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RESUMO

Interacdo medicamentosa € a consequéncia de uma intervencao no efeito de uma
droga por outra droga, comidas, bebidas ou até mesmo por alguns agentes quimicos
ambientais. Muitas medicacdes tém a capacidade de exercer interagdo de forma
antagdnica com bebidas alcodlicas. O Alcool causa depressdo no sistema nervoso
central, sua alta disponibilidade esta associado a grandes custos sociais e pessoais
pela pratica abusiva de consumo, com centenas de milhdes de pessoas dependendo
cada vez mais deste produto, causando dependéncia. O presente estudo baseia-se
em uma revisdo bibliogréafica, que teve como objetivo estudar a interacdo do alcool
com os medicamentos utilizados no dia a dia, e quais sdo seus efeitos no organismo
humano, os medicamentos em destaque foram os anti-inflamatorio ndo esteroides
(AINES), benzodiazepinicos e hipoglicemiantes. A interacdo entre alcool e
medicamentos € uma interacdo perigosa com graves efeitos colaterais. O alcool é
capaz tanto de potencializar quanto diminuir os efeitos dos medicamentos. O uso
concomitante de bebida alcodlica e benzodiazepinicos, fazem com que os efeitos
ansioliticos dessas drogas sejam aumentados, ja a interagdo com hipoglicemiantes,
pode causar hipoglicemia severa. A interacdo com anti-inflamatorios pode levar a
muitos problemas gastrointestinais e hepaticos.

Palavras-Chave: Interagcdo medicamentosa; Alcool etilico; Benzodiazepinicos; Anti-

inflamatorios; Hipoglicemiantes.



ABSTRACT

Drug interaction is the consequence of an intervention in the effect of a drug by
another drug, food, beverage or even by some environmental chemical agents. Many
medications have the ability to interact in an antagonistic way with alcoholic
beverages. Alcohol causes depression in the central nervous system, its high
availability is associated with great social and personal costs for the abusive practice
of consumption, with hundreds of millions of people depending more and more of this
product, causing dependence. The present study is based on a bibliographical
review, whose objective was to study the interaction of alcohol with the drugs used in
daily life, and what are their effects on the human organism, the main drugs were
non-steroidal anti-inflammatory drugs ( NSAIDs), benzodiazepines and hypoglycemic
agents. The interaction between alcohol and medication is a dangerous interaction
with serious side effects. Alcohol is capable of both potentiating and decreasing the
effects of medications. The concomitant use of alcoholic beverages and
benzodiazepines, cause the anxiolytic effects of these drugs to be increased, and the
interaction with hypoglycemic agents may cause severe hypoglycemia. Interaction
with anti-inflammatories can lead to many gastrointestinal and hepatic problems.

Keywords: Drug Interaction; Ethyl alcohol; Benzodiazepines; Anti-inflammatory

drugs; Hypoglycemic agents.



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

AAS Acido Acetilsalicilico

ADH Alcool Desidrogenase

AINES Anti-Inflamatdrios N&o-Esteroides
ALDH Aldeido Desidrogenase

COX Cicloxigenase

DM Diabetes Melito

GABA Acido Gama-Aminobutirico
GGT Gama Glutamiltransferase

IM Interacdo Medicamentosa
OMS Organizacdo Mundial da Saude
PGE2 Prostaglandinas E2

PGI2 Prostaciclina

RED Reacao Etanol-Dissulfiram

SNC Sistema Nervoso Central
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INTRODUCAO

Interacdo medicamentosa € a consequéncia de uma intervencao no efeito de
uma droga por outra droga, comidas, bebidas ou até mesmo por alguns agentes
quimicos ambientais. (OGA et al, 2002).

Muitas medicacOes tém a capacidade de exercer interacdo de forma
antagbnica com bebidas alcodlicas. Algumas drogas causam alteracdo no
metabolismo do alcool, resultando em um aumento ou podendo diminuir 0os seus
niveis sanguineos. Em contra partida, o &lcool altera o metabolismo de varios
farmacos, afetando as concentracdes destas substancias no corpo e, também, pode
intervir na eficacia de alguns medicamentos, acentuando os seus efeitos adversos.
(PAULO, 2006).

Na atualidade, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estima que cerca de
2 bilhdes de pessoas ingerem &lcool e ha casos em que é possivel observar algum
tipo de transtorno devido ao consumo de alcool. (OMS, 2004).

Foi divulgado recentemente pela OMS um estudo entre Alcool e Salide, onde
ele relata que no Brasil, a estimativa dos montantes totais de consumo equivale a
8,7L per capita, sendo mais elevado do que a média mundial. Homens sao
estimados para consumir 13,6L anualmente, ja as mulheres 4,2L anuais. Quando
considera-se somente as pessoas que ingerem alcool, a mediana eleva-se para
15,1L de alcool puro por pessoa (respectivamente, mulheres e homens 8,9L: 19,6L ).
Embora o Brasil tenha um consumo elevado de alcool, h4& uma diminuigdo no
consumo de alcool puro por pessoa entre 2005 e 2010 (9.8L: 8.7L,
respectivamente). (CISA, 2014).

O alcool etilico, cuja formula € C2H50H, € um liquido encontrado em bebidas
alcodlicas. O Alcool causa depressdo no sistema nervoso central, e difere da maioria
dos outros depressores, porque € relativamente disponivel para os adultos, uma vez
gue é legal e aceito nas sociedades. A alta disponibilidade de alcool estd associado
a grandes custos sociais e pessoais pela pratica abusiva de consumo, com centenas
de milhdes de pessoas dependendo cada vez mais deste produto, ou seja alcoolicos
cronicos. O alcool é capaz de mudar o equilibrio entre as atuacdes excitatorios e
inibitérios do cérebro, resultando em desinibicdo, ataxia e sedacdo apds 0 uso.
(GOODMAN & GILMAN, 2012).
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Este estudo justifica-se pelo fato de que a interacdo do alcool com
medicamentos vem aumentando significativamente, ao passo que O acesso as
bebidas alcodlicas aumenta a cada dia, portanto € de grande relevancia que seja
estudada esta interacdo, pela importancia de informar a populacéo dos riscos dessa
interac&o, da potencializacdo ou diminuicao do efeito do medicamento, pois devido o
alcool ser de facil acesso e estar presente em varias comemoracdes, muitas vezes
as pessoas, acabam ingerindo bebida alcoodlica, mesmo fazendo uso de algum

medicamento e ndo sabem das consequéncias deste ato, por falta de informacéo.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Estudar a interacdo do alcool com os medicamentos utilizados no dia a dia, e

quais séo seus efeitos no organismo humanao.

2.2  OBJETIVOS ESPECIFICOS

v' Descrever a interacdo medicamentosa,

v' Descrever as interacdes do alcool com as seguintes classes de
medicamentos: anti-inflamatérios ndo esteroides (AINES), benzodiazepinicos,
hipoglicemiantes;

v' Pesquisar os efeitos adversos causados pela interacdo alcool/medicamento
no organismo.
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3. METODOLOGIA

Foi realizada uma revisao bibliografica, com objetivo em descrever a interacao
do alcool com medicamentos e seus efeitos no organismo humano. Foi realizado um
rastreamento bibliografico, utilizando artigos cientificos e livros de farmacologia. As
bases de dados consultadas na internet foram: Google académico, Biblioteca virtual
da saude (BVS), Scientific Electrinic Libray Online (SCIELO), Lilacs, Medline e
também utilizando livros da Biblioteca Julio Bordignon da Faculdade de Educacéo e
Meio Ambiente — FAEMA.

Para a construcdo do conteudo foram utilizados 35 artigos e 9 livros
publicados entre os anos de 2002 a 2017. Foram utilizadas as seguintes palavras-
chave: interacdo medicamentosa, efeitos adversos, alcool etilico, benzodiazepinicos,
anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES) e hipoglicemiantes. Foram utilizados como
critério de inclusdo trabalhos publicados no periodo de 2002 a 2017 referentes ao
tema, ja no que diz respeito aos critérios de exclusdo foram excluidos os trabalhos
gue ndo se encontravam no periodo de inclusdo e nao apresentavam informacdes

relevantes. A pesquisa foi realizada no periodo de maio de 2017 a outubro de 2017.
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4. REVISAO DE LITERATURA

4.1 INTERACAO MEDICAMENTOSA

Atualmente, as interac6es medicamentosas (IM) tornaram-se um importante
objeto investigativo. O numero de medicamentos disponiveis no mercado é
significativo e o uso de varios medicamentos tem sido utilizado no tratamento de
alguns pacientes, o que aumenta as chances de interacdes. (TIRKKONEN; LAINE,
2004; BROEIRO; MAIO; RAMOS, 2008).

A IM é um episddio clinico em que os resultados de um farmaco séo
mudados devido a presenca de outro farmaco, bebida, alimentos ou agentes
quimicos. Quando dois farmacos séo utilizados, simultaneamente, em um individuo,
eles podem atuar independentemente ou interagirem entre si, sendo capaz de elevar
ou reduzir os efeitos terapéuticos. (HOEFLER, 2005).

Apesar de a grande parte das interacbes sejam indesejaveis, é relevante
lembrar que existem interacdes que podem ser benéficas. Como por exemplo a
utilizacdo de carvao para tratar intoxicacdo exégena por medicamentos como a
carbamazepina e fenobarbital, reduzindo a absorcao inicial desses medicamentos no
intestino. (KAWANO et al, 2006).

Na atividade clinica, grande parte das interacbes medicamentosas tém
relevancia relativa, com potencial baixo para provocar lesbes nos pacientes.
Entretanto, existem interacdes com efeitos adversos graves podendo ocasionar ao
paciente até mesmo a morte, o que destaca a relevancia do estudo das interacdes e
da identificacdo prévia dos pacientes com risco. As interacdes medicamentosas (IM)
classificam-se, dependendo dos mecanismos envolvidos, em sua maior parte,
interacao farmacocinética ou farmacodinamica. (OGA et al, 2002).

As interacgdes farmacocinéticas sao identificadas por interferéncia no modo de
absorcao, distribuicdo, metabolismo ou excre¢édo de drogas. Este tipo de interacdo €
muitas vezes verificado modificando um ou mais parametros cinéticos do farmaco,
como nivel sérico, meia-vida, droga total excretada na urina, dentre outros. (OGA et
al, 2002).

Quando a interagdo medicamentosa causa alteragbes nas respostas dos
pacientes sem alterar a farmacocinética do farmaco em questdo e sem alterar os

niveis séricos, eles sdo considerados interacdes farmacodinamicas. Essas IM em
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geral acontece no local de acdo do farmaco, afetando o mecanismo de acgéo, a
relacdo entre concentracdo e efeito, resultando em variagdo nas respostas
farmacoldgicas. As interacdes farmacodinamicas podem ocorrer por sinergia ou
antagonismo. (TATRO, 2002).

4.2 ALCOOL ETILICO (ETANOL)

O etanol € uma substancia que segui a raca humana desde o seu inicio e
sempre esteve em um lugar importante em todas as culturas, como um componente
fundamental dos costumes religiosos ou presenca frequente em momentos de
celebracéo e fraternizacdo. (GIGLIOTTI; BESSA, 2004).

Os alcoois sdao um grupo de substancias organicas com o grupo -OH
(hidroxilo). O etanol faz parte desta classe de substancias, com a formula quimica
CH3CH20H. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

O alcool é um liquido encontrado em bebidas alcodlicas. Além do alcool,
encontra-se outras substancias de sua fermentacdo ou maturacdo, como butanol,
metanol, ésteres, aldeidos, ferro, histaminas, fendis, cobalto e chumbo, que séo os
responsaveis por diferenciar os sabores dentre as bebidas. (HECKMANN;
SILVEIRA, 2009; PIRES, 2013).

Usado como antisséptico, o alcool remove indmeros micro-organismos
encontrados na pele, em combinacdo com iodo (alcool iodado), em concentracdes
Otimas ou em solucdo aquosa (70% p / v), € um dos antissépticos mais eficazes
disponiveis. (WANNMACHER, 2007).

Depois de ingerido, o intestino delgado e estbmago absorve o alcool
rapidamente, especialmente se o estbmago estiver vazio, porque quando o alimento
esta presente, diminui a velocidade, por causa do acréscimo do tempo de
esvaziamento estomacal. As concentragdes maximas no sangue ocorrem cerca de
30 minutos ap0s a ingestao alcéolica com o estbmago desocupado. (GOODMAN &
GILMAN, 2012).

O etanol € metabolizado especialmente por oxidacdo hepatica, por duas
enzimas alcool desidrogenase (ADH) e aldeido desidrogenase (ALDH), que
metabolizam o alcool, a primeira enzima em acetaldeido, que posteriormente sera
transformado em acetato pela segunda enzima (ALDH). Enzimas hepaticas do

citocromo P450, (CYP2E1l) e catalase também podem colaborar para o
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metabolismo, principalmente quando as concentragdes de etanol sdo maiores e em
condi¢gbes como o alcoolismo. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

Por via hepatica o alcool € metabolizado em quantidade fixa por um
determinado tempo, cerca de 10 mL por hora, em adultos de 70 kg. Pequenas
quantidades de etanol sédo excretadas pelo rim, suor e pelo pulmdo, porém o
metabolismo do acetato representa 90-98% de excrecdo de etanol ingerido,
principalmente devido ao metabolismo hepatico pela alcool desidrogenase e aldeido
desidrogenase. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

O metabolismo do etanol tem uma grande tendéncia para variar de um
individuo para outro. Além disso, pode ser que algum tipo de alteracdo do sistema
biolégico possa ocorrer devido ao consumo frequente e abusivo e até mesmo o
esgotamento do organismo, o que faz com que um alcodlico reaja de forma
patolégica a consumo de alcool etilico. (HECKMANN; SILVEIRA, 2009).

As doencas no figado sédo diagnosticadas pelo consumo excessivo do etanol
especialmente de uso crénico, comprometendo o figado, e pode causar uma
esteatose hepatica alcoodlica e, por consequéncia, pode haver uma evolucdo do
quadro, vindo a causar uma cirrose, com isso o figado fica impossibilitado de exercer

sua funcdo, tendo a necessidade do transplante de figado. (KATZUNG, 2005).

4.3 EFEITOS ADVERSOS CAUSADOS PELA INTERACAO COM O ALCOOL

Existem certas classes de medicamentos que podem ter seus efeitos
potenciais através do uso simultdneo de alcool, enquanto outros podem ser inibidos.
No entanto, todas essas interacdes nao sao clinicamente significativas e os efeitos
sobre uma pessoa ndo podem ser totalmente previstos pelos dados da literatura.
(PAULO, 2006).

Os estudos de interacbes com etanol em geral, consideram pacientes que
usam bebidas alcodlicas cronicamente e abusivamente. Existem menos informacdes
sobre aqueles que fazem o consumo de forma moderada. Um estudo multicéntrico
italiano associou 0 consumo moderado de etanol com aumento no perigo de efeitos
adversos a medicamentos de 24%. (WANNMACHER, 2007).

O uso de bebidas alcodlicas geralmente € contraindicado durante a gravidez,
uma vez que nenhum limiar de seguranca do etanol foi identificado no inicio da

sindrome alcodlica fetal, que pode acometer até 30% dos recém nascidos de maes
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que fazem uso cronico do alcool. As caracteristicas farmacocinéticas das gestantes
podem afetar as caracteristicas do alcool, o que contribui para a neuro-toxicidade
estabelecida durante o desenvolvimento fetal. O efeito teratogénico do etanol no
homem depende da dose. Os bebés de méaes alcodlatras tém maior risco de
sindrome fetal. (POLLARD, 2007; GARCIA-BOURNISSEN, 2006).

Existe uma contraindicacdo especifica ao uso de alcool simultdneo com
certos antimicrobianos, como metronidazol, sulfas e cloranfenicol, pois causam uma
reacao semelhante ao dissulfiram na presenca de alcool. (WANNMACHER, 2007).

O dissulfiram € um farmaco utilizado no tratamento do alcoolismo, sua acéao é
exercida quando existe ingestdo simultanea de alcool. Este medicamento inibe de
maneira irreversivel a enzima aldeido-desidrogenase (ALDH) responsavel por
metabolizar o alcool, promovendo o acumulo de acetaldeido, provocando a reacao
etanol-dissulfiram (RED). Causando efeitos como sudorese, cefaleia, tonturas,
nausea, dispnéia. (FRANCK; JAYARAM-LINDSTROM, 2013; SUH et al, 2006).

A exposicdo permanente ao etanol leva a alteracdes hepaticas que variam de
infiltracdo de gordura subclinica a hepatite clinicamente identificavel e esteatose,
muitas vezes progredindo para cirrose. As altera¢des no figado, mesmo subclinicas,
podem-se detectar no laboratério ao elevar a gama-glutamiltransferase (GGT), da
qual a dosagem tornou-se um teste de triagem diagndstica. Também aumentam-se
transaminases e bilirrubinas, e a atividade da protrombina diminui. (SILVA; FUCHS,
2004).

Os anestésicos gerais, anticonvulsivantes, antidepressivos, hipno-sedativos,
ansioliticos, entre outros psicotropicos, podem apresentar interacdes sinérgicas com
o alcool, fazendo com que a depressdao central seja aumentada. Outro fato
indiscutivel € que o uso simultaneo de etanol com outros depressores do sistema
nervoso central acentua efeitos como sedacdo, agravo de coordenacdo motora e
comprometimento da memoria, risco de quedas, entre outros. (WANNMACHER,
2007).

O Alcool potencializa a acdo da loperamida e ivermectina frente ao sistema
nervoso central. Aumenta a tendéncia de hemorragia gastrica resultante do uso de
AAS e anti-inflamatérios néo esteroides, devido destruir a mucosa gastrica e eleva a
retrodifusdo de ions hidrogénio (H+). (DONARELLI, 2004).
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Em pacientes com diabetes mellitus o alcool pode causar efeitos similares ao
dissulfiram. O uso intenso de etanol estende a acao dos hipoglicemiantes, ja o uso
cronico inibe os mesmos. (PINHEIRO, 2017).

Pode-se notar que a interacdo entre farmacos e o alcool é prejudicial, e
infelizmente hoje essa associacdo ainda € extremamente frequente entre a
populacdo. O &lcool etilico altera 0 metabolismo de muitos medicamentos, afetando
as concentracfes desses farmacos no corpo e, além de que, pode prejudicar a
eficacia de certas drogas, aumentando seus efeitos colaterais. Esta combinacdo
pode causar efeitos colaterais graves, incluindo efeitos potencialmente fatais.
(PINHEIRO, 2017).

4.3.1 Interacdo do Alcool Etilico com Anti-inflamatérios N&o-Esteroides
(AINES)

Entre os medicamentos mais utilizados na pratica médica, estdo os anti-
inflamatorios ndo esteroides (AINES). Esses medicamentos apresentam-se com
uma grande quantidade de indicacOes terapéuticas, como: analgesia, antipirese,
anti-inflamacao. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

A maioria dos medicamentos na classe de AINES s&o facilmente absorvidos e
sua biodisponibilidade nédo é significativamente alterada pela presenca de alimentos.
O metabolismo dos AINES é manifestado em grande parte pelas familias CYP3A ou
CYP2C das enzimas do figado P450. Apesar de a excrecdo renal seja a trajetOria
mais relevante para a eliminacao final, a maioria dos AINES s&o submetidos a graus
variaveis de excrecdo e reabsorcao biliar (circulacdo entero-hepatica). (KATZUNG,
2014).

Os farmacos anti-inflamatérios ndo esteroides (AINES) inibem a sintese de
prostaglandinas, substancias endodgenas intermediarias no processo inflamatorio,
inativando isoenzimas, chamadas cicloxigenase constitutiva (COX-1) e indutiveis
(COX-2). Os AINES, que inibem a COX-1, causam certos efeitos adversos, incluindo
problemas gastrointestinais e renais. Os inibidores seletivos da COX-2 podem ter
uma vantagem sobre os AINES néo seletivos, pois permanecem com a atividade
anti-inflamatoria, porém, sem efeitos adversos, devido a inibicdo enzimatica néo-
seletiva. (KOROLKOVAS, 2006; WANNMACHER, 2005).
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A COX-1, apontada como constitutiva esta constantemente presente no
organismo, ajuda para a acgéao fisiolégica dos 6rgdos. Sua inibicdo pode produzir,
efeitos como les6es nas mucosas gastricas. Ja a COX-2 é considerada indutivel, em
geral, indetectavel em grande parte dos tecidos, sua presenca é reforcada nos
processos inflamatorios. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

Os AINES mais velhos no mercado inibem a COX-1 como também a COX-2,
com baixa seletividade em relagcdo a COX-2, diferindo dos anti-inflamatérios néo
esteroides inibidores seletivos da COX-2 mais recentemente desenvolvidos. As
atividades anti-inflamatérias, analgésicas e antipiréticas dos AINES ocorrem
sobretudo pela acdo inibitéria sobre a COX-2, a medida que os efeitos colaterais sédo
principalmente o resultado da inibicdo da COX-1. (SILVA, 2006).

Os AINES néo seletivos podem ter varios efeitos colaterais, sendo a mais
importante a tendéncia a ulceragéo géastrica e duodenal. Este efeito é explicado pelo
fato da inibicdo da COX-1 expressa constitutivamente no estdmago leva ao bloqueio
da biossintese das prostaglandinas importantes (PGE2 e PGI2) envolvidas na
citoprotecéo gastrica. (COUTINHO et al, 2009).

Apesar de ter diminuido a ocorréncia de problemas géstricos com a utilizacao
de inibidores seletivos da COX-2, estes farmacos também podem causar problemas,
como complica¢Bes cardiovasculares e renais. Além disso, em altas doses, eles
também podem provocar danos gastrointestinais. (COUTINHO et al, 2009).

Se ingerido de forma crénica, o alcool pode levar a biotransformacao de
farmacos que metabolizam-se pelo sistema citocromo P450 e é através deste
mecanismo que o alcool pode intervir no metabolismo do paracetamol, o que leva a
metabdlitos hepatotoxicos reativos aumentados. (KATZUNG, 2014).

O uso simultaneo de AAS e alcool causa irritacdo da mucosa estomacal,
podendo elevar o tempo de hemorragia e predispor a inflamacdo e hemorragia
gastrica. Ja o uso associado com dipirona o efeito do etanol pode ser potencializado.
(CRF-SP, 2017).

O uso de alcool concomitante com AINES, pode ocasionar em perda de
reflexo e coordenacdo motora, aléem de que podem causar danos ao figado e
estbmago. O uso de dose excessiva de paracetamol aumenta o risco de necrose
hepatica. (CRF-SP, 2017).

Os medicamentos anti-inflamatorios mais vendidos no Brasil sdo: Diclofenaco

de sodio, Diclofenaco de potassio, Piroxican, Tenoxican, Ibuprofeno e Naproxeno
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essas drogas podem causar irritagdo gastrica, ulceracdo e sangramento
gastrointestinal, quando associados ao alcool, esses farmacos podem aumentar
seus efeitos colaterais. (MONTEIRO et al, 2008).

4.3.2 Interac&o Alcool e Benzodiazepinicos

Os benzodiazepinicos sao farmacos que agem de forma direta no sistema
nervoso central, 0 que altera os aspectos cognitivos e psicomotores do corpo. A
sedacao, hipnose e relaxamento muscular sdo seus efeitos principais na
terapéutica. Sao usados especialmente em eventos de ansiedade agregado a
distarbios do sono, distarbios cardiovasculares ou gastrointestinais, espasmos
musculares involuntarios, convulsées, dependéncia alcbolica, dentre outras
substancias. (SUPERA, 2006).

Por ser considerado um medicamento relativamente seguro, pelo fato que é
preciso altas doses para ocasionar efeito téxico, os benzodiazepinicos sédo prescritos
e utilizados de forma abusiva, mesmo sendo um farmaco de uso controlado e
dispensado mediante receita. Sabe-se que esses medicamentos estimulam
elevadas taxas de dependéncia e tolerancia, levando, respectivamente, ao aumento
da dose para o efeito terapéutico e, quando interrompido 0 seu uso, provocam 0O
aparecimento de sintomas opostos aos efeitos terapéuticos esperados. (BRASIL,
2007; BICCA; ARGIMON, 2008).

Normalmente a lipossolubilidade destes farmacos é alta, sendo absorvidos
rapidamente, ja que atravessam facilmente a barreira hematoencefalica. Os
benzodiazepinicos também sdo bem absorvidos pelo trato gastrointestinal. Os
benzodiazepinicos sdo metabolizados especialmente no figado. Principalmente
CYPs 3A4 e 2C19. Alguns benzodiazepinicos sdo diretamente conjugados, nao
sendo metabolizados por tais enzimas. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

De acordo com o tempo de meia vida, os benzodiazepinicos podem ser
classificados em: compostos de meia vida longa: clonazepam, diazepam,
clordiazepoxido. E meia-vida curta: lorazepam e alprazolam. (RANG & DALE, 2007).

Os benzodiazepinicos de meia vida longa apresentam algumas vantagens,
como: menor frequéncia de dose, variagdo menor na concentracdo plasmatica e
abstinéncia menos grave. Porém apresentam desvantagens como por exemplo o

acumulo de medicamentos no organismo, fazendo com que aumente o risco de
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comprometimento psicomotor. J& os de meia vida curta ndo se acumulam no
organismo. (MEDEIRQOS, 2004; GOODMAN & GILMAN, 2005).

Os benzodiazepinicos tem acdo no SNC, promovendo a ligagcdo do
neurotransmissor acido gama-aminobutirico (GABA), aos receptores de GABA,
favorecendo a sua atividade. Esses medicamentos aumentam O0S Pprocessos
inibitérios do SNC, pelo fato deste neurotransmissor ser inibitério, causando um
efeito depressor. Os benzodiazepinicos produzem depressdo na atividade do
sistema nervoso central. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

Os efeitos ansioliticos dessas drogas sdo amplamente aumentados pelo
alcool e a ingestdo de &lcool com estes medicamentos tende a aumentar o efeito
sedativo do farmaco podendo levar uma pessoa a insuficiéncia respiratoria e
também risco de coma. Portanto, o uso concomitante de bebida alcoodlica e
benzodiazepinicos torna-se uma intoxicacéo grave. (CRF-SP, 2012).

O alcool é um contribuinte frequente para as mortes que envolve o uso de
medicamentos benzodiazepinicos. O alcool aumenta a taxa de absorcdo destes
farmacos e a depresséo do SNC a eles associada. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

Os benzodiazepinicos e o0 alcool sdo vistos como substancias psicolépticas,
drogas que reduzem a acao do SNC. Portanto, o alcool pode potenciar a acao dos
benzodiazepinicos. Acredita-se que o0 uso concomitante entre essas duas
substancias seja potencialmente prejudicial para o paciente, pois reduz
significativamente a atividade do sistema nervoso central e pode levar a alteracdes
nas funcdes psiquicas e a diminuicdo da atividade cardiovascular e respiratoria,
podendo levar ao coma e morte. (MIURA et al, 2008).

4.3.3 Hipoglicemiantes e Interacdo com o Alcool

O Diabetes Melito € um espectro de transtornos metabodlicos comuns que
provém de uma diversidade de mecanismos patogénicos, resultando em
hiperglicemia. O Diabetes esta associada a problemas como disfuncdo e
insuficiéncia de muitos o6rgados, principalmente os rins, nervos, olhos, coracao,
cérebro e vasos sanguineos. Conforme a Organizacdo Mundial da Saude, a
contagem de pacientes com Diabetes Melito no mundo devera chegar a 350 mi de
pessoas até 2025. No Brasil, na atualidade, 11% dos individuos com 40 anos ou

mais apresenta a doenca, e devera chegar a 25,9% desses individuos até 2025.
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(GOODMAN & GILMAN, 2012; BRASIL, 2006; FEDERACAO INTERNACIONAL DE
DIABETES, 2006).

Na auséncia de producéo, acontece um processo autoimune em que 0 COrpo
nao identifica as células beta do pancreas, encarregadas por secretar a insulina. A
eliminacdo das células beta leva o corpo a insuficiéncia completa ou quase completa
de produzir o hormonio, e o paciente & obrigado a usar insulina sintética. E
conhecido caracteristicamente como diabetes tipo 1 ou insulino-dependente.
(FERREIRA; CAMPOS, 2014).

Atualmente o diabetes melito estd classificado em quatro categorias: o
diabetes tipo 1 ou insulino-dependente, o diabetes tipo 2 ou n&o insulino-
dependente, outras formas de diabetes e o diabetes gestacional. Apesar de a
hiperglicemia ser comum a todas as categorias, 0S mecanismos patogénicos sao
diferentes. (GOODMAN & GILMAN, 2012).

O horménio anabdlico mais conhecido € a insulina, que € essencial para
conservar a homeostase da glicose e do crescimento e diferenciacdo celular. Esse
horménio é secretado pelas células Beta do pancreas em resposta a elevacédo dos
niveis de glicose e aminoacidos depois de se alimentar. A insulina faz a regulacao
da homeostase da glicose em distintos niveis, limitando a producdo de glicose
hepéatica e aumenta a absorcdo de glicose periférica, especialmente nos tecidos
musculares e adiposos. A insulina é a base do tratamento para praticamente todas
pessoas com diabetes tipo 1 insulino-dependente e grande parte das pessoas com
diabetes tipo 2 nédo insulino-dependente. (CARVALHEIRA et al, 2002; GOODMAN &
GILMAN, 2012).

As sulfoniluréias sao agentes hipoglicemiantes orais de grande relevancia no
tratamento do diabetes melito tipo 2 ndo insulino-dependente causando
hipoglicemia, estimulando a liberacdo de insulina das células do pancreas. No
entanto, seus efeitos sobre o tratamento sdo mais complexos.(GOODMAN &
GILMAN, 2012).

Dentre os hipoglicemiantes orais, na atualidade, a metformina é o agente
mais utilizado para o tratamento do diabetes tipo 2 e, é aceita como tratamento de
primeira linha para essa doenga. Este medicamento tem uma maior recomendagao
para as pessoas com peso excessivo ou obesidade. (PINTO et al, 2011).

Nos pacientes que fazem o uso da metformina, a ingestdo concomitante de

alcool pode levar a problemas hepaticos. (BRASIL, 2010). Em pessoas com diabetes
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mellitus controlado por insulina, a ingestdo de grandes doses de &lcool pode causar
hipoglicemia, pelo fato do alcool inibir a disponibilidade de glicose feita pelo
organismo; importante ressaltar que essa interacdo também pode causar efeitos
semelhantes ao dissulfiram. A ingestdo aguda de alcool prolonga os efeitos dos
antidiabéticos, e o0 uso crénico inibe os seus efeitos. (CRF-SP, 2012).

Em diabéticos que usam medicamentos que elevam a quantidade de insulina
no organismo, ou mesmo em diabéticos que aplicam insulina, quando ingerem
alcool, o figado fica sobrecarregado para desativar o alcool ingerido, né&o
metabolizando adequadamente a quantia de agucar no sangue. Além disso, outra
complicacdo é que as bebidas alcodlicas em geral tem uma quantidade alta de
caloria, acarretando no ganho de peso, o que é considerado prejudicial no caso de
pessoas com diabetes. (SOARES, 2015).
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CONSIDERACOES FINAIS

Diante do estudo realizado pode-se notar que a interacdo entre alcool e
medicamentos € uma interacdo muito perigosa com efeitos colaterais gravissimos,
que pode acarretar em sérios problemas de saude ao individuo que pratica este ato.
O alcool é capaz tanto de potencializar quanto diminuir os efeitos dos
medicamentos, dependendo da quantidade ingerida e da classe medicamentosa.

O uso simultadneo de alcool e benzodiazepinicos € uma interacao grave, pois
o alcool aumenta a absorcdo destes farmacos, fazendo com que os efeitos
ansioliticos dessas drogas sejam aumentados, podendo levar uma pessoa a
insuficiéncia respiratéria e ao coma, e em certos casos até a morte.

A interacdo do alcool com hipoglicemiantes, pode causar hipoglicemia severa,
ja que o alcool pode inibir a disponibilidade de glicose no organismo, além disso,
esta interagdo também pode causar efeitos semelhantes ao dissulfiram na presenca
de alcool, como nauseas, vomitos e sudorese.

A interacdo entre alcool e anti-inflamatorios é perigosa, pois esta interacéo
pode levar a muitos problemas gastrointestinais, desde irritacdo como também
ulceras e hemorragias, além disso pode causar hepatopatias se ingerido
simultaneamente com o paracetamol, pelo fato do alcool interferir diretamente no

metabolismo desta droga.
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