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PARTE 1: CONCEITO DE SINDROME E DOENCA

Pequeno dicionario nosolégico

Anatomia
patolégica

Etiologia

Fisiologia

Fisiopatologia

Nosologia

Patogenia

Semiologia

Sinal

Sintoma

Ramo da medicina que estuda as altera¢des anatdémicas
introduzidas nas células e tecidos pelo processo da doencga

Ramo da medicina cujo objeto é a pesquisa e a
determinacao das causas e origens de uma determinada
doenga.

Estudo das fun¢des e do funcionamento normal dos seres
vivos, especialmente dos processos fisico-quimicos que
ocorrem nas células, tecidos, 6rgaos e sistemas dos seres
vivos sadios

Estudo das alteracdes funcionais dos seres vivos durante a
presencga de uma determinada doenca.

Ramo da medicina que estuda e classifica as doengas.

Modo de origem ou de evolugdo de qualquer processo
morbido.

Ramo da medicina dedicado ao estudo do melhor meio e
modo de se examinar um doente, especialmente de se
verificarem os sinais e sintomas.

Achado da investigacédo clinica que pode ser constatado
independentemente da descricdo do doente (tosse, pus,
inchaco, corte, febre, suor)

Achado da investigag&o clinica que pode ser constatado
apenas com o auxilio descritivo do doente (dor, anestesia,
formigamento, mal-estar)

Os povos primitivos
consideravam as doengcas o
resultado de possessdes
espirituais, de um castigo dos
deuses ou obra do deménio.
Para os assirios  shertu
significava ao mesmo tempo
doenca, castigo e colera divina.
A grande transformagéo
aconteceu durante a Antiguidade
Classica, na Grécia: Hipdcrates
(460-377a.C.), até entdo um
sacerdote do Templo de Asclépio
(deus da Medicina), rompeu com
a crenca da influéncia dos
deuses na génese das doencas
e prop6s que as causas haturais
originavam as enfermidades e
por isso essas deveriam ser
tratadas por meios naturais. A
partir de entdo a Medicina deixou
de ser uma religido para se

tornar uma ciéncia.

Uma importante contribuicdo para o entendimento das doencgas surgiu no século XVII com o

médico inglés Thomas Sydenham (1624-1689). Sydenham acreditava na existéncia de espécies

moérbidas, isto é, formas tipicas de doenca que se repetiam de modo semelhante nos individuos.



Assim, propunha gque as doengas fossem observadas e descritas exaustivamente, com o intuito de

acumular informacgdes afins.

classifica as doencas (vide o pequeno dicionario nosoldgico).

Critérios diagndésticos da sindrome dependéncia de substancias psicoativas.

Compulsdo para o
consumo

Aumento da
tolerancia

Sindrome de
abstinéncia

Alivio ou evitagédo
da abstinéncia
pelo aumento do
consumo

A experiéncia de um desejo incontrolavel de consumir uma
substancia. O individuo imagina-se incapaz de colocar barreiras
a tal desejo e sempre acaba consumindo.

A necessidade de doses crescentes de uma determinada
substancia psicoativa para alcancar efeitos originalmente obtidos
com doses mais baixas.

O surgimento de sinais e sintomas de desconforto, de intensidade
variavel, quando o consumo de substancias psicoativas cessou
ou foi reduzido.

O consumo de substancias psicoativas visando ao alivio dos
sintomas de abstinéncia. Como o individuo aprende a detectar os
intervalos que separam a manifestacédo de tais sintomas, passa a
consumir a substancia preventivamente, a fim de evita-los.

Foi o nascimento da nosologia, ramo da medicina que estuda e

A partir das descobertas
do século XIX, doenca
passou a ser vista como
de

mas

um modo viver

anormal, sem
diferenca dos processos
fundamentais que
mantém a vida. Isto quer
dizer fundamentalmente
0 seguinte: a doenca €
um processo dinamico,

onde uma determinada

causa (infeccdo por
Relevancia do O consumo de uma substancia torna-se prlorldade, mais bactérias, contusées,
CONsSuUMo importante do que coisas que outrora eram valorizadas pelo
individuo. fogo) [etiologia], por
o _ meio de algum
A perda das referéncias internas e externas que norteiam o ]
Estreitamento ou consumo. A med]da que a dependencu’:} avanca, as referéncias| mecanismo (protelnas
empobrecimento voIta_mA—se_ exclusivamente para o alivio dos sintomas de . .
do repertorio abstinéncia, em detrimento do consumo ligado a eventos sociais. da bactéria, Impacto
P Além disso passa a ocorrer em locais onde sua presenca €| ., . . L.
incompativel, como por exemplo o local de trabalho. fisico, impacto térmico)
[patogenial, provoca
O ressurgimento dos comportamentos relacionados ao consumo ~
Reinstalacao da e dos sintomas de abstinéncia apés um periodo de abstinéncia. alteragoes no
sindrome de Uma sindrome que levou anos para se desenvolver pode se funcionamento do
dependéncia reinstalar em poucos dias, mesmo o individuo tendo atravessado
um longo periodo de abstinéncia. corpo (alterat;ﬁes
circulatérias, digestivas,

neurologicas) [fisiopatologia] e eventualmente causa lesdes reversiveis (inflamagéo do figado,
fraturas) ou irreversiveis (cicatrizes, retracdo do oOrgdo) [anatomia patoldgica]. Essas
alterac6es se manifestam sob a forma de sinais (febre, inchaco, tosse, pus) e sintomas (dor,
fraqueza, indisposi¢éo) [semiologia]. Todo esse processo possui uma evolucédo dentro das
caracteristicas de cada doenca.

O conceito atual de doenca estava quase pronto. A contribuicdo final veio a partir da
segunda metade do século XX: a valorizacdo da totalidade e da individualidade daquele que
vivencia a doenca. A totalidade significa que o todo € algo mais do que a soma das partes que o
constituem. A atencdo a individualidade se preocupa com o papel que o processo da doenca
desempenha em cada enfermo. Cada individuo apresentard os mesmos sintomas, porém, de

modo mais ou menos grave e vivenciado das mais diferentes maneiras.



Dependéncia quimica e doenca

O conceito de dependéncia quimica como uma doenga que possui uma causa provocadora de
alteracbes ao funcionamento do cérebro, que se manifestam por meio de sinais e sintomas
especificos comecou a ser definido a partir do século XX. Em primeiro lugar, surgiram conceitos
baseados em descri¢cdes psicopatolégicas. A idéia era encontrar uma descricdo que se servisse
para todos os dependentes. Nos anos cinglienta e sessenta, autores como E. M. Jellineck (1890-
1963), observaram que o0s dependentes poderiam ser agrupados em classes distintas,
dependendo das caracteristicas de cada um. Nos anos setenta e oitenta, o grupo londrino do
National Addiction Centre liderado por Griffith Edwards combinou e ampliou os conceitos anteriores
e chegou ao que utilizamos hoje: existe um grupo de sinais e sintomas que séo observados em
niveis variados de gravidade em qualquer dependente. Nao existe a dicotomia dependente e nao-
dependente, tampouco diferentes tipos especificos, mas sim uma sindrome de dependéncia,

baseada em sinais e sintomas, cuja gravidade varia ao longo de uma linha continua (pagina 3 das

ilustracdes).

Porque se utiliza o termo ‘sindrome’ de dependéncia

Na pagina 4 das ilustrages ha um homem de tez amarelada demonstrando claramente a vigéncia
de uma dor que lhe causa grande sofrimento. Sua posi¢do, trazendo o térax para frente e
mantendo o abddmen elevado e tenso, procura minimizar a intensidade da dor que o acomete
(posicdo antélgica). A pele amarelada € um sinal denominado ictericia. A ictericia € depdsito de
bilirrubina na pele e mucosas do corpo. O responsavel pela metabolizacdo e eliminacdo da
bilirrubina é o figado. O excesso de bilirrubina no corpo, sinaliza que o figado nédo esta dando
conta de metaboliza-la e elimina-la como deveria. Isso é tudo que se pode deduzir a partir desta
imagem. Quando se consegue determinar um conjunto de sinais e sintomas provenientes da
disfuncdo de um determinado 6rgao, mas cuja causa € ou ainda estd indefinida, dizemos

trata-se de uma sindrome. Na pintura de Odd Nerdrum, o maximo que se pode dizer é que o

convalescente possui uma sindrome ictérica.

Varias causas relacionadas ao figado sdo capazes de levar a sindrome ictérica. Entre estas,
estdo a exposicao a agentes téxicos, como o chumbo, o uso pesado de alcool, reacdes adversas
aos medicamentos, reacdes auto-imunes e a infec¢éo pelos virus da hepatite. No caso dos virus,
h& um modo de transmissdo. O virus da hepatite A é transmitido por alimentos contaminados ou

por goticulas de saliva. J& os virus da hepatite B e C sdo transmitidos pelo contato sexual ou pelo



sangue contaminado. Por meio da histéria clinica, do exame fisico e de exames laboratoriais é

possivel saber o que causou, ou seja, a etiologia desta doenca (pagina 5 das ilustragdes).

As células do figado (hepatocitos) desempenham diversas fungbes. Estdo, também, dispostas
anatomicamente de maneira a facilitar tal desempenho. Os fatores etiolégicos causadores de
ictericia atacam os hepatdécitos e desconfiguram sua disposicao (arquitetura). Isso pode acontecer
gue maneira direta (agdo toxica do chumbo ou alcool sobre a célula) ou indireta (células de defesa
atacam os hepatdcitos infectados pelo virus). Com o auxilio da fisiologia, é possivel saber nédo
apenas 0 que causou (etiologia), mas também, o que (patogenia) e como (fisiopatologia) se
causou, ou seja, quais foram os mecanismos que ocasionaram aquela doenca (pagina 5 das

ilustracdes).

Os mecanismos fisiopatoldégicos podem levar ao surgimento de les6es. No caso da hepatite, a
lesdo sdo a morte dos hepatdcitos (necrose) e a desconfiguracdo de sua arquitetura. As lesdes
sdo a manifestacdo anatbmica dos mecanismos fisiopatoloégicos da doenca no organismo humano
(anatomopatolégico). O figado consegue reverter a lesdo causada pelo agente etiolégico até

certo ponto. Caso lesédo seja muito extensa, a recuperacdo do 6rgao € irreversivel e a evolugao

da doenca pode deixar marcas (sequelas) ou ser fatal (pagina 5 das ilustragées).

A presenca da lesdo anatomopatolégica causa alteragdes no funcionamento do organismo, que
procura se adaptar a esta para sobreviver e prejudicar o minimo possivel o funcionamento dos
outros 6rgaos. Muitos hepatécitos morreram. Os restantes tém dificuldade para metabolizar a
bilirrubina no sangue. O excesso de bilirrubina no sangue é incompativel com a vida. Desse
modo, armazena-la na pele e nas mucosas dos 6rgdos € uma saida temporaria para contornar a

situagdo. Portanto, a presenca da lesdo e as adaptacdes do corpo a sua presenca repercutem

clinicamente na forma de sinais e sintomas especificos (sintomatologia) (pagina 5 das ilustragdes).

As ilustragbes permitem, assim, o entendimento do conceito de sindrome e doenga. Na primeira,
h& apenas a descricdo de sinais e sintomas relacionados a um determinado 6rgdo. Na segunda,
além da sintomatologia, é possivel determinar a causa exata (etiologia), 0 mecanismo gerador do
mal (patogenia) e a natureza da lesdo (anatomopatologia) que levou ao surgimento dos sinais e
sintomas observados (sintomatologia).

Por isso fala-se em sindrome de dependéncia: ha uma sintomatologia tipicamente observada em
qualquer dependente, seja ela mais ou menos grave. Esses sinais e sintomas (sintomatologia)

provavelmente derivam de alteragbes anatdmicas (anatomopatologia) localizadas no cérebro e



causadas pela presenca constante da droga no organismo. Mas o que levou o individuo a busca
constante da droga (etiologia) ndo pode ser atribuido a uma Unica causa (pagina 6 das ilustragées).
Além disso, ndo se conhece totalmente os mecanismos que levam a essas alteracdes
(fisiopatologia), tampouco a natureza exata das lesdes (anatomopatologia). A neurobiologia
procura elucidar as dividas contidas nesses campos, isto €, as alteracfes anatdmicas produzidas
pelo consumo continuado de substancias psicoativas, as alteracdes anatdmicas ocasionadas e a

repercussao clinica destas.

Portanto, se ha sinais e sintomas que se repetem numa classe de individuos (os dependentes),
entdo deve haver modificagdes no cérebro que justifiquem tal fenébmeno. Deve haver uma base
neurobiolégica para a dependéncia quimica. A neurociéncia vem se dedicando a desvenda-la
desde os anos cinqiienta. Meio século depois, alguns modelos foram propostos e seréo discutidos
aqui. A dependéncia quimica € um fenbmeno complexo, ocasionada por diversos fatores de
natureza biolégica, psicolégica e social. Desse modo jamais sera explicada, tampouco reduzida a
um modelo neurobiolégico. A existéncia deste modelo, no entanto, consolida a visdo da
dependéncia quimica como uma sindrome nosolégica e abre novas fronteiras para a descoberta
de uma farmacoterapia especifica e efetiva para o tratamento e alivio da sintomatologia e das

complicag@es clinicas da mesma.



PARTE 2: ANATOMIA DO SISTEMA NERVOSO

O sistema nervoso rege as relages do homem com o mundo exterior e ajusta e coordena a
atividade dos 6rgdos. E esse o sistema encarregado de perceber o mundo e promover as
adaptag8es necessarias para a manutencao da vida. Ele coleta informacdes, compara-as aquelas
arquivadas em experiéncias anteriores e decide a melhor maneira de lidar com a situagdo. E o
sistema responsavel pelo gerenciamento da informag&o do organismo. Informacdo: eis a unidade

monetaria do sistema nervoso.

Os 6érgédos dos sentidos sdo os informantes. S&o eles que retiram do ambiente a informacéo bruta,
a matéria prima. Essa informacao chega ao sistema nervoso central. Apés analisa-la, encarrega o
sistema muscular e esquelético da execucao de suas decises. Isso pode significar a contragao
de uma glandula, o aumento da tensdo muscular para preparar uma fuga, ou o aviso de que o

ambiente é propicio para o relaxamento.

PARTE 2%. ANATOMIA EXTERNA DO SISTEMA NERVOSO

As divisOes do sistema nervoso

O sistema nervoso humano é dividido didaticamente em sistema nervoso central e sistema
nervoso periférico (pagina 8 das ilustragbes). O sistema nervoso central € composto pelo encéfalo
e pela medula espinhal. O encéfalo é composto pelo cérebro, cerebelo e tronco encefalico. Esse
Ultimo tem continuacdo com a medula espinhal. Funcionalmente, pode-se dividir o sistema
nervoso em sistema nervoso de vida de relacdo ou somético, ou seja, aquele que relaciona o
organismo com o0 meio ambiente; e o sistema nervoso visceral, que inerva e controla as
estruturas viscerais. Esse Ultimo atua de maneira autbnoma, ou seja, independentemente da
vontade do individuo. Exemplos da acdo desse sistema sdo os batimentos cardiacos, o

movimento dos intestinos, a secre¢cdo de hormdnios, o suor, entre outros.

Anatomia macroscoépica do cérebro

Qualquer diviséo para o sistema nervoso tem propdsito exclusivamente didatico, uma vez que as
partes atuam de maneira integrada e uma, tanto do ponto de vista anatémico, quanto funcional.
Dentro do sistema nervoso, o cérebro é a estrutura mais conhecida, desenvolvida e importante
(pagina 10 das ilustracfes). Ele ocupa cerca de 80 — 85% da cavidade craniana. O cérebro é o

Orgao-alvo para o estudo das bases neurobiol6gicas da dependéncia quimica. As alteracfes



causadas pelo consumo de drogas, bem como os sistemas relacionados ao surgimento da

dependéncia nos individuos estdo nele situados.

Genericamente, pode-se dizer que o cérebro é composto por dois hemisférios (paginas 10 — 13 das
ilustragGes) unidos por uma estrutura denominada corpo caloso (pagina 11 das ilustragées), que
permite a troca e a integracdo das informacdes entre ambos. A primeira vista, nota-se que a

superficie do cérebro é dotada de uma série de circunvolugdes denominadas giros, separados e

delimitados por depressfes denominadas sulcos (pagina 12 das ilustragdes).

O sistema nervoso central é envolvido por membranas denominadas meninges (pagina 11 das
ilustragdes). Ha cavidades entre as meninges e o cérebro que séo preenchidos por liquido incolor,
cuja funcdo é amortecer qualquer impacto mecanico sofrido pelo sistema nervoso e facilitar a
distribuicdo e o acesso das células de defesa a qualquer regido deste. Esse liquido aquoso é

conhecido por liquor.

Os lobos cerebrais

Os sulcos cerebrais dividem o cérebro em quatro por¢des, denominadas lobos (pagina 14 das
ilustragdes). Sao elas o lobo frontal, temporal, parietal e occipital. Dentro dos lobos cerebrais
ha regibes que desempenham fungdes especificas (pagina 15 das ilustragbes). Desse modo as
funcbes memoria, linguagem, audicdo e emocdes encontram-se fundamentalmente no lobo
temporal; as fungdes psiquicas superiores, tais como raciocinio, abstracdo, planejamento e
resolucdo de problemas encontram-se no lobo frontal; a recep¢do e o processamento das
informacdes vindas dos érgédo do sentido e das visceras encontram-se no lobo parietal; enquanto

a visdo esta concentrada no lobo occipital.

Mais uma vez, ndo é possivel imaginar o sistema nervoso dividido em estruturas e funcées
isoladas. Todas as estruturas e suas respectivas funcdes estdo inter-relacionadas e interagem

entre si sem cessar.

A organizacao interna do cérebro

Uma rapida olhada num corte do cérebro (pagina 16 das ilustragcdes) deixa evidente até para o olhar
mais desatento a presenga de duas tonalidades: uma escura, composta pela fina superficie

externa do cérebro e por alguns nudcleos na base cerebral; e outra mais clara, que preenche os



espaco delimitado pela superficie externa e pelos ndcleos. A porcdo escura é denominada
substancia cinzenta, composta pelo cortex cerebral (superficie externa) e pelos nicleos da
base. A porcdo mais clara é denominada substancia branca. A diferenca de cores se da porque
0 cortex e os nlcleos da base sdo compostos por corpos neuronais e a substancia branca por
axonios, estruturas que serdo discutidas a seqguir.

PARTE 2. ANATOMIA MICROSCOPICA DO CEREBRO

O cérebro é composto por células denominadas neurdnios (pagina 18 das ilustragdes). Todo o
neurbnio € composto por um corpo neuronal, dendritos e axénio. O contato com outros neurénios

¢ feito por meio de uma terminacéo especial, denominada sinapse.

e Corpo neuronal: a por¢do mais importante da célula, onde se localizam o nucleo e todas as
outras organelas responsaveis pela produgdo de energia e pela sintese de proteinas e outras
substancias.

e dendritos: sao prolongamentos do corpo celular que se comunicam com corpos ou axénios
de outros neurénios.

e axdnios: sdo prolongamentos de extensdes variadas (podendo ir milimetros ou metros). Sua
funcdo é conduzir as informacdes de neurbnio para o outro. Os axdnios s&o revestidos por
uma camada lipidica (gordurosa), denominada bainha de mielina, que o isola do meio
circundante.

e sinapse: séao juncdes entre dois neurbnios, através da qual as informag8es provenientes de
um neurbnio podem ser propagadas, bloqueadas, potencializadas ou integradas com

informacdes de outros neurdnios.

Neurdnios estdo dispostos em camadas corticais ou em nucleos, enviando prolongamentos de
curta, média e longa para outros neurdnios. Quanto maior a complexidade de tais prolongamentos
maior sera a capacidade da célula neuronal de influenciar outros neurfnios e os sistemas aos

quais pertencem (paginas 19 — 24 das ilustragdes).



PARTE 3: FISIOLOGIA DO SISTEMA NERVOSO

Uma afirmacao faz-se fundamental quando queremos um ponto de partida para o entendimento da

fisiologia do cérebro e de todo o sistema nervoso:

O CEREBRO E UM ORGAO ELETRICO.

A principal fungdo do sistema nervoso € captar informagdo sensorial do meio externo, analisa-la e
enviar informagéo aos 6rgaos do corpo para responder a informacgéo que recebeu. Isso se da a
partir de estimulos elétricos, que se convertem em informacao quimica, novamente em informacgéo

elétrica e assim por diante.

O modelo da bateria e da lampada

Suponhamos que tivéssemos uma bateria e uma lampada (pagina 27 das ilustragdes). Nos pélos
de cada uma hé dois fios de cobre, que se prolongam um em direcdo ao outro mas sem si tocarem.
Suponhamos ainda que os dois objetos estéo fixos e irremoviveis e os fios sdo inflexiveis. Como

poderiamos obter luz?

Uma solucdo de agua e sal resolveria o problema (pagina 28 das ilustragdes). O sal (cloreto de
sédio) quando diluido em agua transforma-se numa solugdo ibnica e suas cargas permitem a

passagem de energia. Pronto. Obtivemos luz.

Mas e se quiséssemos modular a intensidade da luz? Por exemplo, torna-la mais intensa.

Algumas solu¢des seriam possiveis (pagina 29 das ilustracdes).

1. Concentrar mais o soluto. Quanto mais sal for colocado na solugdo, mais ions estarédo
disponiveis e a energia elétrica passara com mais intensidade.
Aumentar a carga da bateria. Quanto maior o estimulo elétrico, mais a intensidade da luz.

3. Aumentar o diametro do fio. Quanto maior o calibre do fio, menor a resisténcia que a
corrente elétrica enfrentara até chegar a lampada.

4. Escolher um melhor condutor. O ouro, por exemplo, conduz energia elétrica melhor do que

0 cobre.

Trazendo esse modelo para o sistema nervoso (pagina 30 das ilustragdes), poder-se-ia dizer que a

bateria sdo os corpos neuronais, capazes de gerar estimulos elétricos. Os fios condutores dessa



energia seriam os axénios. Da mesma forma que nossos fios convencionais necessitam ser
encapados com isolantes (borracha) para ‘canalizar’ a corrente elétrica, os axdnios s&o
encapados por bainhas de mielina. As terminac¢fes dos fios, muito préximas sem se tocar, sdo as

sinapses.

As sinapses

Para que o estimulo elétrico prosseguisse foi necessario a presenca de uma solugéo iénica. Um
processo semelhante ocorre nas junc¢des entre 0os neurdnios, por meio de seus dendritos ou
axbnios, denominadas sinapses (pagina 31 das ilustragcdes). No interior da sinapse (pagina 32 das
ilustragdes) a propagacdo do estimulo se d& por meio de neurotransmissores.
Neurotransmissores sédo substéncias liberadas na fenda sinaptica apés a chegada de um estimulo
elétrico. Eles sdo produzidos pelas mitocéndrias (localizadas préximas ao botdo sinaptico)
(péaginas 32 — 33 das ilustragGes) e armazenados em vesiculas. A chegada do estimulo elétrico
provoca a fusdo das membranas da vesicula com as membranas do terminal do axénio, liberando
0s neurotransmissores. Esses se ligam aos receptores pds-sinapticos, localizados na membrana
do neurdnio seguinte. Quando estimulados pelos neurotransmissores, 0s receptores
despolarizam a membrana do neurdnio, gerando um novo estimulo elétrico. Desse modo, uma
informacao enviada na forma de um estimulo elétrico converteu-se em informac&o quimica, que em

seguida foi novamente convertida em estimulo elétrico.

Vérios tipos de substancias atuam como neurotransmissores, podendo ser elas horménios
(horménios tiredideanos, hipofisarios, insulina), aminoacidos (glicina, glutamato, GABA), aminas
(noradrenalina, serotonina, dopamina) e a acetilcolina. Quanto mais neurotransmissores forem
liberados na fenda (mais sal), mais intenso o estimulo sera. Quanto mais receptores estiverem
disponiveis na membrana do neurdnio (calibre do fio) e quanto mais sensiveis eles forem aquele

neurotransmissor (metal condutor), com mais intensidade o estimulo se dara.

Portanto a quantidade de neurotransmissores secretados na fenda sinaptica, o nimero e a
sensibilidade dos receptores sdo importantes mecanismos para regular a intensidade de um
estimulo. Outro fator regulador importantissimo é a remogdo do neurotransmissor da fenda. Isso
se da por vérios fatores (pagina 33 das ilustragdes): [1] saida do neurotransmissor para o meio
externo por difusdo, [2] destruicAo do neurotransmissor por enzimas, [3] recuperacdo dos
neurotransmissores por meio de bombas de recaptacdo, para serem rearmazenados em

vesiculas e reaproveitados.



E a lampada? A lampada equivale ao resultado da ordem enviada pelo sistema nervoso aos
Orgaos do corpo. Por exemplo, ao captar do ambiente um aroma de incomensuravel paladar, o
cérebro prepara 0 organismo para receber o alimento, ordenando a secre¢do da saliva e do suco
gastrico para digeri-lo. Em que intensidade? Tudo dependerd do tamanho da fome naquele

momento e da predilecdo por aquela comida.

O estimulo elétrico

Ja é sabido que o cérebro é um drgao elétrico. Isto é, as informacdes que recebe e envia para o
meio ambiente, séo transmitidos por meio de impulsos elétricos e quimicos. A informagédo quimica
€ transmitida por meio da interagdo de neurotransmissores e receptores. Nos neurdnios 0s

estimulos elétricos sédo chamados de potenciais de acéo.

As células neuronais sao separadas do meio extra-celular por meio de membranas. Pela lei da
difusdo as particulas de uma mistura tendem a alcancar uma distribuicdo homogénea por todo o
liguido. No entanto é possivel notar na pagina 35 das ilustrages uma maior concentracdo de sédio
(Na") no meio externo e de potéassio (K*), no interno. Isso se da porque as membranas possuem
uma estrutura denominada bomba de sddio e potassio (pagina 35 das ilustragGes — vide “pump”).
Essa bomba (tal como uma bomba de dragagem) coloca para fora 0 maximo possivel de sodio e
coloca para dentro o maximo possivel de potassio (pagina 36 das ilustragdes). O interior da célula
possui proteinas com cargas negativas, que sdo muito grandes para atravessar a parede das
membranas e ficam retidas. Para compensar essa carga negativa, os ions cloreto (CI) védo
naturalmente para fora da célula (difus&o).

Qual o resultado final: dentro do neurénio ha mais sdédio e proteinas com cargas negativas.
Fora do neur6nio ha mais potassio e cloreto. Devido a esse desbalancgo criado pela bomba de
sodio e potéssio e pela presenca das proteinas com cargas negativas, o interior do neurénio é

cerca de 70 milivolts (mV) mais negativo que o meio extracelular (pagina 37 das ilustracdes).

Mas quando o neurdnio recebe um estimulo (p.e. uma gota de 4gua quente sobre a pele), ocorre
um fenémeno chamado despolarizacdo. As membranas das células possuem canais que
permitem a entrada e saida rapida de ions que a bomba de so6dio e potassio tornara desiguais.
Com a chegada do estimulo, esses canais sao abertos e o interior da célula vai se tornando
positivo. Isso gera o potencial de acdo (estimulo elétrico). O interior da célula que era de —70mV
vai para +20mV. Nesse ponto, os canais se fecham e a bomba volta trocar ions sédio por
potassio, tornado o interior da célula novamente negativo (repolarizacédo). Esse fendmeno vai se

propagando ao longo do ax6nio. Seria como se 0 axdnio fosse uma carreira de pélvora inflamada



e a despolarizacdo a chama que a percorre (pagina 38 das ilustragbes). A chama é a
despolarizacdo. Tudo o que estiver atras da chama ja se repolarizou. O que estiver adiante sédo
membranas ainda em repouso. Quando esse estimulo elétrico chega a sinapse as vesiculas de
neurotransmissores séo liberadas na fenda. O neurotransmissor se liga aos receptores que

despolarizam a membrana do neurdnio seguinte. E o estimulo elétrico segue.

Especificidade

Apesar de qualquer neurbnio funcionar da mesma maneira, cada um desempenha func¢bes
especificas no sistema nervoso. Ha neurdnios especializados em receber os estimulos do meio
ambiente e encaminh&-los a medula. Ali, outra classe de neurbnios recebe essas informages e

as encaminha ao cérebro. O cérebro, por
Quadro 1: Sistemas de neurotransmisséo do sistema . 3 .
Nervoso fim, tomar4d conhecimento da natureza do

estimulo e Ihe enviardA uma resposta

SISTEMA

FUNCAO NO SNC

(paginas 39 — 40 das ilustragdes).

GABA-A INIBICAO (SEDACAO)

Mas uma determinada funcdo nédo ¢é

desempenhada por uma Unica célula, mas

GLUTAMATO (NMDA)  EXCITACAO (ESTIMULO)

MEMORIA sim por um grupo de neurdnios

) semelhantes.  Desse modo, neurbnios
OPIOIDE PRAZER h ; q

ANALGESIA semelhantes se  agrupam ormando

INIBICAO sistemas de neurotransmissao. Dentro de

um sistema, 0 conjunto de corpos

SEROTONINERGICO  HUMOR neuronais € denominado nacleo ou

IMPULSOS o ) .

ganglio, enquanto o conjunto de axdnios &

DOPAMINERGICO RECOMPENSA chamado trato (pagina 40 das ilustragcées). O

PRAZER guadro de forca de uma casa pode servir de

NORADRENERGICO

SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

modelo. Suponha-se que as fiacGes saidas
do quadro pudessem ser organizadas em

fios de iluminacdo, de aquecimento, de

aparelhos de audio, de aparelhos de video, de eletrodomésticos de cozinha. O ponto do quadro de
onde saem os fios de iluminacdo seria denominado nudcleo de iluminagdo. Ja o cano que redne

todos esses fios, o trato da iluminacgéo.



Ha incontaveis sistemas de neurotransmissdo (quadro 1), todos absolutamente integrados. Em
geral desempenham mais de uma funcdo dentro do sistema nervoso e quase nunca com
exclusividade. Dentro de cada sistema, pode haver divisdo em outros menores e mais

especializados ainda. Ha sempre combinacdes, modulacdes e interferéncias reciprocas.

Colocados os principais aspectos anatémicos e funcionais do sistema nervoso, 0 mecanismo
neurobioldgico da dependéncia sera o proximo tépico. Nesse serdo apresentadas as repercussdes

para o sistema nervoso, decorrentes da presenga constante de uma substancia no organismo.



PARTE 4: O SISTEMA DE RECOMPENSA

A compreenséo global e consensual acerca dos mecanismos pelos quais a substancias psicoativas
levam & dependéncia ainda esta no comeco. Fatores das mais variadas naturezas participam
desses processos tornando limitadas abordagens a partir de um Unico foco. Por que individuos
conseguem o convivio eventual com a substancia, sem prejuizo de seus compromissos sociais, ao
passo que outros o fazem de maneira abusiva e desestruturada? Por que 0s sintomas de
abstinéncia parecem ser menos intensos em ambientes protegidos? Por que aqueles que buscam

uma substancia psicoativa tém propdsitos tao distintos no que querem sentir?

O entendimento neurobiolégico, em sua area de atuagdo, procura elucidar como as drogas e sua
interagdo com um organismo vivo sdo capazes de direciona-lo para um uso continuo, muitas vezes
desprovido de limites, onde a preocupacdo maior € estar em contato com a substancia e seus
efeitos fisicos e psiquicos.

O sistema de recompensa

Conforme foi dito anteriormente, os neurbnios se organizam em sistemas de neurotransmisséo.
Os sistemas séo especializados em determinadas funcdes e se integram e interagem com outros
sistemas. Dentro de um sistema predomina um neurotransmissor, responsavel pela transmisséo
de informacdes, tanto para o cérebro, quanto para os 6rgaos efetuam as ordens provenientes do
sistema nervoso central. A partir da década de cinqlienta os pesquisadores comecaram a

identificar sistemas cada vez mais especificos no sistema nervoso.

Nesse periodo, 0 psiquiatra americano James Olds (1922 — 1976), a partir de experimentos com
eletrodos posicionados em cérebros de ratos, descobriu acidentalmente que os animais se
sentiam atraidos por choques elétricos que estimulavam a regido cerebral estudada por Olds
(péagina 42 das ilustracdes). Chegavam a desinteressar por outras atividades prazerosas, como a
alimentacéo, para se dedicarem exclusivamente a busca de tal estimulo. Olds havia posicionado
0os eletrodos em um sistema de neurotransmissdo de dopamina, denominado sistema
mesolimbico-mesocortical  (pagina 43 das ilustracdes). Ele o batizou de sistema de
recompensa do sistema nervoso central. Abriu-se um novo campo para o entendimento das

bases neurobioldgicas da dependéncia quimica.



O sistema dopaminérgico e a busca da recompensa

O sistema de recompensa (dopaminérgico) esta presente desde os mamiferos mais primitivos. Ele
tem participacdo fundamental na busca de estimulos causadores de prazer, tais como alimentos,
sexo, relaxamento. Por meio do reforco positivo da recompensa, obtida durante essas
experiéncias, o organismo é impelido a busca-las repetidas vezes. Cria-se uma memoria
especifica para isso. O sistema de recompensa, desse modo, € um importante mecanismo de

autopreservacao.

Dopamina, drogas e recompensa

A dopamina € o neurotransmissor sintetizado dentro do sistema de recompensa. Para sua sintese
€ necessaria a presenca do aminoacido tirosina. Por meio da enzima tirosina hidroxilase, a tirosina
é transformada em forma em DOPA (3,4 - hidroxifenilalanina). A dopamina tem sua origem na
descarboxilacdo da DOPA. Em seguida, é armazenada nas vesiculas dos terminais pré-sinapticos
para ser liberada na fenda apés um estimulo neuronal. Esse estimulo pode ser a torta predileta,
um carinho, uma conversa com amigos, enfim, situacbes que certamente valerdo a pena serem
repetidas.

Uma vez liberada na fenda, atua sobre os receptores dopaminérgicos, cujo efeito é uma sensagédo
de bem-estar e euforia. Rapidamente apés a ligagdo com os receptores dopaminérgicos, a
dopamina é retirada da fenda. Isso sé da por meio de trés processos basicos: [1] difusdo da
dopamina para fora da fenda sinaptica, [2] destruicdo por enzimas e [3] recaptagcdo para o pré-
sinaptico de onde fora liberada. Ali, serd estocada para ser liberada novamente. A recaptacao é
realizada pela bomba de recaptacdo (pagina 33 das ilustragées), transportadores dopaminérgicos,
encarregados de captar parte da dopamina liberada na fenda sinaptica e devolvé-la ao terminal
pré-sinaptico a fim de ser reciclada.

Anatomia da recompensa

O sistema dopaminérgico possui trés tratos considerados como 0s mais importantes, de grande
interesse para o entendimento da neurobiologia da dependéncia quimica. Um destes é o trato
mesolimbico-mesocortical, que se projeta a partir da area tegmental ventral (ATV) para a maior
parte do cortex frontal (fungBes psiquicas superiores) e sistema limbico (emogédo) e parece ser a

via dopaminérgica relacionada a recompensa. Estudos tém demonstrado relagdo intima entre



algumas estruturas cerebrais e a recompensa. O nucleus accumbens e a area tegmental ventral

parecem moderar o estimulo a recompensa, induzido por substancias psicoativas.

Recompensa e dependéncia

Grande parte da propriedade causadora de dependéncia das drogas esta na ativacédo do sistema
dopaminérgico de recompensa (pagina 44 das ilustragbes). Isso pode ser feito de modo direto ou
indireto. Substancias psicoativas como a cocaina e a anfetamina agem diretamente sobre esse
sistema, enquanto a nicotina e os opiaceos estimulam-no indiretamente. As causas naturais que
normalmente estimulam o sistema de recompensa chegam a aumentar em até 100% sua atividade.

Na vigéncia de substéncias psicoativas, no entanto, essa atividade ser 1000 vezes maior.

Do ponto de vista estritamente biolégico, a capacidade das substancias psicoativas em estimular o
sistema de recompensa, resultando em euforia, relaxamento e bem-estar, deixaria 0 usuario mais
propenso a repetir o consumo das mesmas, a fim de experimentar repetidamente os seus efeitos.

Tal comportamento de busca, ocasionaria a dependéncia (pagina 45 das ilustragdes).

Cocaina

A cocaina, estimula diretamente o sistema recompensa, ligando-se a bomba de recaptacédo de
dopamina e bloqueando sua a¢do (pagina 47 das ilustragdes). Consequentemente, mais
dopamina permanecera na fenda sinaptica. H& um aumento da concentracdo, do tempo de
permanéncia e da intensidade de acdo da dopamina sobre os seus receptores. O resultado é um
quadro de euforia e prazer muito mais intenso do que as situacdes que estimulam o sistema
naturalmente. Isso reforca a busca pela substéancia psicoativa, a fim de satisfazer a necessidade
da recompensa desencadeada.

A cocaina também tem grande afinidade pelo sistema de neurotransmissdo de serotonina,
responsavel pela modulacdo do humor , o controle dos impulsos e capaz de estimular também o
sistema de recompensa. A acao da cocaina nesse sistema também se da por meio do bloqueio da
recaptacdo de serotonina. A afinidade da cocaina por essa bomba de recaptacdo é muito mais

intensa se comparada aos antidepressivos que atuam nesse mesmo sitio.



Anfetaminas & ecstasy

As anfetaminas e o0 ecstasy atuam sobre o sistema de recompensa induzindo a liberacdo macica
de dopamina na fenda, em uma quantidade muito maior do que a observada em estimulos
naturais. Ela também inibe a recaptacdo, mas numa intensidade muito menor, se comparada a
cocaina. De qualquer forma, o resultado final € um excesso de dopamina, que sera removida com
mais dificuldade, deixando-a agir mais tempo sobre os receptores e produzindo efeitos de euforia

mais intensos.

O ecstasy, além de atuar diretamente sobre o sistema de recompensa, tem especial afinidade pelo
sistema serotoninérgico (pagina 48 das ilustracGes), de provém seus efeitos alucinégenos e
sinestésicos (“sons tém cores e cores tém sons”). O sistema serotoninérgico, quando estimulado,
também atua positivamente sobre o sistema de recompensa, aumentando ainda mais o efeito

euforizante produzido por este.

Nicotina

A nicotina estimula o sistema de recompensa de maneira indireta. Ela é capaz de se ligar aos
receptores do um sistema de neurotransmissao conhecido por sistema colinérgico. A ligagdo aos
receptores nicotinicos estimula a liberacdo de outro neurotransmissor, de natureza excitatoria,
conhecido por glutamato. O glutamato é capaz de estimular a liberagdo de dopamina no sistema

de recompensa.

Outra acao da nicotina esta na inibicdo do sistema GABA. Ao contrario do sistema glutamato
(excitatério), esse sistema € capaz inibir todos 0s outros sistemas do cérebro, inclusive o de
recompensa. Estando o sistema GABA bloqueado pela nicotina, a sensacdo de bem-estar e
euforia proporcionada pelo consumo de cigarros torna-se ainda mais intensa, duradoura e

causadora de dependéncia.

Opiaceos

Ha uma grande concentracdo de receptores opiaceos ao redor da area tegmental ventral e do
nucleus accumbens (pagina 50 das ilustragdes). O organismo possui receptores naturais para 0s
opiaceos (heroina, dolantina, morfina, codeina e outros). Ha trés classes de receptores opidides

envolvidos no surgimento de dependéncia aos opiaceos: receptores um, delta e kappa. O



primeiro, no entanto, € o responsavel pelos efeitos de bem-estar experimentados durante o
consumo de opiaceos.

Os opiaceos ativam o sistema de recompensa de maneira indireta por meio de duas acdes. A
primeira consiste na ligacdo dos opiaceos com os receptores opidides dentro do sistema de
recompensa. A ligacdo faz com que um sinal seja enviado para liberar dopamina. O sistema
GABA inibe a liberagdo de dopamina. Os opiaceos, no entanto, bloqueiam a agdo desse sistema.
Desse modo, os efeitos da dopamina tornam-se mais potentes e duradouros (pagina 51 das

ilustracdes).

Alcool

O élcool atua sobre o sistema de recompensa indiretamente, por meio de sua acéo no sistema
glutamato (excitatério), GABA (inibitorio), opidide (prazer e analgesia) e serotonina (humor e
controle dos impulsos). Todos esses sistemas sdo capazes de interferir no sistema de
recompensa. Ao inibir o sistema glutamato e estimular o sistema GABA, produz uma sensacao de
relaxamento, modulada pelo sistema de recompensa (pagina 53 das ilustracées). Sua acao sobre
a serotonina também produz uma sensacao de euforia e bem-estar, predicativos que levam os

individuos a desejarem novas experiéncias com a substancia.

Alguns estudos apontam para a agdo do alcool sobre o sistema opidide. O alcool parece atuar
positivamente sobre 0s receptores opidides mu e negativamente sobre os receptores delta.
Estudos com animais demonstraram que aqueles que ndo possuiam receptores delta ingeriram
alcool com mais avidez e descontrole. J4 a estimulagdo dos receptores mu aumentava a procura
por alcool entre esses animais. Desse modo, o sistema opibide atua diretamente sobre o sistema

de recompensa e esta associado ao desenvolvimento da dependéncia.

Tranquilizantes (benzodiazepinicos e barbitaricos)

A acdo de ambos sobre o sistema de recompensa € indireta, através da acdo das substancias

sobre o sistema GABA. Tal acdo produz reducdo da ansiedade e relaxamento. Tais efeitos seriam

reforcadores e contribuem para o surgimento da dependéncia (pagina 54 das ilustragdes).



Maconha

O principio ativo da maconha, o A-9-THC, possui receptores especificos dentro do sistema de
recompensa (pagina 56 — 57 das ilustragGes). Ha uma grande concentracdo destes ao redor da
area tegmental ventral, do nucleus accumbens e do hipocampo. Nao se sabe até o momento,
porém, como o THC estimula o sistema de recompensa. Uma das teorias vigentes postula que o
THC, ao se ligar ao seu receptor especifico dentro do sistema de recompensa, faz com essa
ligacdo envie um sinal que estimula a liberacdo de dopamina e provoca os efeitos de bem-estar e
relaxamento observados. O THC, provavelmente, é capaz de estimular o sistema opi6ide, que por

sua vez estimula o sistema de recompensa.

Neuroadaptacdes

O sistema de recompensa produz bem-estar e euforia quando estimulado, aumentando o desejo
de repetir tais sensacgfes. Ele parece ser a estrutura central no desenvolvimento da dependéncia
entre os usuarios de substancias psicoativas. No entanto, ndo é apenas o prazer o responsavel
pelo surgimento da dependéncia. Ao contrario, a evitacdo dos sintomas de desconforto (sindrome
de abstinéncia), entre eles a fissura, € o grande propulsor da manutencéo do uso. Tais sintomas
decorrem provavelmente de alteracdes neurobiolégicas na estrutura anatdmica dos neurénios, por
exemplo, reducéo de terminacbes nervosas e receptores. Essas alteracfes permanecem meses
apos a interrupcao do consumo. Elas, também, acabam por bloquear o efeito euforizante da droga:
o individuo deixa de sentir o prazer de outrora, mas continua impelido a buscar a droga, uma vez

gue seu corpo se adaptou a sua presenca e sentira sua falta em caso de abstinéncia da mesma.



PARTE 5. NEUROADAPTACOES

Ha diversas correntes teéricas acerca da dependéncia quimica. Nenhuma delas é capaz de
explicar totalmente os mecanismos e a psicopatologia envolvidos na génese e na manutencdo da
dependéncia. Ainda assim, todas possuem observacdes pertinentes e Uteis na abordagem e no
tratamento desses individuos. A neurobiologia também deu contribuicdes ao tema. Entre essas,
a teoria das neuroadaptagdes € a mais palpavel, detectavel em exames de neuroimagem e a

responsavel pelo surgimento da tolerancia e dos sintomas de abstinéncia da substancia.

O consumo prolongado de substancias psicoativas provoca modificacdes anatdbmicas e fisioldgicas
no cérebro. Tais modificagBes tornam a droga cada vez mais importante para o individuo, uma vez
gue o novo equilibrio conta agora com a presenca da substancia. A partir dai, a auséncia da
mesma sera marcada por sintomas de desconforto, tais como fissura, tremores, suor, aumento da
pressdo e da temperatura. A busca do prazer vai aos poucos sendo substituida pela busca de
alivio dos sintomas de desconforto (sindrome de abstinéncia). As caracteristicas desse novo
comportamento de busca serdo moldadas tanto pela personalidade, quanto pelo ambiente cultural
que permeia estes individuos. H& duas neuroadaptacfes mais conhecidas: a tolerdncia e a

sindrome de abstinéncia, objetos do presente artigo (pagina 58 das ilustragdes).

Homeostase: tudo no organismo tende ao equilibrio

Qualquer organismo vivo tem um modus operandi, isto €, um jeito de funcionar geneticamente
determinado, que independe da vontade ou mesmo do conhecimento do individuo sobre a sua
existéncia. Ninguém pede para sentir sono, liberar hormdnio do crescimento, aumentar os
batimentos do coracdo durante o exercicio, suar no calor ou tremer no frio. Cabe ao organismo
executar tais fungdes, com a finalidade de adaptar o individuo aos novos estimulos que recebe ao
longo da vida. Qualguer adaptacdo as modificagbes causadas pelo ambiente externo visa a
manutencdo do equilibrio fisiolégico (homeostase) do organismo. Se ha aumento de
temperatura, 0s vasos sanguineos se dilatam para facilitar a perda de calor e as glandulas
secretam gotas de suor para resfriar o corpo. Ja no frio, 0os vasos se contraem e 0 corpo treme, a
fim de produzir calor. Em ambos casos, o corpo se adaptou as modificacfes externas de

temperatura para nao prejudicar o equilibrio da temperatura corpérea.

Ao longo da vida, o organismo ndo necessitou de substancias psicoativas para se estabelecer. O
alcool, o tabaco, a cocaina, a maconha e a heroina ndo sao essenciais para o seu funcionamento.
Frente a presenca das mesmas, cria-se um novo padrao fisiolégico de funcionamento. O

organismo, entdo, se encarrega de destrui-las e elimina-las, a fim de restabelecer seu equilibrio



habitual (homeostase). Quando tal presengca se mostra ocasional, pontual, esporadica, o
organismo apenas se incumbe da tarefa anteriormente descrita. Mas se a presenca da substancia
se torna constante, o organismo produzird uma série de modificacBes no cérebro para dificultar a
acdo das drogas e se aprimorara na destruicdo e excrecdo das mesmas. Mas se tais adaptacdes
deixaram o funcionamento do organismo ‘mais parecido’ com o anterior (sem drogas), 0 novo
modus operandi estabelecido passou a contar com a presenca das drogas em seu dia-a-dia. Para
isso, também desenvolveu mecanismos que sinalizam ao corpo a redugdo ou a auséncia das
mesmas. Desse modo, se de um lado o organismo se tornou mais indiferente a presenca droga,

também ficou mais sensivel a sua falta (pagina 59 das ilustracdes).

Neuroadaptacdo: o equilibrio possivel

Segundo Littletton & Harper (1994), “a tolerancia implica na capacidade da célula de se adaptar a
presenca dos agentes farmacoldgicos em seu ambiente para reassumir uma fungéo relativamente
normal. Em outras palavras, uma concentracdo mais alta da droga sera necesséria para produzir
as mesmas perturbacdes funcionais que foram produzidas na primeira exposicdo da célula a
droga”. Isso é diferente da resisténcia a droga: as bactérias resistentes aos antibiéticos funcionam
normalmente com ou sem a presenca destas substancias. Os antibiéticos ndo as afetam
bioquimicamente. Dessa forma, os autores afirmam que “a dependéncia celular implica uma
adaptacgdo a presenca da droga em seu ambiente, mas nesse caso a adaptagdo é tdo severa que
a célula ndo pode funcionar normalmente na auséncia da droga. Assim, uma perturbacao

funcional (sindrome de abstinéncia) ocorrera quando da remocao da droga”.

Para os autores, a neuroadaptacdo ocasiona tolerancia e sindrome de abstinéncia a partir de um
Unico processo de modificacdo adaptativa. Essa, no entanto, pode ser didaticamente dividida em

neuroadaptacéo de prejuizo e de oposicdo (pagina 60 das ilustragdes).

Adaptacédo de prejuizo: toleréancia

A adaptacdo de prejuizo consiste no desenvolvimento de mecanismos que dificultem a agdo da
droga sobre as células, reduzindo, assim, seus efeitos. Isso pode acontecer a partir da reducéo do
namero ou da sensibilidade dos receptores a substancia em questao ou do aumento da eficiéncia

do corpo na metabolizac¢éo e eliminacdo da droga.



A partir dessas modificacbes, a quantidade habitual de droga consumida néo provocara no usuario
os efeitos positivos que buscava. Para obté-los de agora em diante, necessitara de doses
maiores, capazes de ‘romper’ as novas barreiras neurobiolégicas criadas pelo organismo. Esse
aumento causara uma nova neuroadaptacgdo, que implicara em um outro aumento de dose e assim

por diante (paginas 61 — 62 das ilustragdes).

Adaptacédo de oposicdo: sindrome de abstinéncia

Apesar de também causar tolerancia, a adaptacdo de oposicdo esté relacionada ao aparecimento
da sindrome de abstinéncia nos dependentes de substancias psicoativas. Segundo Littletton &
Harper (1994), “a adaptacdo de oposicdo consiste hum mecanismo para derrotar os efeitos da
presenca da droga através da instituicdo de uma forca oponente dentro da célula. Este tipo de
alteragdo tem claramente um potencial, quanto exposto a remoc¢do da droga, de produzir
transtornos funcionais na dire¢do oposta aquela causada originalmente pela droga”. Desse modo,
nota-se entre os usuarios de sedativos uma sindrome de abstinéncia marcada por inquietagéo,
insbnia, aceleracdo do pensamento e confusdo mental. J& entre os de estimulantes, o quadro é

geralmente depressivo, com lentificacdo psicomotora e aumento do sono.

E essencial afirmar que as adaptacdes de oposicdo causam um desequilibrio no sistema nervoso
central quando a droga é retirada. Esse desbalanco aparece na forma de sintomas de
desconforto, de intensidade variavel, geralmente de natureza oposta a droga utilizada. Tais
sintomas permanecerdo até que o organismo recupere seu equilibrio anterior, no qual ndo havia a
presenca constante da droga. Esse quadro é denominado sindrome de abstinéncia. A sindrome

de abstinéncia e a tolerancia a cada substancia serao analisadas dois préximos capitulos.



PARTE 6: TOLERANCIA

Existem sinais e sintomas que caracterizam a dependéncia quimica. Entre eles, ha dois
notadamente biologicos: a tolerancia e a sindrome de abstinéncia. A Organizagdo Mundial da
Saude define tolerdncia como “a necessidade de doses crescentes da substancia psicoativa para
alcancar efeitos originalmente produzidos por doses mais baixas.” A partir do surgimento da
tolerancia o individuo passa a sentir o efeito da droga em menor escala. Isso podera leva-lo a
aumentar sua dose habitual, para que consiga as mesmas sensacdes que o consumo da droga lhe

proporcionava anteriormente.

Por meio dos mecanismos neurobiolégicos, o organismo pode desenvolver tolerancia a uma droga
de duas maneiras: pelo aprimoramento dos mecanismos de destruicdo (metabolizacdo) e
eliminagdo da droga, diminuindo, assim, seu tempo de acgdo sobre o cérebro (tolerancia
metabdlica); ou pelo desenvolvimento neuroadaptagfes, que visam a deixar os neurbnios menos
sensiveis a acdo da droga ou a provocar nestes uma reagdo de natureza oposta aos efeitos da

droga dentro da célula (tolerancia funcional).

Nao ha desenvolvimento de tolerancia para todos os efeitos da droga. Geralmente, ha tolerancia
completa para os efeitos que trazem prazer ao usuario, como a euforia causada pela cocaina, ou
0 relaxamento e diminuicdo da ansiedade causados pelo a&lcool e os calmantes
(benzodiazepinicos). Outras acgbes, no entanto, sofrem tolerancia parcial. E o caso dos
batimentos do coragéo nos usuarios freqlientes de cocaina: apesar de mais acelerados do que
nos periodos sem a droga, sua freqiiéncia € menor, se comparada aos primeiros tempos de
consumo. Ha ainda a tolerancia reversa ou sensibilizacdo. Para algumas acdes da cocaina, o
cérebro torna-se mais sensivel conforme o uso vai se repetindo: devido a isso, 0s tiques e os
sintomas persecutérios (ndia), inicialmente leves ou mesmo inexistentes, aparecem durante o

consumo de doses minimas da substancia.

Um outro aspecto importante é a existéncia de tolerancia cruzada. Isso significa que quando ha
desenvolvimento de tolerdncia para uma determinada droga, ela se estende para outras que
possuem propriedades farmacolégicas semelhantes. Desse modo, aqueles que desenvolvem
tolerancia para o alcool, o fazem também para os barbitlricos e benzodiazepinicos (tranquilizantes
ou calmantes). O LSD possui tolerancia cruzada com a psilocibina e a mescalina, estando esse
mesmo fendmeno presente entre a morfina e 0s opidceos sintéticos (meperidina) e semi-sintéticos

(heroina).



Apesar da tolerancia se desenvolver principalmente a partir da quantidade, duracgdo e freqiéncia
do consumo, parte dela esta condicionada a fatores ambientais e biol6gicos. Desse modo, fatores
como a disposicéo fisica, o estado mental e o tipo de ambiente onde o consumo de da (de
reunides formais aos ambientes carnavalescos) também influenciam de alguma maneira o efeito

potencial das substancias sobre o cérebro.

Alguns aspectos da tolerancia sao geneticamente determinados. Isso significa que o organismo ja
nasce com um potencial de tolerdncia predeterminado. Quanto maior o potencial, maior a
resisténcia e a possibilidade de aumentar o consumo de alcool. Segundo Dudley (2002), partindo
de uma perspectiva evolucionista, um dos legados genéticos do consumo de frutas fermentadas
(alcodlicas) desde os tempos ancestrais da humanidade é a capacidade do homem metabolizar o
alcool. Isso depende da agdo das enzimas alcool desidrogenase (ADH), que converte o alcool em
acetaldeido (toxico), e acetaldeido desidrogenase, que converte o acetaldeido em acetato (menos
téxico e eliminado na urina). Apesar de presente em todos 0s seres vivos, tais enzimas variam
entre 0os homens, quanto a intensidade de sua acgdo. Isso pode ser creditado a maior ou menor
presenca de frutos de fermentados na dieta dos hominideos ao longo de sua evolugdo. Quanto
mais eficaz a metabolizacdo do alcool no organismo, maior a capacidade de tolerar sua presenca,
predispondo assim o individuo a futuros problemas. Quanto menor a eficacia enzimatica, maiores

serdo os efeitos aversivos do consumo, tornando menos provavel a instalagédo do habito.

Ha uma grande discussao cientifica acerca da importancia da tolerancia para o diagndstico e o
surgimento da dependéncia. O National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) (1995)
afirma que a tolerancia pode encorajar o consumo de alcool, contribuindo para a dependéncia e
danos ao organismo. Ja Burst (1999) sugere os mecanismos neurobioldégicos que geram
tolerancia ao alcool ndo participam do processo de dependéncia. Como exemplo, cita que os
benzodiazepinicos, eficazes no tratamento da sindrome de abstinéncia do &lcool, ndo possuem
valor no tratamento da dependéncia desta substancia. Escrevendo acerca da tolerancia a nicotina,
Perkins (2002) sugere que “embora importante para o entendimento da adaptacdo biolégica, a
tolerancia néo elucida os fatores responsaveis pela dependéncia da nicotina”. A Organizagao
Mundial da Saude (OMS) considera a tolerancia um critério diagnostico para a dependéncia

guimica, mas sua presenca isolada ndo permite qualquer conclusédo acerca do tema.

Por outro lado, a tolerdncia tem grande importdncia nos quadros agudos ocasionados pelo
consumo de drogas. H& situacBes de risco bastante conhecidas. Kuebler e col. (2000)
observaram que os novos usuarios de heroina estdo seriamente mais expostos ao risco de
overdose, por desconhecerem seus limites biolégicos para a substancia. Com o desenvolvimento
de toleréncia, a necessidade de quantidades crescentes de substancias como a heroina, a

dolantina (meperidina) e a cocaina também expfe seus usuarios ao risco de overdose. A



tolerancia é reversivel apés um periodo de abstinéncia. Desse modo, um individuo habituado a
uma determinada dose de cocaina ou heroina, ao retomar o mesmo padrdo apés um periodo sem

a substancia, torna-se ainda mais suscetivel ao risco de uma dose letal.

Alcool

Ha diversos tipos de tolerancia envolvidos no consumo de alcool, divididos em duas grandes
classes: tolerancia funcional e tolerancia metabdlica (quadro 1). A tolerancia funcional encampa
as adaptacdes sofridas pelo cérebro para compensar as altera¢des causadas pelo &lcool, tanto no
comportamento, quanto no funcionamento celular dos neurbnios. Usuarios pesados de alcool
exibem sinais minimos de intoxicacdo pelo &lcool, mesmo na vigéncia de concentracfes

sanguineas normalmente incapacitantes ou mesmo fatais para a populagdo geral.

Quadro 1: Tipos de tolerancia produzidos pelo consumo continuado de alcool

TOLERANCIA FUNCIONAL TOLERANCIA METABOLICA
Tolerancia aguda

Tolerancia aprendida

Tolerancia ambiente-dependente

Tolerancia ambiente-independente

Ha diferentes tipos de tolerancia funcional. A tolerancia aguda se desenvolve para os efeitos
relacionados a experiéncia da intoxicacdo, numa tentativa de assimilar os efeitos desagradaveis
ocasionados pela substancia. Ja a tolerancia aprendida, refere-se aos quadros onde o
surgimento da tolerancia ao &lcool é facilitado e moldado visando ao desempenho de algum
comportamento especifico. Pessoas que consomem alcool durante alguma atividade que exija
cognigdo e coordenacgédo, desenvolvem tolerancia com mais rapidez. O fendmeno pode ser ainda
mais facilitado se houver uma expectativa positiva (motivacéo) relacionada ao sucesso da tarefa
(dinheiro, prémios,...). A tolerancia ambiente-dependente refere-se as influéncias do meio
ambiente no desenvolvimento da mesma. Um mesmo individuo podera se mostrar mais tolerante
ao alcool num bar do que em seu ambiente de trabalho. Isso acontece porque o bar prové mais
estimulos associados ao consumo de alcool, capazes de desencadear os mecanismos da
tolerancia. De qualquer forma, ha fatores de tolerancia ambiente-independentes. Sé&o eles a

guantidade de alcool ingerida, a duracéo do consumo e a freqiiéncia do consumo.

A tolerancia metabdlica é resultado da eliminacdo mais eficaz e rapida de alcool do organismo.

Isso se da por meio da ativacdo de enzimas do figado ap6s um periodo de consumo prolongado de



alcool. Assim, ha reducao dos efeitos do alcool sobre o cérebro, a custa da menor permanéncia da
substancia no organismo. Por outro lado, a ativacdo enzimatica também passa a metabolizar com
mais rapidez outras substancias, tais como tranquilizantes, anestésicos e alguns medicamentos,

piorando sua eficacia e o manejo destes por parte dos médicos.

Benzodiazepinicos

Os benzodiazepinicos sao conhecidos popularmente por tranquilizantes ou calmantes. O uso
cronico destas substancias ndo é capaz de estimular tolerancia metabdélica, ou seja, nenhum
mecanismo habitual de destruicdo e eliminacdo dos benzodiazepinicos é potencializado. A
tolerancia funcional se da por meio de alteracdes na densidade e na sensibilidade dos receptores
benzodiazepinicos no sistema GABA. A tolerancia se desenvolve mais rapidamente para as
propriedades indutoras do sono, e em menor escala para os efeitos ansioliticos e perturbadores da

memoria.

Barbituricos

Os barbitdricos sédo sedativos que possuem sitios de ligacdo no sistema GABA, da mesma forma
que o alcool e os benzodiazepinicos. O barbittrico mais conhecido do publico geral é utilizado no
tratamento da epilepsia: o fenobarbital (Gardenal®). O uso cronico é capaz de originar a mesma
tolerancia metabolica observada no é&lcool e a mesma tolerancia funcional descrita para os

benzodiazepinicos.

Opiaceos

A tolerancia funcional (neuroadaptacfes) aos opidceos acontece nos niveis anatdmico, celular
(sinapse) e subcelular (interior da célula). Do ponto de vista anatdbmico, o sistema de
neurotransmissao noradrenérgico, cujos neurdnios estao agrupados no locus coeruleus, é o mais
importante (pagina 63 das ilustragdes). O locus coeruleus possui receptores opibides, que
diminuem o funcionamento do mesmo. A presenca constante de opiaceos (morfina, codeina,
heroina, meperidina, fentanil...) faz com que o locus coeruleus se adapte aos efeitos inibitérios dos
opiaceos, para funcionar como se a droga nao estive la. A base neurobiolégica de tal mecanismo
€ ainda pouco conhecida. Frente a interrupcdo ou reducdo do consumo de opiaceos, o locus
coeruleus, sensibilizado, passa a disparar com grande intensidade, liberando grandes quantidades
de noradrenalina. E a sindrome de abstinéncia dos opiaceos, que sera abordada em detalhes na

sec¢ao seguinte.



Ao contrario das outras substancias, parece haver pouca evidéncia de modificagdes no namero e
na afinidade dos receptores opidides ap6s o uso prolongado de opidceos. Os receptores opibdides
sdo divididos em mu, delta e kappa. Apesar de suas particularidades, possuem acdes
farmacolégicas semelhantes. Entre elas, esta a capacidade de inibir os sistemas excitatorios do
cérebro. Isso produz um quadro de relaxamento, auséncia de dor (analgesia) e prazer. As drogas
com propriedades opidceas provocam tais efeitos a partir da ligacdo com os receptores mu e delta.
Segundo Nitsche e col (2002) o desenvolvimento de tolerancia pode estar associado ao receptor
delta tipo 1 (DOR-1), bem como ao gene responsavel pela producdo da encefalina, um opidide

natural do organismo. Tais mecanismos, no entanto, ainda sao desconhecidos.

A tolerancia aos opiaceos parece se desenvolver no nivel subcelular, ou seja, nos mecanismos
responsaveis pela propagacédo do estimulo gerado apds a ligacdo dos opidceos aos receptores
opidides. Como resultado de tais alteracdes, o interior da célula neuronal torna-se menos sensivel
aos efeitos dos opiaceos, fazendo o usudrio aumentar a dose para manter os mesmos efeitos e

evitar sintomas de abstinéncia da substancia.

Cocaina e anfetaminas

A cocaina e as anfetaminas sdo 0s mais potentes agentes de reforco ao consumo conhecidos.
Dependentes relatam que durante episodios de consumo intenso (binge), toda a atencdo se volta
para a euforia farmacologicamente induzida pelos estimulantes. Repouso, alimenta¢do, dinheiro,

entes queridos, responsabilidade e sobrevivéncia perdem todo o significado.

Ambas atuam diretamente no sistema de recompensa, interferindo na neurotransmissdo da
dopamina. A cocaina bloqueia a recaptacdo dopaminérgica. As anfetaminas, além de atuarem na
recaptacao, estimulam a liberacdo macica deste neurotransmissor. A tolerancia metabdlica se
desenvolve por meio do aumento da velocidade de metabolizacdo da dopamina pelas enzimas
sindpticas. A tolerancia funcional aos efeitos dos estimulantes se da pela reducao do niimero e da
sensibilidade dos receptores ao efeito da dopamina. Ha, ainda, diminuicdo dos estimulos para sua
liberacdo. Todas estas alteracdes podem acontecer mesmo durante as primeiras experiéncias

(tolerancia aguda).

Ha tolerancia completa para os efeitos euforizantes dos estimulantes, o que nao impede o
usuario de continuar a buscar a substancia, em padrdes de consumo intenso (binge) intercalados
por alguns dias de abstinéncia. Outros efeitos como freqiiéncia dos batimentos cardiacos,

arritmias e inibicdo do apetite sofrem tolerancia parcial.



Nicotina

A nicotina tem ag&o sobre o sistema de neurotransmissdo da acetilcolina, mais especificamente
sobre os receptores nicotinicos. Acetilcolina e os receptores nicotinicos estéo presentes em todas
terminagBes nervosas autondmicas pré-ganglionares (6rgdos que ndo sao controlados a partir da
vontade humana), juncdo neuromuscular (contracdo e relaxamento muscular) e em algumas
sinapses do SNC. A acetilcolina sofre continua degradacgédo pela acetilcolinesterase. A estimulagao
dos receptores da acetilcolina ocorre como resultado da inibicdo da acetilcolinesterase ou pela

estimulacédo direta dos receptores da acetilcolina (como ocorre entre os usuarios de tabaco).

Os efeitos nicotinicos sao aqueles resultantes da hiperatividade simpatica (descarga de
noradrenalina estimulando os érgdos autdnomos) e disfungdo neuromuscular. Como resultado, ha
aumento dos batimentos do coracdo (taquicardia), da pressdo arterial, suor, elevacdo da
temperatura, pupilas dilatadas, fasciculagbes (movimentos involuntarios) e fraqueza muscular. Isso
pode acontecer em diferentes graus de severidade. A nicotina € um estimulante leve desse
sistema.

A presenca da nicotina provoca tolerancia funcional (neuroadaptacéo) a partir da reducdo do
namero e da afinidade dos receptores nicotinicos a agédo da substancia. O sistema colinérgico
consegue ativar indiretamente o sistema de recompensa. Ap6s sua dessensibilizacdo, sera
necessaria uma dose maior de nicotina para a manutencdo dos efeitos de prazer obtidos
inicialmente. Além disso, as neuroadaptacdes decorrentes do consumo de nicotina ocasionam
sintomas de abstinéncia frente a reducdo dos niveis sanguineos de nicotina. Desse modo, 0 uso

freqliente da substancia passa a servir como uma maneira de evitar destes sintomas.

Maconha

Apesar de ser a substéncia ilicita mais consumida em diversos paises, a maconha vem recebendo
atencdo dos pesquisadores apenas nos Ultimos anos, quando deixou de ser um paradigma da
droga leve e inofensiva. Estudos controlados conduzidos em animais e humanos detectaram que
0 uso diario de altas doses de maconha provoca tolerancia para muitos dos efeitos fisiolégicos,
cognitivos e sociais da maconha. Entre os fenbmenos observados estdo a diminuicdo da
intensidade e duracdo das “viagens” (highs), a redugcdo dos batimentos acelerados do coracdo
(taquicardia), queda da presséo intra-ocular, desaparecimento dos efeitos negativos observados
nas interagdes sociais sob o efeito da substancia (ansiedade, inquietacdo, parandias...), bem como

recuperacédo parcial do desempenho cognitivo e motor. Esses mesmos estudos observaram que



esse tipo de usudrio tende a aumentar a dose a fim de atingir o0 mesmo padrdo anterior de

“viagem”.

Apesar de pouco conhecidos, 0os mecanismos de tolerdncia da maconha parecem ser mais
funcionais (neuroadaptacdes) do que metabdlicos (metabolizagédo e excrecdo). Chen & Anthony
(2003) observaram que a tolerancia aos efeitos da maconha se desenvolve com mais rapidez e
frequéncia entre adolescentes, se comparados com adultos recéme-iniciados no consumo da planta.

Os mecanismos envolvidos ndo sao conhecidos.

LSD & analogos

Segundo Graeff (1984): os LSD-analogos, além de seu efeito alucindgeno pronunciado, causam
também efeitos periféricos importantes: “os mais salientes séo a aceleracdo dos batimentos do
coracdo (taquicardia), o aumento da pressdo arterial, a dilatacdo das pupilas (midriase) e a
salivacao, resultantes de uma descarga do sistema nervoso simpatico (noradrenalina)”. Ha ainda,
aumento da freqiiéncia respiratdria e facilitagcdo dos reflexos, como o patelar (joelho). Todos os

alucinégenos possuem efeito hipertermizante (aumento da temperatura corpérea).

A tolerancia ao LSD e substancias analogas (psilocibina, mescalina e DMT) se desenvolve
rapidamente (tolerdncia aguda). A tolerancia é mais pronunciada para os efeitos psiquicos, mas
atinge também os efeitos periféricos. E praticamente impossivel sentir qualquer um destes efeitos
apos algumas tomadas sucessivas. No entanto, do mesmo modo que se instala agudamente, a
toler&ncia esvaece rapidamente e a mesma dose pode ser administrada em poucos dias, sem
prejuizo dos efeitos desejados. A tolerancia aguda aos efeitos dos alucinégenos LSD-analogos
possibilita apenas o consumo eventual dessas substéncias. Mesmo 0s usuarios mais pesados a

utilizam apenas algumas vezes no més.



PARTE 7: SINDROME DE ABSTINENCIA

Talvez a sindrome de abstinéncia seja o fendmeno mais conhecido relacionado a dependéncia
guimica. Apesar de difundida, o valor da sindrome de abstinéncia para o desenvolvimento e a
manutencdo da dependéncia é pouco compreendido. Cientistas afirmam que “ndo é apenas o
prazer o responsavel pelo surgimento da dependéncia. Ao contrario, a evitagdo dos sintomas de
desconforto (sindrome de abstinéncia) é o grande propulsor da manutengéo do uso. Tais sintomas
decorrem provavelmente de alteracdes neurobioldgicas na estrutura anatébmica dos neurdnios.
Essas alterac6es acabam por bloquear o efeito euforizante da droga: o individuo deixa de sentir o
prazer de outrora, mas continua impelido a buscar a droga, uma vez que seu corpo se adaptou a

sua presenca e sentira sua falta em caso de abstinéncia da mesma.”

A dependéncia é justamente o final dos aureos tempos. E o estabelecimento de uma nova
realidade: biolégica (neuroadaptacfes), psicologica (impulsividade pelo consumo) e social (o
consumo vai se tornando mais importante que o tudo mais). A evitacdo dos sintomas de
abstinéncia € um dos moldadores desse novo estilo de vida. A abstinéncia € um sinal concreto
dessa nova realidade. E do conhecimento geral que um dependente fica mais nervoso nos
primeiros dias de tratamento. Os amigos e familiares ‘ddo um desconto’ aos descontroles, ao mau
humor daqueles que decidiram abandonar o consumo de alguma substéncia. Os principais

medicamentos destinados ao tratamento da dependéncia quimica visam ao alivio destes sintomas.

Pouco tempo atras, as drogas pesadas eram aquelas consideradas capazes de causar sindrome
de abstinéncia. A presenca dos sintomas era um sinal de “dependéncia fisica”. A Organizacao
Mundial da Salde (OMS) afirmava nos anos setenta que para a cocaina havia “falta de
dependéncia fisica e, por conseguinte, de uma sindrome de abstinéncia caracteristica quando se
suprime a droga”. Tais conceitos cairam em desuso na literatura cientifica voltada ao estudo da
dependéncia quimica. Atualmente, sabe-se que qualquer substancia é capaz de provocar
alteragbes no funcionamento neurobiolégico dos individuos, que ocasionam sintomas de
desconforto durante a falta da mesma. Por outro lado, a dependéncia ndo pode ser olhada apenas
pelo lado fisico, psiquico ou social. Soé existe dependéncia se houver a combinac¢@o dos trés

fatores (pagina 64 das ilustragdes).

A neurobiologia da sindrome de abstinéncia de qualquer substancia est4 relacionada a
modificagcdes nos circuitos neuronais ativados pelo consumo. Conforme ja citado anteriormente, os
neurdnios se interconectam por meio de sinapses, dentro das quais secretam neurotransmissores.

Esses ultimos se ligam a receptores especificos e provocam reagfes quimicas, capazes de gerar



um novo estimulo elétrico. E assim que a informacdo viaja pelo organismo humano. Ha
neurotransmissores encarregados de propagar informacdes excitatorias, inibitorias, de dor,
prazerosas, de comando para o funcionamento dos 6rgdos, e muitas outras. Em condicdes

normais, ha um rigido balanco entre todas essas forcas.

O uso continuo de uma substancia, no entanto, ativa sistemas com mais intensidade do que
outros. Por exemplo, o alcool e os tranquilizantes (sedativos) concentram sua agao nos sistemas
inibitérios (GABA), enquanto a cocaina, a nicotina e as anfetaminas (estimulantes), atuam
preferencialmente nos sistemas excitatérios (glutamato, noradrenalina e dopamina). A fim de
manter “o rigido balanco” entre as forcas do sistema nervoso, o organismo se neuroadapta e torna
menos 0s sistemas menos sensiveis a acdo da droga. Dessa maneira, ao ser estimulado pelo
consumo, esse sistema ndo desequilibrara a composicéo de forgas que regem o funcionamento do

cérebro.

Porém, quando o consumo € interrompido, o sistema neuroadaptado, desensibilizado e
enfraquecido pelas neuroadapta¢Bes provocam um novo desbalanco, no sentido aposto aos
sintomas que a droga provocava no organismo. Esse desbalanco se manifesta na forma da
sindrome de abstinéncia. Desse modo, o consumo de sedativos torna o sistema inibitério menos
sensivel a acdo da droga. Frente a sua retirada, haverd superioridade do sistema excitatorio,
marcado por sintomas de abstinéncia como insénia, inquietacao, irritabilidade, tremores, aumento
dos batimentos cardiacos e da temperatura do corpo. Do outro lado, os estimulantes
desencadeiam uma sindrome de abstinéncia marcada por aumento do sono, lentificacéo, tédio e

sintomas depressivos.

A fissura, considerada um sinal de abstinéncia, pode ser entendida a partir da diminuicdo da
dopamina dentro do sistema de recompensa. Durante a fissura, a lembranca do prazer e do
desejo do consumo aparecem dentro de um quadro de desconforto fisico e psiquico. Voltar a
consumir a substancia é vista pelo usuario como a melhor alternativa para aliviar essa situacgao.

Saber lidar com a fissura € um grande passo para a consolidacéo da abstinéncia.

A importéncia dos sintomas de abstinéncia se reflete ndo apenas no desenvolvimento da
dependéncia, mas também no sucesso do processo de abandono do consumo e na construgao de
um novo estilo de vida, incompativel com o0 uso de drogas. As principais abordagens
medicamentosas e psicoterapicas disponiveis atualmente visam a aliviar sintomas, motivar a
mudancga, prevenir recaidas e criar novas habilidades para lidar com as dificuldades da vida,
principalmente ‘resolvidas’ pelo consumo de drogas. Qualquer uma delas vé a sindrome de
abstinéncia como o primeiro obstaculo ao processo do tratamento. Enquanto houver queixas de

abstinéncia estas deverao ser consideradas o principal obstaculo: elas sdo um sinal de que a



droga ainda afeta e limita a existéncia biolégica, psicoldégica e social do individuo. Eis a
importancia desse fendmeno, que de modo algum deve ser banalizado ou diminuido pela difusdo

que vem sofrendo dia-a-dia.

Texto originalmente desenvolvido para o site “Alcool e Drogas sem Distorc&o”, do Hospital Israelita Albert Einstein — 2003.
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