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INTRODUCAO

Comorbidade pode ser definida como a ocorréncia de duas entidades diagnosticas
em um mesmo individuo. No estudo da dependéncia ao &lcool e outras drogas, a manifestacéo
de transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de substancias e de outros
transtornos psiquiatricos vem sendo bastante estudada ja desde os anos 80 (ROSS1 et al.,
1988; SLABY?, 1986). De fato, o abuso de substancias é o transtorno coexistente mais
frequente entre portadores de transtornos mentais (WATKINS3 et al., 2001), sendo fundamental
0 correto diagndstico das patologias envolvidas. Os transtornos mais comuns incluem os
transtornos de humor, como a depressao, tanto uni como bipolar, transtornos de ansiedade,
transtornos de déficit de atencdo e hiperatividade, e, numa extensdo menor, a esquizofrenia.
Transtornos alimentares e transtornos de personalidade também apresentam estreita

correlacdo com o abuso de substancias.
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Em 1974, Kaplan e Feinstein® caracterizaram trés classes de comorbidades: a
patogénica, quando um determinado transtorno leva ao desenvolvimento de outro, e ambos
podem ser etiologicamente relacionados; a diagnostica, (dois ou mais transtornos cujos
critérios diagndsticos se baseiam em sintomas ndo especificos); e a prognostica, quando a
combinacdo de dois transtornos facilita o aparecimento de um terceiro, como por exemplo, a
maior chance de que um paciente com diagndstico de depressdo e ansiedade venha a
apresentar abuso ou dependéncia de alcool ou drogas, como exemplificou Andrade* (1993).

Na ultima década a co-ocorréncia de transtornos mentais e transtornos devido ao
uso de substancias psicoativas tém sido largamente reconhecida na clinica psiquiatrica.
Diversos estudos, principalmente na Europa e Estados Unidos da América (E.U.A.) tém
relatado os efeitos negativos do uso/dependéncia de substancias psicoativas entre pacientes
com transtornos mentais e tentados estabelecer as potenciais diferengas entre pacientes que
abusam de &lcool ou substancias psicoativas, principalmente nas implicacdes quanto ao
diagndstico, tratamento e prognéstico. Ha evidéncias de que mesmo o uso infreqlente e de
pequenas doses de drogas, legais ou ilegais, podem levar o individuo com transtornos mentais
graves a conseqiiéncias mais sérias do que as vistas na populacéo geral e estdo associados a
mais efeitos negativos ligados aos transtornos mentais (DRAKE® et al., 1989; GUPTA® et al.,

1996; SWOFFORD’ et al., 1996).

EPIDEMIOLOGIA

As prevaléncias de comorbidade em dependéncia quimica variam de 0,5% a 75%
(BARBEE?® et al., 1989; REGIER® et al., 1988; DRAKE® et al., 1989; DRAKE e WALLACH",
1993; DUKE™ et al., 1994; HASIN and NUNES *?, 1998) das amostras investigadas. Essa
ampla variacdo tem sido atribuida a diferencas no tipo de estudo realizado, no tipo de servigos
gue deram origem as amostras, nos métodos de avaliacdo utilizados, nas definicbes de
transtornos devido ao uso de substancias, em variagdes nas caracteristicas socio-demograficas
das amostras, variagBes na disponibilidade de drogas ilicitas na comunidade e conforme a
regido geogréafica estudada (EL QUEBALY™ 1990). Pacientes com comorbidade, no entanto,

representam, por si, uma populagédo heterogénea e tém sido propostos muitos diferentes sub-



tipos, baseados nas diferentes combinagdes entre os transtornos psiquiatricos existentes e as
substancias utilizadas, ou ainda conforme a idade de inicio do transtorno, gravidade do quadro,
e a duracao de uso da substancia e do transtorno mental (ZIEDONIS e BRADY** 1997). Muitos
pacientes apresentam moultiplos transtornos psiquiatricos, uso de mais de uma substancia e
doengas clinicas associadas.

A incidéncia de comorbidade de abuso ou dependéncia de substancias e
transtornos mentais graves parece estar aumentando (CUFFEL15 1992). Este fenbmeno tem
sido atribuido ao aumento e disponibilidade de alcool e drogas na populacdo geral. Alguns
autores sugerem que é importante a diferenciacdo entre pacientes com transtornos mentais
graves que abusam de drogas psicoativas daqueles que apresentam quadros de dependéncia
a essas drogas, uma vez que parece ser bastante diferente a evolucdo destes individuos.
Parece haver uma tendéncia maior ao abandono do uso de &lcool e drogas entre o0s pacientes
que somente abusam delas, do que naqueles que apresentam quadros de dependéncia
(BARTELS16 et al., 1995). Isto, mesmo apesar de haver evidéncias de que a prevaléncia de
transtornos mentais por uso de substancias psicoativas ndo € muito variavel entre uma
populacdo geral de pacientes durante a vida (BARTELS16 et al., 1995).

Sao diversas as limitagbes a que estdo sujeitos os estudos de pacientes com
transtornos mentais graves e transtornos por uso de substancias psicoativas. As mais
importantes sdo as relacionadas aos diagnésticos do transtorno mental e ao diagnéstico de
abuso ou dependéncia de substancias, as caracteristicas da amostra investigada e a
informacdes sobre o padrdo de consumo de substancias psicoativas, particularmente de drogas
ilicitas. Alguns estudos mostram uma tendéncia ao sub-relato do uso de drogas, tanto legais,
como o alcool, quanto ilegais; nestas, o fenbmeno tende a ser ainda mais acentuado
(MIECZKOWSKI' et al., 1991). Tém-se usado e recomendado associar as informagcdes obtidas
nos questiondrios padronizados para deteccdo do uso de drogas, diversas outras fontes de
informacao e diagnostico: informagfes constantes nos prontuarios destes pacientes,
informacdes obtidas com profissionais responsaveis pelo tratamento deste, e analise de

amostras de urina ou fios de cabelo (MIECZKOWSKI' et al., 1991; SHANER™ et al., 1993).



Ainda referente as dificuldades deste tipo de estudo, encontramos as
particularidades do diagnéstico de abuso e dependéncia nestes pacientes. Apesar dos critérios
para abuso e dependéncia a substancias psicoativas parecerem bem definidos, as tentativas de
diagnosticar esses pacientes como dependentes ou apresentando uso indevido de drogas
encontram alguns problemas. Ha evidéncias de que mesmo o0 uso infreqiiente e de pequenas
doses de drogas, legais ou ilegais, podem levar o individuo com transtornos mentais graves a
conseqiiéncias mais sérias do que as vistas na populacdo geral e estdo associadas a mais
efeitos negativos ligados aos transtornos mentais (DRAKE® et al., 1989; GUPTA® et al., 1996;
SWOFFORD’ et al., 1996). Partindo desta premissa, corre-se 0 risco de associar qualquer uso
de drogas por estes pacientes a um uso nocivo de substancias, e assim, muitos estudos podem

estar superestimando o real envolvimento desta populacdo com drogas.

DIAGNOSTICO

Uma das maiores dificuldades na abordagem do paciente com comorbidade diz
respeito ao fato de que o diagnéstico primario muitas vezes é dificil de ser estabelecido
inicialmente. Existe uma dificuldade em diferenciar entre a presen¢a de comorbidade (abuso de
substancias psicoativas e transtornos mentais graves) e quadros psicéticos, depressivos ou
ansiosos devido ao efeito destas substéncias. Muitas drogas podem produzir sintomas
psicéticos, ansiosos ou depressivos durante a intoxicagdo e mesmo durante os quadros de
abstinéncia a elas, como é o caso dos alucindgenos e dos depressores do sistema nervoso
central (KIRSTEng, 1998). Por outro lado, também ainda ndo é claro o efeito destas
substancias na apresentacdo dos sintomas em pacientes com transtornos mentais graves, ndo
sendo possivel estabelecer a real influéncia das drogas psicoativas sobre a psicopatologia:
alucinacBes experimentadas por dependentes de alcool podem nao diferir significativamente
das alucinagfes experimentadas por pacientes esquizofrénicos (SALLOUM20 et al., 1991).

Muitos questionarios tém sido utilizados para o uso com uma populacdo de
pacientes com transtornos mentais graves associado ao uso de drogas. A escolha da entrevista

a ser utilizada deve se basear nos objetivos do estudo e para isto, existem diferentes

instrumentos desenvolvidos para cada tipo de avaliagdo especifica. Instrumentos de triagem



sdo destinados a identificacdo de individuos que provavelmente apresentam problemas
relacionados ao abuso de substancias; necessitam ter maior sensibilidade que especificidade
como “CAGE”, “AUDIT” (“Alcohol Use Disorders Identifications Test”; (BABOR?! et al., 1992),
“MAST”, “DAST".

Na Europa e nos estados unidos da América do Norte sdo aplicados testes
diagnosticos direcionados a vérios aspectos envolvendo co-morbidades psiquiatricas, tanto
gerais como especificos. Entre eles estdo o SADS (Schedule for affective Disorders and
Schizophrenia); o DIS (Diagnostic Interview Schedule) e o AUDADIS (Alcohol use Disorders
and Associated Disabilities), este Ultimo acessando diversos aspectos envolvendo alcoolismo e
depressdo maior, consumo tabaco e outras drogas, além de complica¢des clinica nao
psiquiatricas. (HASIN e NUNES™, 1998). Estas entrevistas podem ser (teis inclusive para
acompanhamento durante o tratamento, por avaliarem também o comprometimento trazido
pelo uso de substéncias para a vida do individuo, e para estudos epidemiolégicos.

No Brasil, os critérios diagndsticos mais utilizados sao a CID-10 (WHOZZ, 1993) e 0
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4. ed (DSM — 1V, 1995). Cada eixo do
DSM-IVfornece informacdes sobre as caracteristicas do paciente, especialmente os eixos | e Il.
No eixo | estdo incluidos os critérios diagnosticos para Transtornos psicéticos; Transtornos de
Humor e Transtornos de Ansiedade. No eixo Il estdo os Transtornos de Personalidade. Os
eixos Il e IV nos ddo uma visdo ainda mais compreensiva, incluindo Problemas Médicos que
podem mimetizar ou precipitar Transtornos Psiquiatricos no eixo Ill, e os Problemas
Psicossociais e Ambientais, no eixo V.

Para estabelecer um diagnéstico adequado deve-se considerar 0s seguintes
fatores:

1. Histéria familiar e questdes especificas sobre possiveis distdrbios psiquiatricos.
As informacgBes devem ser colhidas junto ao paciente e também a familiares e amigos.

2. Exames laboratoriais: Incluindo alterages tipicas de consumo crénico de alcool,
alterag6es metabdlicas e hormonais, doengas infecto-contagiosas, exames neuroldgicos e
deteccdo de drogas na urina. A escolha e selecao dos exames deve levar em consideragéo a

histéria do individuo e o perfil de consumo de drogas X outro distlrbio psiquiatrico.



3. Questionarios ou testes direcionacionados, gerais ou especificos.

4. Testes psicoldgicos. O mais utilizado é o Inventario de Beck para depresséo.
Outros testes especificos podem ser utilizados, de acordo com a necessidade de diagndstico
diferencial.

5. Observacao clinica. Uma vez que o diagnéstico diferencial pode ser dificultado
durante o periodo de consumo da substancia, € de grande valia a observacdo durante o
periodo de desintoxicagdo. A persisténcia ou ndo de sintomas psiquiatricos apos este periodo
pode facilitar o correto diagndstico.

6. Conhecimento adequado e aplicagdo dos critérios diagndsticos da CID-10 e do
DSM - |V, para detec¢do das principais co-morbidades associadas a dependéncia quimica.

O correto diagnéstico através das entrevistas iniciais ou da observacdo da
evolucdo clinica pode facilitar a abordagem terapéutica e as estratégias de prevencdo de
recaida. Os estagios de mudanca sugeridos por Prochaska e Diclemente?®, e amplamente
empregados no tratamento da dependéncia quimica podem ser influenciados, por exemplo, por
estados depressivos ou psicoéticos. Estes estagios: a) pré-contemplacgdo; b) contemplacéo; c)
preparacdo para mudanca; d) acdo; e) manutencdo-podem ser acelerados por uma correta
medicacéo, melhora do convivio e adaptacdo familiar e social prejudicadas pela comorbidade
psiquiatrica e melhoria nas relagdes familiares (PROCHASKA e DICLEMENTE®, 1986;
PROCHASKA e COL.*, 1992). Aspectos envolvendo género, etnia e status sécio-econdmico
também ndo devem ser esquecidos. Muitos autores concordam que tais fatores podem levar a
pistas de situagcbes ambientais traumaticas ou dificuldades variadas que influenciem o
desenvolvimento e/ou o agravamento tanto das questbes relacionadas ao abuso de

substancias quanto a comorbidade psiquiatrica. (PATRICK and BERGNER?, 1990).

TRATAMENTO

A organizacdo de servicos para tratamento destes pacientes também sofre
influéncia da dificuldade em se estabelecer um diagndstico em pacientes com co-morbidade
psiquiatrica em dependéncia quimica. Os técnicos que trabalham em servicos de psiquiatria

geral., ttm muitas vezes, pouca ou nenhuma experiéncia no manejo de pacientes que abusam



de drogas psicoativas. Quando esses pacientes procuram atendimento intoxicados, os técnicos
envolvidos com o atendimento tendem a se sentirem irritados e a podem aplicar medidas
punitivas ao paciente. Alguns servicos simplesmente ndo admitem esses pacientes, e
problemas com a moradia parecem ser particularmente importantes. Em contra partida,
servicos voltados ao atendimento de pacientes dependentes tém pouca seguranca e
experiéncia em trabalhar com pacientes psicoticos, pacientes bipolares ou com transtorno de
personalidade graves e acreditam que o tratamento destes esta além de suas possibilidades
(JOHNSON?®, 1997). H& ainda, alguns servicos voltados ao dependente que sdo bastante
impréprios ao acompanhamento de pacientes com transtornos mentais graves, principalmente
aqueles que usam a confrontagdo, onde os limites de tolerancia a recaida sdo muito estreitos e
onde o tom emocional das sessfes de terapia tendem a ser muito altos (JOHNSONZG, 1997).
Por esta razdo, tém sido propostos programas especificos para estes pacientes, que permitam
as equipes de saude mental desenvolver formas efetivas de lidar com os mesmos, visando
conscientizd-los da necessidade de se tornarem abstinentes, melhorar sua aderéncia ao
tratamento e reorganizar suas redes sociais (JERRELL e RIDGELY?, 1995). No Brasil, até o
momento sdo poucos estudos que investigaram essa questdo. No entanto, ha indicacdes de
que a comorbidade entre transtornos mentais graves e abuso ou dependéncia de &lcool ou
drogas seja um problema relevante (MENEZES?®, 1995; RATTO®, 2001; HECKERT® et al.,
1999).

J& com relacdo aos principios gerais do tratamento, ha cerca de uma década ja
existe um consenso entre os pesquisadores quanto ao sinergismo de sintomas. Em outras
palavras, a melhora do quadro psiquiatrico em conjunto com o0 abuso de substancias esta
associada a uma evolucdo favoravel desta Ultima, reduzindo o risco de recaida e aumentando
a qualidade de vida do paciente (RYGLEWICZ & PEPPER?*, 1992). Assim, a abordagem do
paciente deve ser compreensiva. O manejo da crise aguda deve ser feito sem perder de vista a
necessidade de uma abordagem integrada, tanto por uma equipe multidisciplinar quanto por
um terapeuta individual.

Outros autores também sugerem que o tratamento integrado de pacientes com

comorbidade psiquiatrica tem um melhor resultado do que o tratamento “seqlencial’ -



tratamento iniciando pelo problema considerado mais agudo — ou do que o “paralelo” -
tratamentos distintos em dois “settings” terapéuticos (RIES e ELLINGSON®, 1989; DRAKE et
al.*, 1993).

Ziedonis & Brady™ (1997) sugerem os seguintes itens a serem considerados,
centrados em estratégias de manejo biopsicossocial:

1. Considerar a combinacéo especifica da co-morbidade e o estagio de motivagao
ao escolher o melhor método de tratamento.

2. Considerar o uso de farmacoterapia para o0 tratamento do transtorno
psiquiatrico, desintoxicacéo e fase inicial de recuperacao e prevencao de recaida.

3. Uso de técnicas psicossociais para aumentar a motivagdo, auxiliar na
resolucdo de problemas ambientais e no manejo de situag@es dificeis.

4. Fornecer apoio familiar e informacdo sobre tratamento adicional de apoio,
como grupos baseados nos 12 passos de Alcodlicos anénimos e outros grupos de auto-ajuda.

5. Apoio psiquiatrico para o controle de sintomas psicéticos, mania e depressivos
com ou sem risco de suicidio.

Em resumo, podemos elaborar os seguintes critérios para uma abordagem
adequada ao paciente que apresenta diagnostico de dependéncia ao alcool e outras drogas e

co-morbidade:
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Il. O TRANSTORNO DO DEFICIT DE ATENGAO/HIPERATIVIDADE x DEPENDENCIA DE

ALCOOL E OUTRAS SUBSTANCIAS

Marcos Romano

INTRODUCAO

O TDAH é o transtorno psiquiatrico mais comum entre criangas e € o transtorno psiquiatrico
mais subdiagnosticado entre adultos (SCHWEITZER', 2001). E embora seja uma das
comorbidades mais prevalentes entre dependentes quimicos, o TDAH permanece pouco
reconhecido e pouco estudado em nosso pais, a despeito de estudos epidemioldgicos que
revelam uma prevaléncia tdo alta em nosso pais quanto em paises como os EUA, a Alemanha
e o Canada (ROHDEZ, 1999). Isto se deve, em certa medida, a uma concepc¢ao, ja tida como
inveridica pela literatura, de que trata-se de uma sindrome infantil, cujos sintomas remitem
espontaneamente com o crescimento — e desde 0s anos 80 a maioria dos especialistas ja havia
reconhecido que a sindrome pode persistir até a idade adulta. Tal crenga errbnea soma-se ao
desconhecimento que um profissional que trata de adultos geralmente apresenta sobre
sindromes infantis. Disso resulta que poucos casos sdo diagnosticados e tratados
corretamente; poucos sao 0s especialistas em nosso pais que se habilitam a tratar o TDAH;
entre 0os que nédo se habilitam, muitos tém medo de prescrever medicagdes estimulantes. Um
transtorno que apresenta excelente resposta a farmacoterapia tem sido extremamente
subdiagnosticado.

A relacdo entre o TDAH e abuso de substéncias vem sendo objeto de relatos de caso e de
pesquisas ha muito tempo (WILENSs, 1994; BIEDERMAN", 1995) e esta comorbidade torna-se
um tema obrigatério para aqueles profissionais que lidam com qualquer um dos dois
transtornos, ja que pacientes que apresentam tal comorbidade tem necessidades especificas, e
tendem a responder ao tratamento de forma peculiar, necessitando de abordagens

especificamente direcionadas as suas necessidades.
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O Transtorno do Déficit de Atencdo/Hiperatividade é uma sindrome clinica que
cursa com sintomas de desatencdo, hiperatividade motora e impulsividade. Sintomas de
desatencéo incluem: dificuldades crénicas em organizar tarefas e atividades, dificuldade em
manter a atencdo e completar tarefas, cometer erros por distracdo, perder coisas, elevada
distratibilidade, tendéncia a evitar atividades que requerem esforco mental constante,
esquecimentos excessivos, tendéncia a sair de sintonia, ficar a deriva ou devanear durante
uma aula, palestra, reunido ou conversa. Os comportamentos no campo da hiperatividade e
impulsividade incluem: inquietacdo, movimentacdo constante e despropositada das
extremidades (balancar as pernas, bater os pés, tamborilar com os dedos), dificuldade em ficar
parado e fazer uma coisa de cada vez, estar constantemente a “mil por hora” (em adultos, este
sintoma de hiperatividade pode se resumir a uma sensacdo subjetiva de inquietacdo),
dificuldade em esperar, impaciéncia, temperamento esquentado, intromissdo em conversas ou
brincadeiras dos outros, tendéncia a responder antes de a pergunta ter sido completada.

Antigamente um diagndstico restrito as criangas, hoje se sabe que em até 65% dos casos
0s sintomas tendem a permanecer na vida adulta (SPENCER5, 1994; DENCKLA®, 1993).
Muitas vezes a hiperatividade desaparece com o crescimento, provocando a impressao de que
a sindrome remitiu totalmente; mas os sintomas de desatencdo permanecem, e sdo mais
debilitantes para a vida social e ocupacional do adulto do que a hiperatividade (ACHENBACH’,
1995).. Cada vez mais, pesquisas vém estabelecendo a validade e a importancia da
desaten¢do ndo apenas como algo separado da hiperatividade-impulsividade, mas também
como 0 mais persistente e o mais prejudicial dos dois grupos de sintomas presentes na atual
compreensdo do TDAH. E adultos podem permanecer com sintomas suficientemente
debilitantes para comprometer o desempenho académico ou profissional, as relacdes
interpessoais e para tornar tais pessoas mais suscetiveis de desenvolver uma série de
patologias psiquiatricas: transtornos do humor, transtornos de ansiedade, transtornos de
conduta, transtornos de aprendizagem, transtornos do uso de substancias (BIEDERMANB'Q,

1991, 1993).
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HISTORIA E NOSOLOGIA PSIQUIATRICA

O pediatra britinico George Still foi o primeiro a realizar estudos clinicos
sistematicos e a descrever a sindrome, em 1902, conferindo-lhe entdo o carater de condi¢cédo
médica (STILL', 1902); Still, no entanto, estudou uma amostra que hoje seria diagnosticada
como apresentando transtorno de conduta ou transtorno desafiador de oposicdo, além do
TDAH (SCHWEITZER', 2001). A comorbidade apresentada por esta amostra e o
conservadorismo entdo reinante na Gra-Bretanha, de maneira geral., e na medicina, em
particular, talvez expliqguem o fato de Still se referir a tais jovens como apresentando um
“defeito no controle moral”, juntamente com uma “inibicao volitiva anormal” (STILLlO, 1902).

A atribuicdo de causalidade a danos cerebrais por infec¢do, trauma, hipoxia
perinatal originou o nome “dano cerebral minimo”, mais tarde (a partir dos anos 40) convertido
em “disfuncao cerebral minima”, pela auséncia de patologia cerebral e auséncia de histéria de
trauma na maioria dos casos.

A partir dos anos 70, surgem os termos “hipercinético” e “hiperativo” para designar
tais criancas. A Classificacdo Internacional de Doencas, em sua décima edicao (CID-X)
conserva o termo “transtorno hipercinético da infancia” (ORGANIZACAO MUNDIAL DE
SAUDE", 1993), enquanto seu congénere americano Manual Diagnéstico e Estatistico de
Transtornos Mentais, a partir de sua terceira edicdo (AMERICAN PSCYCHIATRIC
ASSOCIATION', 1980), concebe a desatencédo como o fendmeno central da sindrome, que
passa a ser chamada de transtorno do déficit de aten¢éo, que podia ser diagnosticado com ou
sem hiperatividade. Em 1980, a maioria dos especialistas ja havia reconhecido que o
transtorno, embora surgindo na infancia, freqiientemente persistia até a idade adulta.

Com a evolugdo da nosologia psiquiétrica, o transtorno de conduta e o transtorno
desafiador de oposicdo ganharam o seu diagnéstico a parte, reservando para o TDAH os
sintomas de desatenc&o, hiperatividade e impulsividade. E bom lembrar que o Transtorno de
Conduta ¢é visto hoje como uma das principais comorbidades do TDAH, atingindo 30% a 50%
dos portadores de TDAH (BIEDERMAN”, 1992), e sua comorbidade sem duvida aumenta o
risco para a dependéncia quimica, quando se compara a presenca de TDAH sem transtorno de

conduta associado (LINSKEY & HALL™, 1997). Essa comorbidade é apresentada como
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Transtorno Hipercinético de Conduta na CID-X, que parece negligenciar a importancia dos
sintomas de desatencdo, ao nomear o TDAH como Transtorno Hipercinético da Infancia,
conferindo mais importancia aos sintomas motores da sindrome. E curioso notar que, ao
apresentar um texto explicativo sobre a sindrome, a CID-X faz mencédo ao fato de que os
sintomas podem persistir até a vida adulta; no entanto, ndo nos permite formalizar esse
diagnostico, ao classificar os sintomas como Transtorno da Infancia; ndo nos possibilitando
nem falar de um transtorno residual., diagndstico que o DSM-IIl ja nos facultava (AMERICAN
PSCYCHIATRIC ASSOCIATION™, 1980).

Baseado em estudos que mostram que os portadores de TDA com hiperatividade
sdo muito diferentes (nas relagdes interpessoais, no funcionamento cognitivo e nos padrdes
emocionais e de comportamento) dos portadores de TDA sem hiperatividade, o comité
responsavel pelo DSM-IV (AMERICAN PSCYCHIATRIC ASSOCIATION, 1984) possibilitou o
reconhecimento de que um individuo pode apresentar problemas crbénicos de atencao
compativeis com um diagnéstico de TDA sem, no entanto, apresentar sintomas de
hiperatividade ou impulsividade. Além disso, um outro diagndstico foi introduzido a partir do
DSM-IV, o TDAH predominantemente hiperativo-impulsivo, pensado primeiramente para
contemplar o diagndéstico de criancas pré-escolares extremamente hiperativas, mas cuja idade
precoce obscurece problemas de atencéo.

A categorizacao diagndstica do TDAH pelo DSM-IV (AMERICAN PSCYCHIATRIC
ASSOCIATION™, 1984) divide entdo este transtorno em trés subtipos: o predominantemente
desatento, o predominantemente hiperativo-impulsivo, e o tipo combinado, que reuniria critérios
suficientes para os dois subtipos anteriores.

Brown (BROWNY, 2000) argumenta existir bases cientificas para uma maior
discriminagcdo entre os subtipos; sugere a alteragcdo da nomenclatura atual., para realcar a
independéncia entre transtornos diferentes entre si e diminuir a confusdo atual. Sugere entéo
que o atualmente denominado TDAH, tipo predominantemente desatento, seja chamado
apenas “transtorno do déficit de atengado” sem referéncia a hiperatividade, enquanto o TDAH,
tipo predominantemente hiperativo-impulsivo, poderia ser chamado “transtorno de

hiperatividade-impulsividade”. As pessoas com TDAH, tipo combinado, deveriam receber
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ambos os diagndésticos TDA e transtorno de hiperatividade-impulsividade. A despeito de um
possivel refinamento na nomenclatura diagnéstica oficial., a pratica atual em grande niumero de
instituicGes clinicas e educacionais norte-americanas é o uso dos termos oficiais para TDAH
apenas para um diagnéstico formal. O termo Transtorno do Déficit de Atencéo ja é usado de
maneira geral para se referir aos prejuizos atencionais do TDAH, independentemente se sao

acompanhados por hiperatividade-impulsividade.

PREVALENCIA

A maioria dos estudos epidemiol6gicos mostra uma prevaléncia de 3% a 5% (AMERICAN
PSCYCHIATRIC ASSOCIATION", 1994), embora diversos estudos revelem indices
superiores, de até 10% de prevaléncia entre criancas em idade escolar (SCHWEITZER®, 2001).
Alguns questionam se ndo seria um fendmeno tipicamente cultural tipicamente americano, mas
estudos de prevaléncia conduzidos em paises culturalmente tdo diversos como Nova Zelandia
(ANDERSON®, 1987; FERGUSSON", 1993; MCGEE?’, 1990), Porto Rico (BIRD*, 1988),
China (LEUNG?, 1996; TAO?, 1992), india (BHATIA?*, 1991), Italia (GALUCCI®, 1993), Japdo
(KANBAYASHI?®, 1994) e Alemanha (ESSER®’, 1990; BAUNGAERTEL?®, 1995) revelaram
indices semelhantes.

Em nosso pais, estudo recente revela uma prevaléncia de 5,8% de TDAH pelos critérios do
DSM-IV em uma amostra de 1013 escolares de 12 a 14 anos (ROHDEZ, 1999).

A frequéncia de cada subtipo varia conforme a amostra: em amostras
psiquiatricas, o subtipo combinado é encontrado com maior freqiiéncia: representam 45% -
62% dos casos de TDAH das amostras clinicas (EIRALDI®, 1997; FARAONE®, 1998;
PATERNITE®, 1995). Em estudos epidemiolégicos realizados na populagdo infantil, o tipo
desatento revela-se o mais comum, com uma prevaléncia de 4,5% a 9% da populacdo de
criangas nas comunidades estudadas, enquanto o tipo combinado ocorre com uma frequéncia
qgue varia entre 1,9% a 4,8%; ja o tipo predominantemente hiperativo-impulsivo é o menos
comum, com uma frequéncia variando entre 1,7% a 3,9% (BAUNGAERTELZB, 1995; GAUB &
CARLSON?*, 1997; WOLRAICH®, 1996). A diferenca na prevaléncia ente as amostras clinicas

e as da comunidade provavelmente é explicada pela probabilidade de o tipo combinado buscar
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ajuda profissional com maior freqliéncia, ja que apresenta sintomas que tendem a mobilizar
mais as pessoas envolvidas (pais, professores) do que o tipo desatento, que muitas vezes
passa despercebido.

A prevaléncia em adultos tem sido estimada ente 1% e 6% (WENDER®, 1998); um Unico
estudo publicado recentemente mostra uma prevaléncia de 4,7% na populacdo adulta em geral
(MURPHY & BARKLEY®, 1996).

A persisténcia dos sintomas até a idade adulta ocorre em 65% dos casos
(SPENCER®, 1994; DENCKLA®, 1993). Pode ocorrer a remissdo completa da sindrome, a
persisténcia de alguns dos sintomas, ou a persisténcia da sindrome plena durante a idade

adulta.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DO DSM-IV
A. (1) ou (2)
(1) seis ou mais dos seguintes sintomas de desatencdo persistiram por pelo

menos 6 meses, em grau desadaptado e inconsistente com o nivel de desenvolvimento:

Desatencéo

(a) freqientemente deixa de prestar atencdo a detalhes ou comete erros por
descuido em atividades escolares, de trabalho ou outras;

(b) com frequéncia tem dificuldades para manter a atencdo em tarefas ou
atividades ludicas;

(c) com frequiéncia parece ndo escutar quando lhe dirigem a palavra;

(d) com freqiiéncia ndo segue instru¢des e ndo termina seus deveres escolares,
tarefas domésticas ou deveres profissionais (ndo devido a comportamento de oposicdo ou
incapacidade de compreender instrucdes);

(e) com frequéncia tem dificuldade para organizar tarefas e atividades;

(f) com frequiéncia evita, antipatiza ou reluta em envolver-se em tarefas que exijam

esforco mental constante (como tarefas escolares ou deveres de casa);
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(g) com freqgliéncia perde coisas necessarias para tarefas ou atividade (p. ex.
brinquedos, tarefas escolares, lapis, livros ou outros materiais);
(h) é facilmente distraido por estimulos alheios a tarefa;

(i) com freqliéncia apresenta esquecimentos em atividades diarias.

(2) Seis ou mais dos seguintes sintomas de hiperatividade/impulsividade por pelo

menos 6 meses em grau desadaptado e inconsistente com o nivel de desenvolvimento:

Hiperatividade

(a) frequentemente agita as maos ou 0s pés ou se remexe na cadeira;

(b) frequientemente abandona sua cadeira na sala de aula ou em outras situacdes
nas quais se espera que permanecga sentado;

(c) frequentemente corre ou escala em demasia, em situacdes nas quais isto é
inapropriado (em adolescentes ou adultos pode estar limitado a sensagfes subjetivas de
inquietacéo);

(d) com frequéncia tem dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente em
atividades de lazer;

(e) esta freqlientemente "a mil" ou muitas vezes age como se estivesse "a todo
vapor";

(f) freqientemente fala em demasia;

Impulsividade

(g) freqientemente dé respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido
completadas;

(h) com frequéncia tem dificuldade em aguardar sua vez;

(i) freqiientemente interrompe ou se mete em assuntos de outros (p. ex. intromete-

se em brincadeiras ou conversas);
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B. Alguns sintomas que causaram prejuizo estavam presentes antes dos 7 anos
de idade.

C. Algum prejuizo causado pelos sintomas esta presente em dois ou mais
contextos (escola/trabalho/casa).

D. Deve haver claras evidéncias de prejuizo clinicamente significativo no
funcionamento social., académico ou ocupacional.

E. Os sintomas ndo ocorrem exclusivamente durante o curso de um T. Invasivo do
Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro transtorno psicético e ndo sdo melhor explicados por

outro transtorno mental (T. Humor, T. Ansiedade, T. Dissociativo, T. Personalidade).

UM DIAGNOSTICO DIMENSIONAL

Ao contrario da maioria dos diagnésticos na medicina, o diagndstico de TDAH né&o
se define segundo categorias estanques; por exemplo, gravidez é algo que se tem ou ndo se
tem — ndo existem graus de gravidez; assim também pneumonia, diabetes etc. O diagndéstico
do TDAH é dimensional; seus sintomas vao estar presentes em toda a populagdo, embora com
uma intensidade e freqiiéncia menores, sem causar prejuizo crénico e significativo ao longo da
vida (BROWN™", 2000).

E necesséario levar considerar entdo que: 1) os diversos prejuizos cognitivos
associados ao TDA ocorrem em certa medida virtualmente qualquer pessoa; 2) a linha que
separa aqueles diagnosticados como TDA e aqueles que nao preenchem os critérios
diagndsticos é muito ténue, e as diferengas entre os dois grupos pode ndo ser grande.

Decorre dai a necessidade de estabelecer um ponto de corte na gravidade dos
sintomas a partir do qual o diagnostico é possivel e legitimo. Esta é a idéia do DSM-IV ao
estabelecer a necessidade da presenca de seis critérios entre os nove acima. Mesmo assim, as
vezes pode ser dificil definir o que significa “freqientemente”, “desadaptado”, “nivel de
desenvolvimento”.

O julgamento clinico é fundamental para determinar, por exemplo, 0 que sao
“claras evidéncias de prejuizo clinicamente significativo no funcionamento social., académico

ou ocupacional”’. Realizar tal julgamento diagndstico nem sempre é facil, principalmente nos
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casos mais leves da sindrome; requer empatia, habilidades de comunicacdo efetiva com o
paciente e um amplo conhecimento da diversidade de maneiras pelas quais a psicopatologia

pode se apresentar.

QUADRO CLIiNICO

As criancas com TDAH as vezes sao descritas pelos pais como “prestando
atengdo em tudo”. Mas sao facilmente distraidas, e com freqiiéncia perdem-se em devaneios;
nao terminam as tarefas, cometem erros por distracdo, confundem instrucdes, tudo isso apesar
de uma inteligéncia normal ou superior. Muitas sdo impulsivas, impacientes, irritaveis, e
incapazes de tolerar frustracdo. Falam incessantemente, interrompem e intrometem-se nas
brincadeiras ou nas conversas dos outros, e sd0 muito suscetiveis a acidentes (muitas vivem
machucando-se). A hiperatividade fisica manifesta-se muito precocemente; sédo criancas
dificeis de sentar e permanecer quietas; quando precisam permanecer quietas, elas tamborilam
com os dedos, sacodem as pernas ou batem os pés (HALLOWELL37, 1994).

Problemas do sono séo frequentes: dificuldade para acordar pela manha,
sonoléncia diurna excessiva em atividades que demandam atencéo sustentada, e dificuldade
para iniciar 0 sono & noite ocorrem em cerca de 30% dos casos (BROWN & MODESTINO®*,
2000).

Mais de um quarto dessas criancas apresenta repeténcia escolar, e um terco ndo
conclui o segundo grau (BARKLEYSQ, 1990). Conflito familiar € um dos maiores problemas
associados (BARKLEYSQ, 1990).. Sem um diagndstico apropriado, os pais com frequiéncia
culpam a si mesmos, culpam-se mutuamente, ou culpam a crianca. Esforcos dos pais para
controlar a crianca freqlientemente a tornam mais desafiadora e alheia.

Como resultado disso, com freqiéncia observamos baixa auto-estima,
sentimentos de inadequacao social., historia crénica de fracassos, baixo desempenho escolar,
elevada sensibilidade a criticas e um processo crénico de estigmatizacdo, sendo com
freqiéncia rotuladas como apdticas, desmotivadas, preguigosas, desinteressadas,

incompetentes, pouco esforgadas, irresponsaveis, ou simplesmente “mas”. Os sintomas de
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hiperatividade e impulsividade tendem a diminuir de intensidade, mas os problemas da atencéo
que persistem tendem a ser ainda mais debilitantes para o individuo.

Quando prejuizos atencionais estdo presentes na infancia, com ou sem hiperatividade,
tendem a persistir na idade adulta, com frequéncia em formas que causam problemas para tais
individuos na escola, no trabalho, e nas relacdes sociais (BIEDERMAN4°, 1998).

Em muitos casos, adultos que foram “finalmente” diagnosticados com TDAH ap6s
anos de funcionamento social e académico insuficientes sentem um alivio e uma explicacéo

para anos de baixo desempenho e fracassos (HALLOWELL®', 1994).

A DESATENCAO COMO UM PREJUIZO DA FUNGCAO EXECUTIVA

O amplo espectro de problemas causados pela desatencdo, da forma como
descritos pelo DSM-1V, revela um comprometimento ndo de uma Unica funcdo cognitiva, mas
de uma mistura de fungBes cognitivas diversas, mas correlatas, subjacentes ao conceito de
“atengdo”. Por isso, a formulagdo do conceito de funcdo executiva permite uma melhor
compreenséo dos sintomas de desatencdo que ocorrem no TDA (BROWN”, 2000).

A visdo abrangente da desatengdo como um prejuizo da funcdo executiva &
consistente com compreensdes neurolégicas e neuropsicolégicas atuais da atengcdo. Ao
contrario do modelo psiquiatrico, que associa a aten¢cdo ao comportamento disruptivo, modelos
neuroldgicos tendem a enfatizar a relagdo da atengdo com a memodria e com um grupo de
outras fungdes cognitivas denominado “fungéo executiva”, que se refere a um amplo espectro
de processos centrais de controle no cérebro que conecta, prioriza e integra operacdes de
funcdes subordinadas (cf. BROWN"', 2000).

A funcdo executiva exerce entdo uma funcdo de gerenciamento; uma boa
metafora para explica-la é a comparagcdo com o maestro de uma orquestra, que ndo toca um
Unico instrumento mas desempenha um papel fundamental ao habilitar a orquestra para a
producdo de uma miusica complexa. Ele organiza, ativa, focaliza, integra, e direciona os
musicos conforme eles tocam (cf. BROWN?", 2000).

O desenvolvimento demanda funcéo executiva mais efetiva. Criangas cujo prejuizo

na funcdo executiva inclui sérias dificuldades em inibir comportamento impulsivo sao
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identificadas precocemente na escola. Criangas que podem manejar o autocontrole
comportamental basico de forma adequada, mas que tem prejuizos significativos na atencéo
podem ando ser identificadas tdo cedo (cf. BROWN®', 2000).

A funcdo executiva torna-se progressivamente mais necessaria e complexa
conforme a pessoa cresce: “0 crescimento €, na esséncia, o desenvolvimento de uma fungéo
executiva competente” (DENCKLAG, 1996). Tarefas complexas como lidar com diversas
disciplinas e professores no colegial e na faculdade, dirigir, lidar com as financas, prover
cuidados para criancas pequenas sdo algumas das tarefas que passam a demandar a funcéo
executiva de forma mais intensa (cf. BROWN', 2000).

O crescimento dos desafios a funcdo executiva a medida que um individuo
“amadurece” pode explicar por que sintomas de desatengédo de alguns individuos com TDA,
particularmente aqueles brilhantes e ndo hiperativos, séo observados ndo na infancia, mas do
meio para o fim da adolescéncia ou mesmo no inicio da idade adulta, quando aumenta a
demanda da funcgéo executiva.

Entre os aspectos mais importantes da fungéo executiva do individuo que amadurece
encontra-se a “memdria de trabalho” (PENNINGTON & OZONOFF*, 1996; PENNINGTON*,

1996):

MEMORIA DE TRABALHO

A memoria de trabalho pode ser definida como um subsistema de fun¢des de memoria
de curto-prazo que retém e manipula informacado atualmente processada. Sustenta o foco e o
contexto imediato da atencdo e se refere a capacidade cerebral de manter-se conectado (on
line), fazendo um uso ativo de informacéo crucial para o funcionamento atual enquanto
prossegue em outras funcdes (RICHARDSON“, 1996).

O que separa o conceito atual de memoria de trabalho do antigo conceito de
memodria de curto-prazo € o reconhecimento de que a memaria de trabalho nédo é apenas um
sistema de armazenamento temporario, mas um sistema de processamento ativo que auxilia a
mente a lidar com situa¢cBes imediatas, ainda que novas ou rotineiras, a luz de informacdes

relevantes recordadas do passado distante ou imediato. E uma particdo ativa da memoria de
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longo-prazo e apresenta uma capacidade limitada, além de obstaculos funcionais a quantidade
de informacdo que pode ser ativada simultaneamente (como a memdria RAM de um
computador); além disso, as pessoas diferem na capacidade efetiva de sua memdéria de
trabalho. Pode-se entender por que o seu comprometimento é responsavel por grande parte
dos sintomas de desatencdo de um portador de TDA: atos como ir de um cédmodo ao outro da
casa para pegar algo e. ao chegar 1a, esquecer completamente o que se foi fazer acontecem
com todos, mas sdo muito mais freqlientes entre os portadores de TDA — e € um bom exemplo
de uma falha na meméria de trabalho. Uma simples leitura de um periodo mais extenso requer
que a memoria de trabalho processe e armazene todas as palavras lidas para que, ao final., o
todo faca sentido ao leitor; um portador de TDA pode, ao chegar & metade da frase, ndo se
recordar mais das primeiras palavras, comprometendo todo o sentido do que leu até entdo —
raz&o principal das dificuldades com a leitura, da evitacdo, da perda do interesse pelo que esta
lendo.

Outras fung¢des cognitivas encontram-se comprometidas nas pessoas com TDAH:

ASPECTOS DE ATIVACAO DA ATENCAO

Um modelo adequado da atencdo deve incorporar elementos de ativagéo,
despertar e vigilia, que variam de intensidade de acordo com um fluxo de estimulos externos e
internos. A capacidade de ativagao cortical depende provavelmente do papel ativador do lécus
ceruleus, e varia enormemente de um individuo para o outro e de uma situacdo para outra (cf.
BROWN', 2000).

Dois sintomas de desatencdo entre os critérios do DSM-IVrelacionam-se a
ativacdo insuficiente: a relutdncia em se envolver com atividades que exijam esforco mental
constante e a dificuldade em concluir tarefas. Diversos outros sintomas (dificuldade em
sustentar a atencdo; adiamento cronico; ser facilmente distraido) podem também ser
entendidos como refletindo problemas secundarios a uma ativacéo insuficiente.

Problemas de sono, como a excessiva sonoléncia diurna (geralmente quando
realizando alguma atividade entediante, ou ndo suficientemente estimulante), e a dificuldade

em levantar-se da cama pela manha podem ser explicadas da mesma forma. Muitos pacientes
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também referem que s6 se sentem plenamente despertos (mentalmente) algum tempo (que
pode chegar a algumas horas) apés levantar-se pela manha, mesmo apés uma noite de sono
suficientemente repousante. O papel do |6cus ceruleus na ativacdo cortical sera discutido mais

adiante.

ASPECTOS AFETIVOS/EMOCIONAIS DA ATENCAO

Embora os critérios diagnosticos para TDAH do DSM-IV nédo incluam sintomas
afetivos, diversos autores vém reconhecendo a modulacdo do afeto como um aspecto
significativo da funcdo executiva freqiientemente prejudicado nos TDAs (cf. BROWN", 2000).

E importante notar que as emocées afetam a ateng@o ndo apenas como uma influéncia
interna que pode atrapalhar a atencao e precisa ser manejada, mas como um elemento vital na
geragdo e sustentacdo da atencdo. Emogdes como “motivadores e organizadores do
comportamento” e “prontiddo para a agdo” tém sido ressaltadas na literatura (TAYLOR™, 1997).

O interesse, provavelmente a mais freqliente emocao positiva experimentada, €
uma motivacdo extremamente importante para o0 desenvolvimento de habilidades,
competéncias e inteligéncia. O poder motivador do interesse pode ser mais aparente quando
ausente, bem descrito nas queixas cronicas de adultos com TDAH que, embora possam
“hiperfocar” em atividades nas quais tem especial interesse, eles cronicamente encontram-se
incapazes de mobilizar-se para tarefas nas quais ndo tem um interesse imediato especial.,
mesmo quando estdo suficientemente conscientes de que néo realizar aquela tarefa

desinteressante pode causar problemas importantes mais tarde (cf. BROWN", 2000).

ETIOLOGIA E PATOFISIOLOGIA

Apesar de avancgos consideraveis, principalmente nos udltimos anos, a natureza
precisa da disfuncéo cerebral permanece imprecisa.

A idéia de que certos alimentos poderiam causar TDAH recebeu muita atencéo da
imprensa leiga, levando a afirmacdes de que o TDAH poderia ser curado eliminando-se aditivos
da dieta; estudos sistematicos, no entanto, mostraram que tal tratamento ndo era efetivo e

concluiram que aditivos quimicos presentes nos alimentos ndo causam TDAH (CONNERS™,
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1980). Outra teoria popular postulou que o excesso de agucar ingerido poderia desencadear a
sintomatologia do TDAH, mas também n&o foi comprovada cientificamente (WOLRAICH",
1995). Foi demonstrado que a intoxicacdo por chumbo pode causar distratibilidade,
hiperatividade e baixo desempenho intelectual., mas a maioria dos portadores de TDAH néo
apresenta intoxicag@o por chumbo, e muitas criangas com alto nivel de exposi¢cdo ao chumbo
nao desenvolvem TDAH (FARAONE & BIEDERMAN*", 1998).

A literatura a respeito da associacdo de TDAH e complicacdes da gestacdo e do
parto apresenta resultados conflitantes, mas tende a sustentar a idéia de que tais complicacdes
podem predispor a crianga ao TDAH; as variaveis estudadas foram: toxemia, eclampsia, salde
materna precaria, idade materna, poés-maturidade, duracéo do trabalho de parto, stress fetal.,
baixo peso ao nascer e hemorragia. E preciso notar que as complica¢cbes que mais
provavelmente predispde ao TDAH séo as que envolvem exposi¢do crbénica do feto, como a
toxemia, e ndo as agudas, que ocorrem durante o parto (FARAONE & BIEDERMAN*', 1998).

Existe uma associagdo entre tabagismo materno e TDAH, mas é dificil dizer se existe
uma relacé@o causal, pois a mae tabagista poderia apresentar também o TDAH; a prevaléncia
do transtorno entre tabagistas é grande e existem estudos mostrando que a nicotina ameniza
diversos sintomas da sindrome, tanto entre fumantes como entre os ndo-fumantes (COGER48,
1996; CONNERS™®, 1996; LEVIN*®, 1996). E claro que isso deixa o portador de TDAH em
maior risco para a dependéncia de nicotina. E possivel que receptores nicotinicos estejam
envolvidos na etiologia da sindrome. Estudos mostram que a nicotina causa uma sindrome
semelhante & hiperatividade em ratos (HAGINO & LEE, 1985°°% MARKS®"®*? 1992, 1993;
SLOTKIN®®, 1993). Além disso, os tratos noradrenérgicos do locus coeruleus, que
desempenham um papel na regulacdo da aten¢éo, podem ser afetados pela nicotina (LEVIN49,
1996).

Quanto ao papel de fatores psicosociais adversos, embora muitos estudos fornegcam
evidéncia consistente sobre a sua importancia para o TDAH, tais fatores constituem na verdade
preditores universais de saude mental da crianga, e nado fatores preditivos especificos para o
TDAH. Devem entéo ser vistos como gatilhos ndo especificos de uma predisposicéo latente ou

como modificadores do curso da doenca. Além disso, um funcionamento familiar problematico
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€ associado com freqiiéncia ao desenvolvimento de transtorno de conduta e transtorno
desafiador opositivo.

A resposta dramatica a diversas medicacdes, principalmente estimulantes, indicam
fortemente uma etiologia bioldgica. Descobertas decorrentes de estudos dos fatores
neuropsicoldgicos, neuroquimicos, genéticos e neuroanatdbmicos descortinam aos poucos a
natureza da patofisiologia do TDAH (REY®, 2000). Baseados nesses achados, diversos
pesquisadores propuseram modelos neurobioldgicos/neuropsicoldgicos que tentam explicar os
déficits na atencdo sustentada e no controle inibitério que caracterizam os individuos com
TDAH (REY**, 2000).

Um dos primeiros modelos postula que uma disfungdo noradrenérgica no lécus
coeruleus (tronco encefalico) produz os déficits na vigildncia e na atencdo sustentada
observados no TDAH (MEFFORD & POTTER®, 1989).

Pliszka e colaboradores (PLISZKASG, 1996) incorporam descobertas das ciéncias
cognitivas em um modelo multifdsico que postula disfuncdes em diversos sistemas de
neurotransmissores. Estudos com humanos indicam que as func¢des atencionais distribuem-se
em um sistema posterior da atengdo, que orienta e agrega novos estimulos, e um sistema
anterior que serve as funcdes executivas. O sistema de aten¢&o posterior, que inclui o cértex
parietal superior, o coliculo e o ndcleo pulvinar, recebe densa inervacdo noradrenérgica do
I6cus coeruleus. A noradrenalina, ao inibir a estimulagdo espontanea dos neurdnios, permite
aos sistema posterior que oriente e agregue novos estimulos. A fungéo da atencao entao muda
para o sistema anterior, formado pelo cortex pré-frontal e giro cingulado anterior. A
responsividade do cértex pré-frontal aos sinais que chegam € modulada primariamente por
estimulacdo dopaminérgica proveniente da area tegmentar ventral localizada no mesencéfalo.
Fibras dopaminérgicas ascendentes estimulam receptores pés-sinapticos D1 em neurdnios
piramidais do CORTEX PRE-FRONTAL e cingulado anterior que, por sua vez, facilitam a
ativacdo de receptores excitatdrios NMDA a partir do sistema posterior. Assim, o sistema
dopaminérgico seletivamente direciona impulsos excitatérios ao CORTEX PRE-FRONTAL e
cingulado, enquanto reduz atividade neuronal irrelevante durante o desempenho de funcdes

executivas. De acordo com Pliszka (PLISZKA®®, 1996), a incapacidade da noradrenalina em
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ativar o sistema posterior poderia ser a responsavel pelos problemas atencionais vistos em
individuos com TDAH, enquanto a perda da capacidade dopaminérgica de direcionar impulsos
ao sistema executivo anterior poderia estar ligada ao déficit nas funcbes executivas
caracteristicos do TDAH.

Arnsten e colaboradores (ARSTEN57, 1996) esclareceram o papel dos
mecanismos ay-noradrenérgicos no TDAH. Elaboraram a hipétese de conexdes reciprocas
entre o cortex pré-frontal e I6cus coeruleus. Descreveram pesquisas em roedores e primatas
indicando que a noradrenalina tem influéncia importante na meméria de trabalho espacial e nas
funcBes atencionais do cortex pré-frontal. Diferentemente dos agonistas o, € ayc que tém
acOes sedativas e hipotensores, a guanfacina, um agonista oy, mais especifico, melhora o
desempenho cognitivo em primatas.

Barkley (BARKLEY®®**°, 1997) propds um modelo onde os diversos déficits
associados ao TDAH decorrem de uma déficit central na inibicdo. Este déficit inibit6rio, alem de
produzir o comportamento hiperativo e impulsivo dos portadores de TDAH, causa déficits em
quatro fun¢des neuropsicoldgicas que necessitam da inibicdo para o seu desempenho efetivo:
a) memoria de trabalho nédo-verbal (permite reter eventos em mente, capacidade de imitacao,
senso subjetivo do tempo, aprendizagem vicariante, trocas sociais) b) meméria de trabalho
verbal (internalizacdo da fala, permite a reflexdo, questionamento e, junto com a memoria de
trabalho ndo-verbal., permite a compreensédo da leitura e o controle moral da conduta através
de regras internalizadas), c) auto-regulagdo do afeto/motivacaol/vigilia (emerge como
consequéncia das duas primeiras funcdes, permite o auto-controle emocional., a motivacéo
intrinseca e a ativagéo para as tarefas; “emocgdes sdo estados motivacionais compostos por um
nivel de ativagdo decorrente de um gradiente de recompensa/puni¢ao”; é a fonte da motivagao
intrinseca essencial para comportamentos direcionados a objetivos futuros; pode ser observada
em uma crianca que ri publicamente em resposta a um evento engracado recordado
internamente — mais tarde, tais estados afetivos tornam-se ocultos), d) reconstituicdo
(composta por andlise e sintese; aplicada aos contelidos das duas memdrias de trabalho,

permite a manipulacdo e o desmembramento de experiéncias passadas para sintetizar novas
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respostas, originando a flexibilidade, a fluéncia e a inventividade das ag¢Bes humanas
direcionadas a objetivos especificos).

Barkley, no entanto, argumenta (BARKLEY>®*°

, 1997) que enquanto este modelo
€ bastante coerente com 0s prejuizos verificados no tipo combinado de TDAH, assim como no
tipo predominantemente hiperativo-impulsivo, o tipo desatento apresenta um grupo de sintomas
totalmente diferente com uma etiologia provavelmente diversa do “déficit na capacidade de
inibicdo de comportamentos” associado aos outros dois tipos, mesmo que respondam todos as

mesmas medicacdes. Barkley sugere, assim como Brown (BROWNY, 2000), que o tipo

desatento constitui um transtorno diferente e independente dos demais.

COMORBIDADES

Comorbidade significa a co-ocorréncia de dois ou mais transtornos psiquiatricos na
mesma pessoa. Geralmente, ndo é o fato da comorbidade em si que é importante, mas sua
freqliéncia e suas causas. O conceito de comorbidade sé se torna relevante quando pacientes
com um dos transtornos tém um risco maior de desenvolver o outro, ou se a co-ocorréncia
altera significativamente o progndstico, curso ou resposta ao tratamento de um ou ambos os
transtornos.

Estudos de comorbidade do TDAH tém encontrado elevados indices de co-
ocorréncia entre o TDAH e muitos outros transtornos psiquiatricos. Adultos com TDAH
apresentam um outro diagnéstico psiquiatrico em 77% dos casos (BIEDERMANGO, 1992).
Esses indices elevados de comorbidade ndo sdo encontrados apenas nas amostras clinicas,
onde seria esperado encontrar pessoas com problemas mais graves, mas em amostras na
comunidade também.

Das criancas com TDAH, 40% vé&o desenvolver personalidade anti-social., abuso
de substancias e/ou criminalidade durante a adolescéncia ou idade adulta (LONEYGl, 1981;
WEISS®, 1985; MANNUZA®®, 1993; FISCHER®, 1993). As comorbidades mais freqiientes em
criancas sdo (BIEDERMAN®, 1991; SPENCER®, 2000; TANNOCK®', 2000): transtorno de

conduta e transtorno desafiador opositivo (em torno de 50% das criangas), transtornos de
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ansiedade (25-35%), transtornos do humor (em torno de 15%) e transtornos de aprendizagem
(entre 20-30%).

Em adultos com TDAH as comorbidades mais freqiientes na vida séo:
abuso/dependéncia de alcool (33%), abuso/dependéncia de outras drogas (em torno de 20%),
depressdo maior (ente 31% e 35%), distimia (36% das mulheres), transtornos de ansiedade
(em torno de 25%) (BIEDERMAN®®, 1991; SPENCER®®, 2000; TANNOCK®’, 2000).

Apesar dos elevados indices de comorbidade entre portadores de TDAH, os
estudos até o0 momento ndo obtiveram sucesso em encontrar um mecanismo comum para a

co-ocorréncia.

TDAH E DEPENDENCIA QUIMICA

Hé cada vez mais evidéncias de que os dois transtornos apresentam estreita relacéo,
compartilhando importantes caracteristicas. Portadores de TDAH experimentam drogas mais
cedo, usam em maior quantidade, viciam-se mais rapido, apresentam grau mais grave de
dependéncia, apresentam um curso mais longo da dependéncia, demoram mais para buscar
tratamento e apresentam mais problemas no tratamento (WILENS® "% 1994, 1998, 2000;
HORNER®, 1997; LEVIN™®, 1998; HOWARD"*, 1999; BIEDERMAN’?, 1995). As razdes para
isso seriam: menor percepcao das conseqiiéncias do abuso, maior dificuldade de cessacao do
uso, menor senso critico na escolha do grupo, maior tendéncia de automedicacao (\NILENS72,
1997). O risco aumenta se houver Transtorno de Conduta associado (\NILENS72, 1997), e 0
Transtorno de Conduta é mais prevalente entre portadores de TDAH que buscam tratamento
para dependéncia quimica do que entre portadores de TDAH que ndo apresentam
dependéncia quimica, e é maior também do que entre pessoas que buscam tratamento para

dependéncia quimica e nao tém TDAH (CARROL & ROUNSAVILLE®, 1993).

Abuso do alcool precoce coloca os individuos com TDAH em um risco maior
de desenvolvimento de abuso de substancias, e que uma vez havendo abuso de

substancias, tais individuos tém uma propensdo maior de cronificagdo dos problemas
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relacionados ao uso de substancias do que os adultos sem TDAH (BIEDERMAN™,

1998).

Prevaléncia

Adultos com TDAH apresentam prevaléncia na vida muito maior para transtornos do uso
de substéncias: aproximadamente 33% dos adultos com TDAH apresentam antecedentes de
abuso ou dependéncia de alcool e 20% deles apresentam histéria de abuso ou dependéncia de
outras substancias (BIEDERMAN'®, 1993; WILENS'’, 1994).

O abuso ou dependéncia de alcool é o mais prevalente entre adultos com TDAH, sendo a
maconha a mais comum droga de abuso, seguida por estimulantes e cocaina (BIEDERMAN78,
1995).

A prevaléncia de histéria de TDAH na infancia entre alcoolistas variou entre 17% a 50%
(SCHUBINER™, 1995; WOOD¥, 1983; GOMEZ®, 1981), e a prevaléncia histéria de TDAH na

infancia entre abusadores de cocaina e opidides variou de 17% a 45% (WILENS®?, 1994).

TRATAMENTO

Compreender a relagdo entre TDAH e DQ é fundamental por duas razfes: 1)
desenvolver intervencdes terapéuticas apropriadas para esses pacientes, e 2) desenvolver
estratégias eficazes de prevenc¢éo ao abuso de &lcool e drogas em criancas e adolescentes.

A tarefa inicial do tratamento envolve educacao sobre TDAH, o que por si mesmo ja
pode trazer grande alivio do sofrimento psiquico do paciente e uma redugdo dramatica dos
sintomas (BARKLEY®!, 1990; HALLOWELL®, 1995). Somando-se ao TDAH, tais pacientes
com frequéncia apresentam baixa auto-estima, comportamentos de risco, e dificuldades em
seguir programas de 12 passos, além de psicoterapias de grupo e individual. Sessdes
estruturadas e sess@es direcionadas aos objetivos, com o terapeuta ativamente reforcando o
conhecimento do paciente sobre o TDAH e sobre o TUSP e examinando crengas erréneas
sobre a historia das suas (do paciente) dificuldades, servem como um esqueleto de uma
intervencéo eficaz (WILENS®, 1994; HALLOWELL®®, 1995). Longas trocas verbais, extensas

terapias em grupo, e ambientes demasiadamente estimulantes devem ser evitados, pois com
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frequéncia sobrecarregam o paciente com TDAH/TUSP. Uso de modalidades outras que néo
as verbais/auditivas podem ser Uteis nessa populacao.

Ao avaliar um paciente com abuso de substancias para a presenca de TDAH, um
clinico se confronta com trés problemas diagnoésticos maiores. O primeiro é que o diagnéstico
requer uma histéria de TDAH na infancia, o segundo é a elevada incidéncia de transtornos
psiquiatricos comoérbidos com TDAH e com TUSP, e o terceiro é a alta taxa de sobreposicéo de

sintomas ente TDAH, TUSP, e outros transtornos médicos e psiquiatricos.

TDAH adulto é a continuacdo de um transtorno que tem sua origem na infancia.
Estritamente falando, ndo se pode fazer o diagndéstico de TDAH em um adulto sem uma histéria
infantil positiva para dificuldades de atencéo, impulsividade e hiperatividade (AMERICAN

PSYCHIATRIC ASSOCIATION®®, 1994).

Avaliar sintomas priméarios de desatencdo, impulsividade e hiperatividade durante
longos periodos de abstinéncia pode ajudar a clarear o quadro clinico. Ateng&o especial deve
ser dada a deteccdo de outros transtornos psiquidtricos e cognitivos ndo diretamente
relacionados ao TUSP. Ainda, clinicos especialistas em drogadicdo e TDAH tém descoberto

que intervengdo no tempo certo — mais precoce do que anteriormente recomendado — pode

ajudar a estabilizar a recuperagéo mais do que a coloca em risco (DEMUTH86, 1996).
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. TRANSTORNOS DE ANSIEDADE (TA) x DEPENDENCIA DE ALCOOL E OUTRAS

SUBSTANCIAS

Ana Cecilia Marques

EPIDEMIOLOGIA

A associagdo entre doencas mentais e uso de &lcool e outras substancias
psicotrépicas (AOS) tem sido melhor documentada nas ultimas décadas por inimeros estudos
(WESNER', 1990; GEORGE” et al., 1990; ROBINS & REGIER®, 1991; BOLO", 1991;
KESSLER et al., 1994° 1996° SCHUCKIT & HESSELBROCK, 1994"; 1997%; CROWLEY &
HIGGS®, 1995). Quando j4 existe uma desordem mental., a chance de desenvolver outro
transtorno aumenta (McLELLAN™ et al., 1978; HALL™ et al., 1979; FARRELL" et al., 1999).

As desordens da ansiedade entre adultos s&do consideradas como o grupo de
doencgas psiquiatricas de maior prevaléncia (em torno de 25%) na populagao geral (KESSLER5
et al., 1994). O levantamento epidemiol6gico sobre doencas mentais realizado nos Estados
Unidos da Ameérica, o Epidemiologic Catchment Area (ECA), mostrou que 0s transtornos
ansiosos e a dependéncia sdo as doencas mais prevalentes na populacdo geral (REGIER13 et
al., 1990).

Estudos clinicos mostram que 23 a 70% dos pacientes dependentes de alcool
também sofrem de transtornos ansiosos, particularmente as fobias (\NEISSMAN14 et al., 1980;
HALIKAS™ et al., 1982; WEISSMAN'®, 1988; MERIKANGAS & ANGST"', 1995; KRANZLER™,
1996). Entre os pacientes com ansiedade, 20 a 45% relatam histdérias de dependéncia de
alcool (COX™ et al., 1990; KUSHNER® et al., 1990). O transtorno ansioso tem sido mais
diagnosticado em dependentes de &lcool do que em abusadores (REGIER13 et al., 1990;
KESSLER® et al., 1996).

Entre os dependentes de alcool que estdo em tratamento, em torno de 2/3
apresentam sintomas que fazem parte dos critérios diagnosticos de transtorno de ansiedade
(ROSS™ et al., 1988). A relacéo entre estes dois estados mérbidos ainda ndo esta clara, mas é

imprescindivel a avaliagdo de sua possivel associa¢ao, para o planejamento do tratamento e a
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prevencao de varios problemas decorrentes (SCHUCKIT & MONTEIRO?, 1988; HELZER &
PRYSBECK?®, 1988).

Estudos apontam para uma ocorréncia concomitante e freqiente, do Transtorno
de Estresse Pés-traumatico (TEPT) e o abuso de alcool (STOCKWELL* et al., 1984; WEISS &
ROSENBERG?, 1985) sendo estas as psicopatologias que mais co-ocorrem nos estudos
epidemiolgicos (ESCOBAR?® et al., 1983; DAVIDSON?' et al, 1985, BEHAR®®, 1984;
FAUSTMAN & WHITE®, 1989; RUNDELL® et al., 1989). Do ECA, evidenciou-se que homens
com TEPT tem 5 vezes mais chance de usar AOS e mulheres tem 1,4 vezes mais chance,
comparados com aqueles que ndo tem o transtorno (COTTLER31 et al., 1992). Com relacéo a
epidemiologia relativa aos subtipos de TA, o Transtorno de Ansiedade generalizado (TAG),
incide na populagéo geral em torno de 5% (APA, 1994).

O |Instituto Nacional de Epidemiologia Americano mostrou em seu Ultimo
levantamento (ECA) a prevaléncia de 1,5% de Transtorno do Panico (TP) na populacédo adulta.
Entre estes, 36% tem como comorbidade, o abuso de AOS (COX* et al., 1989; REGIER" et
al., 1990). O risco do individuo com TP em abusar de AOS é 2,5 vezes maior do que na
populacdo geral (MAKOWITZ33 et al., 1989) havendo uma maior incidéncia da dependéncia do
alcool, de 5 a 42% (BREIER* et al., 1986; REICH & CHADRY?, 1987; GEORGE® et al., 1988;
JOHANSSEN? et a., 1989). Kushner® e colaboradores (1990) encontraram 40% dos pacientes
dependentes de alcool com um ou mais episodios de panico durante o curso da dependéncia.
Uma comorbidade substancial (64%) entre uso de cocaina e ataque de panico foi encontrada
por Washton e Gold® (1984), confirmados pelos dados do ECA.

Quanto a Fobia Social (FS), um outro subtipo de TA, O ECA encontrou 2,8% de
prevaléncia na vida da populacdo para este transtorno (REGIER13 et al.,, 1990). A Pesquisa
Nacional sobre Comorbidade (NCS) conduzida por Kessler® e colaboradores (1994) mostrou
13,3% de prevaléncia na vida e 7,9% nos 12 meses anteriores ao levantamento. O abuso e a
dependéncia de alcool e a FS co-ocorre de 8 a 56% (QUITKIN et al., 1972; KUSHNER® et al.,
1990).

O ECA encontrou 1% a 2% de prevaléncia na vida na populacéo geral dos EUA para

Transtorno Obssessivo Compulsivo (TOC) (Robins et al., 1989). O TOC coexiste com outras
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psicopatologias, mas com o uso de AOS tem sido pouco estudado (BLACK & NOYES®, 1990;
KASVIKIS™ et al., 1986). Rasmussen e Tsuang (1986) encontraram 12% de dependentes de
alcool em populacao clinica de TOC. A partir do ECA, Crum e Anthony™ (1993) pesquisaram a
associacao entre uso de cocaina e TOC sem sucesso. Com o uso de cocaina e maconha, a

chance de desenvolver o TOC foi de 5, 6 vezes e com apenas maconha foi de 2,1.

ETIOPATOGENIA

Kranzler e Liebowitz** (1988) propuseram a seguinte conceitualizacdo clinica:
existe uma interacdo bidirecional., determinada por multiplos fatores, entre a ansiedade e o
abuso de substancias psicotrépicas, sendo que a possibilidade do diagnéstico diferencial entre
ambos se faz a medida que ocorre uma persisténcia de sintomas ansiosos ou ndo apos a
abstinéncia. Quando existe uma associacdo destes transtornos, a dificuldade de realizar o
diagnéstico diferencial entre ansiedade induzida pelo uso de AOS e a ansiedade como
distarbio primario, anterior ao uso de drogas, ainda é maior. Alguns pesquisadores preconizam
gue, somente apds a desintoxicacdo € possivel avaliar adequadamente e finalizar o
diagndstico: para as substancias de meia vida longa (benzodiazepinicos e opiaceos), varias
semanas S8o necessarias para este processo acontecer; ao contrario, para a cocaina e
benzodiazepinicos de meia vida curta, o periodo pode ser mais curto (KRANZLER e
LIEBOWITZ*, 1988; RIES*, 1994).

Existe a hipétese de que os individuos ansiosos acabam por usar o alcool como
uma forma de auto medicacdo, o que acaba por agravar 0 transtorno ansioso primario
(LADER", 1972; STOCKWELL* et al., 1984; WEISS & ROSENBERG®, 1985; COX™ et al.,
1990; POHORECKEY"', 1991; ANTHENELLI & SCHUCKIT*®, 1993; KRANZLER" et al., 1998).
Isto tem sido estudado e confirmado em alguns experimentos com animais (VOLPICELLI5°,
1987; NASH & MAICKEL®", 1988; HITZEMANN®?, 2000).

Portanto, transtornos ansiosos pré-moérbidos sdo considerados fatores de risco
para o desenvolvimento de abuso e dependéncia de substancias, assim como a ansiedade é
um sintoma que faz parte da sindrome de abstinéncia e da intoxicagdo cronica por estas

substancias (SCHUCKIT & MONTEIRO?*, 1988; GEORGE™ et al., 1988; COX"’ et al., 1990;
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COWLEY®®, 1992; KUSHNER®, 1996). Estd demonstrado que o uso de maconha e de
estimulantes produz ansiedade, assim como a abstinéncia de alcool, opiaceos e
benzodiazepinicos (Ries, 1994). O uso crbnico destas substincias também altera diversos
sistemas de neurotransmissao, produzindo desordens ansiosas, dificultando inicialmente o
diagnostico (ANTHENELLI & SCHUCKIT®*, 1993).

Schultz (1991) descreve um modelo, onde o individuo busca no uso de AOS a
homeostase para uma disfuncdo do sistema excitatério muito ativado relacionado com o
despertar. Com o uso cronico ocorre uma down regulation compensatoria.

Existe outro modelo, ainda pouco estudado, que considera a ansiedade como uma
“disfuncdo do sistema de alarme”, envolvendo pelo menos 4 sistemas de neurotransmissao
(glutamato, noradrenalina, acido gamaminobutirico e serotonina), todos eles sistemas estdo
envolvidos diretamente com o uso, abuso e dependéncia de substancias (GOLD™” et al., 1979;
MORGENSON® et al., 1980; TOLLESFSON*’, 1989; NARANJO & SELLERS®, 1989; VAN

DEL POL* et al., 1990, KOOB®, 1992; TSAI et al., 1995; BRANCHEY® et al., 1997).

OUTROS FATORES COMUNS A AOSETA

A presenca de histéria familiar com antecedentes de transtorno de ansiedade
entre seus membros e o aparecimento precoce de sintomas ansiosos antes do uso de AOS e
sintomas ansiosos que se prolongam apés a desintoxicagdo, sdo considerados preditores de
transtornos ansiosos primarios (NOYES®® et al., 1986; MUNJACK & MOSS®, 1981). Ambientes
familiares disfuncionais sé@o considerados fatores de risco para o desenvolvimento de
transtorno de ansiedade e uso de substancias psicotrépicas precocemente na adolescéncia

(MERIKANGAS® et al., 1996).

SUBTIPOS DE TA
D1. Transtorno de Ansiedade Generalizado (TAG)
Os sintomas do TAG se sobrep6em aos da intoxicagdo aguda e da sindrome de

abstinéncia, principalmente do alcool (CHAMBLESS®® et al., 1987; MASSION®' et al., 1993).
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O tratamento para o TAG com BZD é efetivo, mas o potencial de abuso nos que
usam AOS pode ocorrer, portanto a buspirona tem sido recomendada (GOA & WARD®, 1986;
RATEY® et al., 1991; TOLLEFSON™ et al., 1992; KRANZLER"" et al., 1994). A trazodona, os
ISRS e os ADT, como a imipramina, podem ser utilizados (LIEBOWITZ & EL-MALLAKH",
1989; MODIGH®, 1987; RICKELS™ et al., 1993; ANSSEAUA & DE ROECK'®, 1993). Técnicas
de relaxamento, a terapia Comportamental-Cognitiva (TCC) e a Técnica de Desenvolvimento
de Habilidades Sociais podem tornar os tratamentos farmacolégicos mais efetivos

(BLOWERS et al., 1987; BUTLER" et al., 1991).

D2. Transtorno de Estresse P6s-Traumético (TEPT)

A neurotransmissdo noradrenérgica que se concentra no Locus Ceruleus é a via
comum preponderante aos dois transtornos, portanto a sindrome de abstinéncia exacerba o
TEPT. (KOSTEN & KRISTAL®, 1988). Assim, alguns autores sugerem que o tratamento
comece pela dependéncia, para a seguir elucidar o diagnéstico diferencial; outros recomendam
que se trate as duas psicopatologias concomitantemente (BARTUCCI & STEWART"®, 1986;
WEDDING®, 1987).

Se os sintomas do TEPT forem abolidos com farmacoterapia (ADT, IMAO, ISRS),
o uso de substancias psicotropicas pode diminuir (DAVIDSON®, 1992; VAN DER KOLK® et al.,
1994; POLLES & SMITH®, 1995). Se ocorrerem sintomas de dissociacdo e psicose, 0S

neurolépticos devem ser utilizados (MARDER®*, 1996).

D3. Transtorno do Péanico (TP)

Alguns pesquisadores acreditam que o beber acontece para manejar os sintomas
que anunciam o ataque de panico ou mesmo de uma exposicéo fobica (STOCKWELL24 et al.,
1984). A maconha e a cocaina induzem TP sem historia anterior de TP (MORANBS, 1986;
ARONSON e CRAIG®, 1986; LOUIE® et al., 1989; ANTHONY® et al., 1989). Outros
estimulantes como as anfetaminas, a fenilciclidina também (PRICE & GIANNINI®®, 1987).

Para fazer o diagnoéstico diferencial entre TP e uso de AOS, espera-se pelo menos

2 semanas, até 4, reduzindo-se ou retirando-se a substancia (BLANKFIELD®*®, 1986). Apenas a
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manutengéo ou ndo do tremor durante o periodo de abstinéncia, foi evidenciado por George e
colaboradores (1988) como um diferencial entre o transtorno do panico e a dependéncia de
alcool.

Com relacdo ao tratamento farmacolégico, os antidepressivos ftriciclicos (ADT),
sdo 0s mais indicados. Inibidores seletivos de recaptacdo da serotonina (ISRS) e ADT séo
efetivos no TP sem uso de AOS (DEN BOER® et al., 1987). Os ISRS séo utilizados em TP e
dependéncia de alcool (NARANJO & SELLERS®®, 1989; NARANJO et al., 1987%% 1992%:
GORELICK*, 1989; SHARPEY® et al., 1992; CORNELIUS® et al., 1993). A Desipramina no
TP e dependéncia de cocaina (GAWIN97 et al., 1989). Assim, os ADT e os ISRS inicialmente
em baixas doses para evitar a exacerbacgdo dos sintomas, sdo as substancias de escolha para
TP e dependéncia.

Os TP podem responder a tratamento ndo farmacolégico. Técnicas
comportamentais-cognitivas com exposicao a uma dessensibilizagdo sistemética e técnicas de
relaxamento podem ser efetivas principalmente para os pacientes que apresentam TP e uso de
AOS (BARLOW & LEHMAN®, 1996; HISS™ et al., 1994).

Pacientes com TP e uso de estimulantes, estes ultimos indutores de “kindling”
respondem bem ao uso de clonazepam ou carbamazepina (GODDARD100 etal., 1969; POST™"
et al., 1986). O cuidado com os Benzodiazepinico (BZD), como o alprazolam, sdo preconizado
por alguns pesquisadores (ORMROD & BUDD'®, 1991). No TP com ansiedade antecipatéria
alta, e uso de AOS, recomenda-se a prescricdo de BZD com controle rigoroso, pois este estado

dificulta a abstinéncia do alcool. Adinolffi'®®

(1992) ndo encontrou dependéncia cruzada com o
uso de BZD em pacientes com TP. Alguns pesquisadores recomendam o tratamento
concomitante dos dois transtornos.

Os inibidores da monoamino oxidase (IMAQO) sao contra-indicados ou indicados
com restricdo, em paciente com uso de AOS, pois o uso do IMAO necessita de controle

dietético adequado (BALLENGER', 1986; BALLENGER'® et al., 1988). Além do mais o uso

de IMAO e de estimulantes pode culminar com uma crise hipertensiva grave.

D4. Fobia Social (FS)
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Segundo a teoria da auto-medicagdo, o alcool pode ser consumido para aliviar a
ansiedade, e isto pode ser observado em pacientes com FS que relatam a existéncia de
sintomas ansiosos antes do uso de alcool na vida (STOCKWELL* et al., 1984; GEORGE> et
al., 1988, MARSHALL'® 1994; KRANZLER® et al., 1998). Poucos pesquisadores tem
investigado relacdo ente FS e o uso de outras drogas (MYRICK & BRADY'”’, 1997).

A farmacoterapia é diversa: ADT, ISRS, BZD e ADT (ROSENBAUM & POLLOK'®,
1994; LYDIARD & FALSETI'®, 1995). O ISRS tem sido o mais indicado, pois alguns estudos
demonstraram a reducdo da ansiedade e também do desejo de beber (NARANJO® et al.,
1992; GORELICK & PAREDES™’, 1992). Em casos de Fobia grave, os IMAOs podem ser
associados, apesar das restrices descritas para TP.

O tratamento inclui TCC com treinamento para o desenvolvimento de estratégias;
dessensibilizagdo com exposicao gradual a situag&o fébica, entre outras variantes da técnica

(SCHNEIDER™, 1991; TURNER™? et al., 1992; HEIMBERG™ et al., 1990).

D5. Transtorno Obssessivo-Compulsivo (TOC)

Técnicas psicolégicas e farmacoterapia associadas melhoram os resultados do
tratamento (COTTRAUX™ et al., 1990; FALS-STEWART™ et al., 1993; VAN OPPEN and
ARNTZ'®, 1994). A clomipramina é efetiva no tratamento do TOC e portanto, pode ser utilizada

na co-ocorréncia deste com o uso de AOS (LYDIARD™ et al., 1996).

E. Considerac@es Finais
Considera-se portanto que os TA e AOS apresentem as seguintes superposicfes
(LINNOILA™®, 1989):

1. as desordens de ansiedade sé@o consideradas as doengas mais prevalentes entre
os transtornos mentais. Como a dependéncia de alcool é aquela que tem a mais
alta prevaléncia, a co-ocorréncia é substancial. Ainda ndo existem evidéncias
suficientes sobre que o TA é causa da dependéncia de alcool, apenas um grupo de
pacientes apresentam esta causalidade mais evidente e complexa a ser melhor

estudada (SCHUCKIT*®, 1996);
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0 uso de AOS causa ansiedade por meio de mecanismos fisioldgicos patologicos
decorrentes da intoxicacdo e da sindrome de abstinéncia (deplecéo
catecolinérgica, up regulation dos receptores GABA etc.), ou um individuo que usa
cocaina e pode ficar agorafébico em consequéncia da parandia induzida pela
substancia, ou mesmo, como um resultado psicossocial secundario da perda de
emprego, afastamento do grupo social entre outros problemas (BRADY &
LYDIARD'?, 1993);

o papel da dependéncia de alcool, a mais conhecida e pesquisada, no
desenvolvimento da ansiedade foi evidenciado em estudos onde o
acompanhamento longitudinal do paciente mostrou que 0s sintomas ansiosos,
como fobias e péanico, desapareciam apds a internacdo e um ano de seguimento
(PERKINS™ et al., 1988);

a ansiedade pode levar a dependéncia por meio de mecanismos de auto-
medicacdo: individuos com fobia social., agorafobia, estresse pds traumético e
panico, bebem para reduzir a tensdo (SCHUCKIT & HESSELBROCK', 1994;
ALLAN'??, 1995; KRANZLER™®, 1996);

existem fatores genéticos comuns entre o transtorno de ansiedade e dependéncia
de alcool (MUNJACK & MOSS®, 1981; NOYES® et al., 1986; MERIKANGAS &
GELENTER', 1990). Alguns estudos apontam para a alta ocorréncia de
transtorno de ansiedade em criancas, advindas de familias onde existe
dependéncia ou transtorno ansioso (COHEN™* et al., 1951; NOYES'® et al., 1978;
MUNJACK & MOSS*, 1981; CLONINGER'®, 1987; KUSHNER™ et al., 1990;
KHANTZIAN'?, 1990; MAIER'®, 1993; GILLIN'* et al., 1994; SCHUCKIT*®, 1994;
SCHUCKIT & HESSELBROCK, 1994; HILL'®!, 1995; GOLD'*, 1994; KENDLER'*®
et al, 1995; KUSHNER™, 1996; SCHUCKIT & SMITH'®, 1996; MAIER &
MERIKANGAS'®, 1996; MERIKANGAS™’, 1996b);

ambientes familiares disfuncionais, onde ocorre violéncia verbal., fisica e, ou

sexual., predispéem a crianga ao desenvolvimento de transtorno ansioso e, ou uso,
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abuso e dependéncia de ATOS ao longo do vida (LA COURSIERE'® et al., 1979;
CIRAULO™ et al., 1996);

na adolescéncia a prevaléncia e a complexidade do duplo diagndstico é maior, pois
existem multiplos fatores influenciando esta o desenvolvimento e a determinacéo
de doencas (TARTER & VANYUKOV'*, 1994; CLARK* et al., 1998; MARTIN &
BATES', 1998). Poucos estudos tem sido realizados nesta populacdo, mas o
Transtorno de Estresse Pds-traumatico e o uso de alcool foram apontados como os
mais prevalentes (CLARK & NEIGHHORS'®, 1996; CLARK & MILLER™* 1998;
CLARK™ et al., 1997; BUKSTEIN'* et al., 1992; DEYKIN'*" et al., 1992; DEYKIN
& BUKA™®, 1997; CLARK' et al., 1998a; STEWART™®, 1996);

0s benzodiazepinicos (BZD), substancias efetivas e seguras, para o tratamento da
ansiedade, podem produzir tolerdncia e dependéncia, e portanto devem ser

utilizadas com restric6es, quando o diagnéstico € duplo.

RECOMENDACOES

O maior problema decorrente da associacdo entre TA e AOS é o diagndstico

diferencial e conseqlientemente, o planejamento da intervengdo, pois ocorre uma superposi¢cao

de sintomas, tanto da ansiedade como da intoxicagdo ou sindrome de abstinéncia de

substancias. Um transtorno pode exacerbar ou mascarar 0 outro e portanto, recomenda-se

1. Entrevistas clinicas estruturadas sejam realizadas, pois auxiliam o diagnéstico
diferencial (NOYES®® et al., 1986). Escalas e questionarios podem ser
aplicados, pois podem melhorar a capacidade diagnostica do profissional. O
Strutured Clinical Interview Diagnostic (SCID, APA, 1994) tem sido utilizado
como para o diagnéstico, mas Kranzler’® e colaboradores (1996) néo
encontraram esta sensibilidade. Para os adolescentes uma avaliagéo inicial

especial deve ser elaborada (REITMAN151

et al.,, 1998). O principal objetivo
desta avaliacdo € estabelecer um vinculo, com uma colaboracdo ativa do

paciente com o médico, por meio de um contrato claro, de seguimento
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longitudinal (GASTFRIED"®, 1993). Esta entrevista detalhada é bastante
necessaria, pois além da dificuldade de estabelecer o diagndstico diferencial.,
os pacientes com duplo diagnéstico abandonam trés vezes mais o tratamento
(APA™®, 1994).

2. A desintoxicacdo com abstinéncia por no minimo duas semanas €
imprescindivel (SCHUCKIT"* et al., 1990). Esta meta estabiliza o paciente
favorecendo o diagnoéstico. Pacientes com transtorno de ansiedade e
dependéncia de alcool apresentam uma sindrome de abstinéncia mais grave e
maior taxa de recaida (Johnston et al., 1991; LaBOUNTY™ et al., 1992).
Neste periodo, recomenda-se também intervir para a preven¢éo da recaida.

3. Assim, recomenda-se que o diagnéstico seja dindmico, levando-se em
consideracdo os detalhes colhidos na anamnese e entrevistas com a familia
(SCHUCKIT & SMITH™®, 1997; BARNOW™' et al., 2002).

4. O tratamento sera planejado a partir do diagnéstico e das especificidades do
individuo.

5. O tratamento Psicossocial deve ser aplicado imediatamente, pois pode
determinar a utilizacdo ou ndo da farmacoterapia. Além do mais, podem
diminuir as recaidas. Varios tipos de intervencdo sdo preconizadas, mas a
TCC e suas variantes tem sido consideradas as mais efetivas para os dois
transtornos (McLELLAN™®, et al., 1983; WOODY™ et al., 1985; MCLELLAN*®,
1988; SCHUCKIT®™ 1995). Também os tratamentos ndo farmacoldgicos,
principalmente a TCC, melhoram a efetividade dos tratamentos
farmacoldgicos e portanto, recomenda-se sua aplicagdo concomitantemente
(RIES*®, 1994; CHORPITA & BARLOW'®? 1998). A intervencao junto a familia
melhora o resultado dos tratamentos (LEFLEYm, 1992).

6. A farmacoterapia aplicada isoladamente tem sido considerada inefetiva e pode
até desencadear uma recaida (LITTEN & ALLEN'®, 1991; GILLIN'® et al.,
1994). E diversa para o adulto e mais reservada para os adolescentes

(KLEIN'®® et al., 1997). O uso de benzodiazepinico nestes transtornos tem



52

sido considerado um ponto de controvérsia (GREENBLATT & SHADER™®,
1978; BUSTO'™ et al., 1986; NUTT'®®, 1996). De um lado por aqueles que
preconizam sua utilizacdo, em funcdo dos beneficios terapéuticos mais
rapidos e da seguranca, de outro lado por aqueles que contra indicam seu uso
em funcdo da possibilidade de desenvolver toleréncia e dependéncia (Ellis &
CARNEY™, 1988; ANNITO', 1988). Alguns pesquisadores recomendam o
uso racional., mesmo em dependentes de alcool, pois estas substancias
tratam de forma bastante efetiva os sintomas ansiosos (GARVEY &
TOLLEFSON'", 1986; CIRAULO'"?, et al., 1988). A restricdo aos IMAOs se
deve ao fato de que os pacientes tem dificuldade em manter uma dieta
adequada e de sua interacdo com substancias de abuso. A Buspirona é a
substancia ansiolitica mais recomendada, considerada tdo segura e efetiva
como o BZD (Bruno, 1989; COHN'" et al., 1992; TOLLEFSON" et al., 1992;
GIANINI'™ et al., 1993; KRANZLER™ et al., 1994; GELENBERG'®, 1994;

KRANZLER™, 1996).
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IV. TRANSTORNO AFETIVO BIPOLAR x DEPENDENCIA AO ALCOOL E OUTRAS

SUBSTANCIAS

Hamer Nastasy Palhares Alves'; Marcia Britto de Macedo Soares®

INTRODUCAO

O termo comorbidade significa a presenca de mais de um distarbio em um
mesmo individuo, em um determinado periodo de tempo. Foi originalmente definido, para
doengas clinicas, por Feinstein® (1970), como “qualquer entidade clinica distinta adicional que
existe ou pode ocorrer durante o curso clinico de um paciente que tem a doenca indice em
estudo”.

Em 1974, Kaplan e Feinstein® caracterizaram trés classes de comorbidades: a
patogénica, quando um determinado transtorno leva ao desenvolvimento de outro, e ambos
podem ser etiologicamente relacionados; a diagndstica, (dois ou mais transtornos cujos
critérios diagnésticos se baseiam em sintomas néo especificos); e a progndstica, quando a
combinacédo de dois transtornos facilita o aparecimento de um terceiro, como por exemplo, a
maior chance de que um paciente com diagndstico de depressdo e ansiedade venha a
apresentar abuso ou dependéncia de alcool ou drogas, como exemplificou Andrade® (1993).

A relacé@o entre os transtornos do humor e o uso, o abuso ou a dependéncia de
substancias € conhecida ha mais de dois mil anos, com descrigcfes da associagdo entre a
mania e o uso do alcool por autores como Platdo, Soratus e Areteus (GOODWIN; JAMISON?,
1990). Kraepelin (apud GOODWIN e JAMISON?, 1990) descreveu que o alcoolismo ocorria,
entre homens, em cerca de 25% dos casos de mania.

A comorbidade do TAB com outros transtornos psiquiatricos e com doencas
clinicas é frequiente, e esta associada & pior resposta ao tratamento (GOODWIN e JAMISON*,
1990, COLE e Cols.?, 1993, GOLDBERG e HARROW?®, 1999). Mclellan seguiu 282 pacientes

com problemas relacionados a dependéncia quimica e observou que a gravidade do quadro

L Médico Psiquiatra UNIAD - EPM/UNIFESP.
2 Mestre em Medicina pela Faculdade de Medicina da USP. Médica colaboradora do Grupo de Estudos de
Doengas Afetivas (GRUDA).
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psiquiatrico subjacente era um fator de piora do prognéstico para qualquer tratamento que se
buscasse empreender, desta forma, o abuso ou dependéncia de alcool e substancias sao
freqlientemente apontados como complicadores da evolucdo e do prognéstico do TAB.

O uso de substéncias e transtornos afetivos interagem de uma maneira complexa,
bidirecional (HERSH and MODESTO-LOWE7) e os bipolares tendem mais freqientemente a
apresentar dependéncia ao invés de uso nocivo de substancias (REGIER® et al., 1990).

A identificacdo das comorbidades tem importancia no planejamento do tratamento,
visto que elas estdo muitas vezes associadas a maior resisténcia ao tratamento.
Exemplificando, Sharma e cols.’ (1995), em um estudo sobre o padrdo de comorbidades na
depresséo bipolar e na depressédo unipolar resistentes, observaram que 75,5% da populagéo
estudada apresentava um segundo diagnostico e que 46,9% apresentava dois ou mais
diagnésticos adicionais atuais. Considerando-se a vida toda, 93,9% da amostra apresentou
pelo menos um diagnoéstico adicional e 65,5% apresentou dois ou mais diagnoésticos adicionais.
Os transtornos ansiosos e o0 abuso de substancias foram as comorbidades mais freqlientes ao

longo da vida (60% e 30%, respectivamente).

EPIDEMIOLOGIA

Dados epidemioldgicos mais recentes continuam a apontar no sentido desta forte
associagdo (Tabela 1). De acordo com as estimativas do Epidemiologic Catchment Area (ECA),
a prevaléncia de dependéncia do alcool entre bipolares tipo | & de 31,5% (“odds ratio”: 5,5) e de
20,8%, entre bipolares tipo Il (“odds ratio”: 3,1). A prevaléncia de abuso de alcool é de 14,7%
entre bipolares tipo | (“odds ratio”: 3,0) e de 18,4%, entre bipolares tipo Il (REGIER8 et al.,
1990).

Segundo os dados do National Comorbidity Survey (NCS), 6,2% dos homens e
6,8% das mulheres com diagnostico de dependéncia do alcool também preenchem critérios
para o diagnoéstico do TAB e a prevaléncia para a vida toda do diagnostico de transtornos
relacionados ao uso do &lcool entre bipolares varia de 45% a 75%. E, portanto, mais alta do
que na populacgéo geral., na qual o risco para a vida toda varia entre 5% e 13,5% (KESSLER e

Cols.', 1994).
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O abuso de substancias também é freqliente entre bipolares. Segundo o ECA, a
prevaléncia de abuso de drogas entre bipolares tipo | situa-se em torno de 13,1% e entre
bipolares tipo Il estd em torno de 9,3%. A prevaléncia de dependéncia de drogas situa-se em
torno de 27,5% entre os bipolares tipo | e em torno de 11,7%, entre os bipolares tipo Il
(REGIER8 et al., 1990). O abuso de substancias esta presente, muitas, vezes ja na primeira
internacdo decorrente de um episédio do TAB (STRAKOWSKI e DELBELLO™, 2000). Entre
todos os transtornos psiquiatricos, o TAB apresenta o maior risco em relagdo a comorbidade

com o abuso de substancias (SONNE e BRADY ", 1999).

Tabela 1 - Dados Epidemioldgicos sobre a Associacdo entre o TAB o e uso de

Substancias

gualquer abuso

ou dedper)ldéniia alejso cIJIe depe;déncia de abuso de drogas
dependéncia e élcoo alcoo rogas
% OR % OR % OR % OR % OR

ECA

qualquer TAB 56 6,6 27,6 4,6 16,1 3,3 21,8 8,3 11,7 52
TAB i 60,7 7.9 315 55 14,7 3,0 27,6 4,3 13,1 59
TAB ii 48,1 4,7 20,8 31 18,4 3,9 11,7 3,7 9,3 3,9
NCS

qualquer t. 2,3 2,8 1,0 3,0 1,7
humor

mania 6,8 9,7 0,3 8,4 1,2
depresséo 2,3 2,7 1,0 2,8 1,7

Fonte: Sonne e Brady, 1999.
OR: “odds ratio”

O estudo do ICPE confirmou a forte associacdo existente entre o TAB e 0 uso, 0S
problemas relacionados ao uso e a dependéncia de &lcool e drogas (MERIKANGAS13 e cols.,
1998). Neste estudo, a associacdo aumentou em funcdo da gravidade do problema relacionado
ao uso de alcool ou substancias, da gravidade do transtorno do humor e do nimero de outras
condi¢gbes comorbidas. Também foram observadas diferencas entre os sexos: mulheres que
apresentavam uso problematico ou dependéncia do &lcool e de substancias apresentaram
transtornos do humor mais freqiientemente do que homens, entre os quais a associacao com o

transtorno anti-social de personalidade foi mais forte.
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Estudos sobre a frequiéncia da comorbidade entre o TAB e 0s transtornos
relacionados ao uso de substancias, envolvendo populaces que procuram tratamento, foram
revisados por Sonne e Brady' (1999) (Tabelas 2 e 3). A frequéncia do diagndstico de
transtornos do espectro bipolar, entre individuos que procuraram tratamento para abuso de
substancias, variou entre 1,9% e 31%. Entre individuos que buscaram tratamento para algum
transtorno do espectro bipolar, a freqliéncia do diagnoéstico de transtornos relacionados ao uso
de substéncias variou entre 12% e 74%. Esta variacdo pode ser explicada pelas diferencas em
relacdo as amostras, a metodologia, aos critérios diagndsticos empregados e por se tratar de
uma populacéo potencialmente mais grave e que, em funcéo disso, procurou tratamento.

Hendrick e cols.,* (2000) também encontraram diferencas entre homens e
mulheres no que se refere ao consumo de substancias, em amostra clinica composta por 131
bipolares (63 mulheres e 68 homens). Neste estudo retrospectivo, 0s autores descreveram que
homens bipolares apresentavam comorbidade com abuso/dependéncia de substancias mais
freqientemente do que mulheres bipolares; essas, por sua vez, apresentavam problemas
relacionados ao uso de alcool e de substancias com maior freqiiéncia do que mulheres da

comunidade (freqliiéncias 4 e 7 vezes maiores, respectivamente).

Tabela 2 - Freqiéncia do Diagnoéstico de Transtorno do Humor em Populagdes que

buscam Tratamento por uso de Substancias

Autores n° substancia % TH TH
HEESELBROCK e cols. (1985) 321 alcool 2 Mania
GAWIN e KLEBER (1986) 30 Cocaina 17 Ciclotimia

(abuso)

LYDIARD e cols. (1987) 50 alcool 4 Mania

ROSS e cols. (1988) 501 multiplas 1.9 Mania

WEISS e cols. (1988) 149 Cocaina 16.1 Bipolar
(abuso) ciclotimia

NUNES e cols. (1989) 30 Cocaina 30 Bipolar
(abuso) ciclotimia

MIRIN e cols. (1991) 350 Varias substancias 9.7 Bipolar
exceto alcool ciclotimia
ROUNSAVILLE e cols. (1991) 298 Cocaina 31 Hipertimia
Ciclotimia
hipomania

mania

Fonte: Sonne e Brady, 1999
TH: transtorno do humor.
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Tabela 3 - Freqiiéncia do Diagndstico de Transtorno relacionado ao uso de Substéncias

em Populacdes que procuram Tratamento para TAB

Autores N° th % substancia
REICH e cols. (1974) 65 TAB 31 Alcool
(dependéncia)
EL-GEBAHR (1975) 110 TAB 21 Alcool e cocaina
(abuso)
MILLER e cols. (1989) 60 TAB 25 Alcool e cocaina
(abuso)
BRADY e cols. (1991) 20 TAB 30 Alcool e cocaina
(abuso)
WINOKUR e cols. (1995) 231 TAB 30.3 Alcool
TEA (mania) (dependéncia)
STRAKOWSKI e cols. (1988) 77 TAB 74 Alcool
(dependéncia)
SALLOUM e cols. (1996) 274 TAB, episodio 12 N&o especificado
maniaco

Fonte: Sonne e Brady, 1999
TEA: transtorno esquizo-afetivo

EXPLICACOES

Algumas hipéteses foram levantadas para tentar explicar a alta frequéncia de
abuso de alcool e substancias entre bipolares. O abuso de alcool e substancias poderia ocorrer
como um sintoma do TAB, poderia ser uma tentativa de automedicacdo, poderia desencadear
o TAB, ou, ainda, ambas as condi¢des poderiam compartilhar um mesmo fator de risco, ou uma
mesma predisposi¢cdo. Foi sugerido, ainda, que o alcool e a cocaina poderiam intensificar o
efeito “kindling”, relacionado ao TAB e ao aparecimento de sintomas psicoticos (SONNE e
BRADY™, 1999).

Postula-se que, em algumas situagdes, o uso de substancias poderia desencadear
sintomas afetivos em individuos vulneraveis (STRAKOWSKI e DELBELLO", 2000). Nestes
casos, 0 uso de substancias seria anterior ao aparecimento dos sintomas do TAB. O abuso de
substancias parece preceder o aparecimento dos sintomas afetivos em cerca de 60% dos
casos, ainda que, em muitos estudos, ndo se tenha avaliado de forma consistente o inicio dos
sintomas prodrémicos ou sub-sindromicos do TAB (STRAKOWSKI e DELBELLO™, 2000). Em
outros estudos, foi identificado o inicio mais precoce dos sintomas do TAB entre bipolares que
abusavam de substéncias em comparacdo aqueles sem esta comorbidade (SONNE e

BRADY", 1999).
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No amplo estudo promovido pelo ICPE, constatou-se uma discreta tendéncia a
sequiéncia temporal “uso de substancias - transtornos de humor - dependéncia de substancias”
entre mulheres, e uma tendéncia a sequéncia “uso de substancias - problemas com o uso -
dependéncia de substancias — transtornos de humor” entre homens (MERIKANGAS e cols.™,
1998). Essa discrepancia poderia ser explicada pelo inicio mais precoce do uso saocial de alcool
e substéncias entre os homens.

Visando esclarecer a possibilidade de que o maior consumo durante as fases do
TAB se relacionasse a tentativa de atenuar os sintomas de depressdo ou de euforia,
Strakowski e Delbello™ (2000), observaram que durante episoédios maniacos, cerca de 25%
dos pacientes aumentam de forma importante o consumo de 4&lcool. Nos episodios
depressivos, o consumo alcodlico pode aumentar em cerca de 15% dos casos. O uso de éalcool
foi relacionado a tentativa de atenuar sintomas maniacos e depressivos no estudo de Sonne e
cols.”®, (1994). Pacientes maniacos aumentaram o consumo de &lcool (32% dos casos) ao
passo que apenas 10% dos pacientes deprimidos aumentaram este consumo, huma amostra
de 59 pacientes bipolares analisados por Mayfield & Coleman16, 1968).

O consumo de cocaina pode aumentar durante as fases de mania ou hipomania,
algumas vezes com o intuito de prolongar os estados de euforia (BRADY e SONNE"', 1995). A
impulsividade e a falta de critica caracteristicas dos episddios de hipomania/mania poderiam,
também, explicar um maior consumo de substancias nessas fases (SONNE e BRADY™, 1999).

Outra hip6tese sugere que o uso de substancias poderia desencadear sintomas
afetivos em individuos que, caso contrario, ndo os manifestariam (WINOKUR e Cols."®, 1995).
Nestes casos, o inicio dos sintomas seria mais tardio e a historia familiar de TAB néo seria tdo
evidente. Os estudos mais recentes destinados a avaliar o risco familiar de pacientes bipolares
com e sem abuso de substancias apresentaram resultados conflitantes (WINOKUR e Cols.®,

1995; FEINMAN e DUNNER™, 1996; DELBELLO e Cols.*, 1999).

IMPLICACOES
O abuso de alcool e substancias estd reconhecidamente associado a pior

evolucado do TAB e a pior resposta ao tratamento. Bipolares que apresentam esta comorbidade
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cursam com mais episodios, evoluem mais freqientemente com episddios mistos e com
ciclagem rapida, tém mais internagdes, e 0 uso de substancias pode desestabilizar o quadro
clinico, precipitando episédios, mascarar sintomas, postergando a instituicdo de um tratamento
adequado, ou ainda dificultar a remissdo de um episédio (GOODWIN e JAMISON*, 1990;
SOKOLSKI e Cols.”!, 1994; BRADY e SONNE', 1995; GOLDBERG e Cols.”?, 1999;
KESSING?®, 1999; SONNE e BRADY", 1999; STRAKOWSKI e DELBELLO™, 2000).

Mason e Ownby24 (1998) levantaram as questdes da pior adesdo ao tratamento
entre bipolares com abuso de alcool e da interacdo entre os medicamentos utilizados no
tratamento do TAB e o alcool. Biederman e Cols.”, (2000) ressaltaram que a identificacdo
precoce de portadores de TAB entre individuos que apresentam abuso e/ou dependéncia de
substancias pode prevenir futuras complicacdes na evolu¢do de ambas as condic¢des clinicas.

Também o risco de suicidio € maior entre bipolares que abusam de &lcool e outras
substancias. TONDO e Cols.”®, (1999) estudaram 504 pacientes com diagndstico de
transtornos afetivos e identificaram que o risco de suicidio em bipolares com abuso de
substancias foi cerca de duas vezes maior do que naqueles sem esta comorbidade (21,1%
contra 9,7%, respectivamente). O risco foi maior entre bipolares que apresentavam sintomas
depressivos e mistos, ndo se relacionando de forma particular a algum tipo de substancia
(TONDO e Cols.?®, 1999). Morrison?’ (1974) observou que o risco de suicidio é duas vezes
maior em bipolares que apresentavam comorbidade com dependéncia de alcool.

Especula-se que o uso de cocaina pode contribuir para ciclagem rapida (4 ou mais
episédios no periodo de um ano), segundo Ananth®® et al., 1993.

O inicio precoce do TAB pode aumentar o risco de se desenvolver problemas
relacionados ao uso de substancias (FEINMAN & DUNNER™, 1996).

Bipolares que abusam de &lcool e drogas tendem mais frequentemente a
apresentar mania disforica e estados mistos, formas de mania que carregam um pior

prognéstico que a mania pura (euférica), (KELLER29 et al., 1986).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O estabelecimento do diagnéstico diferencial e da condicao clinica primaria pode
ser dificil em alguns casos, pois 0 uso de substéncias esta frequentemente relacionado a
inducdo de sintomas afetivos. Sintomas depressivos estdo presentes em individuos que
abusam do alcool e a intoxicacdo alcodlica pode, também, cursar com sintomas
hipomaniacos/maniacos. O DSM-IV sugere que o diagnoéstico seja protelado por um periodo de
4 semanas antes que se diagnostique um transtorno como sendo independente do uso de
substancias.

Uma abordagem com valor pratico e heuristico € determinar qual dos problemas
surgiu primeiro (dicotomia primario-secundario), baseando-se no aparecimento dos sintomas
(SCHUCKIT & MONTEIRO®, 1988; GOODWIN & GUZE®!, 1989). Por exemplo, seria
inadequado rotular alguém como tendo TAB se a pressdo da fala, irritabilidade, insénia e
grandiosidade aparecessem apenas durante o uso agudo da cocaina. Cabe lembrar que mais
importante que anotar o primeiro contato com a substancia em questao é apropriado avaliar
quando o individuo preencheu critérios para uso nocivo ou dependéncia de substancias
(ANTHENELLI & SCHUCKIT?, 1994). Ancorar o0s sinais e sintomas com datas marcantes da
vida do paciente pode facilitar na fidedignidade das informacdes.

Sugere-se que o diagnéstico de TAB primario seja mais provavel se as alteracdes
do humor ocorrerem independentemente dos periodos de intoxicagdo e abstinéncia do &lcool,
lembrando-se que podem permanecer por até quatro semanas apos a interrup¢éo do consumo
alcodlico (MASON e OWNBY?*, 1998). Em individuos dependentes de cocaina, os sintomas
depressivos podem ser observados por um periodo de até oito semanas. Evidéncias sugerem
que sintomas maniacos possam permanecer por até trés dias apds a cessagdo do uso de
substancias (BRADY e SONNE", 1995).

A dicotomia transitOrio-persistente descrita por Kranzler and Liebowitz também
pode ser util no entendimento dos sintomas psiquiatricos que aparecem em associagdo com o
uso de substancias. Estados transitorios sdo descritos como aqueles agudos, que duram
algumas semanas, ndo se mantém no decorrer do tempo. Mesmo sendo intensa, a

sintomatologia é decrescente, logo a abordagem suportiva e psicoterapica pode ser suficiente
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para a melhora do quadro. Ja nos quadros persistentes a sintomatologia é duradoura e pouco
propensa a resolver sem tratamento especifico.

O uso de substancias pode mimetizar sintomas e sinais de praticamente todas as
sindromes psiquiatricas (SCHUCKIT & MONTEIRO®, 1988), no entanto o curso, prognéstico e
tratamento é distinto, geralmente com melhora dramatica da sintomatologia dentro de poucas
semanas de abstinéncia. Cabe lembrar que sintomas néo séo diagnosticos.

E essencial retirar a histéria tanto do paciente como de amigos e familiares
(SCHUCKIT & MONTEIRO®, 1988).

O conhecimento acerca dos efeitos farmacoldgicos das diferentes substancias

pode ajudar no diagnéstico diferencial.

1. Alcool e Sintomas Afetivos

Num estudo de 60 pacientes bipolares, encontrou-se que 25% destes faziam
abuso de uma ou mais drogas, sendo que o alcool, maconha e cocaina contribuiram com 82%
das drogas de abuso (MILLER F. & cols.)33. Ao passo que a prevaléncia de alcoolismo entre
bipolares ndo é maior que na populagdo geral (SCHWARZ & FJELD®, 1969), o beber
problemético pode complicar o curso clinico em pelo menos 20% dos pacientes agudamente
maniacos (DUNNER & Cols.*, 1978). Pacientes bipolares estdo mais propensos a elevar a

ingesta alcodlica durante periodos maniacos/hipomaniacos (REICH & Cols.*®, 1974).

2. Estimulantes e Sintomas Afetivos

A administracdo aguda de estimulantes como a cocaina, crack e anfetaminas
produzem quadros de euforia, vigor excessivo, humor expansivo, fluxo do pensamento
acelerado, enquanto o uso continuado e repetitivo pode ter efeitos adversos no humor,
semelhantes aos notados durante a depressdo (JOHANSON & UHLENHUTH?, 1982). A
sindrome de abstinéncia de estimulantes é classicamente dividida em trés estagios: no
primeiro, que ocorre dentro de horas apés o uso, sdo marcantes a depressao do afeto e a
agitacdo, seguidos de fadiga e desejo por dormir. A segunda fase, ocorrendo dentro de 1 a 6

dias depois é marcada pela piora da disforia, anedonia, ansiedade e fissura (“craving”). Na
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terceira fase, de duragdo variavel, ocorre “craving” periddico e humor eutimico (GAWIN &
KLEBER®, 1986).

O padréo de sintomatologia para a anfetamina é similar, no entanto as fases sao
mais longas (JAFFE®, 1985). O conhecimento dos efeitos agudos e da sindrome de
abstinéncia € imprescindivel para o diagnostico diferencial preciso e para minimizar a

possibilidade de terapéuticas desnecessarias e potencialmente iatrogénicas.

3. Opioides e sintomas afetivos
O uso agudo pode levar a alivio da ansiedade e humor elevado, enquanto o uso
cronico leva a incremento nos sentimentos de tristeza, ansiedade bem como retardo

psicomotor e isolamento social (MEYER & MIRIM®, 1979)

4. Cannabis e sintomas afetivos

A intoxicagdo aguda pode levar a sintomas afetivos como retardo psicomotor,
parandia, ruminacdes de culpa, dificuldades de concentragdo, queda da libido, que podem ser
confundidos com depressdo. O uso macico e crénico pode levar a diminuicdo da atividades
voltadas para um determinado objetivo, apatia, dificuldade de resolucdo de problemas e

deterioragao dos cuidados pessoais (“Sindrome Amotivacional” — Stefanis & Cols.)

TRATAMENTO

Apesar da associacao fregliente entre o TAB e o abuso ou dependéncia de &lcool
e substancias, foram realizados poucos estudos sobre o tratamento da populacdo que
apresenta esta comorbidade. Os estudos sobre o tratamento farmacoldgico apresentaram
desenho aberto ou retrospectivo, e apresentam limitacdes, como as amostras reduzidas
(NUNES e Cols.*!, 1990; BRADY e SONNE"’, 1995; GOLDBERG e Cols.?, 1999). A maioria
dos estudos controlados realizados com bipolares freqiientemente exclui individuos com
diagnéstico de abuso de alcool e substancias. De forma semelhante, estudos sobre o
tratamento do abuso e dependéncia de alcool e substancias excluem pacientes com

diagndstico do TAB.
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Os pacientes que apresentam um quadro comérbido necessitam tratamento
integrado, o que freqlientemente é impedido por barreiras organizacionais, tornando o
tratamento pouco efetivo (NIAAA* 1993). O problema é alavancado pelo nimero
relativamente baixo de profissionais treinados para esta abordagem (SELLMAN®, 1989). Os
pacientes que ndo se “preenchem os requisitos” recebem menos oportunidades de tratamento:
assim, pode ocorrer de ndo serem aceitos nos servicos de salde mental se ndo pararem de
beber e ndo serem aceitos nos programas de tratamento de alcoolismo enquanto os sintomas
afetivos n&o estiverem controlados (SOLOMON**, 1986).

Osher & Kofoed® (1989) propuseram abordagem integrada para pacientes
comorbidos que incluem os seguintes fatores: estratégias para aumentar o engajamento e a
retencdo no tratamento, persuasdo acerca da relacdo entre abuso de substancias e o
transtorno psiquiatrico e tratamento concomitante dos dois distarbios para aliviar qualquer

conflito entre as duas modalidades de tratamento.

Abordagens néo-farmacolégicas

Apesar da escassez literaria no que tange ao tratamento ndo farmacolégico desta
comorbidade, Kranzler* et al. defende gue estratégias psicossociais e comportamentais sdo
necessérias para abordar os prejuizos psicossocias conseqientes. Isto poderia ajudar ao
paciente no gerenciamento de estressores, desenvolvimento de controle sobre a impulsividade
e estratégias de habilidades sociais para lidar com dificuldades nos relacionamentos
interpessoais. Pode-se treinar habilidades de reconhecimento de sintomas em fases iniciais do
trantorno afetivo, antes que um quadro completo tenha se instalado. Recentemente, Weiss e
Cols.””, (2000) divulgaram os resultados de um estudo-piloto sobre o tratamento, em grupo
(“Integrated Group Therapy”), de pacientes com diagnéstico de TAB e dependéncia de
substancias. Os autores relataram o impacto positivo desta abordagem conjunta as duas
condigdes clinicas na evolugdo dos pacientes por um periodo de seis meses. No entanto, o
namero reduzido da amostra e o curto periodo de observagdo deste piloto limitam as
interpretacdes dos seus resultados. Convém lembrar aos pacientes que ATOD néo séo

“antidepressivos”.
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Farmacoterapia

Por um lado o tratamento farmacoldgico precoce pode ser indesejavel dado que
boa parte dos sintomas remite com a abstinéncia. Na pratica, os clinicos geralmente se
amparam em fatores como a distingcdo paradigmatica primario/secundario, histéria familiar de
transtornos afetivos, resposta farmacologica anterior favoravel e gravidade do quadro (Hersh &
Modesto-Lowe7). Obviamente, se um paciente esta ativamente psicotico, agressivo ou suicida
intervencdo imediata especifica deve ser empreendida, ainda que se considere que o
transtorno afetivo esteja relacionado a dependéncia quimica (ou seja, farmacoterapia, protecéo
ambiental., orientacdo familiar, psicoterapia suportiva).

Assumir-se que o tratamento do quadro afetivo vai remitir também o uso de
substancias é claramente incorreto (Hersh & Modesto-Lowe).

Ha uma série de fatores que indicam a superioridade do uso de anticonvulsivantes
sobre o litio nestes pacientes (NUNES e Cols.*!, 1990; BRADY & LYDIARD®, 1992; BRADY &
SONNE"’, 1995):

1. A pequena margem de seguran¢a para o uso do litio torna dificil o seu uso
efetivo e seguro nesta populagéo (baixa aderéncia, seguimento descontinuo,
dificuldade em manter estado de hidratacdo continuamente satisfatério — o que
aumenta o risco de intoxicacao por hemoconcentracéo)

2. Possibilidade aumentada do uso da medicacdo em tentativas de suicidio;

3. Baixa resposta terapéutica do litio nos estados mistos e cicladores rapidos.

4. Pacientes com esta comorbidade responderiam melhor aos anticonvulsivantes

valproato e carbamazepina, segundo a revisdo de Sonne e Brady12 (1999).

Resultados de estudos laboratoriais mostram que os antipsicéticos atipicos e
anticonvulsivantes sao mais eficazes nesta populagdo. Deve-se fazer screening urinarios para
substancias de abuso freqiientes bem como a dosagem sanguinea dos medicamentos deve

ser estreitamente monitorada (Sherwood Brown & Cols.”, 2001)
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V. TRANSTORNOS DE DEPRESSIVOS (TD) x DEPENDENCIA AO ALCOOL E OUTRAS

SUBSTANCIAS (AOS)

Valter Abelardino

INTRODUCAO

Um dos maiores desafios na avaliagdo médico-psiquiatrica dos dependentes
quimicos, especialmente no abuso e dependéncia do alcool (AOS), é fazer o diagnéstico
diferencial com transtornos depressivos; pois a maior parte dos portadores de AOS apresenta
freqientemente sintomas depressivos. Esses sintomas podem ser decorrentes dos efeitos
cronicos do etanol sobre o cérebro humano ou serem pré-existentes (primérios), agravados
pelos efeitos do alcool.

O etanol apresenta efeitos euforizantes e ansioliticos que séo fugazes, e efeitos
ansiogénicos e depressivos duradouros, podendo produzir sintomas de irritabilidade, disforia,
insénia, como os sintomas de um transtorno do humor primeirio.l

Conforme o DSM-IV?, deveriamos aguardar quatro semanas ap6s o inicio do
tratamento dos portadores de AOS, para esclarecer a presenca (ou ndo) da sindrome
depressiva como um transtorno afetivo ndo droga induzido®; para entdo decidir qual deve ser a
melhor seqiéncia de tratamento. Shuckit e cols. encontraram 42% de pacientes HAM-D
(Escala de Hamilton para avaliar depress()es)4 positivos com grau moderado a severo, isto na
primeira semana de abstinéncia, enquanto que na quarta semana de abstinéncia, para a
mesma amostra encontraram apenas 6% de pacientes HAM-D positivo.

Na prética clinica essa decisdo é bastante complexa, pois, o0 nivel de severidade
da dependéncia e dos sintomas depressivos (p/ex. risco de suicidio), as complicagcdes médicas
do alcoolismo (p/ex.hepatopatia grave), a histéria pessoal e familiar especificas para cada
paciente (histéria de AOS e/ou transtorno afetivo na familia), e as préprias condigbes sécio-
ambientais (presenca ou ndo de uma rede de apoio), modalidades de tratamento
(ambulatério/internamento), os recursos técnicos e medicamentosos disponiveis para a

psicoterapia mais adequada como Técnicas de Terapias Comportamentais (TCC)°, e
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psicofarmacoterapias mais especificas (naltrexone, acamprosato,dissulfiram) antidepressivos
tipo ISRS e Bupropiona, estabilizadores do humor como a carbamazepina, sao fatores
importantes que concorrem no processo de decisdo de como, onde e quando tratar esses
pacientes.

A elaboracdo de diretrizes para o diagnéstico e o tratamento do abuso e da
dependéncia De AOS em comorbidade com as depressBes (Transtornos de Humor — tipo
depressivo unipolar-recorrente), propde estabelecer parametros confiaveis para esses
discernimentos e o estabelecimento de estratégias de planejamento e acompanhamento

terapéutico mais eficiente.

EPIDEMIOLOGIA

Em 1996 a Organizagdo Mundial da Saude Publicou um documento
epidemiolégico chamado “Global Burden of Diseases” que continha estudos epidemiolégicos
realizados em mais de cinglienta paises, coordenados pela Universidade de Harvard.
Encontrou-se que, entre as dez situagdes clinicas mais freqiientes na atualidade, cinco delas
sdo diagnésticos psiquiatricos: depressdo unipolar e recorrente, alcoolismo, transtorno afetivo
bipolar,esquizofrenia e transtorno obsessivo-compulsivo (dados de 1990)" (Rogério Aguiar —
Miguel Roberto Jorge).

Dentre estas, a depressdo unipolar recorrente € a mais prevalente, tanto nos
paises desenvolvidos como em desenvolvimento. Podendo se transformar em 2020 o problema
mais importante de salde publica do planeta.

O alcoolismo também é uma das doencas mais prevalentes do mundo.

Das causas lideres de incapacitagcdo no mundo, a depressao unipolar estd em
primeiro lugar e o alcoolismo em quarto lugar, sendo ainda que das dez maiores causas de
incapacitacdo no mundo, cinco delas pertencem a transtornos psiquiatricos. Além disso,
sabemos que sintomas depressivos estdo presentes em uma série de outros transtornos
psiquiatricos e das outras especialidades médicas. O alcoolismo também aparece em

comorbidade com outras doengas mentais e em outras especialidades. No entanto, entre
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alcoolismo e depressdo ocorrem as maiores taxas de comorbidades dos transtornos
psiquiatricos.

Segundo pesquisas da E.C.A. (Epidemiologic Catinam Area Study - 1991, USA.),
tanto as dependéncias quimicas quanto os transtornos do humor (particularmente a depresséo
maior) ocorrem com consideravel freqiiéncia na populacéo geral.

Estas pesquisas da ECA encontraram prevaléncias na populacdo geral de 5,6%
para as dependéncias quimicas, 5,1% para a depressao maior, 2% para a distimia e 1,4% para
os transtornos bipolares.Outro estudo, do National Comorbidity Study (NCS), que melhorou a
metodologia empregada pela ECA, encontrou prevaléncias mais altas. (LARANJ EIRASl)

Alguns dados da ECA séao interessantes de se ressaltar. Cerca de metade dos
individuos diagnosticados com AOS pelos critérios do DSM-IV, apresentam um diagnéstico
psiquiatrico adicional: 26% apresentam transtornos do humor, 28% transtorno de ansiedade,
18% transtornos da personalidade anti-social., 7% esquizofrenia. A prevaléncia de Depressao
Maior entre os Dependentes Quimicos, varia entre 30 a 50%. A associac@o de depressdo com
AOS, foi muito importante, com uma chance (odds ratio/OR) de 1.7, e entre distimia e AOS de
1.8.°

Entre as mulheres com AOS, 19% tiveram depressdo em algum momento na vida,
enquanto que na populacdo geral de mulheres essa prevaléncia é de 7%.

Nos homens com AOS, 78% apresentaram primeiro A.D.A. e depois depressao;
entre as mulheres com AOS, 66% apresentaram primeiro a depressao.

Ainda sobre os dados gerais da E.C.A., foram encontrados 21,8% dos individuos
apresentando transtornos do humor durante a vida, também foram encontrados transtornos do
humor em 13,4% dos individuos com AOS.

O National Comorbidity Study (NCS), mostrou que a comorbidade na vida para
abuso de alcool foi de 62,1% e para dependéncia de alcool foi de 80,6%. O diagndstico de
episodio depressivo maior teve O.R.= 2.7; transtorno distimico teve O.R.= 3.0. O NCS mostra
ainda que em relacdo a quadros co-moérbidos o abuso de alcool aparecia antes em 57% dos

casos de depresséo, e na dependéncia do alcool, em 36,8% dos casos.
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Em estudo americano sobre psicobiologia da depresséo relacionada com AOS,
encontra-se que em 28% dos ADA, sem histdria de depresséo anterior, houve desenvolvimento
de depressdo maior, enquanto somente 12% daqueles sem AOS desenvolveram a depresséo.
Também o risco de suicidio ao longo da vida € bem maior (60 a 120 vezes maior que na
populacdo geral), como mostram estudos europeus e americanos."

Kosten e colaboradores™ *, verificaram gque a abstinéncia foi 25% menor entre 0s
portadores de depressdo, do que os ndo portadores desta doen¢a. Sendo que de maneira
geral os estudos epidemiolégicos mostram piora nos prognosticos dos portadores de AOS, com
mais recaidas, quando associados aos transtornos do humor.®

Todos esses dados epidemiologicos apontam para as profundas relacdes entre
AOS e os transtornos do espectro das doencas afetivas (depressdes uni e bipolares, e outras);
enquanto extensos trabalhos de acompanhamento de portadores de AOS como os de Vaillant
G. E. (1983)’ da Harvard Medical School, Boston, Mss., USA. Shuckit e colbs. da Escola de
Medicina de San Diego, Universidade da Califérnia. USA, entre outros pesquisadores, mostram
evidéncias de que o AOS é muito mais causador dos sintomas depressivos e de Transtorno de
personalidade, do que o inverso. Por isso, existe a necessidade da compreensdo das
complexas relacbes entre esses dois diagndsticos psiquiatricos, da capacidade de
discriminagcdo nosoldgica, e ao mesmo tempo da integracdo terapéutica criteriosa, até que
aspectos etiopatogénicos das pesquisas de base e das pesquisas clinicas sejam mais

convergentes.

ETIOPATOGENIA

As AOS e os Transtornos Depressivos causam problemas principalmente nas
emocdes, e nos mecanismos de controle da vontade, motivacdo e livre arbitrio Pode-se, por
isso, aliar medicamentos que atuam bioquimicamente sobre a motivacdo e a vontade, com
técnicas psicoterapicas que também sdo efetivas para melhorar essas fungBes como as
terapias cognitivo-comportamentais, as entrevistas motivacionais'®, as técnicas de prevencao

de recaidas, terapias interpessoais.
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O trabalho de Wooley na Inglaterra nos anos 50, com 5-HT (serotonina) e o de
Axelrod no National Institute of Health com NA(noradrenalina) levaram as primeiras
observacfes que a reserpina, que induzia estados depressivos, causava reducao nos niveis de
NA e 5HT; e que a Isoniasida que aumentava os niveis de NA e 5HT agia com antidepressivo,
dessas observac6es resultou as teorias dos inddis e catecolaminas em 1959."

Na sequéncia dessas pesquisas, surgiram os triciclicos, com a Imipramina, um
antidepressivo comprovadamente eficiente, que até hoje serve como droga padrdo para os
novos antidepressivos, e que age nos sistemas serotonérgicos e noradrenérgicos. No final da
década de 70 e inicio da década de 80, houve uma verdadeira explosdo de conhecimentos
sobre os sistemas receptores envolvendo as funcdes serotonérgicas e surgem o0s ISRS
(inibidores seletivos da recaptagdo da serotonina) cuja droga padrdo é a Fluoxetina e que
trouxe nova revolucdo na farmacoterapia das depressc”;es.18 Outros antidepressivos vao
surgindo, aperfeicoamentos desses anteriores, sendo que todos acabam agindo de diferentes

formas no equilibrio entre as monoaminas biogénicas na fenda sinaptica.

DIAGNOSTICO

Existem parédmetros definidos pelos critérios do DSM-IV? ou do CID-10 (Cddigo
Internacional de Doencas, 10. ed., 1992.) para os diagnésticos das doen¢as mentais, incluindo
as depressdes e os problemas de AOS.

No caso dos transtornos depressivos, também temos escalas de avaliagdo como a
de Hamilton (HAM-D), a Montgomery-Asberg (MADRS), o inventario de depressao de Beck,
entre outros. Alguns parametros biolégicos como o EEG de vigilia e potenciais evocados,
achados em polissonografia, neuroimagem, teste de supressdo da dexametasona, dosagens
de neurotransmissores (serotonina, noradrenalina, dopamina no sangue, liquor, urina e

receptores plaquetarios), ainda pouco usados em nosso meio.

TRATAMENTO
Em nosso meio € mais comum que os tratamentos de A.D.A. e depressdes ocorra

de forma sequencial (primeiro um, depois o0 outro) ou em paralelo (os dois tratamentos
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simultaneamente, mas em locais, com profissionais e com abordagens separadas)l. Mas é
muito mais vantajoso um modelo de tratamento integrado, onde uma sO equipe
multiprofissional e interdisciplinar, possa abordar todos os aspectos do paciente, como os
aspectos da clinica médica, neurolégica, psiquiatrica, psicoterapica (individuais ou grupais),
incluindo servigo social e comunitario, de ajuda mitua como por exemplo os AA.

As psicoterapias que tém se mostrado atualmente consistentes, quando avaliadas
em pesquisas clinicas tanto para AOS quanto para as Depressodes. As técnicas de terapias
comportamentais (T.C.C.), e AS que utilizam abordagens motivacionais séo utilizadas para
melhor adesdo ao tratamento; técnicas de prevencdo de recaidas durante o processo de
manutencdo da abstinéncia a AOS. As depressfes e AOS também respondem bem as
abordagens interpessoais, quando feitas por terapeutas experientes.

Com relagdo as abordagens psicofarmacolégicas, deve-se aguardar 2 a 4
semanas de abstinéncia.studos mostram que o uso da imipramina, desipramina e ISRS, como
a fluoxetina, melhoram os sintomas do humor, fazem uma diminui¢do no consumo de &lcool,
nas taxas de recaidas, aumentam o tempo até o 1° episédio de beber pesado.

A imipramina causa melhoras nos sintomas depressivos e diminui as taxas de
recaida, mas seus efeitos colaterais produzem altos indices de abandono.

A Desipramina causa melhora nos sintomas depressivos secundarios e diminui
as taxas de recaida, ndo é disponivel no Brasil.

A Fluoxetina, na dose de 20 a 40mg por dia durante pelo menos 8 semanas,
causa melhoras significativas no humor e na tendéncia as recaidas, reduz o consumo e retarda
a primeira recaida.

Finalmente, deve-se ter atenc&o especial com as seguintes situagdes:

1. Depressdo com ansiedade: ISRS, pode-se associar com a buspirona. Evitar a
associa¢cdo com benzodiazepinicos, confrome discutido no tépico sobre AOS e TA.

2. Depressdo com apatia e inibida: Desipramina, Tianeptina, Bupropiona
(teoricamente poderia contribuir também na diminuicao das compulsdes pelos efeitos
dopaminérgicos sobre 0 S.R.C.).

3. Depresséo persistente:
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a) com abstinéncia estavel: manter condutas para o0s casos de depressédo
simples.

b) com recaidas: esquema misto com agentes anti-craving como 0 naltrexone
e/ou estabilizadores do humor (carbamazepina, oxcarbazepina) e

antidepressivos (ISRS, Tianeptina, Venlafaxina).
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VI. TRANSTORNOS DE PERSONALIDADE x DEPENDENCIA AO ALCOOL E

OUTRAS SUBSTANCIAS

Marcos Zaleski'

INTRODUCAO

Os Transtornos de Personalidade estdo classificados no eixo Il do Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders-DSM-IV. De acordo com esta classificacdo, esta assim
definido:

Um Transtorno da Personalidade é um padrdo persistente de vivéncia intima
ou comportamento que se desvia acentuadamente das expectativas da
cultura do individuo, é invasivo e inflexivel, tem seu inicio na adolescéncia ou
comego ’da idade adulta, é estavel ao longo do tempo e provoca sofrimento
ou prejuizo.

Essa patologia esta ainda sub-dividida pela DSM-IV em trés agrupamentos, com
base em similaridades descritivas. O Agrupamento A compreende os Transtornos da
Personalidade Parandide, Esquizdide e Esquizotipico. Os individuos com esses transtornos
freqlientemente parecem "esquisitos" ou excéntricos. O Agrupamento B inclui os Transtornos
da Personalidade Anti-Social., Borderline, Histribnica e Narcisista. Os individuos com esses
transtornos frequentemente parecem dramaticos, emotivos ou erraticos. O Agrupamento C
inclui os Transtornos da Personalidade Esquiva, Dependente e Obsessivo-Compulsiva. Os
individuos com esses transtornos freqiientemente parecem ansiosos ou medrosos (American
Psychiatric Association, 1994)".

Os Transtornos de Personalidade do agrupamento B, do tipo Anti-social e
Borderline devem ser estudados com atencdo, pois estdo entre as co-morbidades mais
freqiientemente observadas em dependéncia ao &lcool e outras drogas (VERHEUL e Cols. ?,
2000).

Cabe notar que este sistema de agrupamento, embora (til para algumas situaces

de ensino e pesquisa, apresenta sérias limitacdes e ndo foi consistentemente validado. Além
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disso, os individuos freqiientemente apresentam Transtornos da Personalidade concomitantes

de diferentes agrupamentos.

EPIDEMIOLOGIA

Diversos estudos apontam para uma elevada prevaléncia de transtornos de
personalidade e dependéncia ao alcool e outras drogas. Abuso de uma ou mais substancias
foram relatados por 76% de pacientes com Transtorno de Personalidade Borderline (TPB) e
por 95% dos pacientes com Transtorno de Personalidade Anti-Social (TPAS), em adultos
jovens internados em servico psiquiatrico de um hospital geral (HATZITASKOS e Cols.?, 1999).
Em outro estudo, foram avaliados 370 pacientes iniciando tratamento para dependéncia ao
alcool o outras drogas. Do total., a maioria (57%) apresentava diagndstico de Transtorno de
Personalidade, especialmente do agrupamento B (45.7): TPA (27,0 %) e TPB (18,7%)
(ROUNSAVILLE e Cols.?, 1998).

E importante ressaltar que, de acordo com o tipo de substancia utilizada e a
metodologia empregada, podem haver diferencas significativas entre os estudos.

Em uma extensa revisdo, Verheul e Cols.’, (1995), avaliaram uma série de
estudos sobre a prevaléncia global de co-morbidade em dependentes de alcool e outras
drogas e diagnéstico global de Transtorno de Personalidade (TP geral), e especifico com
relagdo a TPAS e TPB. Estes estudos foram diferenciados quanto aos critérios de sele¢édo da
substancia utilizada (alcool, cocaina, opidides e mudltiplas drogas), método (diferencas nos
critérios de exclusado, instrumentos de avaliagdo e diagndsticos) e setting (pacientes em
tratamento hospitalar ou ambulatorial para dependéncia quimica, pacientes que para
tratamento psiquiatrico primariamente para transtorno de Personalidade).

Os resultados demonstraram que h& uma prevaléncia de co-morbidade que varia
de 44 a 90% nos diversos critérios avaliados. Com relagao ao tipo de substancia, os maiores
percentuais de co-morbidade com TP geral foram obtidos para o consumo de opidides (79), e
para co-morbidade especifica com TPAS e TPB, os maiores percentuais foram obtidos para o
subitem consumo de mais de uma droga (30 e 22%, respectivamente). Quanto ao método

empregado, as entrevistas semi-estruturadas proporcionaram 90% de prevaléncia para co-
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morbidade com TP em geral., as estruturadas 40% para TPAS, ficando o maior percentual
para TPB por conta de outros métodos (44%).

Finalmente, quanto ao setting, os maiores percentuais sdo de estudos com
pacientes veteranos de guerra do Veterans Administration e com pacientes de settings nao
especificados - VA (TP e TPAS: 90 e 25%, respectivamente), e estudos com pacientes em
settings ndo especificados (TP; TPAS e TPB: 50; 32 e 36 %, respectivamente).

Os resultados dessa meta-analise podem ser mais bem observados na Tabela 4,

abaixo:

Tabela 4: Percentual médio de Prevaléncia de TP geral., TPAS e TPB entre portadores de

Dependéncia ao Alcool e outras Drogas especificada por Substancia, Método e Setting

Prevaléncia TP geral (%) TPAS(%) TPB(%)

Substancia Alcool 44 18 21

Cocaina 70 24 18

Opidides 79 24 07

Mais de uma droga 62 30 22

Método Entrevistas estruturadas - 40 -

Questionarios 58 21 17

Entrevistas semi-estrut. 90 34 11
Assessamento clinico 46 10 19
Outros métodos 46 24 44

Setting Internacdo 74 25 05

Ambulatorial 48 21 13
N&o - paciente* 48 15 07
Néao-especificado** 50 32 36
Pacientes do VA*** 90 25 05

Adaptado de Verheul, R.; Van Den Brihk, W.; Ball, S. A. Substance abuse and personality disorders. In:
Dual diagnoses and treatment-substance abuse and comorbid medical and psychiatric disorders (p. 322).
New york: Marcel dekker, Inc., 1998.

*N&o-paciente — amostras de usuarios de alcool e/ou outras drogas em uma comunidade.

**amostras de pacientes cujos settings ndo foram especificados.

***pacientes de hospitais americanos especificos para o atendimento de veteranos de guerra.

DIAGNOSTICO
Na abordagem iniical do paciente com comorbidade dependéncia a AOS e TP, a
exemplo de outras comorbidades psiquiatricas, deve-se aguardar o periodo de desintoxicacédo

para um diagndstico mais preciso. Isto se deve ao fato de que o estado de intoxicacdo
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prejudica a avaliagdo, ou de que o comportamento do paciente possa ser atribuido a ambas
condicdes clinicas.

O critério diagnéstico mais adequado para TP é feito pelo Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, 4. ed (DSM-IV), com pequenas diferencas para a
classificacdo pela CID-10, que também pode ser utilizada. Cada eixo do DSM-IV fornece
informacdes sobre as caracteristicas do paciente, estando os Transtornos de Comportamento
Decorrentes do Uso de Alcool e outras Drogas no Eixo | e os Transtornos de Personalidade
inseridos no Eixo Il.

O DSM-IV estabelece trés critérios baseados em tracos de personalidade ou de
comportamento para diagndstico de TP. Os tracos de comportamento que sdo considerados
relevantes para o diagnéstico de Transtorno de Personalidade devem ter um inicio na
adolescéncia ou no inicio da vida adulta - critério de instalagédo; devem ser caracteristicos do
funcionamento cronico do individuo - critério de duracao; e inclui seu funcionamento recente -
critério de continuidade (American Psychiatric Association, 1994)".

Para avaliacdo dos Transtornos de Personalidade podem utilizadas entrevistas
estruturadas ou semi-estruturadas, tendo como base especialmente os critérios diagndsticos
do DSM-1II-R e DSM-IV. Entre as mais utilizadas estdo as entrevistas estruturadas Composite
International Diagnostic Interview (CIDI), para avaliacdo de TPAS (ROBINS e Cols.®, 1988), e a
entrevista semi-estruturada Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID-Il), para TP em
geral (SPITZER e WILLIAMS’, 1990).

A SCID-II pode ser aplicada para fins de diagnéstico clinico e “screening”, e nao
apenas de pesquisa. Ja a CIDI tem aplicacdo apenas para pesquisa. Nenhuma das entrevistas
foi validada no Brasil até o0 momento.

A aplicacé@o de entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas deve ser feita pelo
menos duas semanas depois de iniciado o tratamento, com a desintoxicacdo estando ja
realizada. No caso de entrevistas com pacientes em tratamento ambulatorial., a aplicacdo deve
ser evitada sempre que houver sinais de intoxicacdo, assim como a interpretacdo dos dados
deve ser cautelosa nos casos de pacientes que, embora ndo intoxicados, ainda estiverem

utilizando substancias (VERHUEL e Cols.?, 1998). Independente da disponibilidade ou ndo da
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aplicagéo de entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas, os mesmos cuidados devem ser
feitos ao estabelecer o diagnéstico baseado em critérios do DSM-IV.

Para estabelecer um diagnostico adequado é importante avaliar, além dos
critérios do DSM-IV e das entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas, também os dados de
anamnese, observagdo clinica de exames complementares. Deve-se sempre levar em
consideragdo a co-morbidade Dependéncia ao alcool e Outras Drogas x Transtornos de
Personalidade, e ndo apenas uma das patologias isoladamente.

Abaixo estdo resumidos o0s principais itens a serem considerados para o
diagndstico de Dependéncia ao Alcool e Outras Drogas x TP:

1. Histdria familiar e questfes especificas sobre possiveis distlrbios psiquiatricos,
tracos de personalidade e comportamento. As informacdes devem ser colhidas junto ao
paciente e também a familiares e amigos.

2. Conhecimento adequado e aplicagdo dos critérios diagndsticos do DSM-IV,
tanto para Eixo | quanto para Eixo II.

3. Evolugdo nas duas semanas iniciais de tratamento. A persisténcia ou ndo de
sintomas psiquiatricos apés este periodo pode facilitar o correto diagnéstico.

4. Entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas, como a SCID-II,
preferencialmente apds as duas primeiras semanas de tratamento, assim que traduzidas e

validadas.

TRATAMENTO

Diversos estudos tém demonstrado um impacto negativo significativo na co-
morbidade psiquiatrica TP e Dependéncia ao Alcool e Outras Drogas, especialmente o0s
Transtornos de Personalidade do agrupamento B. Essas dificuldades incluem o
estabelecimento de uma alianga terapéutica, a resisténcia a mudancas de estagio, a reducao
da aderéncia e abandono precoce de tratamento. Apesar destas evidéncias, estudos recentes
indicam que esses pacientes beneficiam-se do tratamento tanto quanto os que tém apenas
diagndstico em Eixo |, apesar de apresentarem recaidas mais precoces (REICH e VASILE®,

1993; STRAND e Cols.™, 1997).



99

O tratamento integrado de pacientes portadores de dependéncia a AOS x TP tem
um melhor resultado do que o tratamento sequencial ou o paralelo (RIES e ELLINGSON",
1989; DRAKE e Cols.™, 1993).

O tratamento farmacolégico, a entrevista motivacional (EM) e a terapia cognitivo-
comportamental sdo os instrumentos mais eficazes para abordagem integrada em pacientes
com co-morbidade Dependéncia ao Alcool e Outras Drogas x TP.

O tratamento farmacolégico deve ser utilizado para controle de sintomas
especificos. Estudos de revisdo realizados por Coccaro™® (1993) e Kosten'* (1995), sugerem o
uso de neurolépticos, antidepressivos, litio, carbamazepina e buspirona, de acordo com o
diagndstico e funcionamento de personalidade de cada individuo.Os neurolépticos beneficiam
pacientes com Transtornos de Personalidade Borderline (TPB), Esquizéide ou Parandide. A
reducdo da impulsividade e agressividade em alguns pacientes com TPAS e TPB é observada
com o uso de antidepressivos, litio e carbamazepina. J& os benzodiazepinicos devem ser
evitados, devido ao seu potencial de abuso e dependéncia, sendo uma opg¢do o0 uso de
buspirona, especialmente em pacientes com Transtorno de Personalidade Esquiva e em
pacientes que apresentem sinais e sintomas de ansiedade.

Estudos mais recentes sugerem também o uso dos agentes anti-craving
naltrexona na reducdo da impulsividade, e do acamprosato na reducdo da reacdo ao stress e
sensibilidade a sintomas de ansiedade (VERHUELZ, 2000).

A EM deve ser aplicada durante a fase inicial e durante o curso do tratamento.
Pacientes com TP demandam maior esfor¢co por parte do terapeuta para estabelecer uma
alianca capaz de promover mudangas no funcionamento de sua personalidade. Esta alianga
deve ser suficiente para aumentar as possibilidades de uma aderéncia ao tratamento,
especialmente na fase de prevencéo de recaida (BECK e cols."®, 1993; VERHEUL?, 1998).

A Terapia Cognitivo-comportamental., na forma de prevencdo de recaida, tem
sido amplamente utilizada no tratamento de dependentes quimicos (MARLATT e GORDON™,
1985). Uma abordagem direcionada para a comorbidade com TP deve ser voltada tanto para a
prevencao de recaida quanto para mudancas no funcionamento da personalidade. Durante as

sessbes iniciais, maior énfase deve ser dada na manutencdo da abstinéncia, para
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posteriormente serem abordados aspectos disfuncionais de personalidade, visando maior
aderéncia ao tratamento e maior capacidade no enfrentamento de problemas (YOUNG',
1990).

Vem sendo crescentes a preocupacdo de servicos com o desenvolvimento de
melhor estrutura para tratamento de comorbidade com TP. Alguns autores vém enfatizando a
necessidade de que o tratamento deva incluir, além dos itens citados acima, também

programas psicoeducacionais para atendimento familiar (LINKSlg, 1998).
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VI. TRANSTORNOS PSICOTICOS x DEPENDENCIA AO ALCOOL E OUTRAS

SUBSTANCIAS

Felix H. P. Kessler*

INTRODUCAO

O presente capitulo tem como objetivo revisar os principios mais atuais da
avaliacdo e tratamento dos pacientes com diagndstico duplo de sindromes psicéticas e uso de
substancias psicoativas. Serdo apresentados dados epidemiologicos, teorias etiolégicas,
problemas de diagnéstico diferencial e discussao sobre o tratamento através de uma ampla
visdo da literatura médica.

Em raz&o da dificuldade de caracterizar os episddios de psicose nesses pacientes,
decidiu-se também descrever detalhadamente os sintomas psicéticos associados a cada tipo
de droga, bem como a sua correlagdo com os sintomas e o tratamento da esquizofrenia. Um
algoritmo foi montado para facilitar o raciocinio diagnéstico e o tratamento.

Priorizaram-se artigos com metodologia adequada e revisdes realizadas por
autores renomados nessa area. Espera-se que esse trabalho possa auxiliar os profissionais
que trabalham com tal grupo de pacientes, uma vez que muitas dlvidas ainda permeiam esse

complexo tema.

EPIDEMIOLOGIA

O abuso de substancias psicoativas e psicose sdo comumente encontrados em
conjunto. No Epidemiological Catchment Area Study (ECA) (REGIER et al., 1984" e 19902), a
prevaléncia encontrada dos transtornos relacionados ao uso dessas substancias foi de
aproximadamente 47% nos individuos com esquizofrenia, incluindo 34% com abuso de alcool e
28% com abuso de drogas, comparado a 13.5% de abuso de alcool e 6.1% de abuso de
drogas. Outros estudos epidemiologicos americanos de terceira geracdo também confirmaram

essa alta prevaléncia como o National Comorbidity Survey (NCS) (KESSLER® et al., 1994) e o
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National Longitudinal Alcohol Epidemiological Survey (NLAES) (GRANT4 et al.,, 1996). Essa
prevaléncia medida através de estudos realizados em locais de tratamento também variou de
25 a 75% (ZIEDONIS5 et al., 1998; HESSELBROCK® et al., 1985; HATTENSCHWITER' et al.,
2001). A prevaléncia varia com o tipo de droga e a maioria apontava um alto indice de tabaco,
alcool, maconha e estimulantes (DEGENHARDT8 et al., 2001; MARTINEZ-CANO?® et al., 1999;
CANTWELL™ et al., 1999; SILVEIRA™ et al., 1999; LOPES" et al., 1991). Apesar de todas
essas evidéncias, uma revisado da literatura epidemiologica nessa area concluiu que os dados
ja publicados sobre o aumento do abuso de alcool e drogas em individuos esquizofrénicos e
portadores de outros transtornos psicoticos ainda sao controversos e apresentam problemas
metodoldgicos a serem reparados (WATKINS13 et al., 2001). A maioria dos autores concorda
que o padrdo de consumo varia consideravelmente entre os paises, mas que provavelmente
exista uma maior propensdo ao abuso de estimulantes nessa populacdo (PHILLIPS™ et al.,

2001; SERPER™ et al., 1999; HASIN'® et al., 1998).

ETIOLOGIA

O entendimento da relacdo temporal entre a instalacdo do problema com alcool e
drogas e de esquizofrenia € bastante Util para compreender a sua etiologia. O ECA estimou
uma taxa de esquizofrenia 3.4 vezes maior em individuos com diagnoéstico de transtorno pelo
uso de alcool e 5.9 vezes pelo uso de drogas do que na populagdo em geral. Alguns estudos
demonstram que o uso de substancias com frequéncia precede ou inicia durante a fase
prodrémica da esquizofrenia (STRAKOWSKI' et al., 1993; BOUTROS™ et al., 1998).
Entretanto, outros estudos constataram que o inicio do uso de drogas em esquizofrénicos é
mais tardio do que na populacdo em geral.,, sugerindo que o uso de drogas ndo seria a
principal causa da psicose, porém indicam uma possivel antecipacdo dos sintomas psicéticos.

A hipotese de uso de drogas como automedicacdo em esquizofrénicos quando
comparada com a populacdo em geral ainda esta pouco evidenciada na literatura médica, o
gue ndo significa que deve ser excluida em alguns casos especificos. Num nivel individual.,
varios estudos apontam evidéncias que individuos com doencas mentais graves utilizam-se de

alcool ou drogas para aliviar os sintomas negativos, problemas de humor, ansiedade e insénia
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(SERPER" et al., 1999). Os dados sobre o uso de drogas com o intuito de diminuir os sintomas
positivos sdo menos consistentes. Ja os estudos que avaliaram a relacdo entre uso de
substancias psicoativas e episédios de psicose breve, demonstraram claramente uma
associacdo positiva (PHILLIPS™ et al., 2001). Alguns estudos sugerem que certos pacientes
também se utilizem de drogas para lidar com os efeitos colaterais das medica¢des, como
acatisia (SALYERS" et al., 2001).

Na literatura atual., ainda predomina a idéia do modelo estresse-diatese, no qual o
individuo teria uma predisposicdo a desenvolver a doenca, e a influéncia do meio (estresse -
drogas ou doenca mental) serviria como um gatilho para ambas as doencas (NUNN20 et al.,
2001; VOLKOW?, 2001). Contudo, as evidéncias cientificas ndo apdiam a idéia de uma base
genética comum para ambos os transtornos (PHILLIPS™ et al., 2001; SALYERS® et al., 2001;
STRAKOWSKI? et al., 1995). Uma das barreiras para o esclarecimento desse problema
através de pesquisas é a natureza insidiosa da esquizofrenia, requerendo estudos prospectivos

no futuro (BARTELS® et al., 1995; MERIKANGAS?* et al., 1998; SILVER? et al., 1994).

ESQUIZOFRENIA E TRANSTORNO POR USO DE SUBSTANCIA

No Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) os transtornos
psicoticos sdo classificados pela presenca de sintomas psicéticos ativos e os diagnésticos
variam principalmente pela duracdo desses sintomas. O Transtorno Psicotico Breve sugere
sintomas por até um més de duragdo, enquanto o diagndstico de T. Esquizofreniforme €
realizado quando os sintomas permanecem por até 6 meses e a Esquizofrenia quando
ultrapassa esse periodo, com variacdes de acordo com o tratamento que o paciente esta
recebendo. Os outros Transtornos Psicéticos ndo serdo abordados nesse capitulo.

Entre os Transtornos Psicéticos, a maior parte das evidéncias cientificas sobre
comorbidade com abuso e dependéncia de substancias envolve a Esquizofrenia e os
Transtornos Psicoticos Breves, sendo ainda escassos o0s estudos a respeito dos outros
Transtornos. A esquizofrenia ocorre em aproximadamente 1 a 2% da populagéo.

Os Transtornos pelo Uso de Substancias Psicoativas sdo comuns em individuos

com Esquizofrenia e essa combinacdo de doencas apresenta desafios especiais para o
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diagnéstico e tratamento. Os dois transtornos acarretam uma gama de prejuizos na cognicéo e
nas funcdes interpessoais, afetivas e bioldgicas, dificultando o tratamento de cada um deles
(ZIEDONIS® et al., 1998). Ademais, 0 uso de substancias em esquizofrénicos pode exacerbar
tanto os sintomas positivos (alucinacfes e delirios) como os negativos (afeto embotado, falta
de motivagdo, prejuizo na atencdo, anedonia e as dificuldades nas interagdes sociais
(SALYERSlg et al., 2001). Nessa populacdo, mesmo pequenas quantidades de substancias em
um curto periodo de tempo podem também resultar em outros problemas psiquiatricos, além de
habituais usos de servicos de emergéncia, aumento da vulnerabilidade a exploracdes sociais e
abusos (fisicos e sexuais) (ZIEDONIS® et al., 1998), menor aderéncia a medicacdo, aumento
dos custos do tratamento (DEGENHARDT?® et al., 2001), agressividade (ASHTON?®, 2001) e
possivelmente o risco de suicidio (SOYKA?’, 2000; VERDOUX? et al., 1999; ASHTON?, 2001;
DRIESSEN® et al., 1998). Estudos demonstraram que médicos e psiquiatras tendem a nao
detectar o abuso de substancias em pacientes esquizofrénicos (ZIEDONIS® et al., 1998).

O tempo necessario de abstinéncia de alcool ou drogas para se firmar o
diagndstico de esquizofrenia ou qualquer outro transtorno psicético primario ainda néo é
consenso na literatura médica e varia de semanas a meses.

O uso de substancias psicoativas em pacientes que utilizam medicacfes altera o
nivel sérico, podendo diminuir o efeito terapéutico ou aumentar os efeitos colaterais
(SALYERS19 et al., 2001). Baseados também em pesquisas prévias, varios autores sugerem
que ser jovem, do sexo masculino e com menor nivel educacional seriam fatores preditivos
para o uso de substancias.

Os anticolinérgicos, como o biperideno (Akineton), sdo comumente prescritos a
pacientes esquizofrénicos e ndo raramente sdo abusados por eles. Tipicamente os pacientes
interrompem o uso dos neurolépticos, mas continuam o uso ou abuso dos anticolinérgicos. E
véalido lembrar que eles também podem causar estados psicoticos, através do bloqueio dos
canais de potassio em neurdnios centrais (GIANNINI30 et al., 2001). Os sintomas mais comuns

sédo alucinagdes, delirios grandiosos e ilusdes de estar voando.



108

SUBSTANCIAS PSICOATIVAS E PSICOSE

O Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V) classifica os
Transtornos Mentais pelo uso de substancias psicoativas basicamente em abuso e
dependéncia e, pensando-se num continuum, esta Ultima é uma forma mais grave, acarretando
mais problemas fisicos, psiquicos e sociais ao individuo. Da mesma forma que o abuso e a
dependéncia, os sintomas de intoxicacdo, abstinéncia variam de acordo com o uso e o tipo de
droga em questdo. E pertinente ao profissional da salde saber os efeitos psicéticos mais
comuns causados por cada droga.

Nesse capitulo, visando facilitar a compreensao, as substancias psicoativas serao
classificadas através dos seus efeitos clinicos em: Depressores do Sistema Nervoso Central

(SNC), Estimulantes e Perturbadores da Sensopercepcao.

DEPRESSORES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Alcool

O Aalcool, ingerido aguda ou cronicamente, pode produzir uma variedade de
estados psicéticos, incluindo a agitacdo e psicose aguda da intoxicacao, psicoses parandides e
o delirium tremens (DT). No DT, o paciente apresenta agitacdo, desorientacdo, confusédo
mental e alteracbes na sensopercepcdo (ilusbes e alucinagbes) (GIANNINI30 et al., 2001).
Algumas pessoas podem ser particularmente suscetiveis ao efeito do alcool e mesmo com
pequenas doses desenvolvem uma intoxicacdo patoldégica com agitagdo, impulsividade e
violéncia. O tratamento deve ser individualizado para cada tipo de transtorno. Excetuando-se
0s sintomas da intoxicacao, os neurolépticos podem ser Uteis nesses transtornos.

A alucinose alcodlica, que costuma surgir no periodo inicial da abstinéncia, é um
guadro alucinatério predominantemente auditivo, com sons do tipo cliques, rugidos, barulho de
sinos, canticos e vozes. As alucinagdes podem ser também de natureza visual e tatil. Ocorre na
auséncia de rebaixamento do nivel de consciéncia e evolui sem alteragdes autondmicas
Obvias. Pode ser tratada com neurolépticos (haloperidol 5 mg ao dia, por seu menor potencial

de induzir convuls@es).
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Segundo alguns autores, sintomas latentes de esquizofrenia paranéide podem ser
precipitados em alcoolistas crbnicos, apresentando ciime patoldgico, idéias de referéncia,
delirios sexuais de promiscuidade alheia, reacbes de raiva e desconfianca de pessoas
préximas. Nesses casos, recomenda-se internacdo hospitalar em unidade psiquiatrica, pois 0s
sintomas podem perdurar por longo tempo, sendo necessario o uso de antipsicoticos.
Sobrepondo-se a um periodo de abstinéncia, esses sintomas podem ainda incluir vozes de
comando, delirios sistematizados de perseguicdo, alucinacdes olfatérias e panico. Costuma-se
distinguir do DT pela sutileza dos tremores, pela auséncia de hiperpirexia e alucinacdes visuais.
O tratamento inclui o uso de benzodiazepinicos (GIANNINI30 et al., 2001). Deve-se observar
que os benzodiazepinicos, principalmente em individuos idosos, podem desencadear delirium
(MARTINEZ-CANO9 et al., 1999). Um relato de caso informa sobre delirium psicético agudo
pelo uso de naltrexone.

O alcoolismo também pode gerar estados psicéticos ocasionados por deple¢céo de
magnésio e de vitaminas, como a B1 (tiamina) e B12 (cianocobalamina), devido a pobre
nutricdo e a diminuicdo da absor¢éo do trato gastrointestinal., levando inclusive a quadros mais
graves como a Sindrome de Wernicke-Korsakov (delirium, altera¢cdes oculomotoras, ataxia,
sintomas psicéticos e amnésia acompanhada de confabulagdo, as vezes irreversivel). O
tratamento é eminentemente preventivo, com a reposi¢cao vitaminica, especialmente no inicio
do periodo de abstinéncia. Na vigéncia dos sintomas, antipsicéticos, como o haloperidol,
podem ser necessarios. Outro nimero de psicoses raras podem ocorrer associadas ao uso de
alcool, decorrentes de les6es de regides especificas do cérebro, como a doenca de Marchiava-

Bignami (FERGUSSON®, 2001).

Opidides

Embora os opidides ndo sejam drogas que caracteristicamente causem sintomas
psicéticos, em altas dosagens podem produzir alucinagdes visuais e delirios, através de acdes
secundérias na noradrenalina. Essas reagfes surgem principalmente quando a heroina ou a
morfina sdo fumadas ou através da dissolucdo de Opio e morfina em bebidas alcodlicas,

podendo ser facilmente bloqueadas com injecBes de naloxone, caso o paciente esteja em
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regime de desintoxicacdo adequado. Os neurolépticos geralmente ndo sdo indicados. Estados
oniricos também podem tornar-se extremamente vividos, quando a dose é elevada
(GIANNINI® et al., 2001; CAMACHO® et al., 2001; ROUNSAVILLE® et al., 1986). A sindrome
de abstinéncia de opibéides pode causar sintomas psicéticos. Um relato de caso descreve
sintomas psicéticos também apdés uma desintoxicacdo ultra-rapida de metadona

(SHREERAM* et al., 2001).

Solventes

A intoxicac@o aguda por inalantes traz efeitos semelhantes aos do &lcool e apenas
ocasionalmente pode apresentar alucinagdes. Os sintomas variam com o tipo de produto
inalado (ex.: solventes, colas) (CARLINI-COTRIM®*, 1995). O tratamento é conservador e
sintomético, evitando-se medica¢des e provendo suporte fisico e psicoldgico até a remisséo
dos sintomas. O uso crbénico é potencialmente lesivo ao Sistema Nervoso Central., podendo
causar uma série de Sindromes Neurol6gicas. Contudo, apenas alguns estudos, na maioria
relatos de caso, descreveram o desenvolvimento de sintomas psicoticos irreversiveis (apenas
com medicacdo adequada), ndo descartando a hipotese desses individuos ja terem uma

predisposicio genética (MISRA® et al., 1999; LOWINSON®’ et al.).

ESTIMULANTES

Cocaina

A intoxicacdo pela cocaina em usuarios cronicos pode produzir alucinagdes
visuais, mas principalmente tateis, desenvolvendo uma sensacdo de que insetos estariam
caminhando pelo corpo (“cocaine bugs”). Pensamentos parandides, como o de estar sendo
perseguido pela policia, também ndo sédo incomuns. Essas sensa¢fes podem ocorrer mesmo
com pequenas doses da droga, em fung¢do da sensibilizacdo dos receptores dopaminérgicos.
Os antipsicoticos devem ser usados com cuidado devido a uma possivel deplecéo dos niveis
de dopamina. Nesses casos, alguns autores sugerem que o uso de bromocriptina (agonista

dopaminérgico) poderia diminuir as percepcbes psicéticas e bloquear os sintomas de
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abstinéncia, porém outros estudos serao necessarios para comprovar a efetividade do seu uso
(GIANNINI® et al., 2001). A agitacdo psicomotora pode ser amenizada com benzodiazepinicos.
Em pacientes esquizofrénicos, a cocaina também leva a piora dos sintomas positivos, como
paranéia e alucinacdes (SERPER" et al., 1999).

Um estudo diagndstico longitudinal em 165 pacientes com psicose cronica e abuso
ou dependéncia de cocaina demonstrou que um “diagnéstico definitivo” de Esquizofrenia ndo
poderia ser estabelecido antes de seis semanas de abstinéncia. Outro estudo mostrou que um
terco dos esquizofrénicos que procuravam um servico de emergéncia médica haviam usado
cocaina nos Ultimos dias, detectada em testes de urina. Contudo, 50% desses pacientes
relataram que ndo teriam usado essa droga recentemente (ZIEDONIS5 et al., 1998;

ROUNSAVILLE® et al., 1991).

Anfetaminas

As anfetaminas, quando utilizadas cronicamente, também podem produzir reacdes
psicoticas semelhantes as da cocaina, porém quantitativa e qualitativamente menos graves. As
tendéncias paranoides sdo um pouco maiores, enquanto que a incidéncia de alucinacdes é
menor (YUI* et al., 2001; CHERLAND et al., 2001). Entretanto, o uso de ecstasy
(metilenodioxietilamfetamina), que é fabricado em laboratério e tem propriedades psicodélicas,
provoca alucinagdes freqientemente e como as metamfetaminas (SEKINE41 et al., 2001) pode
causar flashbacks. Em individuos esquizofrénicos, a cocaina e as anfetaminas podem
aumentar a sensibilizagdo dos receptores, tornando mais freqlientes os episédios psicéticos

desencadeados por estimulos estressantes (“kindling”) (YUI** et al., 1999).

Nicotina

O alto indice de comorbidade entre uso de tabaco e esquizofrenia é bastante
evidente na literatura e varia em torno de 70% a 85% (ZIEDONISSet al., 1998; DEGENHARDT?®
et al., 2001). Um dos fatores que contribuiria para isso seriam as baixas taxas de cessac¢éo de
fumar em esquizofrénicos trazendo novamente a tona a hip6tese de automedicacgdo. Alguns

autores indicam que a nicotina poderia atenuar sintomas depressivos, falta de energia e
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melhoraria a ateng&o, mas estudos em humanos demonstram que isso s6 ocorre em individuos
dependentes de nicotina em abstinéncia (LOWINSON® et al., 1997). As explicacdes etioldgicas
ainda sao controversas. Resultados de pesquisas apontam que muitos esquizofrénicos iniciam
0 uso apos a instalacao da psicose. Contudo, estudos epidemioldgicos sugerem que o pico de
inicio do uso diario de tabaco seria mais cedo e antes da psicose, indicando um fator
familiar/genéticos influenciando a dependéncia da nicotina em esquizofrénicos (DE LEON*,
1996). Cogita-se também um possivel aumento dos sintomas da doenca durante a abstinéncia
da nicotina. O tabaco pode afetar, geralmente diminuindo, o0s niveis séricos dos psicofarmacos
e outras medicagfes, sendo que alguns relatos de casos afirmam que ele serviria para modular
os efeitos colaterais das mesmas. E importante lembrar que o uso de bupropion no tratamento
da dependéncia de nicotina também pode produzir ou aumentar os sintomas psicéticos

(HOWARD et al., 1999).

PERTURBADORES DA SENSOPERCEPCAO

Alucinégenos

As drogas psicodélicas sdo bem conhecidas por sua habilidade de provocar
reacbes psicéticas. Elas produzem distor¢bes sensoriais e emocionais, principalmente em
funcdo de suas acdes serotoninérgicas nas areas auditivas e visuais do cérebro, assim como
no sistema limbico (especialmente na amigdala, hipocampo e corpos estriados) e cortex
cerebral. Os sintomas mais caracteristicos sdo alucinacgdes visuais e auditivas, acompanhadas
de despersonalizacdo, desrealizacdo, desorientacdo e dissociacao (GIANNINI3° et al., 2001),
que surgem logo apés o uso e podem durar algumas horas, dias ou até meses (flashbacks).
Alguns usuarios descrevem um desejo de envolvimento emocional e sexual e até uma peculiar
sensacao de estarem sonhando.

A fenciclidina (PCP) e a ketamina (special K) tém uma acao mais dopaminérgicas
e despertam também pensamentos parandides, agitagdo, delirios e amnésia pos-ingestdo. O
acido lisérgico (LSD) e a fenciclidina (PCP) podem causar quadros psicéticos em trés quartos

dos seus usuarios.
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O tratamento compde-se basicamente de suporte fisico (protecdo) e psicologico.
Na maioria dos casos, o reasseguramento e uma terapia orientada para a realidade é suficiente
em um ambiente com baixa intensidade de estimulos para tratar os estados psicodélicos. Se a
psicose persiste, a introducdo de um neuroléptico normalmente é efetiva. O haloperidol é o

mais recomendado pela maioria das referéncias bibliograficas (GIANNINI*®® et al., 2001).

Maconha

Ha evidéncias mostrando que doses altas de THC podem desencadear uma
psicose tdxica, com desorientagdo, amnésia subseqlente, alucinagfes, delirios parandides,
despersonalizacdo e alteragbes de humor, podendo ocorrer labilidade do humor e sintomas
maniacos. Quando ndo ha doenca psiquiatrica prévia, o quadro tende a regredir totalmente em
poucos dias. Outra situacdo possivel € uma psicose aguda que lembra a psicose da
esquizofrenia aguda, mas sem a amnésia e a confusdo da psicose téxica, com 0s sintomas
melhorando em cerca de uma semana e respondendo a doses baixas de antipsicéticos
(JOHNS, 2001).

A literatura relacionada ao desenvolvimento de psicose crénica devido a cannabis
€ vasta, porém confusa. Ela é baseada em observacdes locais e apresenta uma peculiar
dicotomia. Autores da india, Egito, Turquia, Africa e outros paises do leste mundial afirmam que
suas instituicbes de saude mental sdo povoadas por um grande numero de casos de
transtornos psicoticos atribuidos ao uso de haxixe (“cannabis insanity”) (GRINSPOON?', 1994;
JOHNS™, 2001). J4 os autores americanos e europeus fazem inimeras criticas metodoldgicas
a esses estudos e trabalham numa corrente oposta, sustentando a hipétese de que a maconha
ndo levaria ao desenvolvimento de psicoses crbnicas. Os dados do lado oeste mundial
demonstram que, quando comparados a outros quadros psicéticos, os induzidos por maconha
sdo0 mais curtos e os quadros mais prolongados sdo provavelmente manifestacdes de uma
doencga psiquiatrica subjacente.

Com relacao aos efeitos cognitivos, ha evidéncias suficientes na literatura de que
0 usuario cronico e pesado de maconha mantenha uma diminuicdo das capacidades de

memodria, atencdo e habilidade de processar informag¢des complexas mesmo quando ndo esta
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intoxicado, e essas alteracdes podem permanecer por semanas ou até meses apds cessar 0
seu uso. N&o esta claro se ha alteracéo cognitiva permanente (ASHTON?®, 2001).

Foi proposta na literatura, como uma consequéncia do uso crénico de maconha, a
chamada sindrome amotivacional., caracterizada por diminuicdo da energia, além da
dificuldade em persistir em qualquer tarefa que exija atencdo prolongada ou tenacidade, mas
acredita-se que possa advir dos proprios sintomas da intoxicacéo. As evidéncias a favor dessa
sindrome sao baseadas apenas em estudos nao controlados em usuarios crénicos e a validade
deste diagnéstico permanece incerta (SEVY*® et al., 2001). Acredita-se que a maconha nao
cause esquizofrenia, porém funcione como um estressor que possa desencadear o quadro em
individuos predispostos, além de somar ou tornar 0s sintomas mais graves nos esquizofrénicos
(MAC QUEEN®, 2001; JOHNS®, 2001). Todavia, tanto os déficits cognitivos, como os
sintomas avolitivos podem ser confundidos com o0s sintomas negativos da esquizofrenia ou dos
Transtorno de Personalidade Esquizotipico e Esquizdide (NUNN20 et al., 2001). E importante
lembrar que a maconha pode alterar, geralmente diminuindo, o nivel sérico dos neurolépticos e

de outras medicacdes.

AVALIACAO E DIAGNOSTICO

Uma avaliacdo adequada dos pacientes com comorbidade de Transtornos
Psicoticos com o uso de substancias psicoativas, deve conter uma histéria completa dos
sintomas psiquiatricos, dos tratamentos passados (hospitalizaces, terapias, medicacdes),
ideacdes suicidas e/ou atos de violéncia. Concomitantemente, deve-se coletar uma histéria
cronolégica do uso de alcool e drogas, incluindo ao menos 0s seguintes elementos:

e eventos que levaram ao tratamento;

e aidade do inicio do uso de cada droga;

e a duragdo e o padrdo de uso de cada droga (periodo de uso mais intenso,

periodos de abstinéncia, data do Ultimo uso, via de consumo etc.);
o efeitos objetivos e subjetivos de cada droga e nos sintomas psiquiatricos;
e uma exploragcdo do significado que a droga de escolha tem no presente

momento;
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e consequéncias médicas, familiares e sociais associadas ao uso da droga.

Um fator adjuvante para a realizacdo de um bom diagndstico é o esforco para
obter o méximo de informacdes sobre a histéria do paciente, através das mais variadas fontes
como as proprias entrevistas com o paciente, revisao de prontuarios médicos e entrevistas com
os familiares, uma vez que os pacientes tipicamente minimizam os seus problemas com as
drogas. Deve-se estar particularmente atento a sintomas de alteracées de humor (depresséo,
hipomania ou mania) no passado, na auséncia do uso de drogas (SALYERS™ et al., 2001;
ZIEDONIS® et al., 2001).

O uso do bafémetro e dos exames toxicologicos de urina podem ser relevantes
para um melhor prognéstico e a utilizacdo de entrevistas estruturadas com o auxilio de escalas,
instrumentos diagndsticos e testes psicométricos, podem contribuir significativamente para a
avaliacdo durante as fases iniciais do tratamento (WATKINS13 et al., 2001; RIES et al., 2000).

E essencial a realizacdo de um exame fisico, abrangendo uma investigacdo
neurolégica detalhada. A obtencdo de exames laboratoriais, compreendendo os exames de
rotina, exame das alteracdes tipicas do consumo crénico de alcool e drogas, outras alteracdes
metabdlicas e hormonais e as doencas infecto-contagiosas, também é imperativa.

O paciente ser fumante € uma pista para o uso oculto de substancias psicoativas,
como demonstraram alguns estudos. Caso o paciente seja fumante pesado (mais de 25
cigarros/dia), as taxas de abuso de substancias podem subir 3 a 4 vezes mais do que 0s hao
fumantes (ZIEDONIS® et al., 2001).

Outras pistas diagnésticas para o uso de substancias incluem fugas de casa,
problemas legais, ameacas verbais, violéncia, pouca aderéncia aos tratamentos, necessidade
de aumento de dose de neurolépticos, mdultiplos problemas médicos, hospitalizacdes

frequentes e tentativas de suicidio (NUNES52 et al., 1998).

TRATAMENTO
Individuos com esquizofrenia e com abuso de substancias tém um progndéstico

pior do que pacientes com um desses transtornos e sdo de dificil tratamento. Por isso, o
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primeiro ponto a ser estabelecido € uma alianca terapéutica consistente, pois constitui um dos
fatores preditores do sucesso do tratamento (WOODY>® et al., 1995). Geralmente nao
respondem bem a abordagens terapéuticas direcionadas apenas a um deles, tornando-se
necessario combinar medicacfes e modificar as terapias psicosociais incluindo abordagens
para ambos (ZIEDONIS51 et al.,, 2001). Indmeros trabalhos tém indicado que o tratamento
integrado é efetivo.

Recentemente varios guidelines tém sido propostos para o tratamento dos
pacientes com essa comorbidade (BRADIZZA> et al., 1997; RIES™ et al., 2000). Idealmente
seria requerida uma equipe multidisciplinar formada por psiquiatras com conhecimento sobre
drogas, profissionais da area da dependéncia quimica e especialistas clinico-laboratoriais.
Contudo, raramente 0s servigos psiquiatricos tém condi¢cfes de criar programas especiais para
pacientes com diagnéstico duplo. Por isso, é mais provavel que os pacientes recebam esse
tratamento em programas para dependéncia de drogas (MOGGI™ et al., 1999).

O tratamento deve ser individualizado e o médico ou a equipe deve tentar
diagnosticar a natureza da psicose, proteger o paciente dos danos préprios e alheios, bem
como desintoxica-lo e medicéa-lo a fim de resolver os sintomas agudos.

A internacdo hospitalar pode ser necessaria quando o paciente apresentar:

condicdes médicas ou psiquiatricas que requeiram observacdo constante
(estados psicoticos graves, ideacdo suicida ou homicida, debilitagdo ou
abstinéncia grave);

¢ inabilidade para cessar 0 uso de drogas, apesar dos esforcos terapéuticos;

e auséncia de adequado apoio psicosocial podendo facilitar o inicio da
abstinéncia;

e necessidade de interromper uma situacdo externa que reforca o uso da droga

O tratamento inicial deve ser de apoio, oportunizando ao paciente um ambiente
tranquilo e seguro com uma abordagem enfocada nos sentimentos e nas alteracdes de

sensopercepcdo provocadas pela droga (BIRCHWOOD56 et al., 1998).
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Como ainda ndo existe um consenso na literatura médica sobre o uso de
psicofarmacos para os sintomas psicéticos em esquizofrénicos usuarios de substancias e nao
existem metanalises que apontem o uso de medicacdes especificas, 0s especialistas nessa
area concordam que o tratamento a ser oferecido permanece o mesmo daqueles pacientes
psicéticos ndo usuarios de drogas, observando-se as situacdes especificas ja descritas no
capitulo (HO57 et al., 1999). Contudo, a terapéutica psicofarmacoldgica de primeira escolha
indicada atualmente pela maioria dos autores americanos séo os antipsicoticos atipicos como a
clozapina (ZIMMET®® et al., 2000; VOLAVKA™ et al., 1999; TSUANG® et al., 1999; BUCKLEY®
et al., 1994), a risperidona (MISRA® et al., 1999; JHA® et al., 1999), a olanzapina e o
sertindole. Apesar do preco, quando comparados com 0s antipsicoticos tradicionais, eles tém
melhor eficdcia no tratamento dos sintomas negativos e menores efeitos colaterais, assim
como uma afinidade pelos receptores serotoninérgicos, que podem ter um papel importante na
neurobiologia da dependéncia a cocaina e ao alcool. Algumas vezes 0s neurolépticos podem
exacerbar os sintomas psicéticos ou causar delirium, devendo ser priorizados nos estagios
mais avancados do tratamento quando os efeitos das substéncias psicoativas tiverem
desaparecido. A farmacoterapia com neurolépticos € indicada na menor dose possivel.
Medicacbes como o dissulfiram, o naltrexone e o acamprosato podem ser incluidas no
tratamento (ZIEDONIS® et al., 2001).

E contra-indicado sedar os pacientes, evitando-se, sempre que possivel, a
prescricdo de medicacdes com potencial aditivo como 0s benzodiazepinicos, uma vez que essa
atitude pode sabotar o processo de reabilitagdo (Giannini et al., 2001). Qualquer
farmacoterapia utilizada nesse grupo de pacientes deve ser cuidadosamente selecionada e
monitorada para diminuir a chance de abuso (MARTINEZ—CANO9 etal., 1999; WOODY>*? et al.,
1995).

O tratamento psicosocial inicial seria com o intuito de aumentar a motivacao para
mudar o seu comportamento de uso de alcool e drogas (ex: entrevista motivacional), assim
como prover habilidades cognitivo-comportamentais necessarias para alcancar e manter a

abstinéncia (BRADIZZA> et al., 1997; ZIMMET>® et al., 2000). As recaidas ocorrem
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freqiientemente nessa populacdo e podem ser secundarias a ma aderéncia a medicacao
(RIES™ et al., 2000).

O tratamento de longo prazo deve focar-se na minimizacdo dos sintomas, na
melhora do funcionamento social e familiar, treinamento de habilidades (MOGGI®® et al., 1999)
e na prevencgdo de recaida ONEISS63 et al., 1995). Ao contrario dos modelos de tratamento
para dependéncia quimica, os grupos de auto-ajuda e o aconselhamento devem ter menor

intensidade e poucas confrontacées.
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VIIl. TRANSTORNOS ALIMENTARES x DEPENDENCIA AO ALCOOL E OUTRAS

SUBSTANCIAS

INTRODUCAO

Transtornos Alimentares

Os transtornos alimentares, incluindo a anorexia nervosa, a bulimia nervosa e
variantes, tém sido relatados ha séculos, embora as descricdes mais formais das sindromes
tenha ocorrido mais recentemente (WALSH & DEVLINY, 1998).

A anorexia nervosa € caracterizada por um comportamento obstinado e

determinado em perder peso, emagrecimento, preocupac¢do com o peso corporal e alimentos,

padrdes peculiares de lidar com alimentos, medo intenso de ganhar peso, distarbio de imagem
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coporal e, em mulheres, amenorréia. Cerca de metade das pessoas com esse quadro perde
peso por reduzir drasticamente a ingestdo de alimentos e algumas também desenvolvem um
programa de exercicios fisicos excessivos. A outra metade também faz dietas rigorosas, mas
perde o controle e regularmente apresenta episédios de comportamento de ingestao alimentar
descontrolado (“binge eating”), seguidos de comportamentos purgativos (indu¢do de vémito,
por exemplo), ou apresenta esses comportamentos purgativos mesmo ingerindo pequenas
guantidades de alimento. A bulimia é meramente um termo que descreve episodios de ingestédo
alimentar descontrolada (“binge eating”), definidos como ingestdo de maiores quantidades de
alimentos que a maioria das pessoas utilizaria em circunstancias similares, num mesmo
periodo de tempo, havendo uma sensacao intensa de perda de controle. Quando esses
episédios ocorrem numa pessoa com peso relativamente normal ou excessivo, que também
apresenta preocupacgdo exagerada com a forma fisica e o peso, e que regularmente apresenta
comportamentos para compensar 0 excesso de calorias adquirido nos episddios de descontrole
alimentar, caracteriza-se o quadro da bulimia nervosa (HALMIZ, 2000).

Existem muitas relagbes entre anorexia nervosa e bulimia nervosa: ambas as
condi¢cdes ocorrem mais freqientemente em mulheres jovens, nas duas sindromes existe a
preocupacdo exagerada com a forma fisica e o peso e cerca de um terco das pacientes que
procuram tratamento para buliomia nervosa apresentam espisodios pregressos de anorexia
nervosa; por outro lado, enquanto que os individuos com anorexia nervosa tém por definicdo o
peso abaixo do normal, a maioria dos individuos com bulimia nervosa tém peso normal
(WALSH & DEVLIN®, 1998).

A longo prazo (cerca de 30 anos), cerca de 15 a 20% dos pacientes com anorexia
nervosa vao morrer em fungéo do transtorno alimentar. Outros 25% permanecem cronicamente
doentes, mantendo um baixo peso corporal ou desenvolvendo bulimia, com amplas variacdes
no peso. Cerca de 40% recuperam-se e 0os demais ficam relativamente bem, com sintomas
discretos de transtorno alimentar (HALMIZ, 2000).

Dependéncias Quimicas em Mulheres

Com o intuito de prever, prevenir, diminuir ou tratar as graves consequéncias
individuais e sociais do abuso e da dependéncia de substancias psicoativas, inimeras linhas
de pesquisa em todo o0 mundo tém sido desenvolvidas nas Ultimas décadas. Dentre elas, a da
dependéncia quimica feminina destaca-se como um campo relativamente recente (STEIN;
CYR®, 1997). De forma geral, pode-se dizer que o estudo sistematico do abuso e da
dependéncia de alcool e outras drogas em mulheres inicia-se na segunda metade do século
XX e tem seu maior incremento nos anos 80 (BLUME"’, 1986). Nesta ocasido, a busca por
tratamentos mais eficazes orientou os estudos na delimitacdo de subgrupos especificos de
dependentes (THURSTIN; ALFANO®, 1988). Tal como os adolescentes e os idosos, o
subgrupo das mulheres assumiu muita importancia, ja que a crescente preocupacao com suas
necessidades de tratamento, apontava para a inadequagdo dos programas tradicionalmente
propostos (REED®, 1987).
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Embora persistam muitas caréncias na compreensdo de inimeros aspectos da
dependéncia de substancias psicoativas em mulheres, principalmente em relacdo ao
tratamento, jA ndo existem dulvidas de que elas apresentam caracteristicas e necessidades
diferentes das dos homens (BLUME’, 1990; DAVIS®, 1994; SWIFT® et al., 1996; HODGINS™ et
al., 1997; STEIN; CYR?, 1997). As mulheres diferem dos homens na motivacao, padréo, fatores
de risco e razbes para iniciar o uso; na morbidade fisica e psiquiatrica e na mortalidade
associada ao abuso de alcool e drogas e, também, nas experiéncias psicoldgicas e sociais
relacionadas as substancias psicoativas. Todos estes fatores apontam para necessidades de
tratamento diferenciadas das dos homens e que devem ser adequadamente manejadas para
garantir uma maior eficacia terapéutica (DAVIS®, 1994; LEX', 1994; ROTH; JAMES", 1994;
SWIFT’ et al., 1996; STEIN; CYR®, 1997; BRADY" et al., 1999; GRELLA; JOSHI™, 1999).

Comorbidade de Transtornos Alimentares e Dependéncias Quimicas

Nos ultimos 20 anos, a comorbidade entre quadros de dependéncia e transtornos
alimentares tém sido objeto de crescente interesse e sisteméaticos estudos de pesquisa tém
sido conduzidos. As bases deste interesse provém do fato de que ambos os quadros afetam
parcelas considerdveis — estimativas americanas chegam a calcular em um milhdo — de
mulheres jovens, que, quase em sua totalidade, perdem os anos mais produtivos de suas vidas
e, mais importante, colocam-se em risco, sendo de morte, de prejuizos permanentes a saude
fisica (WISERMAN™ et al., 1999; VASTAG'®, 2001).

Além disto, muitos estudos tém demonstrado que a ocorréncia simultanea dos dois
transtornos se da em altas taxas, tanto nas mulheres dependentes de alcool e outras drogas,
quanto nas mulheres com transtornos alimentares (GRILO" et al., 1995; SINHA® et al., 1996).
Embora seja preciso considerar que os indices entre as diferentes pesquisas variem
enormemente, dependendo da amostra estudada — populacional ou clinica, internada ou de
ambulatério —, do diagndstico primario e da metodologia empregada, sao raros os estudos em
que esta associacdo ndo se mostrou significativa. Nestes estudos, concluiu-se que a
associacdo entre transtornos alimentares e dependéncia de &lcool ndo é direta, sendo, ao
menos em parte, influenciada pela presenca de outra comorbidade: transtornos de humor e
transtorno do estresse pds-traumatico (DANSKY19 et al., 2000) e transtorno de personalidade
anti-social (SCHUCKIT® et al., 1996).

PREVALENCIA

A prevaléncia de transtornos alimentares e transtornos relacionados ao uso de
substancias na populacgao geral feminina é de 2.5% e 3.0% respectivamente (BLINDER21 et al.,
2000). Entretanto, entre as mulheres com transtornos alimentares, a taxa daquelas que
apresentam transtornos relacionados ao uso de substancias é de 25.7%, ou seja, oito vezes
maior do que na populacdo feminina geral. Da mesma maneira, entre as pacientes

dependentes, a taxa de transtornos alimentares é de 16.3%, ou seja, cinco vezes maior do que
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a encontrada na populagdo geral. Estes indices sdo sugestivos de que o diagnéstico primario
de transtornos alimentares ou transtornos relacionados ao uso de substancias esta associado
com a suscetibilidade aumentada para a ocorréncia de cada um deles enquanto comorbidade
(BLINDER? et al., 2000).

Esta suscetibilidade ndo é um achado novo. Em sua descri¢do inicial de bulimia
nervosa, Russell’® (1979) ja fazia referéncia ao fato de que muitas pacientes tendiam a abusar
de alcool e drogas. O mesmo ocorreu nos primeiros relatos que comparavam pacientes com
anorexia nervosa do subtipo restritivo com o subtipo bulimico, onde os autores também
apontavam problemas com o uso de substdncias associados, principalmente, ao segundo
grupo (MITCHELL® et al., 1990).

Holderness* et al. (1994) realizaram uma extensa revisdo da literatura sobre a
comorbidade entre quadros de dependéncia e transtornos alimentares verificando que:

1. Em pacientes com algum tipo de transtorno alimentar a associagdo com abuso
ou dependéncia de alcool, presente ou passado, variou de 12 a 39%, com uma media de 26%.
Média semelhante (25%) foi encontrada nos estudos que incluiram também abuso ou
dependéncia de outras drogas, embora a variacao fosse mais extensa, indo de 6.7 a 43%;

2. A associacdo entre bulimia e comportamentos bulimicos (isto €, comer
compulsivo e purgacgédo) e quadros de dependéncia € mais forte do que em relagdo a anorexia.
A porcentagem de bulimicos que relataram abuso ou dependéncia de alcool (como diagnéstico
ou tratamento) variou de 2.9 a 48.6%, com uma média de 22.9%. Esta média diminuiu um
pouco, quando se consideraram também as outras drogas (17.05%), embora as taxas
variassem de 0 a 55%. No que diz respeito & anorexia nervosa, existem menos estudos.
Nestes, o relato é que entre as anoréxicas restritivas o abuso/dependéncia de alcool é de 6% e
combinado ao abuso/dependéncia de drogas é de 3%. A comparagdo entre anoréxicas
restritivas e bulimicas foi feita em um Unico estudo, que encontrou que entre as bulimicas os
transtornos relacionados ao uso de substéncias, o abuso/ dependéncia de alcool e 0 uso de
tabaco eram ao menos duas vezes maior que nas restritivas;

3. Na revisédo de estudos com pacientes com quadros de abuso/ dependéncia, o
relato de bulimia, passada ou atual, variou de 8 a 40.7%, com uma média de 20%. Ja no que
diz respeito a anorexia, as taxas variaram de 2 a 10%;

4. Como conclusdo, os autores referem que seja entre individuos com transtorno
alimentar, seja entre individuos com transtornos relacionados ao uso de substancias, a
comorbidade mais comum é a bulimia;

5. Os autores ressaltam, também, que, entre as pesquisas que investigavam a
associagcdo entre transtornos relacionados ao uso de substancia e transtornos alimentares,
cerca de 75% foi realizada com mulheres primariamente diagnosticadas com transtornos
alimentares, sendo somente 10% o0s estudos em que os individuos investigados eram

abusadores ou dependentes quimicos.
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Em um estudo preliminar realizado no Brasil, em um programa exclusivo para
mulheres dependentes de alcool ou outras drogas, a prevaléncia de transtornos alimentares
nestas pacientes foi de 31%, o que é concordante com a encontrada em estudos anteriores. O
mesmo ocorreu em relacdo ao baixo nimero de pacientes com anorexia nervosa, encontrado
em somente 2% populacdo. Contudo, um resultado que chamou a atencéo, e, que, portanto,
merece um posterior aprofundamento, € que somente 4% da amostra apresentou bulimia
nervosa, ja que a maioria (25%) dos transtornos alimentares encaixou-se nos quadros de

transtorno do comer compulsivo (GIANESI®® et al., 2001).

DIAGNOSTICO

Na clinica, a associacao entre transtornos alimentares e transtornos relacionados
ao uso de substancias tem importantes repercussdes e deve ser cuidadosamente avaliada
(SINHA™ et al., 1996; MITCHELL® et al., 1997; COCHRANE?’ et al., 1998; VASTAG™, 2001).
Em principio, € necessario ressaltar que, para pacientes com bulimia nervosa, estudos de
evolugdo (10 anos) verificaram que a historia de transtornos relacionados a substancias (seja
como diagnéstico na vida, seja como diagnéstico presente no momento do tratamento) € um
importante fator preditor de pior prognéstico (KEEL?® et al., 1999). Em relacdo aos quadros de
dependéncia, ha dados sugestivos de que mulheres alcoolistas com transtornos alimentares
constituem um subgrupo clinico entre as dependentes, com caracteristicas s6cio-demograficas,
evolugao clinica e sintomas diferentes daqueles encontrados entre alcoolistas sem transtornos
alimentares (LACEY; MOURELI®®, 1986; SUZUKI*® et al., 1993). Quanto as mulheres
dependentes de drogas, alguns estudos apontam que o uso de cocaina pode estar associado
ao controle de peso (JONAS™ et al., 1987; NEWMAN; GOLD%, 1992). Cochrane® et al. (1998)
em uma pesquisa com 37 mulheres e 40 homens dependentes de cocaina verificaram que das
14 (37%) mulheres que tinham um transtorno alimentar, presente ou passado, somente uma
referiu que a motivagao para o inicio e a continuidade do uso da droga néo estava relacionada
a perda do peso ou a diminui¢cdo do apetite. Motivacdo semelhante foi relatada por 85% destas
mulheres para o uso ou abuso de alcool.

As diretrizes diagnoésticas para anorexia nervosa e bulimia nervosa de acordo com
a CID-10 (OMS®, 1993) sio as seguintes:

- Anorexia nervosa:

a. O peso corporal é mantido em pelo menos 15% abaixo do esperado ou o

indice de massa corporal® em 17,5 ou menos.
b. A perda de peso é auto-induzida por abstengao de “alimentos que engordam” e
um ou mais do que se segue: vomitos auto-induzidos; purgacdo auto-induzida;

exercicio esxcessivo; uso de anorexigenos e/ou diurétucos.

* Indice de massa corporal = (peso em kg) / (altura em m)2
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c. Ha uma distorcdo da imagem corporal na forma de uma psicopatologia
especifica, por meio da qual um pavor de engordar persiste como uma idéia
intrusiva e sobrevalorada, e o paciente imp8e um baixo limiar de peso a si
préprio.

d. Um transtorno endécrino generalizado envolvendo o eixo hipotalamico-
hipofisario-gonadal é manifestado em mulheres como amenorréia e, em
homens, como uma perda de interesse e impoténcia sexuais; pode também
haver niveis elevados de horménio do crescimento, niveis aumentados de
cortisol, alteragdes no metabolismo periférico de horménio tireoideano e
anormalidades de secrecao de insulina.

e. Se o inicio é pré-puberal, a seqiiéncia de eventos da puberdade é demorada
ou mesmo detida; com a recuperacdo, a puberdade é com freqiéncia

completada normalmente, porém a menarca é tardia.

- Bulimia nervosa:

a. Ha uma preocupacao persistente com o comer
e um desejo irresistivel de comida; o paciente sucumbe a episédios de
hiperfagia, nos quais grandes quantidades de alimento sdo consumidas em
curtos periodos de tempo.

b. O paciente tenta neutralizar os efeitos “de
engordar’dos alimentos através de um ou mais do que se segue: vémitos auto-
induzidos; abuso de purgantes; periodos alternados de inani¢édo; uso de drogas
tais como anorexigenos, preparados tireoideanos ou diuréticos; [em diabéticos:
negligéncia do tratamento insulinico].

C. A psicopatologia consiste de um pavor
morbido de engordar e o paciente coloca para si mesmo um limiar de peso
nitidamente definido, bem abaixo de seu peso pré-moérbido que constitui 0 peso

6timo ou saudavel na opinido do médico.

Os critérios da CID-10 para anorexia nervosa sao muito semelhantes aos do DSM-
IV (APA,1994) ao considerar a perda de peso, 0 medo de engordar e a amenorréia. O critério
relacionado ao distlrbio da imagem corporal € limitado a percepcao de estar muito gordo, ndo
considerando a negacéo da possivel seriedade da perda de peso. Os critérios da CID-10 para
bulimia nervosa ndo distinguem claramente esse transtorno e a anorexia nervosa do tipo
hiperfagico/purgativo, além de haver algumas sobreposicdes nos subtipos propostos (HALMIZ,
2000).
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TRATAMENTO

E possivel inferir que estratégias terapéuticas adequadas a cada populacéo
especifica, podem nao ser efetivas quando os dois transtornos apresentam-se conjuntamente.
Ademais, deve-se considerar que, tal como ocorre na associacdo de outros transtornos
psiquiatricos com os transtornos relacionados ao uso de substancias, intervencdes
diferenciadas podem ser requeridas quando a comorbidade é com transtornos alimentares
(MARSDEN?* et al., 2000; MERTENS; WEISNER®, 2000).

Em relagdo ao tratamento, outro ponto importante a ser observado é que o0s
programas integrados (onde os transtornos psiquiatricos e os quadros de dependéncia sao
abordados simultaneamente pela mesma pessoa, equipe ou servi¢co) tém sido sugeridos como
os mais efetivos (FISHER; BENTLEY®, 1996; MOGGI* et al., 1999a; BLINDER? et al., 2000).
Alguns autores ressaltam, inclusive, que o pior progndstico dos pacientes dependentes com
comorbidade pode ser atribuido, em grande parte, a abordagem tradicional, que trata a
dependéncia em um servigo e o transtorno psiquiatrico associado em outro (MUESER38 et al.,
1997).

Apesar disto, sdo poucos os programas de dependéncia quimica que oferecem
uma abordagem integrada, ja que, particularmente nos Estados Unidos, isto significaria um
incremento consideravel em recursos humanos e financeiros (MOGGI39 et al., 1999b). Assim,
s&0 poucas as pesquisas sobre a eficacia terapéutica destas abordagens. Ademais, a maioria
foi realizada com transtornos psicéticos, particularmente a esquizofrenia, e um amplo espectro
de comorbidades permanece ndo investigado (MUESER® et al., 1997; EL-GUEBALY" et al.,
1999).

Em um dos poucos estudos em que foram incluidos pacientes dependentes com
transtornos alimentares, EI-GuebaIy40 et al, (1999) com uma abordagem integrada, em
hospital-dia e focalizada nas necessidades individuais, observaram melhoras, que foram
sustentadas por um periodo superior a um ano, tanto no uso de alcool ou drogas, quanto na
qualidade de vida.

Por estes dados é possivel concluir que a comorbidade com transtornos
alimentares em mulheres dependentes é ainda um campo em aberto, sendo necessarias
pesquisas mais aprofundadas nas caracteristicas e evolugcdo deste subgrupo em tratamentos
exclusivos. De uma perspectiva mais ampla, a importancia da avaliacdo destes programas
reside na possibilidade de que sua capacidade de engajamento e tratamento efetivo das
pacientes seja suficiente, para compensar o incremento de recursos em pessoal, treinamento e
Servigos necessarios a sua manutencao, com a diminuicdo dos custos sociais da dependéncia
feminina (GRELLA™ et al., 1999).

O tratamento de pacientes com transtornos alimentares inclui tipicamente uma
combinacdo de estratégias abrangendo re-habilitacdo e aconselhamento nutricional,

intervencdes psicossociais e tratamento farmacoldgico (YAGER™ et al., 2000):
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Re-habilitacdo e aconselhamento nutricional: um programa de re-habilitacdo

nutricional deve ser estabelecido para todos os pacientes com peso
significativamente abaixo do normal, devendo ser estabelecidas metas de peso
final saudavel e quais as taxas esperadas de ganho controlado de peso; os
niveis da ingestdo alimentar usualmente iniciam-se com 30 — 40 kcal/kg por
dia, devendo ser aumentados progressivamente (até cerca de 70 —100 kcal/kg
por dia durante a fase de ganho de peso e 40 — 60 kcal/kg por dia durante a
fase de manutancdo); monitoracdo dos pacientes (incluindo sua condi¢éo
clinica) é essencial durante a re-alimentagdo; no aconselhamento nutricional, é
importante auxiliar o paciente a lidar com suas preocupacfes a respeito de
ganho de peso e imagem corporal, educando-os com relacéo aos riscos de seu
transtorno alimentar, na reducdo de comportamentos relacionados ao
transtorno alimentar, minimizando a restricdo alimentar, aumentando a
variedade de alimentos ingeridos e encorajando padrdes saudaveis (ndo

excessivos) de exercicios fisicos.

IntervencBes psicossociais: Uma avaliagdo a mais completa possivel do

paciente (incluindo desenvolvimento cognitivo e psicologico, questdes
psicodinamicas, estilo cognitivo, psicopatologia co-mérbida, preferéncis do
paciente e situacdo familiar) € necessaria para a escolha da modalidade
empregada; psicoterapia cognitivo-comportamental é a modalidade que tem
maior respaldo de pesquisas quanto a eficacia; ha relatos de beneficios de
abordagens psicodindmicas (individuais e em grupo) uma vez que O
comportamento alimentar esteja mais estabilizado; a abordagem da familia é
desejavel sempre que possivel, particularmente no caso de pacientes
adolescentes.

Tratamento farmacolégico: o tratamento dos trantornos alimentares ndo pode

ser encarado como a prescricdo de medicamentos isoladamente; na anorexia
nervosa, o necessidade de antidepressivos é melhor avaliada apés a fase de
recuperacdo de peso, quando os efeitos psicologicos da desnutricdo estdo
diminuindo; tais medicamentos devem ser encarados como Uteis na prevencgao
de recaida do transtorno alimentar entre 0s que recuperaram peso, Ou No
tratamento de sintomatologia depressiva ou obsessivo-compulsiva; na bulimia
nervosa, 0s antidepressivos tém se mostrado efetivos como um dos
componentes do tratamento inicial; os inibidores seletivos da recaptura da
serotonina sédo considerados as op¢cdes mais seguras; embora antidepressivos
triciclicos e inibidores da MAO possam ser utlizados, devem ser

cuidadosamente considerados os riscos de suicidio e comportamento de
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ingestdo alimentar descontrolado (risco de ingestdo de alimentos ricos em

tiramina).

Assim como no caso das dependéncias quimicas, 0s transtornos alimentares
também s&o, na maioria das vezes tratados em contexto que ndo requer hospitalizacéo,
embora, algumas vezes, haja necessidade dessa modalidade de tratamento. No caso de
transtornos alimentares, Halmi’ (2000) propde critérios para a hospitalizag&o no tratamento de

anorexia nervosa:

- Hospitalizacao breve (7 a 14 dias)

e Critérios de incluséo:

- pacientes que recairam apoés tratamento prévio ou menos de 6 meses de
doenca;

- perda de peso de 10 — 15% a partir do peso normal se recaida; 16 — 20% no
primeiro episédio.

o Critérios de alta:

- faixa de peso normal se paciente recaido; dentro de 10% do peso normal se
primeiro episédio

- capacidade de manter peso tendo acesso ndo supervisionado ao banheiro e
alimentag&o no estilo familiar

- clinicamente estavel (ECG e eletrélitos normais)

- sem risco de suicidio

- Hospitalizacao longa (mais que 14 dias)

e Critério de inclusao:

- perda de peso maior que 20% do peso normal para a idade, altura e estrutura
0ssea;

- histéria de hospitalizacdes repetidas por anorexia nervosa ou abaixo do peso
por mais que 6 meses;

- depressao, psicose, ou tentativa séria de suicidio;

- oObsessdes e compulsdes incapacitantes, relacionadas ou ndo a transtorno
alimentar,;

- comorbidade clinica séria como edema, hipoproteinemia ou anemia severa,;

e Critérios de alta:

- capacidade de ganhar peso com uso ndo supervisionado do banheiro e com
uso de alimentos do estilo familiar;

- clinicamente estavel (ECG e eletrolitos normais);

- sem risco de suicidio;
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sem prejuizo incapacitante de condigbes comorbidas tais como psicose ou

obsessdes e compulsdes severas.

Hospitalizacéo parcial

Critérios de incluséo:

transicdo de internagdo para tratamento ambulatorial para pacientes com
histéria de hospitalizacdes repetidas e anorexia nervosa cronica e severa;
recaida recente de perda de peso com retorno de comportamento anorético
causando prejuizo severo de funcao;

Critérios de excluséo:

perda de peso maior que 20% do peso normal para idade, altura e estrutura
0ssea;

risco de suicidio;

instabilidade clinica (ECG ou eletrélitos anormais);

Critérios de alta:

peso dentro de 5% do normal;

demonstracéo de comportamento funcional;

verbalizagdo de intengdo de continuar habilidades comportamentais e

cognitivas aprendidas para reduzir sitomas anoréticos centrais
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IX. COMORBIDADE PSIQUIATRICA EM TABAGISMO x DEPENDENCIA AO

ALCOOL E OUTRAS SUBSTANCIAS

Analice de Paula Gigliotti'; Tadeu Lemos?

A comorbidade psiquiatrica na dependéncia a nicotina ainda é pouco valorizada
pela comunidade médica, e até mesmo pela psiquiatria. Uma razdo importante para esta
situacdo parece ser o desconhecimento. Boa parte dos médicos, mesmo sabendo que a
nicotina € uma "droga", esquecem-se de trata-la como tal. Por ser uma droga que compromete
o0 organismo de forma lenta e silenciosa, sem induzir alteracbes comportamentais, muitos
minimizam seus efeitos e a dependéncia, descuidando da sua triagem em salde mental. Alia-
se a esta situagdo a crenca dos proprios psiquiatras de que seus pacientes ndo conseguirdo
parar de usa-la. Na realidade, a grande maioria dos pacientes psiquiatricos que tenta parar, o
faz sem acompanhamento e por isso apresentam um namero maior de recaidas (ZARIN1 et al.,
1997).

Em 1986, Hughes2 e colaboradores enfatizavam que o tabagismo deveria receber
maior atencéo da classe médica, pois interage com o tratamento de transtornos mentais e com
0 uso de outras drogas. Os autores embasavam-se nos fatos de que a abstinéncia a nicotina
pode ter um impacto negativo sobre a sintomatologia afetiva e cognitiva, que o tabagismo pode
exacerbar efeitos colaterais de medicamentos e interferir com tratamentos farmacolégicos, que
o0 tabagismo, assim como a abstinéncia a nicotina, influenciam diferentes sistemas de
neurotransmissdo e que a alta prevaléncia de tabagismo na populacdo psiquiatrica e de
usuérios de drogas pode traduzir-se em altas taxas de mortalidade, especialmente para
alcoolistas. (HUGHES e KOTTKE?, 1986; HUGHES? et al., 1986)

J4 estd comprovado, portanto, que pacientes com determinados transtornos
psiquiatricos utilizam a nicotina como medicacdo e que por isso, ressentem-se mais de sua
falta (abstinéncia), aparecendo a patologia de base que estaria mascarada pela droga

(DALACK" et al., 1998; FARREL et al., 1998°, 2001°% BRESLAU’ et al., 2000). Estatisticas
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americanas demonstram que 50% dos pacientes psiquiatricos fumam, comparados com 25%
da populacéo geral; e 50% da populacdo geral consegue parar de fumar, enquanto somente
15% dos pacientes psiquiatricos o fazem (ZARIN® et al., 1997).

Os sintomas da abstinéncia de nicotina podem ser classificados em dois tipos: (1)
sintomas transitorios, que caracterizam a verdadeira sindrome de abstinéncia a nicotina
(depresséo, diminuicdo da concentracdo, irritabilidade, ansiedade, inquietacdo, aumento de
apetite, entre outros), que costuma durar aproximadamente 6 semanas; (2) sintomas
compensatdrios, que sdo os da doenca primaria anteriormente mascarada pelo uso da nicotina.
Os sintomas compensatérios se superpdem a sindrome de abstinéncia verdadeira, tornando-a
aparentemente mais profunda e mais prolongada, fazendo com que os individuos acabem por
voltar a fumar para amenizar seu sofrimento. (HUGHES8 et al., 1990)

Os estudos cientificos sobre dependéncia de nicotina e comorbidades
psiquidtricas concentram-se em duas areas: (1) tabagismo e transtornos psiquiétricos, com
destaque para a depresséo e a esquizofrenia, e (2) interagfes entre drogas, especialmente

nicotina e alcool.

MECANISMO DE ACAO DA NICOTINA

A nicotina, um alcaldide derivado da planta do tabaco (Nicotiana tabacum), é a
principal responsavel pela dependéncia ao fumo. Apds aspirada, atinge o cérebro em
aproximadamente 9 segundos, onde liga-se a receptores nicotinicos. Estes receptores sdo
canais catibnicos controlados por acetilcolina e drogas agonistas nicotinicas.

Perifericamente, os receptores nicotinicos sdo moléculas chave na transmisséo
colinérgica neuromuscular e nas sinapses autonémicas. No SNC, as inerva¢@es colinérgicas
partem principalmente de cinco locais: (a) do prosencéfalo para o cértex e hipocampo; (b) do
diencéfalo para o cortex e circuitos locais; (c) do estriado para circuitos locais; (d) do tronco
cerebral para o tadlamo, prosencéfalo basal., ponte, bulbo e cdrtex cerebelar; e (e) da medula
espinhal para os musculos craniais e somaticos e glandulas secretoras. Os receptores
nicotinicos estdo principalmente localizados em varias &reas corticais, na substancia cinzenta

periaquedutal., ganglios da base, talamo, hipocampo, cerebelo e retina (CLEMENTI® et al.,
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7

2000). O sistema colinérgico central € ricamente interconectado, além de estabelecer
coneccdes com varios outros sistemas de neurotransmisséo.

Sabe-se que 0s receptores nicotinicos centrais estdo envolvidos em varias
funcdes cognitivas complexas, como atencdo, aprendizado, meméria, despertar, percepcao
sensorial e no controle da atividade motora, da percepcao da dor e da temperatura corporal. Ha
maioria desses efeitos deve-se a receptores nicotinicos pre-sinapticos que modulam a
liberacdo de outros neurotransmissores, como noradrenalina, dopamina, serotonina, glutamato
e GABA (WONNACOTT™, 1997). Assim, a ativacdo de receptores nicotinicos localizados em
neurbnios dopaminérgicos da via mesocorticolimbica estimularia uma maior liberacdo de
dopamina no nicleo accumbens, determinando a sensacgdo de prazer ligada ao ato de fumar

(JONES™ et al., 1999; DI CHIARA', 2000; DOMINO™, 2000).

TABAGISMO E DEPRESSAO

Um dos primeiros autores que revelou a conexao entre transtornos psiquiatricos e
dependéncia a nicotina foi Alexander Glassman, Psiquiatra da Universidade de Columbia, em
1988. Em um estudo para avaliacdo da eficicia da clonidina no tratamento do tabagismo,
Glassman e seus colaboradores resolveram excluir os fumantes com doengas mentais graves
tais como depressao, esquizofrenia e abuso de outras drogas. Neste processo, encontraram
gue 60 % dos pacientes que procuravam 0 servico para parar de fumar tinham histéria prévia
de depressdo maior. Neste mesmo estudo, evidenciou-se que fumantes com histéria prévia de
depressdo maior tinham metade das chances de sucesso daqueles que nédo tinham. Este
estudo foi replicado no Setor de Dependéncia a Nicotina da Santa Casa de Misericordia do Rio
de Janeiro, onde resultados semelhantes foram encontrados. InUmeros outros estudos
apareceram comprovando a associacdo de depressdo maior com tabagismo, com taxas de
prevaléncia entre 35 e 41%. (GLASSMAN" et al., 1988)

Estudos epidemiolégicos também mostraram uma co-ocorréncia freqiente de
tabagismo e depressdo maior. Em levantamento realizado pelo National Institute of Mental
Health, em St. Louis, EUA, abrangendo 3200 pessoas, numa mesma area de referéncia

epidemiolégica, observou-se que a prevaléncia de depressdo maior € duas vezes mais comum
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em fumantes que na populacdo geral., e que individuos com histéria pregressa de depressao
maior tinham maiores chances de ja terem fumado alguma vez (GLASSMAN™ et al., 1990). Em
estudo realizado por Breslau®® (1995), foi demonstrada uma maior prevaléncia de depressao
maior no grupo de individuos dependentes de nicotina, seguido dos usuéarios nao dependentes
e por dltimo dos nédo fumantes. Em outro estudo (Figura 1) evidenciou-se que a vulnerabilidade
ao desenvolvimento de depressédo maior em individuos com histdria pregressa deste transtorno
vai de semanas a meses, € € maior quanto maior o nimero de episédios prévios deste
transtorno. (COVEY'’, 1995)

Ha portanto, varias evidéncias da interacdo entre tabagismo e depressdo, com

importantes implicacdes terapeuticas:

1. Na triagem psiquiatrica é importante identificar pacientes propensos a
depressdo maior, antes de iniciar a abstinéncia de nicotina. Estes pacientes
devem ser monitorados com maior frequéncia. (COVEY18 et al., 1998)

2. Varios autores preconizam o uso de adesivos de nicotina por mais de 6 meses,
quando ha histéria pregressa de depressao. (GLASSMAN15 et al.,, 1990;
COVEY™ et al., 1997; KEUTHEN? et al., 2000)

3. Estes pacientes podem se beneficiar de técnicas terapéuticas que estimulam a
auto-estima, favorecendo a abstinéncia (RABOIS & HAAGA®, 1997).

4. O uso da bupropiona, em dose antidepressiva ou ndo, pode prevenir episodios
depressivos. A bupropiona ja se mostrou comprovadamente eficaz para
obtencdo da abstinéncia no tratamento do tabagismo. (HURT21a et al., 1997).
Mesmo com seu uso, entretanto, individuos propensos ainda podem
desenvolver episédios de depressdo maior. (PATTEN; RUMMANS;
CROGHAN; HURT; HAYS?, 1999)

5. A fluoxetina também tem se mostrado eficaz na redugdo dos sintomas
depressivos naqueles individuos com histéria de depressdo maior, em
tratamento para tabagismo (DALACK23 et al.,, 1995). Outros antidepressivos,
como a doxepina, também ja se mostraram U(teis no tratamento desses

pacientes (COVEY'® et al., 1998).



143

Obs.: Individuos com episddio de depressao leve a moderada podem ser tratados
de sua depressao (preferencialmente com bupropiona, e simultaneamente parar de fumar. Em
individuos com episédio depressivo grave, deve-se tratar inicialmente a depressdo, para

apenas posteriormente iniciar a abstinéncia do cigarro.

Figura 1 - Vulnerabilidade ao desenvolvimento de depressao maior em individuos com

historia pregressa deste transtorno, apés cessacao do tabagismo
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A figura mostra que um percentual maior de individuos com historia de episédios
recorrentes de depressdo, tem probabilidade de desenvolvimento de novos episddios da
doenca apés deixar de fumar, do que individuos com histéria de episddio Unico de depresséo,
0S quais por sua vez mostraram-se mais vulneraveis a desenvolvimento de novos episodios do

que aqueles que nunca tiveram este transtorno.

TABAGISMO E ESQUIZOFRENIA

Sabe-se que os esquizofrénicos fumam trés vezes mais que a populacdo geral
(ZARIN' et al., 1997) e o que s&o capazes de fazer para procurar um cigarro, apesar de apato-
abulicos. Levantam-se de suas camas e tomam-se de um pragmatismo inesperado. Entéo,
porque sera que o cigarro € tdo importante para eles? Segundo Lavin®* e colaboradores (1996),
varias hipoteses tentam explicar este comportamento.

Primeiro h& que se ressaltar o efeito reforcador do uso pelo aumento da descarga

de dopamina no nucleo acumbens, devido ativacdo da via mesocorticolimbica. Além disso, o
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aumento da atividade dopaminérgica também ocorre no estriado, por estimulacdo da via
nigroestriatal. Esta Ultima acdo, segundo varios autores, poderia explicar o possivel uso do
cigarro para reduzir efeitos colaterais extrapiramidais dos neurolépticos (SWEET®, 1974;
GOFF? et al., 1992).

A reducdo de dopamina no coértex pré-frontal tem sido associada a estados
deficitarios, ou sintomas negativos na esquizofrenia. E possivel que os esquizofrénicos, ao
fumarem, possam estar se auto-medicando para 0s sintoma negativos, aumentando a
descarga dopaminérgica. Consistente com isto esta o fato de que a clozapina, que age na
sintomatologia negativa, também aumenta a descarga de dopamina no ndcleo acumbens
através das células do tegmento ventral (GILBERT & GILBERT?’, 1995).

Lembrando que a depressdo € um sintoma freqiente no curso da doenca
esquizofrénica, estes pacientes podem também estar se automedicando através do efeito
estimulante da nicotina. SWEET demonstrou que fumantes experimentam menor sedacéo e
hipotensao com clorpromazina. Também, uma vez que o tabagismo aumenta o metabolismo de
diversos antipsicéticos (haloperidol e flufenazina) através da indugdo de enzimas do complexo
P450, os esquizofrénicos toleram doses maiores destes. Contudo, este efeito ndo se deve a
nicotina, mas a constituintes do alcatréo.

Estes dados nos levam a concluir que a abstinéncia de nicotina pode levar a um
agravamento da sintomatologia esquizofrénica e que tudo deve ser feito para que esta
Sindrome seja o mais branda possivel. Devemos adotar portanto condutas diferentes no
tratamento de pacientes esquizofrénicos que desejem parar de fumar (tais como a utilizacéo de
Terapias de Reposicdo de Nicotina em doses mais altas, o uso combinado de adesivos e
gomas de nicotina e a terapia cognitivo comportamente até 3 vezes por semana), e alterar
doses de medicacdes neurolépticas naqueles que se abstiverem do fumo. Esquizofrénicos
sintomaticos devem ser inicialmente tratados de sua doenca de base para posteriormente

pararem de fumar.

TABAGISMO E OUTRAS SUBSTANCIAS
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O diagnostico de dependéncia de nicotina no DSM-IV inclui os mesmos critérios
para outros tipos de dependéncia quimica. Estes critérios incluem tolerancia, abstinéncia, perda
de controle, fissura, saliéncia no comportamento de beber, e estreitamento do repertério
(American Psychiatry Association®, 1994).

Segundo certos padrfes, a nicotina pode ser considerada mais aditiva do que
outras drogas de abuso. A taxa de dependéncia a nicotina é muito maior em individuos que
fumam atualmente, do que os que usam alcool ou outras drogas. Anthony29 et al., (1994)
mostram que ha uma menor prevaléncia de uso de tabaco na vida se comparado a alcool, mas
ha uma maior prevaléncia de dependéncia de nicotina na vida do que para alcool e outras
drogas.

Entre os fumantes refratarios, estdo aqueles individuos com outras dependéncias
a drogas. Sabe-se, por exemplo, que 90% dos alcoolistas fuma e que é muito mais dificil parar
de fumar sem suspender o uso da outra droga da qual se abuse concomitantemente.

Estudos sobre a co-ocorréncia de tabaco e abuso de outras substancias
examinaram a prevaléncia de fumantes na populacdo em geral comparando com uma
populagdo de usuarios de drogas. Embora a prevaléncia de fumantes na populacdo em geral
tenha diminuido para menos de 30% nas Ultimas trés décadas, entre os usuarios de drogas
manteve-se ho mesmo platd, aproximadamente 3 vezes maior (80 a 95%) que na populacdo
em geral. (COONEY® et al., 1998)

Um estudo feito por Breslau®" e colaboradores, em 1991, analisou a prevaléncia
do uso de substancias de abuso entre fumantes. Como mostrado na tabela 1, a associagéo
entre o tabaco e dependéncia de outras substancias, segundo o nivel de dependéncia a
nicotina, foi moderado. Os dados também mostraram que a dependéncia de é&lcool é mais
prevalemte do que de maconha, cocaina e outras drogas. Os autores mostraram, ainda, que
individuos com moderada dependéncia de nicotina tinham 3 a 9 vezes mais diagndstico de

dependéncia a alcool ou outras drogas na vida.



146

Prevalencia de Dependéncia Quimica (%) Segundo o Nivel de Dependéncia a Nicotina

N&o-Dependente Dependéncia Leve Dependéncia Moderada
de Nicotina de Nicotina de Nicotina
(N = 805) (N = 125) (N=77)
Alcool 15,9 20,8 37,7
Maconha 51 18,4 16,9
Cocaina 1,9 4,8 15,6
QOutras drogas 1,2 4,0 7,8

Fonte: Breslau® et al., 1991.

Linkskey® e cols. (1998), demonstram que as correlacdes entre o uso de tabaco,
alcool e maconha na adolescencia advem dos mesmos fatores de risco e/ou vulnerabilidades
existentes previamente ao uso da substancia. Esta visdo da origem das correla¢des entre estas
substancias contrastam com a perspectiva implicita na teoria da "porta de entrada", que
enfatiza a relagdo de causalidade entre comportamentos de uso, nos quais 0 uso de uma
substancia encorajaria a experimentagdo e uso de outras. Ao contrario, o estudo de Linkskey
corrobora a visdo de que correlacdes entre tabaco, alcool e maconha, durante adolescencia,
ndo estabelecem uma relacdo de causalidade, mas surgem porque os fatores de risco e
comportamentos que facilitam o uso de uma substancia, também facilitam o uso de outras
substancias.

Embora ja tenha sido demonstrado que a dependéncia a cocaina é a mais
influenciada pelo nivel de dependéncia de nicotina, existem poucos estudos especificos sobre
esta correlacdo. Wiseman e McMillan®®, 1998, mostraram gue pacientes de um programa de
reabilitacdo relataram uma reducdo significativa do consumo de cigarros apds a cessacdo da

cocaina.

TABAGISMO E ALCOOL

Dados epidemiolégicos (COONEY30 et al., 1998) apontam para os seguintes
indices:

a) 80% dos dependentes de alcool sdo fumantes;

b) 30% dos fumantes séo usudrios nocivos ou dependentes de alcool.
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Durante a ultima década muitas trabalhos tem demonstrado a correlagédo entre o
consumo de alcool e tabaco. Por exemplo, os tabagistas consomem duas vezes mais alcool do
que os ndo-tabagistas. Da mesma forma, o risco de beber excessivo em tabagistas é também
duas vezes maior. Estima-se que o alcoolismo seja 10 a 14 vezes mais prevalente em
tabagistas do que em n&o-tabagistas. Além disso, bebedores pesados tendem a estar
associados com tabagismo pesado, sendo que 85% dos alcoolistas ativos fumam diariamente.
Ha autores que explicam a utilizacdo da nicotina como forma de antagonizar algumas das
propriedades depressoras do alcool no SNC.

A prevaléncia de fumantes pesados € maior em alcoolistas do que em néao-
alcoolistas. Os individuos com problemas com bebida tendem duas ou trés vezes mais a fumar
do que aqueles que ndo tém esse problema. Eles com frequéncia sdo fumantes pesados e
quando param de beber podem compensar fumando ainda mais. Os bebedores-problema
apresentam indices elevados de doencas relacionadas ao tabaco e seus indices de
mortalidade por todas as causas sdo duas vezes mais elevados do que os fumantes nao-
alcoolistas (ROSENGREN34 et al., 1993). Assim o cigarro estaria aliviando as manifestagfes da
abstinéncia ao alcool. Além disso, Marks*® e colaboradores (1997), confirmaram dados de que
a dependéncia a nicotina é mais grave naqueles com histéria de alcoolismo. Como resultado,
alcoolistas poderiam experimentar maior desconforto na abstinéncia a nicotina.

Ha fortes indicacdes na literatura de que o beber precede o fumar, embora as
mulheres possam experimentar o cigarro antes da bebida, e adolescentes, em estado de
pobreza, podem experimentar drogas ilicitas antes do alcool e do cigarro. Muito pouca literatura
tem explorado as influencias do tabagismo no habito de beber.

Em trabalho recente, Ritchey36 e cols. (1998), estudando a relacdo entre fumar e
beber, em adolescentes de uma area rural de cultivo de tabaco, nos EUA, concluiram que seus
achados confirmavam a teoria dos riscos cumulativos pelo uso concomitante das duas
substancias. A forte associacdo entre tabagismo e alcoolismo em adolescentes compartilha das
mesmas causas, mais do que o beber afetando o fumar ou vice-versa. Atitudes, influéncias dos
colegas, o papel das demandas sexuais, entre outros fatores, contribuem para moldar estes

comportamentos de alto-risco nos adolescentes.
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TRATAMENTO

A conducao adequada do tratamento do tabagismo pressupde a modificacdo do
padrdo de uso de outras drogas, especialmente o alcool.

N&o ha suporte cientifico para a nogéo tradicional de que a interrupgéo simultanea
de alcool e nicotina possa aumentar o risco de recaida para o alcool (BIEN e BURGE®', 1990).

Hughesss, 1993, demonstrou que o tratamento para parar de fumar em alcoolistas
¢ tdo bem sucedido quanto em nZo-alcoolistas. Em 1997, Stuyt®, estabeleceu uma
comparacao das taxas de recuperacdo entre fumantes e ndo fumantes, apos tratamento para
dependéncia de alcool e outras drogas em regime de internagéo. Os resultados apontaram que
ndo fumantes apresentaram periodos mais longos de abstinéncia do que os fumantes. As
diferencas encontradas sao mais significativas em pacientes cuja droga de escolha atua como
depressora do SNC (ex. alcool). Ndo houve diferencas significativas das taxas de recuperagéo
entre fumantes e ndo fumantes quando se tratava de dependéncia as substancias estimulantes

(ex. cocaina).

CONSIDERACAO FINAL
Na avaliagdo do paciente tabagista € fundamental observar o desejo de parar de
fumar. Caso o paciente ndo deseje interromper uso do tabaco, deve-se tratar a comorbidade e

utilizar estratégias psicoterapicas para motiva-lo (estratégias motivacionais).
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