-se a um local específico do receptor GABA-A. Isso resulta em uma diminuição da ansiedade (efeito 
ansiolítico), relaxamento muscular, indução do sono (efeito hipnótico) e sedação.

O perigo reside na notável eficácia e no rápido início de ação dessas substâncias. O alívio imediato da 
ansiedade ou da insônia pode levar a um reforço psicológico poderoso, incentivando o uso contínuo. Com 
o tempo, o cérebro se adapta, desenvolvendo tolerância 3 a mesma dose já não produz o efeito desejado, 
levando o usuário a aumentar a quantidade.

Essa escalada é a porta de entrada para a dependência fisiológica e o transtorno por uso, transformando uma 
solução terapêutica de curto prazo em um problema crônico e complexo. O uso combinado com álcool é 
particularmente perigoso, pois ambos potencializam os efeitos depressores um do outro, aumentando 
drasticamente o risco de depressão respiratória fatal.



Transtorno por Uso de Sedativos, Hipnóticos 
ou Ansiolíticos
De forma análoga ao álcool, o DSM-5-TR define o Transtorno por Uso de Sedativos, Hipnóticos ou Ansiolíticos 
como um padrão problemático de uso que leva a prejuízo ou sofrimento clinicamente significativos. Os critérios 
diagnósticos são essencialmente os mesmos 11 aplicados ao álcool, mas adaptados para esta classe de 
substâncias. A narrativa de desenvolvimento do transtorno, no entanto, frequentemente segue um caminho 
distinto.

Prescrição Médica Legítima
Muitas vezes, o transtorno não começa com um uso 
recreativo, mas sim com uma prescrição médica 
legítima para uma condição como transtorno de 
ansiedade, pânico ou insônia.

Uso "Fora da Prescrição"
O indivíduo pode começar a usar a medicação 
tomando doses maiores do que as recomendadas 
ou com mais frequência, na tentativa de gerenciar 
sintomas persistentes ou o estresse da vida diária.

Desenvolvimento de Dependência
Os critérios de controle prejudicado se manifestam 
quando a pessoa tenta, sem sucesso, parar ou 
reduzir o uso, percebendo que não consegue mais 
"funcionar" sem a medicação.

Prejuízos Significativos
O prejuízo social pode evoluir para isolamento, 
problemas no trabalho devido à sedação diurna ou 
conflitos familiares. A tolerância e a abstinência 
são características marcantes e clinicamente 
significativas.

Por exemplo, alguém com prescrição de Alprazolam para ataques de pânico pode começar a tomar o medicamento 
preventivamente antes de qualquer situação social, desenvolvendo um padrão de dependência psicológica.

O uso de risco é evidente quando se opera máquinas ou se dirige sob o efeito da substância. A abstinência de 
benzodiazepínicos é particularmente prolongada e angustiante. A CID-11 também reconhece o uso prejudicial e a 
dependência desta classe de substâncias, com critérios semelhantes.

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias/legais/técnicas contidas nesta seção estão atualizadas 
até 2024. Consulte sempre as fontes oficiais do DSM-5-TR e da CID-11 para verificar os critérios 
diagnósticos mais recentes e suas diretrizes de aplicação.



Intoxicação e Abstinência por Sedativos
Os quadros de intoxicação e abstinência por sedativos, hipnóticos ou ansiolíticos compartilham muitas 
semelhanças com os do álcool, devido ao seu mecanismo de ação comum sobre o sistema GABAérgico. No 
entanto, existem algumas diferenças importantes na apresentação clínica e no manejo.

Intoxicação
A intoxicação por benzodiazepínicos ou outras drogas 
desta classe geralmente se manifesta com sintomas 
semelhantes aos da intoxicação alcoólica:

Fala arrastada

Descoordenação motora

Marcha instável

Comprometimento da memória e do julgamento

No entanto, a agressividade e a desinibição social 
podem ser menos proeminentes do que com o álcool.

O principal perigo da intoxicação aguda, 
especialmente quando combinada com outras 
substâncias depressoras como o álcool ou opiáceos, é 
a overdose, que pode levar a um estado de estupor, 
coma e depressão respiratória potencialmente fatal.

Abstinência
A síndrome de abstinência de sedativos, 
especialmente dos benzodiazepínicos, é notoriamente 
severa e pode ser mais prolongada do que a do álcool. 
Sintomas comuns incluem:

Hiperexcitabilidade autonômica (taquicardia, 
sudorese, tremores)

Insônia

Ansiedade

Agitação psicomotora

Hipersensibilidade a estímulos (luz, som)

Distorções perceptivas

Em casos graves, convulsões

A abstinência de benzodiazepínicos de ação curta 
(como o Alprazolam) tende a ser mais rápida e intensa, 
enquanto a de benzodiazepínicos de ação longa 
(como o Diazepam) pode ser mais demorada e de 
menor intensidade, mas durar mais tempo.

Devido ao risco de convulsões e outras complicações graves, a retirada deve ser sempre feita de forma 
gradual e sob rigorosa supervisão médica.



A Perspectiva Biopsicossocial no 
Desenvolvimento dos Transtornos
Nenhum transtorno por uso de substâncias pode ser adequadamente compreendido através de uma única lente. A 
perspectiva biopsicossocial é um modelo fundamental que nos permite integrar os múltiplos fatores que 
contribuem para o desenvolvimento e a manutenção dessas condições. Ela postula que a vulnerabilidade de um 
indivíduo é o resultado de uma interação complexa entre sua biologia, sua psicologia e seu ambiente social.

Fatores Biológicos
A genética desempenha um 
papel significativo. Estudos com 
gêmeos e famílias demonstram 
que a herdabilidade do 
transtorno por uso de álcool é 
de aproximadamente 50-60%.

Isso não significa que exista um 
"gene do alcoolismo", mas sim 
que variações genéticas podem 
influenciar o metabolismo do 
álcool, a sensibilidade aos seus 
efeitos ou a reatividade do 
sistema de recompensa 
cerebral.

As alterações neuroadaptativas 
(tolerância, abstinência) são a 
manifestação biológica central 
da dependência.

Fatores Psicológicos
Traços de personalidade (ex: 
alta impulsividade, busca por 
novidades), a presença de 
transtornos mentais comórbidos 
(como depressão, ansiedade ou 
TDAH) e déficits em habilidades 
de enfrentamento (coping) são 
cruciais.

Uma pessoa pode usar o álcool 
como uma forma de 
"automedicação" para aliviar a 
ansiedade social ou para 
"desligar" pensamentos 
ruminativos associados à 
depressão.

Crenças disfuncionais sobre o 
álcool ("Eu só consigo me 
divertir se beber") também 
mantêm o ciclo do uso.

Fatores Sociais
Abrangem desde a influência da 
família e dos pares até fatores 
culturais e socioeconômicos.

Crescer em um ambiente onde o 
uso pesado de álcool é 
normalizado, ter amigos que 
incentivam o consumo 
excessivo, ou viver em 
condições de estresse crônico 
(pobreza, discriminação, 
trauma) são poderosos fatores 
de risco.

Por outro lado, um forte suporte 
social e o acesso a 
oportunidades podem atuar 
como fatores de proteção.

O tratamento eficaz deve, portanto, abordar todas essas dimensões simultaneamente.



Neurociência e os Circuitos de Recompensa
Para aprofundar nossa compreensão biológica, precisamos olhar para os circuitos cerebrais que as substâncias 
psicoativas "sequestram". A neurociência moderna revelou que o cerne da dependência não está apenas na 
sedação (no caso dos depressores), mas no poderoso efeito que essas substâncias têm sobre o sistema de 
recompensa do cérebro, principalmente a via mesolímbica dopaminérgica.

Essa via é uma rede de neurônios que se origina na Área Tegmentar Ventral (VTA) e se projeta para o Núcleo 
Accumbens e o Córtex Pré-frontal. Ela é fundamental para a nossa sobrevivência, pois é ativada por recompensas 
naturais como comida, água e interações sociais, liberando o neurotransmissor dopamina. A dopamina não gera 
apenas prazer; ela funciona como um sinal de "saliência", ensinando ao cérebro o que é importante e o que deve 
ser buscado novamente. Ela cria a motivação para repetir comportamentos que são gratificantes.

1

Liberação Artificial de 
Dopamina
Drogas como o álcool e os 
benzodiazepínicos, embora sejam 
depressores, causam um 
aumento indireto e artificialmente 
robusto de dopamina no Núcleo 
Accumbens.

O álcool, por exemplo, inibe 
neurônios inibitórios na VTA, o 
que, por um efeito de "dupla 
negação", resulta em uma maior 
liberação de dopamina.

2

Adaptação do Sistema
Com o uso repetido, o sistema se 
adapta. O cérebro diminui a 
sensibilidade à dopamina e reduz 
a gratificação obtida de 
recompensas naturais.

A comida já não parece tão 
saborosa, os hobbies perdem o 
interesse. A substância se torna a 
única fonte de recompensa 
potente.

3

Ciclo Vicioso
Ao mesmo tempo, o córtex pré-
frontal, responsável pelo controle 
executivo e pela tomada de 
decisões, é enfraquecido, 
resultando em um controle de 
impulsos diminuído.

O resultado é um ciclo vicioso: 
um desejo intenso (craving) pela 
droga, combinado com uma 
capacidade reduzida de resistir a 
esse desejo.

Essa liberação de dopamina é muito mais intensa e rápida do que a provocada por recompensas naturais. O 
cérebro interpreta esse sinal como algo de extrema importância para a sobrevivência.



Abordagens de Tratamento: Desintoxicação 
e Farmacoterapia
O tratamento de um transtorno por uso de álcool ou sedativos é um processo multifacetado que geralmente 
começa com o manejo da dependência física. A primeira etapa para muitos pacientes é a desintoxicação, que é o 
processo de retirada da substância de forma segura e supervisionada, gerenciando os sintomas de abstinência. 
Como a abstinência de álcool e sedativos pode ser fatal, este processo deve, idealmente, ocorrer em um ambiente 
hospitalar ou ambulatorial intensivo.

1

Desintoxicação Alcoólica
Durante a desintoxicação alcoólica, o tratamento 
padrão-ouro envolve o uso de benzodiazepínicos 
de ação longa, como o Diazepam.

Parece contraintuitivo tratar a abstinência de um 
depressor com outro, mas o objetivo é substituir o 
álcool (de ação curta e imprevisível) por uma 
medicação de ação mais longa e controlável, que 
também atua no sistema GABA.

A dose é então gradualmente reduzida ao longo de 
vários dias, permitindo que o cérebro se reajuste à 
ausência do álcool de maneira segura, prevenindo 
convulsões e o delirium tremens.

2

Farmacoterapia para Prevenção de 
Recaídas
Após a desintoxicação, a farmacoterapia pode 
desempenhar um papel crucial na prevenção de 
recaídas. Para o transtorno por uso de álcool, 
existem três medicamentos principais aprovados:

Naltrexona: Um antagonista opioide que reduz 
o desejo (craving) e a sensação de recompensa 
ao beber, ajudando a diminuir a quantidade 
consumida em caso de lapso.

Acamprosato: Acredita-se que estabilize o 
desequilíbrio entre os sistemas GABA e 
glutamato após a retirada do álcool, reduzindo 
os sintomas prolongados de abstinência 
(ansiedade, insônia) que podem levar à recaída.

Dissulfiram: Causa uma reação física 
extremamente desagradável (náuseas, vômitos, 
palpitações) se a pessoa consumir álcool, 
funcionando como um dissuasor. Seu uso 
requer alta motivação do paciente.

É fundamental entender que a farmacoterapia não é uma "cura", mas sim uma ferramenta poderosa que, 
quando combinada com intervenções psicossociais, aumenta significativamente as chances de uma 
recuperação bem-sucedida.



Terapias Baseadas em Evidências: Terapia 
Cognitivo-Comportamental (TCC)
Superada a fase aguda da desintoxicação, o verdadeiro trabalho de recuperação começa. O tratamento 
psicossocial é essencial para abordar os fatores psicológicos e comportamentais que mantêm o ciclo da 
dependência. Entre as abordagens mais estudadas e eficazes está a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC), 
especificamente adaptada para transtornos por uso de substâncias.

A TCC parte do princípio de que nossos pensamentos, sentimentos e comportamentos estão interligados. No 
contexto da dependência, ela foca em identificar e modificar padrões de pensamento disfuncionais e 
comportamentos mal-adaptativos relacionados ao uso da substância. O terapeuta e o paciente trabalham juntos 
como uma equipe para entender os gatilhos (situações, emoções, pensamentos) que levam ao desejo de usar e, 
consequentemente, ao uso.

Análise Funcional
Uma técnica central da TCC é a análise funcional, 
onde se explora detalhadamente uma situação de 
uso:

O que aconteceu antes (antecedentes)

Qual foi o comportamento de uso em si

Quais foram as consequências (positivas e 
negativas, imediatas e de longo prazo)

Isso ajuda o paciente a ganhar insight sobre o papel 
que a substância desempenha em sua vida.

Habilidades Práticas
Com base nessa compreensão, a TCC ensina 
habilidades práticas para lidar com esses gatilhos 
de forma mais saudável:

Treinamento de habilidades de enfrentamento 
(aprender a lidar com o estresse ou a ansiedade 
social sem a substância)

Reestruturação cognitiva (identificar e desafiar 
pensamentos automáticos como "eu preciso de 
uma bebida para relaxar")

Prevenção de recaída (antecipar situações de 
alto risco e planejar estratégias para enfrentá-
las)

A TCC capacita o indivíduo a se tornar seu próprio terapeuta, desenvolvendo ferramentas para uma sobriedade 
sustentável.



Outras Terapias Baseadas em Evidências: 
ACT e DBT
Além da TCC, outras abordagens terapêuticas baseadas em evidências, conhecidas como terapias de terceira 
onda, têm se mostrado muito promissoras no tratamento de transtornos por uso de substâncias. Duas das mais 
proeminentes são a Terapia de Aceitação e Compromisso (ACT) e a Terapia Comportamental Dialética (DBT).

Terapia de Aceitação e 
Compromisso (ACT)
Pronunciada como a palavra "ato" em inglês, oferece 
uma perspectiva diferente da TCC. Em vez de focar 
em mudar ou eliminar pensamentos e sentimentos 
difíceis (como o craving), a ACT ensina habilidades de 
aceitação e atenção plena (mindfulness).

O objetivo é permitir que desejos e emoções 
desconfortáveis venham e vão, sem que o indivíduo 
precise lutar contra eles ou agir impulsivamente sobre 
eles. A metáfora é observar esses pensamentos como 
nuvens passando no céu, em vez de se deixar levar 
pela tempestade.

Paralelamente à aceitação, a ACT ajuda o indivíduo a 
clarificar seus valores pessoais (o que é 
verdadeiramente importante para ele na vida, como 
ser um bom pai, ter uma carreira significativa, etc.) e a 
se comprometer com ações que estejam alinhadas 
com esses valores, mesmo na presença do 
desconforto.

A recuperação é vista não como a ausência de 
craving, mas como a capacidade de viver uma vida 
rica e significativa apesar dele.

Terapia Comportamental Dialética 
(DBT)
Foi originalmente desenvolvida para tratar o 
Transtorno da Personalidade Borderline, mas suas 
ferramentas para regulação emocional são 
extremamente úteis para pessoas com transtornos por 
uso de substâncias, especialmente quando há 
comorbidade.

A DBT foca em quatro módulos de habilidades:

Mindfulness

Efetividade interpessoal

Tolerância ao mal-estar

Regulação emocional

A tolerância ao mal-estar, por exemplo, ensina 
estratégias concretas para sobreviver a momentos de 
crise emocional intensa sem recorrer à substância.

A DBT é particularmente eficaz para indivíduos que 
usam álcool ou sedativos para lidar com emoções 
avassaladoras.



O Papel dos Grupos de Apoio: Alcoólicos 
Anônimos (AA)
Nenhuma discussão sobre o tratamento do transtorno por uso de álcool estaria completa sem mencionar os 
grupos de apoio mútuo, sendo Alcoólicos Anônimos (AA) o mais antigo e conhecido deles. É crucial entender que 
o AA não é uma forma de tratamento profissional ou terapia, mas sim uma "irmandade" de pessoas que 
compartilham suas experiências, forças e esperanças a fim de resolver seu problema comum e ajudar outros a se 
recuperarem do alcoolismo.

O programa de recuperação do AA é baseado nos Doze Passos, um guia espiritual (mas não necessariamente 
religioso) para a autotransformação. Os passos envolvem admitir a impotência perante o álcool, acreditar em um 
"Poder Superior" (conceito interpretado individualmente), fazer um inventário moral de si mesmo, admitir falhas, 
fazer reparações e, finalmente, levar a mensagem a outros alcoólicos. O anonimato é um princípio fundamental, 
criando um ambiente seguro e sem julgamentos para o compartilhamento.

Combate ao Isolamento
O poder do AA e de outros 
grupos de apoio (como 
Narcóticos Anônimos, NA, para 
outras drogas) reside em vários 
mecanismos. Primeiramente, ele 
combate o isolamento e a 
vergonha, mostrando ao 
indivíduo que ele não está 
sozinho em sua luta.

Suporte Social
Segundo, oferece um suporte 
social inestimável, 24 horas por 
dia, através das reuniões e do 
apadrinhamento (onde um 
membro mais experiente orienta 
um recém-chegado).

Modelo Estruturado
Terceiro, proporciona um 
modelo de vida estruturado e 
um roteiro claro para a 
sobriedade.

Para muitas pessoas, a combinação de tratamento profissional (terapia, medicação) com a participação em grupos 
de apoio é a fórmula mais eficaz para uma recuperação duradoura. É uma ferramenta poderosa que complementa, 
e não substitui, o cuidado profissional.



Diagnóstico Diferencial e Comorbidades: O 
Raciocínio Clínico
Uma das competências mais críticas para qualquer profissional que trabalha com saúde mental é a habilidade de 
realizar um diagnóstico diferencial preciso, especialmente na presença de uso de substâncias. Os sintomas de 
transtornos por uso de álcool e sedativos frequentemente se sobrepõem e interagem com os de outros transtornos 
mentais, criando um quadro clínico complexo. A questão central é: qual transtorno é o primário e qual é o 
secundário ou induzido?

Vamos imaginar um cenário clínico. Um paciente, Carlos, 35 anos, procura atendimento com queixas de ansiedade 
constante, ataques de pânico e humor deprimido. Ele relata beber de 4 a 5 doses de uísque todas as noites para 
"se acalmar" e conseguir dormir. O raciocínio clínico exige uma investigação cuidadosa da linha do tempo. O 
clínico deve perguntar: "Carlos, quando a ansiedade começou? Foi antes de você começar a beber dessa forma, 
ou os sintomas de ansiedade pioraram depois que seu consumo aumentou?".

Hipótese 1: Transtorno Primário com 
Comorbidade
Se Carlos relatar uma história de ansiedade social 
desde a adolescência e que o álcool se tornou 
uma forma de "automedicação" para enfrentar 
situações sociais, o clínico pode levantar a 
hipótese de um Transtorno de Ansiedade Social 
primário, com um Transtorno por Uso de Álcool 
secundário e comórbido.

Nesse caso, o tratamento precisaria focar em 
ambos os transtornos simultaneamente.

Hipótese 2: Transtorno Induzido por 
Substância
Por outro lado, se Carlos relatar que se sentia bem 
até começar a beber pesado após um evento 
estressante e que a ansiedade e o pânico só 
aparecem pela manhã, após uma noite de 
consumo, a hipótese principal se torna um 
Transtorno de Ansiedade Induzido pelo Álcool, 
como parte da síndrome de abstinência.

Aqui, o foco inicial do tratamento seria a 
abstinência do álcool, pois a remissão dos 
sintomas de ansiedade é esperada com a 
sobriedade.

A avaliação cuidadosa e, por vezes, um período de observação em abstinência são essenciais para desvendar 
essa complexa interação.



Estigma, Saúde Pública e a Importância da 
Psicoeducação
Apesar de todo o nosso conhecimento científico sobre as bases neurobiológicas e psicossociais dos transtornos 
por uso de substâncias, eles permanecem entre as condições de saúde mais estigmatizadas. O estigma 3 a 
associação de características negativas e estereótipos a um grupo de pessoas 3 é uma barreira formidável ao 
tratamento. Muitas pessoas com transtorno por uso de álcool não procuram ajuda por medo de serem vistas como 
fracas, imorais ou sem força de vontade, em vez de como portadoras de uma condição médica tratável.

1

Combate ao Estigma
Combater o estigma é uma 
questão de saúde pública. Uma 
estratégia fundamental é a 
mudança de linguagem.

Falar em "pessoa com transtorno 
por uso de álcool" em vez de 
"alcoólatra" ou "alcóolico" ajuda a 
separar a pessoa da doença, 
enfatizando que ela tem uma 
condição, e não que ela é a 
condição.

2

Psicoeducação
A psicoeducação é a ferramenta 
mais poderosa nesta luta. Educar 
o público em geral, os familiares e 
os próprios pacientes sobre a 
natureza da dependência pode 
dissipar mitos, aumentar a 
empatia e incentivar a busca por 
ajuda.

Para o indivíduo em tratamento, 
entender a neurobiologia do 
craving ou o porquê da 
abstinência ser tão difícil pode 
reduzir a autocrítica e aumentar a 
adesão ao tratamento.

3

Políticas Públicas
Políticas públicas, como o 
aumento de impostos sobre 
bebidas alcoólicas, a restrição da 
publicidade e a ampliação do 
acesso a tratamentos baseados 
em evidências pelo sistema de 
saúde, são intervenções de alto 
impacto.

Elas reconhecem a dependência 
como um problema de saúde 
coletivo, e não apenas uma falha 
individual.

"Não é sua culpa, mas é sua responsabilidade" torna-se um mantra poderoso.

Enquadrar a dependência como uma doença crônica do cérebro, semelhante ao diabetes ou à hipertensão, ajuda a 
deslocar a narrativa da culpa moral para a responsabilidade médica e social.



Consolidação e Próximos Passos
Chegamos ao final da Aula 26. Exploramos a complexa interação entre o álcool e outros depressores do SNC e o 
cérebro humano. Vimos como o uso dessas substâncias pode evoluir para transtornos graves, impactando todas 
as áreas da vida de um indivíduo, e discutimos as modernas abordagens de tratamento, que integram 
farmacoterapia, psicoterapia e suporte social.

Resumo dos Conceitos-Chave:

Depressores do SNC
Álcool, Sedativos: Atuam 
principalmente potencializando 
o neurotransmissor inibitório 
GABA e inibindo o excitatório 
Glutamato.

Transtorno por Uso
Um padrão de uso mal-
adaptativo definido por 
controle prejudicado, prejuízo 
social, uso de risco e critérios 
farmacológicos 
(tolerância/abstinência).

Abstinência
Um estado de 
hiperexcitabilidade do SNC, 
potencialmente fatal, que 
requer manejo médico.

Perspectiva Biopsicossocial
A dependência resulta da interação de fatores 
genéticos, psicológicos e sociais.

Tratamento Eficaz
Combina desintoxicação segura, farmacoterapia e 
psicoterapias baseadas em evidências (TCC, ACT), 
frequentemente complementadas por grupos de 
apoio (AA).

Perguntas para Reflexão:

Como a compreensão da neurobiologia do sistema de recompensa muda sua percepção sobre o "poder de 
escolha" de uma pessoa com dependência grave?

1.

De que maneira o modelo biopsicossocial pode informar o desenvolvimento de programas de prevenção para o 
uso de álcool entre jovens?

2.

Qual o papel do estigma em sua própria comunidade e como você, como futuro profissional ou cidadão 
informado, poderia ajudar a combatê-lo?

3.

Conexão com a Próxima Aula:

Nesta aula, focamos nas substâncias que "desaceleram" o cérebro. Na Aula 27 3 Transtornos Relacionados a 
Estimulantes, Opiáceos e Cannabis, mudaremos nosso foco para explorar substâncias com mecanismos de ação 
muito diferentes, como os estimulantes que "aceleram" o SNC, os opiáceos que atuam no sistema de dor e prazer, 
e a cannabis com sua ação complexa no sistema endocanabinoide.

Recursos Adicionais Recomendados:

Livro: "Nação Dopamina" por Dra. Anna Lembke.1.

Website: National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) - niaaa.nih.gov2.

Documentário: "O Século do Ego" (Adam Curtis) 3 Para uma reflexão sobre as forças sociais que moldam o 
comportamento.

3.

A jornada para entender e tratar os transtornos mentais é desafiadora, mas imensamente recompensadora. Cada 
passo que damos na direção do conhecimento e da empatia é um passo para longe do sofrimento e do estigma. 
Continue com essa dedicação.

https://www.niaaa.nih.gov/

