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INTERVALO

Opidceos

O consumo de opidceos pela humanidade é
milenar e se confunde com sua prépria
origem. A palavra “épio” deriva do grego e
significa  “suco”, pois o mesmo é obtido a
partir de um liquido leitoso extraido da

papoula - Papaver somniferum.

Os opidceos sdo narcéticos, ou seja,
substdncias que possuem simultaneamente
propriedades hipnéticas e analgésicas. Como
os opidceos foram comercializados em larga
escala durante todo o século XIX e durante a
primeira metade do século XX, passando a ser
altamente controlado e proibido a partir
desse periodo, o termo “narcético” acabou se
generalizando para as demais substéncias
ilicitas, apesar de o emprego do termo dessa
forma ser equivocado - p.e. “Delegacia de
Narcéticos”.  Outro que era inicialmente
associado exclusivamente aos opidceos, mas
que depois se generalizou para todas as
drogas ilicitas é o termo “entorpecente”.

Dentre os diversos alcaléides encontrados nas
preparacdes de épio, estdo a morfina
(Morfeu = deus dos sonhos) e a codeing,
denominados opidceos naturais. Por meio de
modificacdes nas moléculas naturais,
obtiveram-se opidceos semi-sintéticos, como a
heroina. Opidceos totalmente desenvolvidos
em laboratério, como a meperiding,
propoxifeno, metadona e fentanil sdo
denominados opidceos sintéticos.

O organismo é capaz de sintetizar seus
préprios opidceos, endorfinas e encefalinas
(opidceos endbgenos), e possui receptores
especificos para esses. As beta-endorfinas,
por exemplo, liberadas durante atividades
fisicas estressantes, aliviam a experiéncia de
desconforto normalmente esperada*. Todos os
opidceos, independente a sua origem, atuam
ligando-se aos receptores opidceos das
membranas neuronais ou de outras células do
corpo.

Quanto as suas aplicacdes médicas, os
opidceos & foram amplamente utilizados
como antidiarréicos e antitussigenos.

MODULO Il - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

OPIACEOS

INTERVALO

Atualmente, ainda é possivel comprar
medicamentos a base de codeina para serem
utilizados com esses propésitos. Opidceos de
maior poténcia ainda s&o utilizados como
anestésicos gerais ou pré-anestésicos.

Os opidceos, especialmente a heroina, sdo
um problema de sadde piblica na Europa e
Estados Unidos, mas sem impacto significativo

Objetivos

() Entender os mecanismos de acdo dos
opidceos no organismo, bem como a
neurobiologia do sistema opidide endégeno.
(2) Descrever as principais complicacdes
fisicas e psiquidtricas do consumo, incluindo
a dependéncia e evolucdo da sindrome de
abstinéncia.

3) Compreender as questdes psicossociais e
os problemas relacionados ao consumo de
opidceos no Brasil, especialmente entre os

médicos e enfermeiros.

Leitura para discusséo em classe:

CASTRO LAPG. In: Diehl A, Cordeiro

DC, Laranjeira R.
Alegre: Artmed; 2010.

Dependéncia quimica. Porto

BALTIERI DA.
In: Laranjeira R, Marques ACPR,

Ribeiro M. Projeto Diretrizes. S&o Paulo:
AMB; 2002 [ONLINE]

no Brasil, onde a demanda por atendimento,
escassa, sendo a maior parte casos de
dependéncia relacionada ao uso de opidceos
hospitalares por médicos e enfermeiros.
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metadona en el
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psicofarmacolégico de
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INTRODUCCION

El modelo de tratamiento de las
toxicomanias, en particular el de la
dependencia a opidceos, ha
experimentado oscilaciones radicales a lo
largo del tiempo entre dos extremos
caracterizados por orientarse a conseguir
la «abstinencia a ultranza» o la simple
«limitacién de riesgos».

A partir de 1963 se promovieron en
Manhatan las Comunidades Terapéuticas,
organizadas sobre un modelo anélogo al
programa de Alcohélicos Anénimos.
Paralelamente, la Universidad Rockefeller
encomendé a Dole un estudio del que se
concluyé que la simple combinacién de
abstinencia y psicoterapia, Unico
tratamiento entonces disponible, rara vez
bastaba para conseguir la rehabilitacién
de los toxicémanos. A raiz de estos
trabajos, Dole formulé su modelo basado
en relegar la abstinencia sistemética a un
segundo plano y centrar los objetivos del
tratamiento en la reinsercién; para lo cual
proponia sustituir la heroina por
metadona, bajo tres premisas bdsicas:

1. Altas dosis de metadona
2. Larga duracién del tratamiento

3. Utilizacién de servicios intensivos de
rehabilitacién.

Ante la creciente alarma puiblica
suscitada por la extensién y gravedad del
consumo de drogas con sus secuelas de
marginalidad, delincuencia y morbilidad,
el presidente Nixon extendié en 1971, a
todos los EEUU y bajo pautas regladas
por la Food and Drug Administration
(FDA), el programa de mantenimiento con
metadona propuesto por Dole, el cual se
venia aplicando en la ciudad de Nueva
York desde 1967. Desde entonces han
proliferado los modelos de tratamiento
enmarcados dentro de una politica
general de reduccién de dafos,
entendiendo como tal aquella politica
social que da prioridad al objetivo de
disminuir los efectos negativos del uso de
drogas favoreciendo la accesibilidad a la
red asistencial de estos pacientes y
mejorando su calidad de vida. Asi, los
programas de tratamiento con metadona
estdn presentes en no menos de 35
paises.

En la mayoria de los paises europeos los
programas de reduccién de riesgos han
experimentado un notable desarrollo en
la ¢ltima década, llevando a efecto una
politica de acercamiento del usuario de
drogas al medio sanitario, con
intervenciones no sélo en el dmbito
asistencial sino también en el dmbito
preventivo o rehabilitador. Sin embargo,
existe una gran variabilidad de criterios
en cuanto a su funcionamiento
dependiendo de condicionamientos de
tipo social, legal, politico, ético, etcétera
en cada zona. Realizaremos aqui una
somera descripcién de la situacién en el
ambito europeol.

En Inglaterra la heroina ha estado
durante décadas a disposicién del
centenar de psiquiatras autorizados por
el Ministerio del Interior para aquellos
casos en los que la abstinencia
provocaba sintomas no tratables o en los
que el sujeto drogodependiente era
incapaz de llevar una vida normalizada
sin drogas. En los dltimos cinco afos se
han producido algunos cambios de
orientacién, sustituyendo la dispensacién
controlada de heroina por programas de
metadona. En el momento actual, hay un
desbordamiento de recursos, motivado
por el aumento del uso de drogas que ha
llevado a plantear el uso de los médicos
de familia, reservando los especialistas
para casos complejos, politica que estd
teniendo numerosas dificultades para su
desarrollo. En Holanda la actividad de
los movimientos alternativos que, en los
afios sesenta, propugnaban la necesidad
de aceptar el consumo de téxicos como
una realidad social, llevé a las
instituciones oficiales a ofertar la
metadona como modalidad terapéutica
en 1968, revisando la Ley de
Estupefacientes en 1976 y promoviendo
diversas iniciativas para la distribucién de
heroina. La politica de drogas en

Amsterdam es fundamentalmente
pragmdtica, con un sistema de ayuda
plural que intenta abarcar todo el
espectro terapéutico. Desde el afio 1998,
1600 adictos se encuentran participando
en varios programas de tratamiento como
parte de un ensayo clinico que finalizaré
en el afio 2001. En Suiza la situacién se
caracteriza por la diversidad de
tratamientos existente, con una
orientacién hacia la reduccién de
problemas asociados al uso de drogas
mediante tratamientos de mantenimiento
y sustitucién. Aunque se ha dado mucha
publicidad al proceso suizo de heroing,
cuya experiencia se inicié en 1994, no
debemos olvidar la también amplia
experiencia suiza con metadona como
sustitutivo opidceo, del que se ha
manifestado que es cientificamente sélido,
eficiente y beneficioso. En el momento
actual, se calcula que unos 14.000
individuos toxicémanos utilizan los
programas de metadona y unos 1.500 la
heroina.  En Dinamarca los programas
con metadona se introdujeron en los afios
70, experimentando un gran auge en la
década de los 80. En los dltimos afios
existe un mayor control sobre los
usuarios, con oferta de soporte
socioeconémico y planes de tratamiento
individual en los que empiezan a
apreciarse tendencias hacia
comportamientos moralizantes y
discriminatérios. En Franda, tras un
debate sobre la metadona y los
programas de reduccién de dafos
durante los afios 93-94, en 1995 se
introdujeron dos productos (metadona y
buprenorfina) para el tratamiento
sustitutivo de opidceos. En el momento
actual unas 30.000 personas se
benefician de algin tipo de programa de
sustitucién  En Alemania a lo largo de la
década de los 90 se fueron desarrollando
diferentes programas de reduccién de
riesgos y dafios, con codeina y metadona
inicialmente, sustituyendo a los programas
previos orientados a la abstinencia. En
1995 se inicié el establecimiento de las
«salas de la salud», en las que se
permitia el consumo de heroina con
material de inyeccién estéril y sin riesgo
de problemas legales. Pese a ello y a la
existencia de potenciales programas de
heroina, la orientacién del Ministerio de
Sanidad apunta hacia la administracién
de metadona como programa principal.
En Portugal, en 1993, el 30% de los
pacientes en tratamiento ambulatorio, no
utilizaban ningdn medicamento, el 26%
utilizaba naltrexona, un 11,5% metadona
y el resto tomaban ofros psicotropos. En
mayo de 1994 se utilizé por primera vez
en Europa el tratamiento con LAAM en el
Centro das Tapias de Llisboa, en
coordinacién con el Philadelphia V. A.
Hospital. En Espafia no es hasta los afios
90 cuando se disefian programas que
realmente recogian el concepto de
reduccién de riesgos. Desde ese momento
hasta la actualidad, tanto la legislacién


http://www.scielosp.org/pdf/resp/v75n3/a05v75n3.pdf
http://www.scielosp.org/pdf/resp/v75n3/a05v75n3.pdf

como las intervenciones sanitarias han ido
flexibilizandose, permitiendo la inclusién
en los programas de metadona de un
nimero cada vez mayor de usuarios
pasando de 1.248 en 1989 a 42.230 en
1996: De igual forma, en los centros
penitenciarios, de 90 pacientes en 1992
se ha pasado a 5.828 en 1996. En la
actualidad el numero de usuarios en
Programas de Mantenimiento con
Metadona (PMM) en Espafia supera las
70.000 personas.

Vistas las diferentes situaciones existentes
y la evolucién de las tendencias a lo largo
de estos afios se pensé que era
conveniente efectuar una revisién de la
evidencia cientifica sobre las alternativas
a la metadona en el tratamiento
psicofarmacolégico de la dependencia a
opidceos.

MATERIAL Y METODOS

Se han tratado de identificar los ensayos
clinicos comparativos de metadona con
LAAM, heroina o buprenorfina en
pacientes dependientes a opidceos. Para
ello, se han realizado bisquedas
bibliogrédficas en MEDLINE (1966-1999),
el sistema IDIS (lowa Drug Information
System) (1985-1999) y la base de datos
de ensayos clinicos de la Cochrane
Library 1999 (3er trimestre), con las
siguientes palabras clave: opioid-related
disorders (que abarca los términos heroin
dependence y morphine dependence),
clinical trials, buprenorphine, heroin,
methadone y methadyl acetate (laam).

Unicamente se seleccionaron los ensayos
clinicos comparativos con metadona. Asi,
se identificaron dos ensayos clinicos en
los que se comparaba la eficacia de la
metadona versus la de la heroing; 12
ensayos clinicos y un meta-andlisis de
metadona versus LAAM y 4 ensayos
clinicos comparativos de metadona versus
buprenorfina.

En el caso concreto de la heroina, debido
en primer lugar a la existencia de sélo 2
ensayos clinicos comparativos frente a

metadona y en segundo lugar por la gran
repercusién internacional que han tenido
los estudios suizos (aunque no se traten
de ensayos clinicos sino que su disefio es
cuasi-experimental), se ha decidido
seleccionarlos y comentarlos. En la misma
linea, también se ha incluido la
evaluacién externa de dichos estudios
suizos realizada por la OMS por su
relevancia en el dmbito internacional.

RESULTADOS
Metadona

Los tratamientos con metadona
constituyen el modelo més evaluado e
investigado de programa de
mantenimiento en personas adictas a
opidceos. La metadona es un potente
agonista opidceo sintético que, a altas
dosis, reduce la «ansiedad» (craving) por
la heroina y bloquea los efectos
euforizantes de la heroina inyectada. De
igual forma que la morfina y la heroing,
la metadona actia principalmente en el
receptor -, el cual interviene activamente
en la analgesia, euforia, depresién
respiratoria, tolerancia y dependencia2.
La metadona se absorbe bien por via oral
y tiene una vida media en plasma entre
16 y 48 horas3. La razén fundamental de
su uso es la posibilidad de administracién
oral, eliminando la necesidad de
inyectarse; si bien, la toma de metadona
oral es considerablemente menos
euforizante que la heroina inyectada. La
larga vida media de la metadona y por
consiguiente la menor variacién en las
concentraciones plasmdticas con la
administracién diaria previene la
aparicién de sintomas de abstinencia, que
con frecuencia son los precursores de
nuevos consumos.

En los 35 afios de vida de los programas
de mantenimiento con metadona,
Unicamente se han llevado a cabo 5
ensayos clinicos aleatorizados4. Todos
ellos incluian un ndémero reducido de
pacientes, siendo la duracién del
seguimiento raramente superior a un aiio.
Sin embargo, y adn con estas

Tabla 1

limitaciones, todos los estudios generaron
resultados positivos corroborados por
numerosos estudios observacionales,
llevados a cabo durante este tiempo en
que los programas de mantenimiento con
metadona han sido los més extendidos en
el dmbito mundial, razén por la cudl
también esta sustancia se ha convertido
en referencia obligada en cualquier
estudio comparativo sobre la efectividad
de programas de mantenimiento en
pacientes adictos a opidceos (tabla 1).

El primer intento de regulacién de los
tratamientos con metadona tuvo lugar, en
nuestro pais en 1983, mediante Orden
Ministerial. Posteriormente, en 1985,
mediante Orden del Ministerio de
Sanidad y Consumo y Resolucién de la
Direccién General de Salud Pdblica, se
establecié la necesidad de que los centros
dispensadores de metadona contaran con
autorizacién previa, credndose las
«comisiones de metadona» en las
diferentes Comunidades Auténomas y
aplicandose restrictivos criterios de
entrada a los programas(3 afios de
dependencia minima, ausencia de
politoxicomania, dos tratamientos previos,
no patologia psiquidtrica). Mediante el
Real Decreto 75/1990 se establecié un
nuevo marco conceptual y juridico para
los tratamientos con metadona,
flexibilizando tanto la legislacién como
las intervenciones sanitarias, el cual se
completé con el Real Decreto 5/1996,
haciendo posible la accesibilidad real a
este tipo de tratamientos y, por tanto, al
concepto de reduccién de daiios.

Ademés de los ensayos clinicos, existen
extensas evaluaciones y numerosos
estudios observacionales de programas
de metadona, entre los que destacan el
Drug Abuse Reporting Program (DARP),
el Treatment Reporting Program (TOPS) y
el reciente estudio elaborado por
Stenbacka et al. (1998). Sin embargo,
dado que la finalidad de esta revisidn es
conocer la evidencia cientifica sobre las
alternativas a la metadona en el
tratamiento psicofarmacolégico de la
dependencia a opidceos, no utilizaremos

Resultados y aspectos no resueltos de los PMM?®

tratamiento.

tividades delictivas.

e Disminucion de los episodios de sobredosis, con reduccion
significativa de la mortalidad asociada.

e Existen variaciones entre las tasas de retencion de los pro-
gramas en los diferentes estudios; asi como en las tasas de
consumo de heroina y otras sustancias.

e Los PMM previenen la transmision de la infeccion por HIV.

e Los PMM proporcionan tasas muy elevadas de retencion de e Desvio de una parte de la sustancia al mercado «gris».
los pacientes, que oscilan entre el 65% y el 95%, constitu- e Incremento del consumo de otras sustancias como benzo-
yendo las tasas mas altas de las diferentes alternativas de

diazepinas, alcohol, o cocaina.
¢ Persistencia de consumos endovenosos.
e Reducciones significativas del consumo de heroina y de ac- ¢ Intoxicaciones accidentales, etc.




los datos aportados por los mismos, ain
reconociendo que han mostrado un
considerable cuerpo de evidencia
sosteniendo la eficacia de los PMM.

En cuanto a los costes, los PMM son la
opcién de tratamiento mds atractiva
ademés de ser altamente costo-efectiva.
Estimaciones realizadas por United States
National Institute on Drug Abuse revelan
que el coste del tratamiento de
mantenimiento con metadona es menor
que la décima parte del coste que supone
para la sociedad los dafios y cuidados de
un heroinémano no tratadoé. El coste
anual del tratamiento de mantenimiento
con metadona en Estados Unidos ha sido
estimado en 325.000 pesetas por
paciente ambulatorio, mientras que en
comunidad terapéutica estd entre
1.036.000 ptas. y 1.180.000 pesetas?7,
constituyendo la adquisicién de metadona
de 7.400 a 14.800 ptas. de este total.

Un andlisis detallado del costo medio de
tratamiento comparado con el costo para
la sociedad muestra una relacién
beneficio/costo de 4 : 1.8.

Pese a ello, el mantenimiento con
metadona no es la panacea en el
tratamiento de las adicciones a opidceos
debido, entre otras causas a un
inadecuado cumplimiento de criterios de
entrada, dosificaciones insuficientes, etc.,
como se puso en evidencia en los
informes realizados en Espaifia sobre las
caracteristicas de los centros con
tratamientos de mantenimiento con
metadona e Espafia en los afios 1994 y

1997 por el Instituto Municipal de
Investigaciones Medicas (IMIM) de
Barcelona y el Plan Nacional de
Drogas?,10.

La heroina es un derivado diacetilado de
la morfina que, administrada por via
intravenosa y debido a su elevada
liposolubilidad, atraviesa facilmente la
barrera hematoencefdlica y, una vez en
el cerebro, es desacetilada a morfina que
es su forma activa. A causa de su elevada
liposolubilidad llega antes al cerebro que
la morfina, alcanzando alli
concentraciones mayores; lo que puede
explicar su gran acién euforizante. La
accién de la morfina se debe
principalmente a su actividad agonista
sobre los receptores opidceos m vy
también parece actuar sobre los
receptores kappa y delta.

A pesar de que en el Reino Unido se ha
venido prescribiendo la heroina desde
antes de 196811 en el tratamiento de
heroinémanos que no deseaban o no
podian alcanzar la abstinencia, apenas
existen ensayos clinicos realizados con
heroina en el tratamiento de pacientes
dependientes a opidceos:

Hartnoll y cols. realizaron un ensayo
clinico aleatorizado12 en el que
participaron 96 personas adictas a la
heroina, las cuales recibieron, de forma
aleatoria, heroina inyectable (44 sujetos)
o metadona oral (56 sujetos). Los

Tabla 2

Resultados del estudio de Hartnoll y cols.

principales resultados al afio de
tratamiento se exponen en la tabla 2.

En 1994, en Suizaq, se iniciaron una serie
de estudios13 con un total de 1.035
individuos adictos a heroina que habian
fracasado previamente en programas de
mantenimiento. Se comparaban heroina
intravenosa, morfina intravenosa y
metadona intravenosa, solas o en
combinacién con metadona oral.
Ademas, los pacientes recibian un gran
apoyo psicosocial durante el estudio
(tabla 3).

Sélo uno de estos estudios, el realizado
por Perneger y cols en Ginebra, es un
ensayo clinico aleatorizado14. En él
participaron 51 heroinémanos con
historia antigua de adiccién (la media era
de 12 afios) y con dos o més fracasos
terapéuticos previos en programas de
mantenimiento, a los que se suministré de
forma aleatoria heroina intravenosa (27
sujetos) o metadona oral o similares (24
sujetos). Todos los participantes
recibieron tratamiento psicolégico,
consejos de prevencién del Sida, y
soporte social legal. A los pacientes del
grupo control se les dio prioridad para
ser admitidos en el programa de heroina
tras los 6 meses de duracién del ensayo
(tabla 4).

En 1994, la Junta Internacional de Control
de Narcéticos, preocupada por la
prescripcién de heroina dentro de los
estudios suizos, recomendé al gobierno
suizo que invitara a la OMS a participar
en una evaluacién externa de dichos

e [aadhesion al tratamiento fue del 74% para el grupo de heroina y del 29% para el grupo de metadona. No obstante, del grupo
que ya no continuaba el tratamiento con metadona, el 40% ya no consumia opidceos de forma habitual.

e Mayor tasas de abstinencia en el grupo de metadona.

e Mayor dependencia de heroina ilegal en el grupo de metadona.

e No diferencias significativas en cuanto a empleo, salud y consumo de medicamentos no opidceos

Tabla 3

Resultados de los estudios suizos

e El grado de participacion y adherencia al tratamiento es mayor con heroina inyectable que con morfina y metadona inyectables.

e El uso de la heroina inyectable es util en el tratamiento de mantenimiento con opidceos en este tipo de pacientes.

e El Indice de retencion a los 6 meses fue del 89%, y a los 18 meses del 69%

e Mejoras en el estado de salud.

e Disminucion de conductas delictivas.

e Reduccion del consumo de heroina ilegal.

e Un beneficio econdmico neto de 45 francos suizos por paciente y dia (Ahorros debidos a gastos de investigacion criminal,

J

gastos de prision y ahorros médicos debido a un mejor estado de salud).




proyectos. De esta forma, la OMS realizé
un panel de expertos para evaluar los
estudios suizos de prescripcién médica de
opidceos a drogadictos siendo éstas sus
principales conclusiones15:

Los tratamientos de mantenimiento con
heroina inyectable son factibles La
permanencia de los pacientes dentro del
programa fue elevada, 89% a los 6
meses y 69% a los 18 meses. Sin

eleccién en el tratamiento de pacientes
adictos a la heroina. Estos ensayos deben
cumplir los requisitos éticos, médicos,
cientificos y legales. También deben
incluir tratamientos con opidceos orales
de larga vida media, asi como terapia
adicional que incluya apoyo psicosocial y
deben permitir evaluar en cudnto
contribuyen estos servicios psicosociales a
los beneficios de los diferentes
tratamientos farmacolégicos.

Tabla 4

Conclusiones del estudio de Perneger y cols.

aproximadamente 62 horas. Ademds,
debido a que el LAAM presenta un inicio
de accién mds lento no produce tanta
sensacién de euforia como otros
agonistas opidceos27.

Mientras la metadona es metabolizada
principalmente en metabolitos inactivos
como son pirrolidina y pirrolina28 el
LAAM es convertido en dos compuestos
farmacolégicamente activos, nor-LAAM y

RESULTADOS LIMITACIONES
e Reduccion significativa del consumo de heroina ilegal. e Reducido nimero de participantes.
e Mejoras significativas en el grupo de heroina en cuanto a e Los resultados son comunicados por los propios pacientes,

salud mental, problemas emocionales y funcionamiento

social.

e Menores actos delictivos en el grupo de heroina. e No se puede determinar si el beneficio del ensayo se debe a
e No hubo diferencias significativas entre ambos grupos en
cuanto a empleo, domicilio estable, y uso de otros medica-

mentos.

¢ Inexplicablemente, inicamente el 38% de los pacientes del
grupo de metadona solicitaron a los 6 meses recibir trata-

miento con heroina.

ta un sesgo.

por lo que no se puede descartar la posibilidad de que exis-

la administracion de heroina, a los servicios médicos y so-
ciales suministrados o a ambas razones.

e Los autores comentan que son necesarios mas ensayos cli-
nicos que incluyan un nimero de pacientes mas elevado
para aclarar aspectos como la contribucion de los servicios
psicosociales a los beneficios del programa y una medicién
indirecta y objetiva de los resultados.

embargo, no se puede establecer si los
beneficios de estos estudios son debidos a
la heroina o a los servicios médicos y
sociales que se incluian en el programa.

Debido al disefio cuasi-experimental de la
mayoria de los estudios suizos, las
conclusiones de los mismos hay que
tomarlas con mucha precaucién. En este
sentido, debido a las limitaciones
metodolégicas, no se puede determinar si
la prescripcién de heroina es mds coste-
efectiva que los tratamientos con otros
opidceos como la metadona oral.

Los estudios suizos sugieren que el
tratamiento con heroina podria ser dtil en
pacientes en los que haya fracasado la
metadona u otros tratamientos. En
opinién del panel de expertos no existe
suficiente evidencia para afirmar esto. De
hecho, en el ensayo clinico realizado en
Ginebral2, de los pacientes que
estuvieron durante 6 meses en tratamiento
con metadona, GUnicamente el 38%
solicité recibir heroina.

El ensayo se realizé en Suiza (pais con un
gran desarrollo de los servicios de salud
y servicios sociales), en unas condiciones
muy especiales, con gran apoyo de
servicios psicosociales. No se sabe qué
hubiera ocurrido en otras condiciones.

Son necesarios mds ensayos clinicos
controlados para determinar cual seria el
opidceo y la via de administracién de

Levo-Alfa-Acetil-Metadol

El levo-alfa-acetil-metadol (LAAM),
también conocido como levacetilmetadol,
fue sintetizado en 194816 caracterizado
en 194917, aprobado en julio de 1993
por la Food and Drug Administration
(FDA) para el tratamiento de la
dependencia de opidceos y
comercializado en Estados Unidos en
agosto del mismo afio18,19. En la
Comunidad Econdémica Europea fue
aprobado por la Agencia Europea del
Medicamento en Julio de 1997. En
Espafia el 20 de Febrero de 1996 se
publicé en el Boletin Oficial del Estado el
Real Decreto 75/1996, que incluia en la
lista de principios activos el LAAM,
confirmando la autorizacién del férmaco
en febrero de 1998 como tratamiento de
mantenimiento substitutivo de la adicién a
opidceos, en adultos previamente
tratados con metadona, como parte de
un programa completo de tratamiento
que incluye atencién médica, social y
psicolégica20.

El LAAM es un agonista opidceo sintético
estructuralmente relacionado con el
clorhidrato de metadona con acciones
cualitativamente similares a otros
agonistas opioides m21-23. A diferencia
del clorhidrato de metadona, cuya vida
media plasmdtica es de aproximadamente
30 horas24-26, el LAAM tiene una vida
media en plasma estimada de

dinor-LAAM, por n-desmetilacién hepdtica
secuencial y, posteriormente, a
compuestos inactivos29,30. Es la
prolongada vida media de los
metabolitos norLAAM y dinor-LAAM,
aproximadamente 48 y 96 horas
respectivamente, lo que aumenta la
duracién de la actividad del farmaco,
permitiendo que el LAAM pueda ser
tomado con efectividad en protocolos de
tres dias a la semana o en dias
alternos31-36. La presencia de un grupo
éster en su estructura molecular le
confiere un perfil propio que hace que su
actividad farmacolégica se prolongue
hasta las 72-96 horas. En cuanto a sus
potenciales limitaciones, debemos sefialar
la limitacién de uso en mujeres
embarazadas

Hemos localizado 12 ensayos clinicos
randomizados que comparan la eficacia
de LAAM y metadona en el tratamiento
de pacientes dependientes a opidceos. El
nimero de personas que participaron en
dichos ensayos varia de 10 a 636
pacientes y la duracién de los mismos de
3 a 52 semanas.

Merece la pena resaltar 2 ensayos
clinicos multicéntricos, realizados por Ling
y colaboradores37, 38 y publicados en
1976 y 1978 respectivamente, debido al
elevado nimero de pacientes que
participaron y a la duracién de los
mismos(40 semanas).



El primero de ellos37 es un ensayo clinico
randomizado doble-ciego en el que
participaron 330 pacientes adictos a
opidceos a los que se les administré
metadona 50mg/dia, metadona 100mg/
dia v 80mg de LAAM tres veces por
semana. Al finalizar el ensayo, las tasas
de respuesta al tratamiento fueron
similares en cuanto a eficacia y
seguridad. Sin embargo la permanencia
de los pacientes en tratamiento fue
significativamente mayor en los que
tomaban metadona 100mg/dia que en
los que tomaban LAAM. No hubo
diferencias significativas en cuanto a la
retencién de los pacientes al tratamiento
entre el grupo de la metadona 50mg/dia
y el LAAM.

El segundo38 es un ensayo clinico
randomizado abierto, en el que
participaron 636 pacientes adictos a
opidceos a los que se administré
metadona diariamente o LAAM fres veces
por semana. Este estudio fue concebido
como una extensién del ensayo anterior.
Ambos fdrmacos resultaron ser similares
en cuanto a seguridad y eficacia
(midiendo el uso de drogas ilegales,
retencién de los pacientes dentro del
ensayo, mejora a juicio de los clinicos).

En 1997 se publicé un meta-andlisis39
que engloba ofros 10 ensayos clinicos
randomizados, ademds de los 2 ensayos
clinicos anteriores, en los que se compara
el tratamiento con LAAM versus
metadona. Las variables que se midieron
en el meta-andlisis fueron: el consumo de
drogas ilegales durante los ensayos, la
permanencia de los pacientes dentro de
los ensayos y los abandonos del
tratamiento a causa de los efectos
adversos. Sus resultados se observan en
la tabla 5. Los mismos indican que al
comparar la utilizacién de LAAM y
metadona en el tratamiento de pacientes
dependientes a opidceos no existen
diferencias en cuanto al consumo de
drogas ilegales, existiendo pequefias
aunque significativas diferencias que
favorecen a la metadona en cuanto al
mantenimiento de los pacientes dentro de
los programas de tratamiento y en cuanto
al abandono de los tratamientos debido a
los efectos adversos.

Una de las razones que se dan para
explicar el que la tasa de retencién de los
pacientes dentro del tratamiento sea
menor para el LAAM que para la
metadona, es el hecho de que el LAAM
produzca menos sensacién de euforia, lo
que hace que muchos pacientes prefieran
el tratamiento con metadona. Otra razén
que sugieren algunos autores es que
debido a que el LAAM tiene un inicio de
accién mds lento, y la dosificacién inicial
es compleja, los primeros dias algunos de
los pacientes pueden presentar sintomas
de abstinencia, por lo que pueden
solicitar un cambio a metadona39,40.

Pese a las buenas expectativas que se
deducian de los ensayos clinicos y de los
estudios observacionales existentes, en
diciembre del afio 2000 el Comité
Europeo de Especialidades Farmacéuticas
de la Agencia Europea para la
Evaluacién de Medicamentos (EMEA)
llevé a cabo una nueva evaluacién de la
relacién beneficio-riesgo del LAAM,
debido a la notificacién de diez casos de
alteraciones cardiacas potencialmente
mortales, incluyendo arritmias cardiacas
ventriculares tales como «torsade de
pointes». De dicha evaluacién surgié
como medida de precaucién la
recomendacién transitoria de no iniciar
nuevos tratamientos con dicho farmaco.
Finalmente, en marzo de 2001 ha sido
suspendida la autorizacién de su
comercializacién por recomendacién del
Comité Cientifico de la Agencia Europea
de Evaluacién de Medicamentos.

En cuanto al precio del tratamiento, con
relacién al coste del fdrmaco para
nuestras Organizaciones de Servicios,
éste fue aproximadamente 100.000
pesetas al afio por paciente.

Buprenorfina

La buprenorfina es un potente analgésico
opidceo sintético derivado de la tebaina.
Posee actividad agonista parcial sobre los
receptores opidceos. Principalmente actia
sobre los receptores m del sistema
nervioso central y periférico, aunque
también actba sobre los receptores k y d.
Comparte con el resto de los agonistas
opidceos los efectos tipicos de analgesia,
sedacién, depresién respiratoria y
miosis27. Debido a que la buprenorfina es
un agonista parcial, si se administra
dentro de las 4 horas tras haber tomado
otro agonista opidceo (morfina, heroina),
puede provocar un sindrome de
abstinencia ya que, a causa de su alta
ofinidad por los receptores opidceos,
desplazaria a la morfina o heroina de los
mismos. Por otra parte, la buprenorfina es
un fédrmaco muy seguro y apenas existe
riesgo de depresién respiratoria, incluso
en caso de sobredosis41.

En Espafia, la Agencia Espafiola del
Medicamento ha dado en diciembre de
2000 el visto bueno para la
comercializacién de la buprenorfina
(Subutex®)como tratamiento sustitutivo en
pacientes dependientes a opidceos.
Previamente, existian 2 especialidades
farmacéuticas que contenian buprenorfina
(Buprex® y Profin®), indicadas para el
tratamiento del dolor moderado e intenso
de cualquier etiologia. En Estados Unidos
para el tratamiento sustitutivo en
pacientes adictos a los opidceos la
buprenorfina estd aprobada como
medicamento huérfano (bajo un
protocolo experimental) tanto sélo como
en combinacién con naloxona40. En

Francia, sin embargo, desde 1996 estd
aprobada dicha indicacién para la
buprenorfina, y se estima que 25.000
personas estan siendo tratadas con
buprenorfina a través de consultas de
medicina general con esta
indicacién11,41.

A pesar de que desde los afos 70 se
conoce la posible utilidad de la
buprenorfina como tratamiento en
pacientes dependientes a opidceos, y
ademds de que se ha vutilizado
ampliamente en esa indicacién en
Francia, apenas existen ensayos clinicos
comparativos de buprenorfina con
metadona publicados.

Bickel y colaboradores42 realizaron un
ensayo clinico randomizado doble ciego
con doble enmascaramiento, en el que
participaron 45 pacientes adictos a la
heroina, con el objetivo de conseguir la
desintoxicacién. Los pacientes eran
tratados con 2 mg de buprenorfina
sublingual 0 30 mg de metadona por via
oral durante 3 semanas. A continuacién
se fueron reduciendo dosis de ambos
fdrmacos durante 4 semanas, y
posteriormente se administré a todos los
pacientes un placebo durante 6 semanas.
No se observaron diferencias
significativas entre ambos tratamientos en
cuanto a retencién de los pacientes al
tratamiento, sintomas de abstinencia y
consumo de drogas. Buprenorfina ha
mostrado una eficacia similar a metadona
en la desintoxicacién de adictos a la
heroina.

Johnson RE y colaboradores43,
realizaron un ensayo clinico randomizado
doble ciego en el que participaron 162
heroinémanos a los que se administré
buprenorfina sublingual 8mg/dia,
metadona 60 mg/dia o metadona 20
mg/dia durante 17 semanas (tratamiento
de mantenimiento), seguidas de otras 8
semanas de desintoxicacién en la que se
fueron reduciendo las dosis. Buprenorfina
sublingual fue tan eficaz como metadona
60mg/dia en cuanto a la retencién de los
pacientes dentro del tratamiento, y el
consumo de drogas ilegales. Sin
embargo, los pacientes a los que se
administré metadona a dosis de 20mg/
dia obtuvieron resultados
significativamente peores.

En otro ensayo, Kosten y cols.44,
participaron 125 heroinémanos a los que
se administré buprenorfina sublingual a
dosis de 2 o 6 mg/dia o metadona via
oral a dosis de 35 o 65 mg/dia, durante
24 semanas. La metadona fue
significativamente mds eficaz a ambas
dosis que buprenorfina en cuanto al
mantenimiento de los pacientes (20
semanas versus 16 semanas, de media) y
al consumo de drogas ilegales43.



Strain y colaboradores45 realizaron otro
ensayo clinico con una duracién de 26
semanas, en el que participaron 164
heroinémanos a los que se administré
inicialmente buprenorfina sublingual 8
mg/dia o metadona oral 50 mg/diq,
pudiendo modificarse las dosis durante
las primeras 16 semanas. Se observé que
no habia diferencias estadisticamente
significativas entre buprenorfina 9 mg/dia
y metadona 54 mg/dia en cuanto dl
consumo de drogas ilegales y la retencién

dependientes a opidceos podemos
concluir que:

1. Sobre la base de la gran experiencia
existente, la eficacia demostrada y bajo
coste, la metadona es el farmaco de
eleccién en el tratamiento sustitutivo de
pacientes dependientes a opidceos.

2. La heroina es la alternativa menos

estudiada. Los escasos estudios existentes
indican que podria ser una alternativa dtil

Tabla 5

Resultados del metaanalisis con LAAM

tratamientos y, en especial, de los
tratamientos de mantenimiento con
agonistas opidceos.

Todo ello nos orienta hacia un aspecto
insuficientemente valorado, cual es el de
la diferente motivacién de cada sujeto a
la hora de buscar y solicitar asistencia, las
dificultades que estd dispuesto a afrontar
y, en consecuencia, la definicién de
diferentes grupos subsidiarios de
intervenciones diferenciadas. Parece,

0,02; p <0,35).

e No existen diferencias significativas en cuanto a la proporcion de pacientes que habian utilizado drogas ilegales aunque el
porcentaje era mayor en el grupo de la metadona (% de pacientes que habian ingerido drogas ilegales en tratamiento con
LAAM menos % de pacientes que habian ingerido drogas ilegales en tratamiento con metadona = —0,02.) (95% CI: -0,07 a

e En cuanto a la retencion de los pacientes dentro de los programas, la retencion fue significativamente superior en los pacientes
en tratamiento con metadona que en aquellos que estaban en tratamiento con LAAM (% de pacientes retenidos en el programa
con LAAM menos % de pacientes retenidos en el programa con metadona = -0,17) (95%CI: -0,21 a -0,12; p < 0,003).

e Conrelacion al cumplimiento del tratamiento, hubo significativamente menos pacientes que abandonaron el tratamiento debido
a los efectos adversos en el grupo de la metadona que en el del LAAM (% de pacientes que discontinuaron el tratamiento con
LAAM debido a efectos adversos menos la % de pacientes que discontinuaron el tratamiento con metadona debido a efectos ad-
versos = 0,04) (95% CI: 0,02 a 0,05; p < 0,0001

de los pacientes en el ensayo.

Por otra parte, queda todavia por
establecer la dosificacién éptima de
buprenorfina en el tratamiento sustitutivo
de pacientes dependientes a opidceos.
De hecho, en un ensayo recientemente
publicado participaron 14 pacientes
dependientes a opidceos, a los que se les
administré buprenorfina sublingual
diariamente hasta alcanzar la dosis de
mantenimiento. Posteriormente, se les
administré la buprenorfina a dosis diarias,
dosis doble cada 2 dias, dosis triple cada
3 dias y dosis cuadruple cada 4 dias.
Todas las dosis fueron seguras y no se
produjeron efectos adversos; por otra
parte, los pacientes no sufrieron sindrome
de abstinencia. Los autores concluyen
afirmando que la administracién de
buprenorfina sublingual 2 veces por
semana es segura en el tratamiento
sustitutivo para pacientes dependientes de
opidceos46.

En cuanto a los costes, el tratamiento con
8 mg/dia de buprenorfina sublingual por
paciente y afio en las farmacias francesas
supone 200.000 pesetas
aproximadamente47.

CONCLUSIONES

Tras haber revisado la evidencia cientifica
existente sobre la utilizacién de
metadona, heroina, LAAM y buprenorfina
en el tratamiento de pacientes

en heroinémanos en los que otros
tratamientos de mantenimiento hayan
fracasado. Por ello, seria necesaria la
realizacién de ensayos clinicos bien
controlados que despejasen la duda en
cuanto a su validez como alternativa en
este subgrupo de pacientes. Por el
momento es una alternativa en fase de
investigacion.

3. El LAAM, con una eficacia similar o
algo menor que la metadona, y la ventaja
de administrarse 3 veces por semana,
parecia una alternativa en pacientes
estables que no necesitaran un
seguimiento tan estrecho. Sin embargo,
tras los dGltimos acontecimientos es una
alternativa no viable

4. La buprenorfina, también parece una
alternativa prometedora a la metadona
con una eficacia similar o algo inferior,
pero todavia son necesarios mds ensayos
clinicos para establecer la dosis 6ptima,
asi como la posibilidad de poder
administrarla en dias alternos o incluso 2
dias por semana

A todo lo hasta aqui expresado debemos,
ademds, afadir la disparidad de
planteamiento existente entre los objetivos
de bienestar social que inspiran los
programas asistenciales y los objetivos
que persiguen los propios pacientes, los
cuales gravitan sobre la solucién del
conflicto personal que experimenta cada
uno de ellos. Esta dualidad constituye una
dificultad adicional para la evaluacién de
la efectividad de los diferentes

pues, incuestionable, que debido a la
complejidad de los mecanismos
biopsicosociales implicados en la
adiccién, la linea directriz, en cuanto a
tratamientos, deberia ser una
combinacién de enfoques terapéuticos
individualizados que graviten sobre
evidencias bien documentadas;
debiéndose impulsar por tanto la
realizacién de ensayos clinicos con
aquellas sustancias para cuyo uso
terapéutico, en la actualidad, no exista
evidencia suficiente.
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O TRATAMENTO DO TABAGISMO

PARTE |: NEUROBIOLOGIA, FARMACOLOGIA E EVOLUCAO DO CONSUMO

O tratamento do tabagismo

O consumo do tabaco é um dos maiores
problemas de saide piblica da atualidade. A
planta, de origem americana, chegou a Europa
no século XVI. Seu consumo & esteve associado
a comportamentos sociais que iam do glamour &
rebeldia. O combate ao fumo e seus maleficios
ganhou félego a apenas nos Gltimos trinta anos:
além da abordagem preventiva e das politicas de
sadde, novas técnicas terapéuticas e
farmacoterdpicas efetivas foram desenvolvidas,
tornando o tratamento desta dependéncia
bastante promissor.

Tais esforcos se justificam: O consumo didrio de
cigarros ainda atinge boa parte da populagdo
brasileira e mundial. O cigarro e outras formas
de uso do tabaco sd@o capazes de provocar
dependéncia, decorrente da acdo da nicotina.
Além disso, a evolucdo do consumo de tabaco
aponta que a maioria dos usudrios inicia o
consumo de cigarro antes dos 16 anos, sendo a
idade média do primeiro episédio, entre 13-14
anos'. Outro dado relevante é a estimativa de
que 60% dos que fumam por mais de seis
semanas, fumardo por mais de 30 anos?.

Segundo o Fundacdo Osvaldo Cruz (FioCruz),
“a fumaca do cigarro é
aproximadamente 4.720 substéncias téxicas
diferentes; que se constitui de duas fases
fundamentais: a fase particulada e a fase
gasosa; a fase gasosa é composta, entre outros
por monéxido de carbono, aménia, cetonas,
formaldeido, acetaldeido, acroleina; a fase
particulada contém nicotina e alcatrdo. Essas

substdncias téxicas atuam sobre os mais diversos

uma mistura de

sistemas e 6rgdos, contém mais de 60
cancerigenos, sendo as principais citadas abaixo:

Nicotina - é a causadora de dependéncia;

Benzopireno - substincia que facilita a combustdo
existente no papel que envolve o fumo;

Substéncias Radioativas - poldnio e carbono 14;
Agrotoxicos - DDT;
Solvente - benzeno;

Metais Pesados - chumbo e o cadmio (um cigarro
contém de 1 a 2 mg, concentrando-se no figado,
rins e pulmdes, tendo meia-vida de 10 a 30 anos,

o que leva a perda de capacidade ventilatéria
dos pulmées, além de causar dispnéia, enfisema,
fibrose pulmonar, hipertensdo, céncer nos
pulmées, préstata, rins e estémago);

Niquel e Arsénico - armazenam-se no figado e
rins, coracdo, pulmdes, ossos e dentes resultando
em gangrena dos pés, causando danos ao
miocérdio etc.”

Objetivos

(1) Compreender a farmacologia e a
neurobiologia do consumo e da
dependéncia da nicotina.

(2) Conhecer o processo de producdo do
dispositivo de nicotina “cigarro”.

(3) Conhecer a histéria natural do tabagismo.

Leitura para discusséo em classe:

AMB & col.
In: Associacdo Médica Brasileira.

Projeto Diretrizes.

ROSEMBERG J.

INCA | CONPREY; . Paginas 19 - 50.

Desse modo, ndo basta ao especialista em
dependéncia quimica saber da existéncia das
tecnologias para o tratamento do tabagismo. O
mesmo deve ndo sé saber aplic-las, mas
igualmente estar apto a ensindlas a outros
profissionais, especialmente aqueles que atuam
nas unidades primdrias de sadde ou nos hospitais
gerais.

Eis, entdo, um principais objetivo desse curso:
capacitacdo profissional. Esse é um momento
propicio para o aprendizado das técnicas de
intervencdo motivacional breve. Também serd
possivel um primeiro contato com técnicas

baseadas na terapia cognitivo-comportamental,

CENTROS DE PESQUISA
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Estima-se que aproximadamente um terco
da populacdo brasileira adulta fume,
sendo aproximadamente 11 milhdes de
mulheres e 16 milhdes de homens. O
maior nimero de fumantes esté
concentrado na faixa etdria dos 20 aos
49 anos (Instituto Nacional do Cancer,
2003).

A severidade da dependéncia ao tabaco
é evidenciada por estimativas que
revelam que, nos Estados Unidos, 80%
dos fumantes regulares manifestam o
desejo de parar de fumar, desses apenas
35% tentam de fato e menos de 5% sdo
bem-sucedidos e abandonam o tabaco
sem ajuda especializada. Outra
observacdo relevante é o fato de que
enquanto existem muitos usudrios
ocasionais de dlcool e cocaing, isso ndo é
observado entre os usudrios de tabaco
que, de modo geral, desenvolvem
dependéncia (O'Brien, 2001).

A fumaca do cigarro contém mais de
quatro mil substéncias quimicas, muitas
das quais podem contribuir para os
efeitos reforcadores do tabaco. Contudo,
a maioria dos estudos pré-clinicos e
clinicos demonstra que a nicotina é o
principal agente responsdvel pelo
desenvolvimento da dependéncia ao
tabaco (Stolerman e Jarvis, 1995).

A nicotina exerce sua acdo farmacolégica
ligando-se a receptores colinérgicos
nicotinicos (nAchR). Esses receptores sdo
pentdmeros compostos por diferentes
combinacdes de cadeias de polipeptidios,
denominadas a e b e estdo presentes nos
génglios autonémicos, juncdo
neuromuscular e sistema nervoso central
(SNC). Diferentes combinacdes dessas
subunidades estdo dispostas na

membrana celular formando um canal
idnico. A ligacdo da nicotina com esses
receptores promove alteracdes
conformacionais e abertura desses
canais, promovendo o influxo de cétions
(Na+ e Ca2+). No SNC, a nicotina
exerce seus efeitos interagindo com
nAchRs pré-sindpticos localizados nos
terminais dos axdnios. A estimulacdo
desses receptores resulta no aumento da
liberacdo de vdrios neurotransmissores

(Picciotto et al., 2000).

A pesquisa recente tem-se concentrado na
busca dos elementos comuns subjacentes
ao desenvolvimento da dependéncia as
diferentes drogas. Dessa forma, o
conhecimento relativo a uma droga
poderia ser estendido a&s outras,
elaborando-se, assim, uma teoria geral
para explicar esse fendmeno.

Nesse sentido, observa-se que todas as
drogas que induzem & dependéncia sdo
reforcadores positivos e induzem &
sensibilizacdo comportamental (Wise e
Bozarth, 1987; Robinson e Beridge,
1993).

O efeito reforcador positivo das drogas é
decorrente da ativacio de um substrato
neurobiolégico comum - o sistema
dopaminérgico meso-corticolimbico e a
sensibilizacdo comportamental resulta de
alteracdes moleculares desse sistema, que
sdo induzidas pela exposicdo prolongada
as drogas (Wise e Bozarth, 1987;
Robinson e Beridge, 1993).

Outra caracteristica das drogas que
produzem dependéncia é a ocorréncia da
sindrome de abstinéncia apés a sua
retirada. Embora todas as drogas que
produzem dependéncia induzam &
sindrome de abstinéncia, os sinais e
sintomas, com excecdo da fissura, sdo
especificos para cada droga (ou classe
de drogas) e, portanto, devem ser
mediados pela neuro-adaptacédo de
sistemas neurais distintos.

Recentemente, muitos trabalhos tém
demonsirado que as bases neurais da
dependéncia & nicotina sdo semelhantes
aquelas das outras drogas de abuso
(Picciotto, 1998). O objetivo dessa
revisGo é descrever sucintamente os
aspectos comportamentais, neuroquimicos
e moleculares envolvidos no
desenvolvimento da dependéncia &
nicotina.

Propriedades refor¢adoras da nicotina

Embora o tabaco produza estados
euforizantes moderados, usudrios de
cocaina freqiientemente identificam os
efeitos da administracdo intravenosa de
nicotina como sendo similares ou idénticos
dqueles da injecdo de cocaina

(Henningfield et al., 1983). Essa
observacdo sugere que os efeitos
reforcadores de ambas as drogas sejam
mediados por sitios anatémicos e
mecanismos neurais semelhantes, embora
essas drogas, primariamente, interajam
com componentes moleculares distintos no
SNC.

Wise e Bozarth (1987) propuseram que
todas as drogas que induzem a
dependéncia tém em comum a
propriedade de causar efeitos
euforizantes ou prazerosos e, dessa
forma, atuariam como reforcadores
positivos.

O efeito reforcador positivo das drogas
de abuso, como a cocaina, delta-9-THC,
opidides e etanol, tem sido amplamente
demonstrado em modelos experimentais
baseados nos principios do
condicionamento cldssico (preferéncia
condicionada por lugar) ou operante
(auto-administracdo) (Bozarth, 1990;
Lepore et al., 1995; Planeta et al., 1995;
Tanda et al., 2000).

Esses modelos comportamentais também
tém sido utilizados para demonstrar o
efeito reforcador da nicotina. A nicotina é
capaz de induzir & preferéncia
condicionada por lugar em ratos e
camundongos (Shoaib et al., 1994;
Risinger e Oakes, 1995). Ou sejq,
pareamentos repetidos da nicotina com
um determinado compartimento fazem
com que o animal permaneca mais tempo
nesse compartimento no dia do teste, que
é feito na auséncia da droga. Isso implica
que o ambiente pareado com a nicotina
adquiriv as caracteristicas de um estimulo
condicionado devido & associacdo com o
efeito reforcador positivo dessa
substéncia. Demonstrou-se também que a
nicotina induz auto-administracdo em
ratos (Corrigall e Coen, 1989), macacos
(Goldberg et al., 1981) e humanos
(Henningfield et al., 1983).

Wise e Bozarth (1987) sugeriram que o
efeito reforcador positivo das drogas é
decorrente da ativacdo do sistema
dopaminérgico meso-corticolimbico. Esse
sistema é parte do sistema de
recompensa e tem como principais
componentes a drea tegmental ventral
(sitio de corpos celulares de neurdnios
dopaminérgicos) e suas projecdes para
regides do sistema limbico incluindo o
nicleo acumbens, o tubérculo olfativo, a
amigdala e o cértex frontal e limbico
(Koob e Le Moal, 2001).

Vérios trabalhos em roedores
demonstram o envolvimento do sistema
dopaminérgico na mediacdo dos efeitos
comportamentais da nicotina. Assim,
antagonistas dopaminérgicos ou lesdes
do nicleo acumbens reduzem a auto-
administracdo de nicotina (Corrigall et
al., 1992).



Além disso, a injecGo aguda de nicotina
estimula a transmissdo dopaminérgica.
Essa estimulacdo foi evidenciada
monitorando-se a quantidade de
dopamina no liquido extracelular in vivo,
através da técnica de microdidlise. Assim,
demonstrou-se que a nicotina aumenta as
concentracdes de dopamina,
preferencialmente no nicleo acumbens
(Pontieri et al., 1995).

Sugere-se que o aumento da transmisséo
dopaminérgica seja decorrente da
interacdo da nicotina com os nAchR
localizados nos corpos celulares e
terminais dos neurdnios dopaminérgicos
da drea tegmental ventral (Di Chiarq,

2000).

O aumento da concentracdo de
dopamina no nicleo acumbens também
foi demonstrado apés a administracéo de
cocaina, anfetamina, morfina (Di Chiara
et al., 1988), etanol (Kiianmaa et al.,
1995) e delta-9-THC (Tanda et al., 1997).
Este parece ser um efeito comum de todas
as drogas que induzem & dependéncia.

Demonstrou-se também que a
administracdo aguda de etanol, cocaina
e anfetamina aumentam a concentracdo
extracelular de endorfina no nicleo
acumbens enquanto este efeito ndo foi
observado apés a administracdo de
nicotina (Olive et al., 2001). Apesar
dessa evidéncia experimental, de que os
opidides enddgenos possivelmente néo
estejam envolvidos na modulacéo dos
efeitos reforcadores da nicotina, alguns
autores relatam o efeito benéfico de
antagonistas opidides no tratamento da
dependéncia ao tabaco (King e Meyer,
2000). Contudo, esse efeito benéfico dos
antagonistas opidides ndo foi
reproduzido em outros estudos
(Sutherland et al., 1995).

O envolvimento do sistema mesolimbico
nos efeitos reforcadores da nicotina
também foi demonstrado em humanos.
Assim, Stein et al., (1998) utilizaram a
técnica de ressondncia magnética para
investigar quais regides do SNC s&o
ativadas apés a administracdo
intfravenosa de nicotina (0,75; 1,50 e
2,25 mg/70 kg). Os autores
demonstraram que a nicotina ativa o
nicleo acumbens, a amigdala, o tdlamo
limbico e o lobo cortical frontal.

Embora a nicotina seja o foco das
pesquisas relacionadas aos mecanismos
neurais da dependéncia ao tabaco, a
obtencdo de nicotina talvez ndo seja o
Unico determinante para a manutencdo
do uso do tabaco. Por exemplo, fumantes
avaliaram de forma semelhante a eficacia
reforcadora de cigarros contendo
nicotina quando comparados a cigarros
que ndo a continham. Entretanto, esses
fumantes manifestaram preferéncia pelos

cigarros contendo nicotina quando lhes
foi oferecida a possibilidade de escolha
(Shahan et al., 1999). Esta observacdo
sugere que estimulos condicionados
associados ao ato de fumar também
podem contribuir para a manutencdo do
uso do tabaco.

E possivel ainda que outros constituintes
do tabaco apresentem propriedades
reforcadoras. Neste sentido, demonstrou-
se que a nornicotina, um alcaléide
constituinte do tabaco e também um
metabélito ativo da nicotina (Jacob et al.,
1999), induz a auto-administracdo em
ratos (Bardo et al., 1999) e aumenta a
liberacdo de dopaming, in vitro, em fatias
de nicleo acumbens (Green. et al.,

2002).

Além disso, demonstrou-se também, por
tomografia de emissGo de pésitrons, que
agudamente o tabaco pode inibir a
enzima monoamino oxidase (MAO) A e B
em humanos (Fowler et al., 1996; Volkow
et al.,, 1999). Embora inibidores da MAO
ndo apresentem potencial de
dependéncia, o aumento da
disponibilidade de dopamina decorrente
da inibicdo dessa enzima em fumantes
poderia contribuir para o aumento dos
efeitos reforcadores da nicotina (Dani e
Heinemann, 19946).

Sensibilizacio comportamental e
dependéncia a nicotina

A sensibilizacdo comportamental em
roedores caracteriza-se pelo aumento
gradual e progressivo da atividade
locomotora apés a administracédo
repetida da droga. (Post e Contel, 1983;
Robinson e Becker, 1986).

A sensibilizacdo comportamental resulta
de adaptacdes neuroquimicas e
moleculares do sistema dopaminérgico
mesolimbico (Robinson e Becker, 198¢;
Nestler et al., 2001). Contudo, segundo
Robinson e Berridge (1993) a
sensibilizacdo n&o resultaria no aumento
do efeito reforcador das drogas, mas da
saliéncia motivacional do estimulo.

De acordo com Robinson e Berridge
(1993; 2001), além de mediar a
sensacdo subjetiva de prazer, a
dopamina regularia o impulso
motivacional e a atencdo a estimulos
salientes, incluindo os estimulos
reforcadores. A sensibilizacdo tornaria os
estimulos (uso da droga e
comportamentos relacionados) altamente
salientes, atrativos e desejados. A
sensibilizacdo resultaria em aumento
patolégico da relevéncia que o SNC
atribui ao ato de usar a droga. Assim,
com o uso repetido, a droga e os
estimulos associados tornam-se
progressivamente mais atrativos e

capazes de controlar o comportamento.
Dessa forma, desenvolve-se a fissura pela
droga e o seu uso compulsivo.

A sensibilizagdo comportamental foi
descrita para a cocaina (Miserendino e
Nestler, 1995; Planeta e Marin, 2002),
anfetamina (Robinson e Becker, 1986),
morfina (Kalivas e Duffy, 1987), etanol
(Phillips et al., 1997) e delta-9-THC
(Cadoni et al., 2001).

Agudamente a nicotina pode induzir a
diminuvicdo da atividade locomotora em
ratos. Contudo, apés a administracdo
prolongada observa-se aumento
progressivo desse comportamento,
caracterizando assim o desenvolvimento
da sensibilizacdo comportamental
(Domino, 2001; Shim et al., 2001; Cruz et
al., 2005).

Alteracées da expressdo génica neuronal
podem ser o mecanismo pelo qual as
drogas induzem a sensibilizacdo. Assim
foi demonstrado que a auto-administracdo
de cocaina ou nicotina produz aumento
transitério da expressdo da proteina Fos
e outros fatores relacionados a Fos (Fras)
no nicleo acumbens (Pich et al., 1997).
Fos e Fras formam heterodimeros com
membros da familia do fator de
transcricdo Jun formando o complexo
ativador proteina 1 (AP1), o qual ¢é
regulador da transcricdo génica neuronal

(Nestler et al., 2001).

Alguns Fras sdo proteinas estaveis que
podem induzir alteracées duradouras nas
células nervosas (Hope et al., 1994),
dessa forma eles poderiam ser a base do
processo de neuroadaptacdo que
contribui para o desenvolvimento da
dependéncia.

Sindrome de abstinéncda e dependéncia
fisica @ nicotina

Embora, atualmente, sindrome de
abstinéncia ndo seja necessdria nem
suficiente para o diagnéstico da
dependéncia, essa caracteristica faz
parte dos sete itens que constituem os
Criteria for Substance Dependence do
Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, 4° edicdo (O'Brien,
2001).

A sindrome de abstinéncia é um conjunto
de sinais e sintomas, geralmente opostos
aos efeitos agudos das drogas, que
causam desconforto intenso ao individuo,
caracterizando assim, a dependéncia

fisica (O'Brien, 2001).

A dependéncia fisica é entdo conceituada
como um estado que resulta das
adaptacdes de diferentes sistemas
afetados pelas drogas. Essas adaptacdes
manifestam-se como tolerdncia no



decorrer do uso da droga e como
sindrome de abstinéncia na suspenséo de
seu uso. Assim, foi proposto que
individuos que desenvolvem a
dependéncia fisica manteriam o uso da
droga para evitar o desconforto da
retirada e, dessa forma, a droga atuaria
como reforcador negativo (O'Brien,
2001).

Além da fissura pelo tabaco, em humanos
a sindrome de abstinéncia & nicotina
inclui: bradicardia, desconforto
gastrintestinal, aumento do apetite, ganho
de peso, dificuldade de concentracdo,
ansiedade, disforia, depresséo e insénia
(O'Brien, 2001).

Recentemente, foram propostos modelos
animais para estudar a sindrome de
abstinéncia, o que facilita a investigacdo
dos mecanismos neurais relacionados a
esse fenémeno. Em ratos, a sindrome de
abstinéncia pode ser precipitada
suspendendo-se abruptamente a
administracdo de nicotina ou injetando-se
antagonistas dos nAchR apés o
tratamento prolongado com nicotina. Os
sinais de abstinéncia em ratos incluem:
ranger dos dentes, contorcdes
abdominais, fasciculacdes faciais, ptose,
respiracdo ofegante e bocejos. Estes
sinais foram denominados componentes
somdticos da sindrome de abstinéncia
(Malin, 2001; Kenny e Markou, 2001).
Entretanto, em humanos os componentes
afetivos parecem ser mais importantes
para a manutencdo do uso de drogas,
incluindo a nicotina (Kenny e Markou,
2001). Esta hipétese despertou o
interesse na caracterizacdo de modelos
animais que pudessem representar os
componentes afetivos da sindrome de
abstinéncia da nicotina.

Um dos principais sintomas relacionados
4 sindrome de abstinéncia de vdrias
drogas é a diminuicdo do interesse (ou do
prazer) a estimulos recompensadores
(anedonia) (Covey et al., 1998).
Anedonia é também uma das principais
caracteristicas da depressdo (Kenny e
Markou, 2001). Vérias observacdes
apontam a depressdo como um
componente importante da sindrome de
abstinéncia ao tabaco mesmo em
individuos sem histéria prévia de

depressdo (Bock et al., 1996).

O limiar de estimulacdo elétrica das vias
neurais de recompensa (brain stimulation
reward threshold [LEER]) é utilizada como
uma medida operacional de anedonia em
animais de laboratério.

A retirada de drogas, como cocaina e
anfetamina, aumenta o LEER, refletindo a
diminuicdo do interesse pelo reforco
gerado pela estimulacdo elétrica

(Paterson et al., 2000).

Da mesma forma que para as outras
drogas de abuso, a precipitacdo da
sindrome de abstinéncia & nicotina
aumenta significativamente o LEER em
ratos (Epping-Jordan et al., 1998; Watkins
et al., 2000).

A presenca de ansiedade também é uma
caracteristica da sindrome de abstinéncia
& nicotina em humanos (O'Brien, 2001).
O registro de comportamentos da reagdo
de defesa em roedores no labirinto em
cruz elevado pode ser associado a alguns
aspectos da ansiedade humana. Pandey
et al., (2001) demonstraram que ratos
tratados cronicamente com nicotina
apresentam diminuicdo do tempo de
permanéncia no braco aberto do
labirinto em cruz elevado em 18 horas,
apés a interrupcdo do tratamento com a
droga quando comparados aos animais
ndo tratados. Estes resultados sugerem
que, no periodo de retirada, os animais
apresentavam aumento de
comportamentos relacionados a
ansiedade.

Dessa forma, a elevacdo do LEER e o
labirinto em cruz elevado sdo modelos
que podem ser vutilizados para a
investigacdo dos aspectos afetivos da
sindrome de abstinéncia & nicotina.

A descricdo das caracteristicas somdticas
e afetivas nos modelos animais de
sindrome de abstinéncia gerou a questdo
de quais sistemas estariom mediando
essas respostas.

Iniciando pelo sistema colinérgico, a
pergunta que surgiu inicialmente foi se a
sindrome de abstinéncia seria mediada
pelo sistema central ou periférico. Para
responder essa pergunta foram
realizados experimentos utilizando-se
antagonistas dos nAchR com
caracteristicas farmacolégicas diferentes.

Assim, a administracdo sistémica de
clorisondamina, antagonista nicotinico
que ndo atravessa a barreira
hematoencefdlica, precipita sinais
somdticos de abstinéncia (Hildebrand et
al., 1997). Além disso, demonstrou-se que
a injecdo desse mesmo antagonista
diretamente no SNC também induz o
aparecimento de sinais somdticos da
sindrome de abstinéncia & nicotina
(Watkins et al., 2000).

A administracdo do antagonista DHbE,
que bloqueia seletivamente os nAchR de
alta afinidade localizados no SNC,
provocou elevacéo significativa do LEER,
enquanto nenhuma alteracdo deste
parémetro foi observada apés a injecdo
de clorisondamina (Epping-Jordan et al.,
1998).

A andlise desses resultados sugere que
tanto os nAchR centrais, como os
periféricos, participam na precipitacdo

dos sinais somdticos na retirada de
nicotina. Enquanto os aspectos afetivos
parecem ser mediados apenas pelos

nAchR localizados no SNC.

O papel dos nAchR na sindrome de
abstinéncia & nicotina foi ressaltado na
revisdo publicada por Dani e Heinemann,
(1996). Estes autores propdem que a
sindrome de abstinéncia & nicotina estaria
relacionada a alteracées da sensibilidade
e nimero dos vfnAchR.

Segundo estes autores, vdrias evidéncias
indicam que baixas concentracdes de
nicotina causariam inicialmente
dessensiblizacdo dos nAchR, com a
exposicdo prolongada & droga esses
receptores passariam do estado
dessensibilizado para o estado inativo.
Para restaurar a homeostase ocorreria
entdo o aumento do nimero dos
receptores.

Assim, possivelmente fumantes tém um
excesso de nAchR, mas ao mesmo tempo
o ato de fumar mantém concentracdes de
nicotina suficientes para inativar parte
desses receptores. Entretanto, apés um
periodo de abstinéncia a queda
acentuada da concentracdo de nicotina
faz com que os receptores inativos
recuperem o estado ativo e, dessa forma,
um ndmero excessivo de receptores torna-
se responsivos. Como conseqiéncia, as
vias colinérgicas tornam-se hiperexcitdvies
& acetilcolina liberada fisiologicamente,
este fato contribuiria para os sinais e
sintomas da abstinéncia. Assim, o
individuo fumaria novamente para
restaurar a concentracdo de nicotina e
iniciar novamente o ciclo de
dessensibilizacdo/inativacdo dos
receptores.

Alteracdes em outras vias neurais também
parecem estar envolvidas na mediagdo
da sindrome de abstinéncia & nicotina.
Por exemplo, a administracdo de
mecamilamina (antagonista dos nAchR)
induziu sinais de sindrome de abstinéncia
que estd associada & diminuicdo da
liberacdo de dopamina, aumento da
express&o de Fos e aumento da atividade
da adenilil ciclase na amigdala (Panagis
et al., 2000; Tzavara et al., 2002).

Muitas evidéncias apontam para a
amigdala como um dos principais
componentes do sistema limbico que estd
envolvido na mediacdo da ansiedade
(Nestler et al., 2001). Assim, as
neuroadaptacdes observadas na
amigdala por Panagis et al. (2000) e
Tzavara et al. (2002) podem estar
relacionadas & ansiedade que ¢
precipitada apés a interrupcdo do uso de
tabaco.

Existem ainda evidéncias da participacédo
da serotonina, particularmente do
receptor 5-HT1A, na mediacdo da



sindrome de abstinéncia pela nicotina
(Kenny e Mar-kou, 2001). Por exemplo,
Helton et al. (1993) relataram que a
retirada de nicotina aumenta
significativamente a resposta de
sobressalto a estimulo acudstico em ratos
durante quatro a cinco dias. Sugere-se
que essa resposta possa estar
relacionada & irritabilidade observada na
sindrome de abstinéncia em humanos
(Kenny e Markou, 2001). A
administracdo sistémica de agonistas ou
antagonistas seletivos do receptor 5-
HT1A, respectivamente exacerba ou
atenua essa resposta (Rasmussen et al.,
1997; 2000). Assim, foi formulada a
hipétese de que a retirada de nicotina
aumente a influéncia inibitéria dos auto-
receptores 5-HT1A somatodendriticos dos
nicleos da rafe o que conseqiientemente
causa a diminvicdo da liberacdo de
serotonina em regides limbicas (Benwell e
Balfour, 1982). Estes resultados sugerem
que o bloqueio dos receptores 5-HTT1A
levaria, assim, & reversdo desse efeito e
melhora de alguns aspectos da sindrome
de abstinéncia.

Corrobora essa hipétese a observacéo de
que a buspirona, agonista parcial dos
receptores serotoninérgicos 5-HT1A, é
eficaz no dlivio dos sinais e sinfomas da
sindrome de abstinéncia em humanos e é
0til no tratamento do tabagismo (Hilleman

et al., 1992).

O papel dos peptideos opidides no
desenvolvimento da sindrome de
abstinéncia a nicotina ainda ¢é
controverso. A administracdo do
antagonista opidide naloxona precipitou
sinais de abstinéncia quando
administrada a ratos que haviam
recebido administracdo prolongada de
nicotina (Malin et al., 1993). Entretanto,
a dose necessdria para a observacdo
desse efeito é bastante elevada (2 a 4,5
mg/kg) quando comparada aquela
necessdria para precipitar os sinais de
abstinéncia em animais (ratos) tratados
cronicamente com opidides, que ocorre a
partir da dose de 0,05 mg/kg (Higgins e
Sellers, 1994).

O efeito da administracdo de naloxona
sobre o LEER foi avaliado por Watkins et
al. (2000). Os autores observaram que a
naloxona provoca aumento do LEER de
mesma magnitude em animais pré-
tratados com nicotina ou controles.

Concdusdes

Em 1987, Wise e Bozarth formularam a
hipétese de que um mecanismo biolégico
comum seria responsdvel pela
dependéncia &s drogas, a partir dai
observa-se um enorme avanco nas
pesquisas relacionadas aos mecanismos
neurais da dependéncia e a grande

maioria das evidéncias confirmam essa
hipétese.

A hipétese de Wise e Bozarth também é
confirmada pela andlise dos mecanismos
neurais da dependéncia & nicotina. Assim
como as outras drogas de abuso, a
nicotina é um reforcador positivo e induz
sensibilizacdo comportamental que é
mediada por suas acdes agudas no
sistema dopaminérgico mesolimbico ou
por neuroadaptacdes deste sistema,
decorrentes da exposicdo prolongada a
droga.

A nicotina exerce também acdes
especificas sobre outros sistemas
neurotransmissores, que dd&o origem &
sindrome de abstinéncia.

A tilizacdo de modelos animais e de
técnicas neuroquimicas e moleculares
evidencia a multiplicidade e a
complexidade das alteracdes decorrentes
da exposicdo aguda e crénica & nicotina.
Contudo, ainda é necessdria a integracéo
entre as trés abordagens,
comportamental, neuroquimica e
molecular, para que esse mecanismo seja
mais bem compreendido. Esta
compreensdo fornecerd as bases para o
desenvolvimento racional de agentes
farmacolégicos que possam ser utilizados
para o tratamento do tabagismo. Esses
agentes ndo devem ser direcionados
apenas para o alivio dos sinais e sintomas
da abstinéncia, mas devem também
reduzir a fissura caracteristica da
dependéncia ao tabaco e as outras
drogas de abuso.

E importante ressaltar ainda que fatores
ambientais podem influenciar o
desenvolvimento da dependéncia ao
tabaco e as drogas em geral. A
identificacdo desses fatores também pode
contribuir para o desenvolvimento de
estratégias preventivas e terapéuticas
mais adequadas.
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O TRATAMENTO DO TABAGISMO

PARTE II: TRATAMENTO PSICOLOGICO E MEDICAMENTOSO

Abordagens eficazes no tratamento do tabagismo.

Segundo Gigliotti & Laranjeira A visdo do
tabagismo como dependéncia droga causou
uma verdadeira revolucdo nas formas de
entendimento e tratamento dos fumantes. Isto
foi precipitado pela publicacéo, em 1988, do
relatério do Cirurgido Geral Dr Everett Koop.
Neste, concluivse que o cigarro e outras
formas de tabaco geram dependéncia; que a
droga que causa dependéncia no tabaco é a
nicotina; e que os processos farmacolégicos e
comportamentais que determinam a
dependéncia ao tabaco sdo similares aqueles
que determinam a dependéncia & outras
drogas como a heroina e a cocaina. Desta
forma, a dependéncia ao cigarro passou a
ndo ser mais vista apenas como um "vicio
psicolégico”", mas uma dependéncia fisica,
que deveria ser fratada como uma doenca
médica, nos mesmos moldes do tratamento de
outras substéncias que causam dependéncia.

O Consenso Nacional sobre Abordagem e
Tratamento do Fumante, organizado pelo
Instituto Nacional do Céncer (INCA) concluiv
que a base do tratamento do fumante deve
ser a abordagem cognitivo-comportamental,
podendo haver apoio medicamentoso em
condicdes especificas. Essa abordagem
combina intervencdes cognitivas e treinamento
de habilidades visando a cessacdo do fumo e
a prevencdo de recaidas, para deteccdo de
situacdes de risco que levem o individuo a
fumar, ajudando-o a resistir & vontade e
estimulando-o a tornar-se agente de mudanca
de seu préprio comportamento.

Fumantes diferentes fumam por razdes
diferentes, consomem quantidades diferentes
de nicotina, experimentam sintomas de
abstinéncia diferentes e sdo diferentes em
outros aspectos como idade, presenca de
comorbidades clinicas ou psiquidtricas,
educacdo, classe socio-econdmica, etc... N&o
seria de se espantar que necessitassem de
tratamentos individualizados.

O fumante deve ser corretamente instruido no
uso apropriado da opcdo escolhida, e as
doses devem ser ajustadas de acordo com a

percepcdo do paciente de alivio dos sintomas
da abstinéncia e com o perfil de efeitos
colaterais. O conforto do paciente deve
orientar também a duracdo do uso da
medicacdo. Deve-se solicitar que o paciente
retorne duas semanas apés a primeira
consulta para reajuste da medicacdo. Caso
isto ndo seja possivel, solicite que o mesmo
Ihe telefone.

Objetivos

(1) Conhecer o método de intervencéo breve
no tratamento do tabagismo, bem como
suas principais terapias psicolégicas.

2)  Conhecer as principais abordagens
farmacolégicas para o tratamento do

tabagismo.

Leitura para discusséo em classe:

RIBEIRO M, LARANJEIRA R.
Texto elaborado para
os cursos da UNIAD - UNIFESP. . [CD]

Caso a abstinéncia ndo tenha sido atingida ao
término destas duas semanas, deve-se
investigar a motivacdo do paciente e o regime
medicamentoso. Pode-se ter que aumentar a
dose da terapia de reposicdo de nicotina
(TRN) ou adicionar segunda forma de
reposicdo. Caso ndo se tenha atingido a
abstinéncia apés 4 semanas, deve-se
suspender a medicacdo e reavaliar o
tratamento. Neste caso pode-se encaminhar o
paciente para uma clinica especializada.

O manejo medicamentoso do tabagista, bem
como as principais terapias psicolégicas
utilizadas para o tratamento dessa forma de
dependéncia serdo discutidos durante essa
Gltima parte do curso.

CENTROS DE PESQUISA
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O tabagismo é uma doenca complexa e
sua abordagem requer a integracdo de
diversos componentes que interagem e se
potencializam para dar conta desta
complexidade. N&o ha divida de que
medidas psicossociais, ndo-
medicamentosas, sdo essenciais no
tratamento do fumante, podendo ser
comparadas ao tratamento farmacolégica
em termos de importéncia e impacto

(Sutherland et al., 2003).

Apenas para citar um exemplo, Shiffman
et al. (1993) relatam que a maioria das
recaidas apés um periodo de abstinéncia
de cigarros estd relacionada a situacdes
de estresse psicossocial; muitas estdo
relacionadas também & presenca de
outros fumantes no ambiente. Lidar com o
dependente do tabaco requer a adocéo
de uma perspectiva genuinamente
integrada que inclua o biolégico, o
psicolégico e o social, sem distincdo de
prioridade.

Durante muito tempo, profissionais da
drea de sadde tinham dificuldade de
decidir qual o melhor tratamento para um
paciente fumante. Muitos orientavam seu
trabalho a partir de crencas pessoais que
se baseavam em suas préprias
observacdes, exercendo uma prdtica
clinica empirica sem testagem rigorosa de
seus pressupostos e resultados. Tampouco
era possivel estabelecer um bom controle
de qualidade dos servicos por falta de
comprovacdo cientifica de sua prdtica.
Esta situaco estd mudando. O avanco
da ciéncia clinica tem permitido uma
prética clinica cada vez mais baseada em
informacdes fundamentadas em
evidéncias.

Objetivos

Este artigo pretende realizar uma reviséo
das técnicas psicossociais utilizadas na
abordagem dos dependentes de tabaco.
Pretende-se dar destaque aqueles
procedimentos que tenham se mostrado
eficazes em testes empiricos, mas também
serdo abordadas algumas técnicas que
ndo se revelaram eficientes em testes
adequados e para as quais ndo parece
haver fundamentacéo cientifica. Também
serdo revisadas abordagens que, apesar
de se revelarem promissoras, ainda
necessitam de mais estudos para sua
validacédo.

Método

Este artigo partiv do estabelecido em
estudos de metandlise e revisdes
sistemdticas existentes sobre tratamentos
ndo-farmacolégicos do tabagismo, uma
vez que este tipo de estudo combina o
resultado de vérias pesquisas da érea.
Foram utilizadas revisdes sistemdticas da
Biblioteca Cochrane e também consensos
de cessacdo de tabagismo de referéncia
como o da Agéncia para Cuidados da
Sadde e Pesquisa de Qualidade (AHRQ),
da Associacdo Psiquidtrica Americana
(APA), do Departamento de Saide e
Servicos Humanos dos EUA,
Departamento de Medicina Geral e
Cuidados Primérios do Reino Unido entre
outros.

A grande vantagem da metanélise é que
sistematiza as evidéncias obtidas em
diferentes estudos, aumentando o poder
estatistico do teste de hipéteses. Porém,
acaba por excluir estudos recentes que
ainda ndo foram incluidos nestas revisdes,
além de ndo permitir conclusées acerca
de assuntos que ainda ndo foram
sistematicamente estudados.

A decisdo de centrar a revisdo nos textos
da Biblioteca Cochrane estd relacionada
principalmente aos fatores: (1) As
revisdes sdo sistematicamente
atualizadas; (2) Os estudos revisados, em
geral, comparam grupos que recebem
determinada intervencdo com o grupo
controle, sendo as evidéncias baseadas
na comparacdo destes grupos e ndo na
comparacio de diferentes estudos. A
comparacdo de diferentes estudos
poderia gerar vieses amostrais,
diminuindo a validade da comparacéo;
(3) As revisdes da Cochrane Library séo
exigentes, adotando como critério de
sucesso a abstinéncia pelo periodo
minimo de seis meses.

A seguir, abordaremos as caracteristicas
fundamentais e a efetividade dos
tratamentos ndo-farmacolégicos do
tabagismo de acordo com pesquisas
controladas. Pretendemos, também,
comentar sobre questdes que

permanecem sem respostas, no que tange
ao tratamento ndo-farmacolégico da
dependéncia de nicotina. E importante
ressaltar que ndo temos como meta a
descriciio das técnicas e sua aplicacéo
clinica, mas apenas abordar a questdo da
efetividade e das evidéncias que a
suportam ou ndo.

Aconselhamento médico

H4& ampla evidéncia de que parar de
fumar é uma mudanca de estilo de vida
que traz beneficios & sadde e boa parte
dos pacientes parece desejar receber
mais informacdo de seus médicos a
respeito do assunto. Entre as dificuldades
para que o tabagismo seja abordado de
forma mais freqiiente nas consultas
médicas de rotina estdo a escassez de
tempo e a percepcdo, por parte dos
profissionais, de que o tratamento do
tabagismo nédo é eficiente. Mesmo assim,
médicos costumam aconselhar os seus
pacientes a parar de fumar em prol da
satde e da qualidade de vida.

Uma dificuldade encontrada nos estudos
para avaliacdo da efetividade do
aconselhamento breve é que, muitas
vezes, este ndo é padronizado e
depende muito do estilo do médico que
faz a intervencdo. Isto pode causar vieses
na avaliagdo, uma vez que podem existir
varidveis ndo controladas, tais como a
empatia. A possibilidade de vieses pode
ser diminuida pela comparacéo de
diversos estudos, envolvendo grande
nimero de sujeitos e realizados com
casuisticas variadas.

Em uma revisdo sistemdtica da efetividade
do aconselhamento ministrado durante
consultas médicas de rotina de produzir
mudancas do estilo de vida, Ashenden et
al,, (1997) realizaram uma metandlise
que incluiv 23 estudos que abordaram a
questdo do tabagismo. Evidéncias, a
partir de 16.385 sujeitos, comprovaram
que o aconselhamento aumenta
significativamente as taxas de abstinéncia
quando comparado a nenhuma
intervencdo: O.R.: 1,32; i.c.: 1,18 - 1,48.
Esta conclusdo se manteve mesmo
quando considerados apenas os estudos
que tratavam de aconselhamento breve -
que pode durar tdo pouco quanto trés
minutos!

Mais recentemente, Silagy e Stead
(2003) identificaram 37 estudos que
avaliaram a efetividade do
aconselhamento médico na promocéo da
abstinéncia de tabaco. A casuistica
abrangeu mais de 27.000 pacientes, a
maior parte de populacdes nédo
selecionadas tratadas em ambulatérios de
cuidados primdrios & sadde. A metandlise
de 16 estudos controlados constatou que
o aconselhamento breve produziv um
pequeno, mas significativo aumento nas
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taxas de cessacdo, quando comparado
com nenhum aconselhamento ou com o
"tratamento habitual" (O.R: 1,69; i.c.
95%: 1,45 - 1,98). Um aconselhamento
mais intensivo produziu resultados
ligeiramente melhores (O.R: 1,44; i.c.

95%: 1,23 - 1,68).

Uma forma de aconselhamento
freqientemente citada como modelo para
o que deve ser realizado por um médico
é o dos 4 A's (argiiir, aconselhar, assistir
e acompanhar). Este modelo propde que
se procure (a) Perguntar sistematicamente
a todos os pacientes se eles fumam; (b)
Aconselhar a todos os fumantes que
parem; (c) Auxiliar os motivados com a
elaboracéo de um plano claro; (d)
Acompanhar todos os pacientes. O
aconselhamento breve, baseado neste,
resulta em que um a trés fumantes, de
cada 100 aconselhados, venham a deixar
o cigarro por pelo menos seis meses, ja
excluidos os fumantes que provavelmente
deixariam de fumar sem nenhuma
intervencdo (Silagy e Staed, 2003).
Estima-se que, embora pequeno em
termos individuais, o impacto deste tipo
de intervencdo possa ser muito
significativo em termos populacionais, se
ela for consistentemente implementada.

Em um estudo para avaliar o mecanismo
pelo qual o aconselhamento médico age
sobre trés comportamentos relacionados
& sadde (fumar, diminuir a ingestdo de
gorduras e exercitar-se), Kreuter et al.
(2000) constataram que 49% dos
fumantes, que foram aconselhados a
parar, fizeram alguma tentativa neste
sentido. No grupo controle, que néo
recebeu este aconselhamento, apenas
24% tentaram parar de fumar (O.R: 1,54;
i.c. 95%: 0,95 - 2,51). Neste estudo, a
taxa de abstinéncia, por pelo menos 24
horas, foi maior entre os fumantes que
receberam aconselhamento do que entre
os do grupo controle (35% versus 13%;
O.R.: 1,85; i.c. 95%: 1,02 - 3,34). No
entanto, a taxa de abstinéncia por sete
dias n&o foi maior entre o grupo
aconselhado (4% versus 9%).

Russell et al. (1979) propdem que este
tipo de aconselhamento age,
principalmente, por aumentar a
probabilidade de que o fumante faca
uma tentativa de parar, ndo implicando
necessariamente em aumento das taxas
de abstinéncia em longo prazo. Além
disso, o efeito do aconselhamento médico
breve isolado, sem a associacdo de
tratamento farmacolégico apropriado, é
relativamente pequeno e, em geral, mais
apropriado para os fumantes leves, que
fumem menos de dez cigarros por dia

(Silagy e Staed, 2003).

Outro ponto negativo a considerar é que
ndo existe, no sistema de sadde, uma
rotina efetiva de investigacdo do consumo
de tabaco em todos os pacientes. Embora

70% dos fumantes visitem um profissional
de sadde a cada ano, um estudo mostrou
que apenas 15% destes, que visitaram
seu médico no Ultimo ano, foram
aconselhados a parar, e apenas 3%
realizaram contatos de seguimento

(Bauman et al., 2000).

Sabe-se, contudo, que adotar um sistema
onde exista no prontudrio do paciente o
registro que ele seja fumante, triplica a
possibilidade do médico de abordar a
questdo do tabaco (Fiore et al., 2000).
Muitos médicos relatam a falta de tempo
e a dificuldade de abordar o assunto,
como as principais barreiras para o
aconselhamento; alguns profissionais t&ém
especial preocupacdo com possiveis
danos na relacdo médico-paciente.
Embora néo haja evidéncia de que o
aconselhamento cause quaisquer
prejuizos & relacdo terapéutica, McEwen
e West (2001) refletem que "encontrar
tempo para levantar uma questdo que
ndo foi o que levou o paciente & consulta
e desenvolver a habilidade de fazé-lo de
um modo que n&o interfira com a relacdo
médico-paciente, ainda é um grande
desafio".

A partir de um estudo que investigou as
caracteristicas dos pacientes com quem
médicos gerais escolhiam falar sobre
tabagismo, Coleman e Wilson (1999)
constataram que os médicos sdo mais
propensos a aconselhar os pacientes com
doencas percebidas como relacionadas
ao tabaco e mais motivados a parar de
fumar. Embora né&o haja nenhuma
evidéncia de que este tipo de paciente
responda mais do que os outros (Senore,
et al. 1998), alguns estudos sugerem que
os pacientes estGo mais receptivos ao
aconselhamento quando o médico faz
alguma ligacdo com o motivo da
consulta, mesmo que esta ndo tenha sido
relacionada ao uso do tabaco (Stott e
Pill, 1987; Butler et al., 1998).

Em relacdo & freqiéncia do
aconselhamento, até pouco tempo, a
diretriz habitual era de que cada médico
aconselhasse seus pacientes fumantes em
todas as visitas. Porém, pesquisas mais
recentes indicam que ndo existe evidéncia
de que a repeticdo do aconselhamento,
com curtos intervalos, para fumantes ndo
motivados a largar o cigarro, gere
resultados positivos. Contrariando o
esperado, estudos recentes sugerem que
a repeticio de conselho para pacientes
assintomdticos é contraproducente e
enfraquece a credibilidade do conselho
médico (Senore et al., 1998).

Os diferentes tipos de profissionais de
sabde parecem ser igualmente eficientes
na administracdo de tratamentos para o
tabagismo. Fiore et al. (2000)
compararam a efetividade de
intervencdes administradas por diferentes
tipos de profissionais clinicos com

intervencdes em que ndo havia a
participacdo de profissionais (nenhuma
intervencdio ou apenas material de auto-
ajuda). Nenhum dos estudos analisados
incluiv tratamento farmacolégico, mas
envolviam intervencdes psicossociais de
diferentes intensidades. Os resultados
foram homogéneos entre diferentes tipos
de profissionais (por exemplo, médicos,
psicélogos, enfermeiros, dentistas), sem
evidéncia de maior efetividade da parte
de nenhum deles.

Materiais de auto-ajuda

O objetivo principal dos materiais de
auto-gjuda é aumentar a motivacéo e dar
informacdo sobre como deixar de fumar.
Materiais escritos sdo os mais comuns,
embora recentemente tenham sido
desenvolvidos materiais de dudio e video,
além de programas para computador
(Curry, 1993; Gould e Clum, 1993).

Materiais escritos de auto-ajuda
empregados isoladamente como método
Unico de aconselhamento mostram-se
pouco eficazes para aumentar as taxas
de abstinéncia, quando comparados &
ndo intervencdo. Aproximadamente um
em cada 100 fumantes que tiverem
acesso somente a materiais de auto-ajuda
deixaria de fumar por pelo menos seis
meses (Lancaster e Stead, 2003). Além
disso, parecem ser mais eficazes para
pacientes com dependéncia de nicotina
leve (COMMIT, 1995; Strecher et al.,
1994) e motivados a parar (Curry, 1993).

Materiais de auto-ajuda personalizados
para caracteristicas especificas do
publico-alvo, como, por exemplo,
gestantes, adolescentes etc., mostraram-se
mais eficazes em alguns estudos
(Prochaska et al., 1993, Strecher et al.,
1994). Revisando o assunto, Fiore et al.
(2000) concluem que esta é uma
abordagem promissora. Na mesma linha,
Lancaster e Stead (2003) assinalam que
materiais individualizados de auto-ajuda
tém-se mostrado mais eficientes do que
materiais de auto-ajuda mais genéricos.

Uma questdo importante a ser
considerada é que materiais de auto-
ajuda sdo macicamente distribuidos para
a populacéo geral, por diversos érgéos e
associacdes de diferentes dreas, além de
serem amplamente divulgados pela
indUstria farmacéutica. Dessa forma, é
muito dificil avaliar com precisdo o
alcance destes materiais, sendo quase
impossivel a utilizacgdo de um grupo
controle, que nunca tenha sido exposto a
esse tipo de intervencdo. Muitos fumantes
que relatam terem parado de fumar
sozinhos, sem o auxilio de tratamentos,
podem, de alguma forma, ter sofrido
influéncia desta abordagem.



Ainda ndo existem estudos suficientes que
avaliam a eficdcia de materiais de auto-
ajuda de dudio, video e programas para
computador.

Aconselhamento telefonico

O uso de servicos telefénicos para dar
informacdes e suporte ao fumante pode
ser oferecido de duas maneiras: (1)
Proativo: nesta forma os fumantes
recebem ligacdo do profissional, de
acordo com uma combinacdo prévia; (2)
Reativo: o fumante liga para um nimero
telefénico procurando ajuda e
aconselhamento. Este formato é muito
usado em linhas de ajuda.

Esta abordagem tem como grande
vantagem a diminvicio de barreiras,
como a distdncia do local de tratamento
ou a falta de tempo do paciente.

Existem evidéncias limitadas acerca da
eficdcia do aconselhamento telefénico na
cessacdo do tabagismo, porém, as
evidéncias existentes sugerem algum
efeito positivo (Lichtenstein et al., 1996;
Zhu et al., 1996).

Analisando diversos tipos de intervencdes
telefénicas, Lichtenstein et al. (1996)
assinalam que intervencdes reativas
atraem apenas uma pequena
porcentagem da populacdo-alvo, mas
este alcance pode ser aumentado por
meio de campanhas. Intervencdes
reativas podem ser Uteis para a
abordagem de grandes populacées.

Por outro lado, os mesmos autores
constataram que intervencGes proativas
mostraram-se mais eficientes, aumentando
as taxas de abstinéncia de curto prazo
em 34%, em comparacdo com
intervencdes controle. No longo prazo, o
aumento verificado foi de 20%.

Intervencdes bem-sucedidas geralmente
envolvem miltiplos contatos préximos &
tentativa de parar. Analisando o impacto
do nimero de sessdes de intervencdo
telefdnica, Zhu et al. (1996) alocaram
3.030 fumantes para receber, ao acaso,
um kit de auto-ajuda (grupo controle), o
kit e uma Unica sessdo telefénica ou o kit
e seis sessdes por telefone. Apéds 12
meses, as taxas de abstinéncia foram,
respectivamente, 5,4%, 7,5% e 9,9%.
Ambos os grupos que receberam
aconselhamento foram significativamente
mais bem-sucedidos do que o controle e o
grupo que recebeu aconselhamento mais
intenso teve melhor resultado do que o
grupo com apenas uma sessdo de
aconselhamento.

A redlizagdo de ensaios randomizados
com o uso de telefonemas reativos é uma
tarefa dificil e poucos estudos sobre o
tema foram realizados utilizando uma

metodologia cientifica adequada. Estudos
nessa drea devem ser urgentemente
desenvolvidos.

Terapia comportamental

Uma grande parte dos tratamentos para
tabagismo emprega algum tipo de técnica
cognitivo-comportamental. A terapia
comportamental procura auxiliar o
fumante a identificar os gatilhos
relacionados ao desejo e ao ato de fumar
e vutiliza técnicas cognitivas e de
modificacdo do comportamento para
interromper a associacdo entre a situacdo
gatilho, a fissura de fumar e ao
comportamento de consumo.
Freqientemente, utilizam-se estratégias
para lidar com estresse e afetos positivos
e negativos, solucio de problemas, além
do manejo dos sintomas de sindrome de
abstinéncia. Uma vez que o fumante pare
de fumar, sdo utilizadas técnicas de

prevencdo de recaida (APA, 1996).

Existem diversos estudos que avaliam a
eficdcia da terapia comportamental no
tratamento do tabagismo. Na maioria das
revisdes sistemdticas e metandlises que
estudam terapias comportamentais, a
taxa de abstinéncia apés seis meses varia
de 15% a 25% (Fiore et al., 2000;
Sutherland, et al., 2003; May e West,
2000; Ussher et al., 2000). O tratamento
comportamental utiliza diversas técnicas
no tratamento do tabagismo. Intervencdes
que associam moltiplos componentes
estdo bem-validadas, mas poucas
pesquisas foram rea-lizadas para a
avaliagdo de cada uma das técnicas em
separado (APA, 1996). No entanto,
existem evidéncias de que as seguintes
caracteristicas tornam o tratamento mais
eficaz (Fiore et al., 2000): (1)
Treinamento de habilidades e solucdo de
problemas; (2) Apoio social como parte
do tratamento; (3) Ajudar os fumantes a
obter apoio social fora do tratamento.

As pesquisas avaliando, especificamente,
os resultados encontrados na prevencdo
de recaida sd@o heterogéneas
(Mermelstein et al., 1992, Curry e
McBride, 1994). Porém, estudos mais
recentes de metandlise concluiram que
tanto treinamento de habilidades/solucdo
de problemas, quanto prevencdo da
recaida aumentam as taxas de
abstinéncia e sdo recomendados como
importantes componentes do tratamento
(USDHHS, 1996. Fiore et al., 2000).

O aconselhamento para a cessacdo do
tabagismo pode ser realizado
individualmente ou em grupo e deve ser
conduzido por profissional treinado. A
eficacia dessa abordagem é diretamente
proporcional ao tempo de permanéncia
com o paciente, quanto maior o tempo de
tratamento mais eficaz este se mostra

(Fiore et al., 2000).

O tratamento em grupo emprega
essencialmente as mesmas técnicas que o
individual, mas acreditase que possa
proporcionar algumas vantagens
especificas, como maior suporte social e
maior facilitacdo da discussdo de
situacdes de risco e meios de lidar com as
mesmas. Especula-se se a facilitacdo da
discussdo de problemas, propiciada pelo
grupo, contribua de modo especifico para
a efetividade dos tratamentos (May e
West, 2000). Por outro lado, o
tratamento individual permite maior
atencdo e adaptacdo ds caracteristicas
especificas de cada paciente. Deve ser
levada em consideracéo a preferéncia do
paciente, bem como a disponibilidade do
tratamento.

Stead e Lancaster (2000) ndo
encontraram evidéncias suficientes para
afirmar que uma das modalidades de
aconselhamento - em grupo ou individual
- é mais eficaz ou se ambas sdo
equivalentes. Assinalam que, embora
estudos nessa drea venham sendo
realizados, ainda hd falhas
metodolégicas importantes que
prejudicam a comparacdo adequada das
abordagens.

Fiore et al.(2000) estimaram taxas de
abstinéncia de 13,9% (i.c. 95%: 11,6 -
16,1) para o aconselhamento em grupo e
de 16,8% (i.c. 95%: 14,7 - 19,1) para o
aconselhamento individual, uma pequena
diferenca ndo-significativa. Mais
importante, constataram que programas
de cessacdo administrados em mltiplos
formatos aumentam as taxas de
abstinéncia e sugeriram que deveriam ser
encorajados.

O controle de estimulos busca identificar
os estimulos associados ao
desencadeamento do ato de fumar e
treinar o paciente a lidar com eles.
Freqientemente inclui um periodo de
automonitoracdo anterior & tentativa de
parar de fumar, com vistas a facilitar a
identificacdo de tais estimulos. Visando
diminuir a ocorréncia de impulsos para
fumar, costuma estimular a evitacdo de
situacdes que funcionem como gatilhos, o
que inclui o encorajamento & retirada de
cigarros, isqueiros, fésforos e o conselho
de evitar fumantes ou situacdes
associadas. O controle de estimulos é
recomendado por Hughes et al. (APA,
1996) como importante componente
comportamental de muitos tratamentos
para o tabagismo, apesar de os
resultados serem divergentes a respeito
de sua eficacia como método isolado de
tratamento (USDHHS, 1996).

A existéncia de apoio social é
considerada um fator importante para
obtencdo e manutencdo da abstinéncia
(Carmody, 1997). Usualmente a maioria
dos programas de cessacéo de tabagismo
inclui algum tipo de suporte social,



variando desde "avise os seus familiares e
amigos", até intervencGes em grupos que
promovem a criacdo de vinculos com
outros fumantes tentando parar (Fiore et
al., 1996: Raw et al., 1998).

Embora muitos estudos considerem o
apoio social um preditor para o sucesso
do tratamento, tentativas de utilizar o
apoio social como forma de tratamento
isolado fracassaram (Sutherland, 2003).
Ensaios clinicos baseados em eleger um
apoiador, aumentar a coesdo do grupo
ou ensinar a esposa a reforcar o
comportamento da abstinéncia, néo
conseguiram demonstrar aumento
significativo das taxas de sucesso (Fiore et
al., 2000).

Por outro lado, mesmo ndo se tendo
demonstrado a eficdcia de tratamentos
baseados exclusivamente na provisdo de
suporte social, este tipo de intervencéo
continua sendo recomendada como parte
importante do tratamento de fumantes
(Fiore et al., 2000). May e West (2000)
ressaltam que a metodologia
inadequada, da maioria dos estudos
sobre o assunto, limita o alcance das
conclusées, mas acreditam que haja
alguma evidéncia de que grupos de
apoio possam ser Uteis no contexto de
clinicas especializadas. Por outro lado,
ressaltam que ndo hd evidéncias de que
esta estratégia funcione para intervencdes
na comunidade.

O uso de contratos de contingéncia, que
procuram reforcar abstinéncia de cigarros
com um presente ou outro prémio, ou
entdo punir o consumo pela aplicacdo de
alguma formacdo de multa ou pela
retirada de algum incentivo, néo
apresentou evidéncias de eficdcia (APA,
1996).

A dessensibilizacdo sistemdtica consiste
em expor o paciente, repetidamente, a
situacdes reais ou imagindrias que
suscitem a urgéncia de fumar, sem que
haja o consumo de cigarros. Com isto,
espera-se que ocorra a extincdo da
associacdo entre a situacdo e o
comportamento de fumar. Alguns estudos
sobre o assunto foram publicados, mas
ndo existem evidéncias suficientes de sua

eficdcia (APA, 1996; Sutherland, 2003).

O relaxamento é usualmente ensinado
para lidar com situacdes associadas ao
aumento de ansiedade, porém, estudos
ndo comprovam o aumento das taxas de
abstinéncia quando o relaxamento é o
Unico tratamento utilizado (Sutherland,
2003).

Outra técnica bastante utilizada no
aconselhamento de fumantes é a
mensuracio da taxa de monéxido de
carbono no ar expirado. Isto visa
proporcionar um feedback concreto e
imediato ao paciente, mostrando a

diminuvicio das taxas de monéxido de
carbono com objetivo de reforcar a
abstinéncia. Estudos controlados
apresentaram resultados heterogéneos.
Hughes et al. assinalam que uma
metandlise ndo foi capaz de demonstrar
a efetividade da técnica e concluem que
faltam evidéncias cientificas para
recomendar esse procedimento (APA,

1996).

Outras abordagens

Embora bastante populares, tratamentos
utilizando acupuntura e hipnose néo
demonstraram, nas pesquisas, taxas de
abstinéncia melhores do que as taxas com
uso de placebo, ndo existindo, assim,
evidéncias de sua eficdcia (Fiore et al.,
2000; Abbot et al., 1999).

Tratamentos personalizados baseados no
modelo de estdgios de motivacéo
apresentam alguns resultados empiricos,
porém as taxas de abstinéncia em longo
prazo ndo representam resultado efetivo,
o que indica ser uma boa técnica para
motivar a mudanca, mas ainda
necessitando de mais estudos nessa drea
para se mostrar efetividade na
manutencdo da abstinéncia.

Os tratamentos baseados no modelo de
12 passos dos Alcoélicos Andnimos foram
adaptados para o tabagismo, porém, ndo
existem pesquisas especificas avaliando
sua eficdcia na cessacdo do tabagismo.

Os estudos sobre a prdtica de exercicio
fisico apresentaram resultados
heterogéneos. Existem algumas
evidéncias que ele pode auxiliar
principalmente mulheres a parar de
fumar. N&o se recomenda que o exercicio
fisico seja empregado como forma
isolada de abordagem do tabagismo,
mas como um elemento a mais do
tratamento. S&o necessdrios novos
estudos, com amostragem maior e com
medidas de avaliacdo da aderéncia aos
programas de exercicio (Ussher et al.,
2003).

Biofeeback, terapia de familia e terapia
psicodindmica sdo abordagens
freqientemente utilizadas no tratamento
de outras dependéncias (APA, 1995),
porém ndo existem estudos suficientes
adaptando estas abordagens para o
tratamento do tabagismo,
conseqiientemente, pode-se afirmar que
nenhum desses tratamentos apresenta
evidéncias de eficdcia consistentes para
que sejam recomendados (APA, 1996;
Fiore et al., 2000 .

Consideracdes importantes

A importiincdia de estabelecer uma alianca
terapéutica

A dependéncia de nicotina é uma doenca
crénica e a recaida pode fazer parte do
processo. Sabe-se, por exemplo, que
muitos fumantes tentam deixar o cigarro
de cinco a sete vezes antes de obter o
sucesso. (USDHHS, 1990). Muitas vezes
os pacientes precisam ser motivados
novamente para considerarem uma nova
tentativa. Além disso, é essencial o
estabelecimento de uma relacdo sem
julgamento e empatia para que o
paciente sinta-se confortével para falar de
seu desejo de fumar, seus medos e até de
seus lapsos e recaidas (Prochaska e
Goldstein, 1991). N&o existem estudos
que comprovem a eficdcia de estilos
confrontativos no tratamento do
tabagismo, como utilizados no tratamento
de outras drogas.

0 setting terapéutico

Deve-se considerar settings livres de
cigarro, uma vez que esses ambientes
encorajem a cessacdo do tabagismo

(Hurt et al., 1993).
Parada abrupta e gradual

Em geral, os profissionais recomendam a
parada abrupta ao invés da gradual.
Contudo, a maioria dos dados existentes
ndo mostra uma diferenca de eficécia
entre estas formas de parada (USDHHS,
1990; Hughes, 1995; Law, 1995). Além
disso, é fundamental que a escolha do
paciente seja respeitada.

Populacdes especiais
Adolescentes

Existem diversos estudos sendo realizados
sobre o tema, mas nenhuma evidéncia
consistente sobre qual a abordagem mais
eficaz (Donovan, 2000; Backinger,
Leischow et al., 2000). Recentes estudos
envolvendo familias (Bauman, et al.,
2000) ndo demonstraram eficécia.

Gestantes

Existem fortes evidéncias que tratamento
comportamental intensivo aumenta as
taxas de abstinéncia em mulheres
gravidas (West, 2002). A maior barreira
para tratar gestantes tabagistas estd no
fato de muitas ndo procurarem
tratamento e muitas vezes n&o relatarem
aos médicos o seu hdbito de fumar, o que
dificulta o engajamento no tratamento
(West et al., 2003).

Tentativas de criacdo de programas para
cessacdo de tabagismo, especificamente
para gestantes, ndo obtiveram sucesso e



uma opcdo a ser estudada §é
treinamento de parteiras para
realizacdo de aconselhamento breve.
importante ressaltar que ainda nédo
existem evidéncias para recomendar este
tipo de abordagem e mais estudos sdo
necessdrios (Hajek, 2001).

mQ O

Pacientes hospitalizados

Pacientes que normalmente néo
procurariam ajuda para problemas
relacionados & droga, podem estar mais
abertos a uma interven¢do, uma vez que
existe a presenca de uma doenca clinica
(Mundfi et al.,, 2001). Dessa forma, o
momento da internacdo configura-se
particularmente interessante para
rastreamento e abordagem de tabagistas.
Evidéncias sugerem que o tratamento
comportamental, em conjunto com o
tratamento farmacolégico, é eficaz para
essa populacdo (Mundfi et al., 2001).
Porém, hd& indicios de que apenas
aconselhamento breve de rofina néo
produz efeitos duradouros (Bolman et al.,
2002; Hajek et al., 2002; West, 2002).
Na prdtica, existem algumas dificuldades
encontradas na intervencdo em pacientes
hospitalizados, como o dificil acesso ao
paciente, seja porqué este esteja
dormindo, fazendo exames, em
atendimento clinico ou muito doente.
Além disso, muitos pacientes ficam
internados durante um periodo muito
curto (West et al., 2003).

Pacientes psiquidtricos

As poucas evidéncias existentes sobre o
assunto sugerem que tratamentos
comportamental e farmacolégico séo
eficazes para pacientes motivados (El-
Guebaly et al., 2002). E fundamental que
o tratamento seja personalizado para as
necessidades individuais desta populacéo
especifica (McChargue et al.,, 2002;
Patten et al., 2002). Para esse tipo de
paciente é essencial a integracdo da
equipe de atencdo primdria com o
psiquiatra, para dar maior suporte ao

fumante (Watt et al., 2001).

Referéncias bibliograficas

ABBOT, N.; STEAD, L.; WHITE, A.B.J,;
ERNST, E. - Hypnotherapy for smoking
cessation (Cochrane Review). The
Cochrane Library. 1999; Issue 4, 2003.
Chichester, UK: John Wiley & Sons, Lid.
APA - AMERICAN PSYCHIATRIC
ASSOCIATION - Practice guideline for the
treatment of patients with substance use
disorders: alcohol, cocaine, opioids. Am J
Psychiatry 152 (Nov suppl):1-59 [G],
1995.

APA - AMERICAN PSYCHIATRIC
ASSOCIATION - Practice Guideline for
the Treatment of Patients with Nicotine
Dependence. Am J Psychiatry 153 (10S):

1-31, 1996. Disponivel online pelo
endereco: http://www.psych.org/
clin_res/pg_nicotine.cfm.

ACHENDEN, R.; SILAGY, C.; WELLER, D.
- A systematic review of the effectiveness
of promoting lifestyle change in general
practice. Fam Pract 14:160-17, 1997.
AVEYARD, S., SHERRATT, E., ALMOND,
J. LAWRENCE, T., LANCASHIRE, R.,
GRIFFIN, C. - The change-in-stage and
updated smoking status results from a
cluster-randomized trail of smoking
prevention and cessation using
transtheoretical model among British
adolescent. Preventive Medicine 33(4),
313-24, 2001.

BAUMAN, K.E.; ENNETT, S.T.; FOSHEE
V.A.; PEMBERTOM, M.; KING, T.S.;
KOCH, G.G. - Influence of family-directed
program on adolescent cigarette and
alcohol cessation. Preventive Science 1
(4):227-37, 2000.

BAILLIE, A.; MATTICK, R.P.; HALL, W.;
WEBSTER, P. - Meta-analytic review of the
efficacy of smoking cessation
interventions. Drug and Alcohol Rev
13:157-70[E], 1994.

BOLMAN, C.; DE VRIES, H.; VAN
BREUKELEN, G. - A minimal-contact
intervention for cardiac inpatients: a long
term effects on smoking cessation.
Preventive Medicine 35(2):181-92, 2002.
BACKINGER, C.L; LEISCHOW, S.L. -
Advancing the science of adolescent
tobacco use cessation. Am J Health
Behavior 25(3):183-90, 2001.

BUTLER, C.C.; PILL, R.; STOTT, N.C. -
Qualitative study of patients' perceptions
of doctors' advice to quit smoking:
implications for opportunistic health
promotion. BMJ 316:1878-81, 1998.
COMMIT RESEARCH GROUP -
Community intervention trial for smoking
cessation (COMMIT), II: changes in adult
cigarette smoking prevalence. Am J Public
Health 85:193-200, 1995.

CARMODY, T.P. - Health related
behaviors: common factors. In: Baum, A_;
Newman, S.; Weinman, J. et al. (eds.).
Cambridge handbook of psychology
health and medicine. Cambridge
University Press, Cambridge, pp.117-121,
1997.

COLEMAN, T.; WILSON, A. - Factors
associated with the provision of anti-
smoking advice by general practitioners.
Br J Gen Pract 49: 557-8, 1999.

CURRY, S.; MCBRIDE, C. - Relapse
prevention for smoking cessation: review
and evaluation of concepts and
interventions. Annu Rev Public Health
15:345-66, 1994.

CURRY, S.J. - Self-help interventions for
smoking cessation. J Consult Clin Psychol
61:790-803, 1993.

DONOVAN, K.A. - Smoking cessation
programs for adolescents. Journal of
School Nursing 16(4):36-43, 2000.
EL-GUEBALY, N.; CAATHCART, J.J.;
CURIE, S.; BROWN, D.; GLOSTER, S. -
Smoking cessation approaches for
persons with mental illness or addictive

disorders. Psychiatric Services 53(9):
1166-70, 2002.

FIORE, M.C.; BAILEY, W.C.; COHEN, S.J.
et al. - Smoking cessation. Clinical Practice
Guideline No 18. Rockville, Maryland:
US Department of Health and Human
Services, Public Health Service, Agency
for Health Care Policy and Research,
April, 1996.

FIORE, M.C.; BAILEY, W.C.; COHEN, S.J.
et al. - Treating Tobacco Use and
Dependence. Clinical Practice Guideline.
Rockville, MD: U.S. Department of Health
and Human Services. Public Health
Service. June 2000.

GOULD, R.A.; CLUM, G.A. - A meta-
analysis of self-help treatment
approaches. Clin Psychol Rev 13:169-86,
1993.

HAJEK, P.; TAYLOR, T.Z.; MILLS, P. - Brief
intervention during hospital admission to
help patients to give up smoking after
myocardial infarction and by pass
surgery: a randomized controlled trial.
British Med J 324 (7329):87-89, 2002.
HAJEK, P.; WEST, R.; LEE, A.; FOULDS,
J.; OWEN, L.; EISER, J.R. et al. -
Randomized controlled trial of midwife
delivered brief smoking cessation
intervention in pregnancy. Addiction 96
(3):485-94, 2001.

HAJEK, P. - Helping smokers to overcome
tobacco withdrawal: background and
practice of withdrawal orientated therapy.
In: Richmond R. (ed.) Interventions for
smokers an international perspective.
Williams & Wilkins, Baltimore, pp.29-46,
1994.

HUGHES, J.R. - Treatment of nicotine
dependence: is more better?2 JAMA
274:1390-1, 1995.

HURT, R.D.; EBERMAN, K.M.; SLADE,
J.D.; KARAN, L. - Treating nicotine
addiction in patients with other addictive
disorders. In: Orleans CT, Slade JD (eds.)
Nicotine Addiction: Principles and
Management. Oxford University Press,
New York, pp. 310-26, 1993.
LANCASTER, T.; STEAD, L.F. - Individudl
behavioral counseling for smoking
cessation (Cochrane Review). In: The
Cochrane Library, Issue 2, 2004. Oxford:
Update Software.

LANCASTER, T.; STEAD, L.F. - Self-help
interventions for smoking cessation
(Cochrane Methodology Review). In: The
Cochrane Library, Issue 4, Chichester,
UK: John Wiley & Sons, 2003

LAW, M.; TANG, J.L. - An analysis of the
effectiveness of interventions intended to
help people stop smoking. Arch Intern
Med 155:1933-41, 1995.
LICHTENDTEIN, E.; GLASGOW, R.E.;
LANDO, H.A. et al. - Telephone
counseling for smoking cessation:
rationales and meta-analytic review of
evidence. Health Educ Res 11:243-57,
1996.

KREUTER, M.W.; CHHEDA, S.G.; BULL,
F.C. - How does physician advice
influence patient behavior? Evidence for a


http://www.psych.org/clin_res/pg_nicotine.cfm
http://www.psych.org/clin_res/pg_nicotine.cfm
http://www.psych.org/clin_res/pg_nicotine.cfm
http://www.psych.org/clin_res/pg_nicotine.cfm

priming effect. Arch Fam Med 9:426-33,
2000.

MAY, S.; WEST, R. - Do social support
interventions ("buddy systems") aid
smoking cessation? A review. Tobacco
Control 9(4):415-22, 2000.
MCCHARGUE, D.E., GULLIVER, S.B.;
HITSMAN, B. - Would smokers with
schizophrenia benefit from a more flexible
approach to smoking cessation treatment?
Addiction 97(7):785-93; discussion
795-800, 2002.

MCEWEN, A.; WEST, R. - Smoking
cessation activities by GPs and practice
nurses. Tobacco Control 10(1):27-32,
2001.

SHIFFMAN, S; READ, L; MALTESE, J. et
al. - Prevencdo de Recaida em Ex-
Fumantes: Uma Abordagem de
Automanejo. In: Marllat G. A., Gordon J.
R., - Prevencdo de Recaida - Estratégia e
Manutencdo no Tratamento de
Comportamentos Adictivos. Artmed, Porto
Alegre, 1993.

MERMELSTEIN, R.J.; KARNATZ, T.;
REICHMANN, S. - Smoking. In: Wilson,
P.H. (ed.) Principles and Practice of
Relapse Prevention. Guilford, New York,
pp.43-68, 1992.

MUNANFI, M.; RIGOTTI, N.;
LANCASTER, T.; STEAD, L.; MURPHY, M.
- Interventions for smoking cessation in
hospitalized patients: a systematic review.
Thorax 56: 656-63, 2001.

PATTEN, C.A.; DREWS, A.A; MYERS,
M.G.; MARTIN, J.E; WOLTER, T.D. -
Effect of depressive symptoms on smoking
abstinence and treatment adherence
among smokers with history of alcohol
dependence. Psychology Addictive
Behavior 16 (2):135-42, 2002.
PROCHASKA, J.O.; GOLDSTEIN, M.G. -
Process of smoking cessation: implications
for clinicians. Clin Chest Med 12:727-35,
1991.

PROCHASKA, J.O.; DICLEMENTE, C.C.;
VELICER, W.F.; ROSSI, J.S. -
Standardized, individualized, interactive
and personalized self-help programs for
smoking cessation. Health Psychol
12:399-405, 1993.

RAW, M.; MCNEILL, A.; WEST, R. -
Smoking cessation guidelines for health
professionals: a guide to effective
smoking cessation interventions for the
health care system. Thorax 53(Suppl
5):51-19, 1998.

RIGOTTI, N.A.; MUNAFO, M.R,;
MURPHY, M.F.G.; STEAD, L.F. -
Interventions for smoking cessation in
hospitalized patients (Cochrane
Methodology Review). In: The Cochrane
Library, Issue 4. Chichester, UK: John
Wiley & Sons, 2003.

RUSSELL, M.A.; WILSON, C.; TAYLOR, C.
et al. - Effect of general practitioners'
advice against smoking. BMJ 2:231-5,
1979.

SCHAFFER, D. - Clearing the Air: Brief
Strategies for Smoking Cessation. 2002.
Top Adv Pract Nursing J 2(1), 2002

Medscape Portals, Inc.

SENORE, C.; BATTISTA, R.N.; SHAPIRO,
S.H. et al. - Predictors of smoking
cessation following physicians' counseling.
Prev Med 27:412-21, 1998.

SILAGY, C.; STEAD, L.F. - Physician advice
for smoking cessation (Cochrane
Methodology Review). In: The Cochrane
Library, Issue 4, 2003. Chichester, UK:
John Wiley & Sons, Ltd.

STEAD, L.F.; LANCASTER, T. - Group
behavior therapy programmes for
smoking cessation (Cochrane
Methodology Review). In: The Cochrane
Library, Issue 4, 2003. Chichester, UK:
John Wiley & Sons, Ltd.

STEAD, L.F.; LANCASTER, T.; PERERA, R.
- Telephone counseling for smoking
cessation (Cochrane Methodology
Review). In: The Cochrane Library, Issue
4, 2003. Chichester, UK: John Wiley &
Sons, Ltd.

STOTT, N.C.; PILL, R.M. - Health
promotion and the human response to
loss: clinical implications of a decade of
primary health care research. Fam Pract
4:278-86, 1987.

STRECHER, V.J.; KREURTER, M.; DEN
BOER, D.J.; KOBRIN, S.; HOSPERS, H.J.;
SKINNER, C.S. - The effects of computer-
tailored smoking cessation messages in
family practice settings. J Fam Pract 39:
262-70, 1994.

SUTHERLAND, G. - Smoking: can we
really make a difference? Heart 89(Suppl
11):1125-7, 2003.

US DEPARTAMENT OF HEALTH AND
HUMAN SERVICES - National trends in
smoking cessation, in The Health Benefits
of Smoking Cessation: A Report of the
Surgeon General. Washington, DC, US
Government Printing Office, 1990, pp
580-616.

US DEPARTAMENT OF HEALTH AND
HUMAN SERVICES - Clinical Practice
Guideline #18 Smoking Cessation.
Washington, DC, US Government Printing
Office, 1996 [E]ento. Lando HA: Formal
quit smoking treatments. lbid, pp 221-44.
US DEPARTAMENT OF HEALTH AND
HUMAN SERVICES - Treating tobacco use
and dependence. Rockville, MD: Agency
for Healthcare Research Quality, 2000.
USSHER, M.H.; WEST, R.; TAYLOR, A.H.;
MCEWEN, A. - Exercise interventions for
smoking cessation (Cochrane
Methodology Review). In: The Cochrane
Library, Issue 4, 2003. Chichester, UK:
John Wiley & Sons, Ltd.

VELICER, W.; PROCHASKA, J.O. - An
expert system intervention for smoking
cessation. Patient Educ Counsel
36:119-29, 1999.

WATT, J., FRIEDLI, L.; BATES, - Smoking
and Mental Health. Smoke free London/
Mentality/Action on Smoking and Health,
London, 2001.

WEST, R. - Helping patients in hospital to
quit smoking. Dedicated counseling
services are effective- others are not.
Britsh Med J 324(7329):64, 2002.

WEST, R.; MCNEILL, A.; RAW, M. -
Meeting Department of Health smoking

cessation targets : Recommendations for
service provides. Health Development
Agency, 2003.

WHITE, A.R.; RAMPES, H.; ERNST, E. -
Acupuncture for smoking cessation
(Cochrane Methodology Review). In: The
Cochrane Library, Issue 4. Chichester,
UK: John Wiley & Sons, 2003.

ZHU, S.H.; STRETCH, V.; BALABANIS, M.
et al. - Telephone counseling for smoking
cessation: effects of single-session and
multiple-session interventions. J Consult

Clin Psychol 64:202-211, 1996.



INTERVALO

TRANSTORNO DE
ESTRESSE POS-
TRAUMATICO

MODULO I - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

ANFETAMINAS

INTERVALO

Transtorno de estresse péstraumdtico

A violéncia pode causar problemas mentais?
Existiriam tipos de violéncia mais propicios a essa
relacio ou existiriam pessoas mais propensas a
desenvolver problemas mentais, caso sejam vitimas
de alguma violéncia? Sé&o perguntas que sdo feitas
na prética da sadde mental. Em seguida, pergunta-se
como a violéncia age no corpo e no psiquismo das
pessoas, e como se pode agir terapeuticamente
nesses individuos.

Essa preocupacdo surge na medida em que a
violéncia se torna endémica em nosso pais. () O
organismo do ser humano desenvolveu, durante
milhdes de anos de, evolucdo, sofisticado mecanismo
de alarme, fundamental a sobrevivéncia. A natureza
nos equipou com habilidades defensivas especificas
para manter o bem-estar e a seguranca. N&o ha
mais os predadores naturais no cotidiano, mas esse
sistema funciona com comportamentos a ele ligado,
aparecendo em situacdes de emergéncia.

Assim que algo se apresenta ameacador, hd uma
reacdo. Essa reacdo inicialmente é orgdnica, no
sistema cardiovascular, hormonal, permitindo uma
reacdo imediata, para, em seguida, apresentar a
reacdio psicolégica. Inicialmente, hé descarga de
adrenaling, via sistema simpético, e de cortisol, via
sistema hipotdlamo-pituitaria-adrenal. Qualquer
individuo sauddvel, ao passar por situacdo de
estresse intenso, com risco de sua integridade ou de
alguém préximo a ele, desenvolve, assim, reagdo
aguda ao estresse, caracterizada por choro, raiva,
medo ou insénia, todas respostas normais,
esperadas. Em cerca de 30 dias esses
comportamentos véo cedendo, sendo que a maioria
das pessoas deixa de apresentar esses sintomas de
forma mais intensa, passado esse periodo. A
vivéncia traumdética vai sendo elaborada e ficando
apenas uma meméria, também chamada declarativa,
que se pode contar a respeito. E um processo
fisiolégico esperado.

Alguns individuos, mesmo nesse periodo inicial,
podem apresentar sintomas mais intensos e
disfuncionais, apresentando sintomas dissociativos,
com alteragdes qualitativas da consciéncia, muitas
vezes ndo sabendo onde estd ou até quem se é
(alteragdes da consciéncia auto e alopsiquica), com
queixas como se sentir distante, frio, ainda com
imagens repetidas do trauma vindo & sua mente,
contrérias & sua vontade. Apresentam medo de
serem novamente vitimizados, se esquivando de
vérias situacdes, devido ao mesmo. Se esses
sinftomas se apresentam até 30 dias do evento
traumdtico, esse individuo recebe o diagnéstico de
transtorno de estresse agudo (TEA).

Alguns individuos podem apresentar sintomas apés
30 dias, algumas vezes até 1 ano da data do evento
traumdtico, desde que esse tenha levado ao risco de
vida ou & integridade fisica do paciente ou de
alguém préximo. O paciente receberd o diagnéstico
de transtorno de estresse péstraumdtico (TEPT), caso
apresente sintomas classificados em 3 grupos:
revivéncia, evitacdo e hipervigildncia.

Os sintomas de revivéncia se caracterizam por
pensamentos recorrentes e intrusivos, que causam
sofrimento, com conteddo relacionado ao evento
(imagens, pensamentos ou percepcdes). Esses
podem também se apresentar sob a forma de sonhos
vividos. Algumas vezes o individuo pode passar a
agir ou sentir como se o evento estivesse
acontecendo novamente, na realidade, ele sente
como se estivesse de volta & cena, também chamado
flashback. Todas essas revivéncias causam intenso

Objetivos
(1) Conhecer os critérios diagnésticos do
transtorno de estresse pds-traumdtico.
(2)  Conhecer as formas de interacdo mais
comuns com o uso de substdncias

psicoativas.

Leitura para discusséo em classe:

A LEITURA PARA ESSE MODULO INCLUI, ALEM
DO TEXTO EXTRAIDO PARA ESSA PAGINA, OS
DOIS ARTIGOS SOBRE TEPT QUE ESTAO
DISPOSTOS NAS PAGINAS SEGUINTES.

sofrimento psicolégico, devido & exposicdo aos
sinais internos ou externos que simbolizam ou se
assemelhem aos evento.

Devido a esse sofrimento, os pacientes fazem
esforcos para evitar os pensamentos, sentimentos, ou
conversas associadas ao evento traumdtico, assim
como para evitar atividades, locais ou individuos que
tragam recordacdes. S&o os sintomas pertencentes
ao agrupamento de evitacdo e anestesiamento
afetivo. Dentro desse grupo de sintomas, aparecem
os sintomas dissociativos, quando o paciente se
queixa da incapacidade de relembrar um aspecto
importante do trauma, ou todo o trauma e apresenta
diminuicdo marcada do interesse ou da atividade,
assim como restriciio do afeto e incapacidade para
experimentar o prazer (niilismo).

Por fim, o paciente apresenta também sintomas de
hipervigiléncia, caracterizados pela dificuldade para
pegar no sono, irritabilidade e crises de raiva,
dificuldade de concentracdo e sobressaltos.

Texto extraido de:

Serafim PM, Mello MF. Transtornos de estresse
agudo e pdstraumdtico. SMAD 2010; 16: 460-70.
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os profissionais vinculados ao
PROVE estao inseridos em
programas de Pds-Graduagado
voltados a esse transtorno,
possibilitando assim um
tratamento mais eficaz dos
efeitos da violéncia na vida
psiquica de nossa populacdo.
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traumatico: critérios
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Flavio Kapczinski; Regina Margis
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As conseqiiéncias emocionais do trauma
psicolégico foram reconhecidas e
descritas por autores como Charcot,
Freud e Janet. Entretanto, foi com o uso
de critérios diagnésticos definidos mais
claramente que iniciou-se o estudo
sistemdtico do Transtorno do Estresse Pés-
traumdtico.1,2

De acordo com a Classificacdo
Internacional de Doencas (CID), editado
em 1948 (CID-6), os transtornos
relacionados a eventos traumdticos eram
agrupados na categoria de "Desajuste
Situacional Agudo" que se manteve na
CID-7. Na CID-8, encontra-se a
nomenclatura "Transtornos Transitérios de
Inadaptacdo a Situacdes Especiais". Em
1977, foi introduzida na CID-9 a
categoria "Reacdo Aguda ao Estresse".
Detalhando o que consta na classificacdo
atual CID-10,3 pode-se destacar
diferentes categorias diagnésticas
relacionadas a eventos trauméticos,
mantendo a previamente denominada
"Reacdo Aguda ao Estresse" e sendo
introduzindo o "Transtorno de Estresse
Pés-Traumdtico". Estdo também presentes
as categorias "Outras Reacdes ao
Estresse Grave", "Reacdo ao Estresse
Grave Ndéo Especificada" e "Alteracdo
Permanente de Personalidade Apés
Experiéncia Catastréfica".

Considerando a classificacdo americana,
em 1952, no DSM-I, foi descrita a
categoria "Reacdo Macica ao Estresse",
excluindo pacientes com outras
psicopatologias. No entanto, no DSM-II
essa categoria foi retirada e somente
reintroduzida em 1980, no DSM-III,4 com
a denominacdo de "Transtorno de
Estresse Pés-Traumdtico". Permaneceu esta
denominacdo no DSM-II-R (1987)5 e
DSM-IV (1994),6 sendo que no dltimo foi
introduzida a categoria de "Transtorno de
Estresse Agudo".

Em estudos utilizando os critérios do
DSM-lll, a prevaléncia do "Transtorno de
Estresse Pés-Traumdtico" para toda vida
estava entre 1,0%7 e 1,3%.8 J& naqueles
que utilizaram critérios do DSM-IIIR, as
taxas variavam de 10,4%9 a 12,3%10

nas mulheres, e de 5%9 a 6%11 nos
homens.

Um levantamento realizado entre adultos
jovens urbanos encontrou uma
prevaléncia de 39,1% de exposicdo a
evento traumdtico e uma prevaléncia de
TEPT para toda vida na taxa de 9,2%.11
Segundo dados do NCS (National
Comorbidity Survey),9 7,8% dos
entrevistados apresentavam uma histéria
de TEPT de acordo com o DSM-IIR.
Considerando populacdes vitimas de
traumas, como, por exemp|o, estupro,

Reagiio aguda ao estresse, transtorno de
estresse pos-traumdtico e efeitos a longo
prazo

A reacdo aguda ao estresse se
caracteriza por iniciarse logo apés o
evento traumdtico. No entanto, existem
diferencas a serem destacadas entre os
critérios diagnésticos apresentados na
CID-10 e no DSM-V. O Transtorno de
Estresse Agudo é uma categoria nova no
DSM-IV, que foi acrescentada para
descrever reacdes agudas a um estresse

Anexo 1 - CID-10 - Transtorno do Estresse P6s-Traumatico

A) O Paclente deve ter sido exposto a um evento ou situacdo estressanter (de curta ou longa duraglo) de natureza

ou , a qual p
pessoas.

angusha em quase todas as

B) Deve haver ¢80 ou
tes ou em sentir ia quando da exp 30 a

ivéncia p do

em fi memérias vividas, sonhos recorren-
semelhantes ou associadas ao estressor.

C) O paciente deve evitar (ou preferir fazé-| IO) circunstancias semelhantes ou associadas ao estressor, 0 que nao estava

p antes da exposigao ao SOr
D) Qualquer um dos seguintes deve estar presente:

1. Incapacidade de relembrar, parcial ou e, alguns do periodo de exposi¢do ao
estressor;
2. Sintomas i de sensibili e ogi (ndop antes da ca
ao estressor), mostrados por dois dos seguintes:

a) Dificuldade em ad ou pr dormindo;

b) Iritabilidade ou explosdes de raiva;
¢) Dificuldade de concentracao;

d) Hipervigilancia;

e) Resposta de susto exagerada

E) Os critérios B, C e D devem ser todos satisfeitos dentro de seis meses do evento estressante ou do final de um periodo

de estresse (para alguns propd , um inicio mais de seis meses pode ser incluido, mas isto deve ser
claramente especificado)
Anexo 2 -DSM-IV - T no do E P6s-Ti ati
A Exposicdo a um evento traumatico no qual os seg quesitos
1. A pessoa X hou ou foi conf com um ou mais evemos que envolvem morte ou grave
fi , reais ou , OU uma a integridade fisica prépria ou a de outros;

2. A resposta da pessoa envolveu intenso medo, impoténcia ou horror.
B. O evento ép te revivido em uma (ou mais) das seguintes maneiras:

1. Recordagbes aﬂmvas recorrentes e ir
2. Sonhos aflitivos e recorrentes com o evento;

do evento,

gens, p 1108 Ou perceps

3. Agir ou sentir como se o evento traumatico estivesse ocorrendo novamente (inclui um sentimento de revivéncia
da experiéncia, ilusdes, alucinagdes e episodios de flashbacks dissociativos);
4. Sofrimento psicolégico intenso quando da exposigao a indicios internos ou que ou

algum aspeao do evento traumatico;
na

do evento traumatico. )
C. Esquiva persi de

a indicios internos ou que

com o trauma e entorp

bolizam ou algum asp

da responsividade geral (ndo presente

antes do trauma), indicados por trés ou mais dos seguintes quesitos

1. Esforcos no sentido de evitar pensamentos, sentimentos ou conversas associados com o trauma;
2. Esforgos no sentido de evitar atividades, locais ou pessoas que ativem recordagdes do trauma;

3. Incapacidade de recordar algum aspecto importante do trauma;

4. Redugdo acentuada do ou da p: pacio em dad

5. Sensagdo de distanciamento ou afastamento em relagcdo a outras pessoas

6. Faixa de afeto restrita;

7. Sentimento de um futuro abreviado (ndo espera ter uma p

da vida).

D. Sintomas persistentes de excitabilidade aumentada (ndo p

seguintes quesitos:
1. Dificuidade em conciliar ou manter 0 sono;
2. Irritabilidade ou surtos de raiva;
3. Dificuldade em concentrar-se;
4. Hupervngnléncna
5. posta de d

, filhos ou periodo normal

antes do indi por dois (ou mais) dos

E. A duragao da perturbacao (sm!omas dos cmenos B, C, e D) é superior a 1 més.

F. A perturbacao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no fi

outras areas imp: da vida do iduo.

social ou ouem

essa taxa poderia alcancar algo entre
60% e 80%.12 E necessdrio ter claro que
diferentes fatores contribuiram para estas
diferencas, como as diferencas nos
critérios diagnésticos, os procedimentos
para obtencdo dos dados e as
caracteristicas da amostra.

E inegével a importéncia de um
adequado reconhecimento do quadro de
TEPT, tanto pela evidente prevaléncia do
transtorno, quanto pelo comprometimento
que ele acarreta ao individuo e
conseqilentemente & sociedade.

extremo - para fins de compatibilidade
com o CID-10 e para auxiliar na deteccdo
precoce de casos.

Na reacdo aguda ao estresse, conforme
a CID-10, o paciente, apés ter sido
exposto a um estressor mental ou fisico
excepcional, inicia imediatamente (dentro
de uma hora) os sintomas, como um
estado de "atordoamento" acompanhado
de tristeza, ansiedade, raiva, desespero,
entre outros.



Ainda de acordo com a CID-10, apés a
exposicdo a evento traumdtico, é
necessaria a presenca dos sintomas dos
critérios B, C e D - associados a estupor
dissociativo ou a diferentes sintomas
como: retraimento da interacdo social,
diminvicdio da atencdo, desorientacdo
aparente, raiva ou agressdo verbal,
desespero, desesperanca, hiperatividade
inadequada e pesar incontrolavel e

Anexo 3 - CID 10 - Reagdo Aguda ao Estresse

exposicdo do individuo ao evento
traumdtico grave, esse deve ter
apresentado intenso medo, ou sensacdo
de impoténcia no momento da exposicdo.
Enquanto a pessoa vivenciava o evento,
ou logo apés, passa a ter diferentes
sintomas dissociativos, como sensacdo de
distanciamento, reducdo da consciéncia
quanto as coisas que a rodeiam,
desrealizacdo, despersonalizacéo e

A) O paciente deve ter sido exposto a um estressor mental ou fisico excepcional
B) A exposicao ao estressor € seguida por um inicio imediato dos sintomas (dentro de 1 hora).
C) Dois grupos de sintomas sio dados; a reacdo aguda a estresse é graduada como:

F43.00 Leve:
Apenas o critério (1) abaixo é preenchido.
F43.01 Moderada:

O critério (1) € preenchido e ha dois sintomas quaisquer do critério (2)

F43.02 Grave:

Ou o critério (1) & satisfeito e ha quatro sintomas quaisquer do critério (2) ou ha estupor dissociativo.
1. Os critérios B, C e D para transtorno de ansiedade generalizada sao satisfeitos

2. a) Retraimento da interagdo social
b) Diminui aten¢ao
c) Desorientagdo aparente
d) Raiva ou agressao verbal
e) D pero ou d p ca

) Hiperatividad

da ou sem propd

g) Pesar incontrolavel e ivo (jul

por padrdes culturais locais)

D) Se o estressor & transitorio ou pode ser aliviado, 0s sintomas devem comegar a diminuir apés nao mais de 8 horas. Se
a exposi¢ao ao estressor continua, 0s sintomas devem comegar a diminuir apds nao mais de 48 horas.
E) Clausula de exclusao mais comumente usada. A reagao deve ocorrer na auséncia de qualquer outro transtorno mental

ou de comportamento concomitante da CID-10 [exceto F 41.1 — (

no de ar lizada) e F60, —

(transtornos de personalidade)] e ndo dentro de trés meses do final de um episddio de qualquer oulro transtorno mental e

de comportamento.

Anexo 4 - DSM-IV - Transtorno de Estresse Agudo

A. Exposi¢io a um evento traumatico no qual ambos os

presentes:

1. A pessoa vivenciou, testemunhou ou foi confrontada com um ou mais eventos que envolveram morte ou sérios
ferimentos, reais ou ameagadores, ou uma ameaga a integridade fisica propria ou a de outros;
2. A resposta da pessoa envolveu intenso medo, impoténcia ou horror,

B. Enquanto vivenciava ou apés vivenciar o evento aflitivo, o individuo tem trés (ou mais) dos seguintes sintomas

dissociativos:
1. Um jetivo de ar

1ento ou auséncia de resposta emocional

2. Uma redugdo da consciéncia quanto as coisas que o rodeiam

3. Desrealizagdo
4. Despersonalizagdo

5. Amnésia dissociativa (isto &, incapacidade de recordar um aspecto importante do trauma)

C. O evento t at

ite revivido no minimo de uma das seguintes

imagens, p >

sonhos, ilusdes e eplsomos de flashback recorrentes, uma sensagao de reviver a experiéncia, ou solnmento quanto da

exposicao a lembretes do evento traumatico.

D. Acentuada esquiva de estimulos que provocam recordagdes do trauma (por ex: pensamentos, sentimentos, conver-

sas, atividades, locais e pessoas)

E. Si acentuados de ar ou maior
concentragdo, hipervigilancia, resp de I

(por ex dlﬁculdade para dormir, irritabilidade, fraca

g
F. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou pre|u|zo no lunoonamenlo social ou ocupacional ou em
outras areas importantes da vida do individuo e prejudica sua capacidade de realizar alguma tarefa necessaria, tal como
obter o auxilio necessario ou mobilizar recursos pessoais, contando aos membros da familia acerca da experiéncia
traumatica

G. A perturbagao tem duragdo minima de 2 dias e maxima de 4 semanas, e ocorre dentro de 4 semanas apds o evento
traumatico

H. A perturbagdo ndo se deve aos efeitos fisiolégicos diretos de uma substancia (por ex: droga de abuso ou medicamento)
ou de uma condigido médica geral, ndo é melhor explicada por um Transtorno P: Breve, nem rep uma mera
exacerbagdo de um transtorno preexistente do Eixo | ou Eixo Il

excessivo - para que o franstorno seja
denominado como Reacdo Aguda ao
Estresse, a qual pode ser classificada
como leve, moderada ou grave.

Quando o estressor é transitério ou pode
ser aliviado, os sintomas comecam a
diminuir apés um periodo inferior a oito
horas. Caso a exposicdo ao estressor
continue, os sintomas devem comecar a
diminuir em 48 horas. A categoria de
Reacdo Aguda ao Estresse, de acordo
com a CID-10, inclui a reacdo aguda de
crise, a fadiga de combate, o estado de
crise e o choque psiquico.

Considerando os critérios do DSM-IV
para Reacdo Aguda ao Estresse, além da

incapacidade de recordar algum aspecto
importante do trauma. Para fins
diagnésticos, conforme o DSM-IV, é
exigida a presenca de pelo menos trés

destes sintomas dissociativos.

Entdo, além da exposicido ao evento
traumdtico, sensacdo de impoténcia frente
a ele, e pelo menos irés sintomas
dissociativos, o individuo com Reacdo
Aguda ao Estresse passa a reviver o
evento traumdtico (através de imagens,
pensamentos, sonhos) e a evitar aspectos
que possibilitem a recordacdo do trauma,
por exemplo: locais, conversas ou
pessoas. Esses sintomas devem interferir
significativamente na vida do individuo,
mas o transtorno tem como ponto

limitante a duracdo deles, pois persistem
por, no minimo, dois dias e, no mdximo,
quatro semanas.

A relacdo entre o efeito agudo do
combate e o resultado & longo prazo foi
investigada em veteranos da Guerra do
Libano.13 Esse estudo demonstrou que
soldados que se tornaram agudamente
perturbados no momento do combate
apresentaram maior risco para TEPT e
que o transtorno emergiu de reacdes
ameacadoras do conflito. A taxa de TEPT
foi significativamente menor entre aqueles
que enfrentaram a situacdo.Também foi
observado que os sintomas intrusivos
apresentavam menor especificidade
diagnéstica, em contraste com a
combinacdo de sintomas intrusivos e
evitativos. Além disso, a proeminéncia de
sintomas intrusivos diminuiv num periodo
de dois anos, enquanto os sintomas
evitativos aumentaram.

Estudos retrospectivos demonstram um
potencial para cronicidade no TEPT e
vérios dados reforcam a possibilidade da
fenomenologia do transtorno modificar-se
com o tempo. E vélido destacar que
determinados individuos apresentam TEPT
por longos periodos, como foi observado
pelo NVVRS (National Vietnam Veterans
Readjustment Study), constatando que 19
anos apds a exposicdo ao combate, 15%
dos veteranos de guerra permaneciam
com TEPT. Um estudo realizado com 469
bombeiros que haviam sido expostos a
um grande incéndio na Ausirdlia
identificou que 42 meses apés o desastre,
56% dos bombeiros que apresentaram
TEPT logo apés o acontecido,
permaneciam com os sintomas - os quais
flutuavam significativamente com a
passagem do tempo. Apés oito anos, 4%
ainda preenchiam os critérios para o
TEPT.14

Outro aspecto a ser considerado diz
respeito ao nimero de exposicdes e
posterior desenvolvimento de sintomas do
TEPT, pois também ai é possivel subdividir
grupos de individuos em relacdo ao
transtorno. Diversos autores citam
quadros de individuos que apresentaram
diferentes exposicdes a eventos
traumdticos, desenvolvendo mdultiplos
episédios de TEPT, como foi observado
num estudo de Solomon, com um grupo
de 35 soldados. Apés diversas
exposicdes ao combate, alguns deles
reativaram os sintomas do TEPT
preexistente; um outro grupo, exposto as
mesmas condicdes, desenvolveu um novo
episédio de TEPT.13 Hé ainda aqueles
individuos que passam a apresentar
sintomas relacionados ao primeiro evento
traumdtico apés a ocorréncia de um
segundo ou terceiro evento (n&o tendo
desenvolvido TEPT anteriormente).



Sindrome parcial do transtorno de
estresse pos-traumadtico

Alguns estudos examinaram a prevaléncia
de sindrome parcial do TEPT e o
comprometimento provocado por essa. A
sindrome parcial do TEPT pode ser
definida pela existéncia de pelo menos
um item de cada categoria dos critérios
diagnésticos do DSM-IV.15 No entanto,
estudos16-18 que avaliaram o
comprometimento relacionado ao TEPT
parcial ndo foram especificos em relacdo
a comorbidade presente naqueles
individuos. Uma vez que sdo conhecidas
as elevadas taxas de comorbidade com
TEPT,7,9,11 ndo é adequado
considerarmos que o comprometimento
observado nestes pacientes deva-se
unicamente ao transtorno.

Conclusiio

Observacdes naturalisticas sobre o inicio
e o curso do TEPT tém demonstrado que o
TEPT envolve uma série de diferentes
estados e que uma modificacdo
progressiva da fenomenologia do
transtorno pode ocorrer com o passar do
tempo. Para o adequado entendimento
das conseqiéncias do trauma, ¢é
importante estar atento &s informacdes
provenientes de diferentes grupos de
vitimas, pois os resultados de tipos
distintos de traumas podem variar
substancialmente. Evidéncias clinicas
sugerem, por exemplo, que as
conseqiiéncias, & longo prazo, de abuso
em criancas s&o diferentes da experiéncia
de uma catdstrofe natural ou outro
trauma circunscrito vivenciado no inicio
da idade adulta. Assim, diferentes
aspectos estdo envolvidos na
sinftomatologia do TEPT, tal como a
natureza do evento traumdtico, o nimero
de exposicdes, a vulnerabilidade do
individuo, a reacdo desse frente ao
estressor, a rede de apoio apés o evento,
entre outros.

Um levantamento realizado na populacéo
dos EUA em 19999 estimou que 38% das
pessoas com TEPT estavam em tratamento
no ano anterior, sendo que
aproximadamente 22% dos individuos
com TEPT (58% dos individuos em
tratamento) estavam em tratamento com
psiquiatra, psicélogo clinico ou outro
profissional de sadde mental. O principal
motivo relatado para o né&o tratamento
(entre os 62% dos casos de TEPT do NCS
que ndo estavam em tratamento) era que
os entrevistados ndo qualificavam seus
sintomas como um problema.

N&o restam dividas quanto &
importédncia do adequado
reconhecimento dos sintomas de TEPT e
RAE na clinica didria. E, portanto,
fundamental a divulgacdo destes

conhecimentos, para que possa ser
fornecido um melhor atendimento aos
pacientes e aos seus familiares, nos
diferentes momentos que sucedem a
ocorréncia do evento traumdtico.
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Introduciio

O termo "stress" foi introduzido na drea
da sadde por Selye, em 1936, para
designar a resposta geral e inespecifica
do organismo a um estressor ou situacdo
estressante. Posteriormente o termo
passou a ser utilizado tanto para
designar tanto esta resposta do
organismo como a situacdo
desencadeante.1

A resposta ao estresse é resultado da
interacdo entre as caracteristicas da
pessoa e as demandas do meio, ou sejq,
as discrepéncias entre o meio externo e
interno e a percepcdo do individuo
quanto a sua capacidade de resposta.
Essa resposta ao esitresse compreende
aspectos cognitivos, comportamentais e
fisiolégicos. Nesses trés niveis, ela é
eficaz até certo limite, que quando
vltrapassado, pode desencadear um
efeito desorganizador - propiciando o
surgimento de transtornos psiquidtricos.

O transtorno de estresse péstraumdtico
(TEPT) desenvolve-se apés a exposicdo a
um evento traumdtico grave, no qual o
individuo apresenta, principalmente,
sinftomas de revivescéncia do evento
traumdtico, evitacdo de estimulos
associados ao evento e
hiperexcitabilidade. A pessoa pode agir
ou sentir como se o evento estivesse
ocorrendo novamente, os flashbacks sdo
um exemplo de sintoma de revivescéncia.
O individuo também pode evitar situacdes
ou conversas associadas ao trauma ou ter
dificuldade para lembrar de aspectos
importantes relacionados ao evento, ou
ainda, ter menor interesse em participar
de atividades significativas, podendo
surgir uma sensacdo de afastamento em
relacdo aos outros. Também estdo
presentes sintomas de hiperexcitabilidade
autondémica, como alteracdes do sono,

surtos de raiva, dificuldade de
concentracdo, hipervigildncia e
propensdo para "assustar-se" de forma
exagerada.

Diferentes varidveis tém sido propostas
como importantes para o
desenvolvimento do transtorno de estresse
péstraumdtico, incluindo caracteristicas
do meio, do estressor (sua natureza e
intensidade) e da pessoa (sua
vulnerabilidade e habilidade para
modular uma reacdo inicial frente ao
evento traumdtico). E importante estar
atento as diferentes formas de respota do
individuo aos eventos estressores, uma
vez que algumas pessoas podem
desenvolver Reacdo Aguda ao Estresse e/
ou TEPT, enquanto outras podem
apresentar, por exemplo, crises de pdnico
ou depresséo.

Diferentes estudos2-4 demonstram
elevadas taxas de comorbidade nas
pessoas com TEPT. Tém sido sugeridos
diferentes motivos para este fato. Entre
eles, destaca-se o fato de que a histéria
prévia de outra doenca mental pode
aumentar o risco para a ocorréncia de
TEPT. Isso aconteceria devido a uma
elevada probabilidade de exposicdo ao
risco ou a de desenvolver TEPT, devido a
existéncia de uma outra doenca mental.
Outra explicacdo proposta para a
elevada taxa de comorbidade seria o
fato do TEPT estar relacionado a um
elevado risco para desenvolver outros
transtornos.

Tem sido proposto que o TEPT e suas
comorbidades devam ser entendidos
como um "complexo efeito somdtico-
cognitivo-afetivo-comportamental de um
trauma psicolégico”.

TEPT e aspectos de outros transtornos
psiquiatricos

Um grande nimero de estudos, tanto
avaliando individuos em tratamento2,3,
como a populacdo em geral4,
documentam uma elevada taxa de
comorbidade psiquidtrica entre os

individuos com TEPT.

Davidson et al5 constataram uma taxa de
62% de comorbidade nos individuos com
TEPT de uma comunidade. Outro
levantamento apontou uma taxa de 92%.
5 Estudos7,8 entrevistando pessoas com
TEPT constataram que aproximadamente
80% dessas apresentavam um outro
diagnéstico psiquidtrico, comparado com
30%7 a 44,3%8 dos individuos sem TEPT.

Visando examinar possiveis diferencas
nas manifestacdes clinicas do TEPT em
relacdo ao género, Zlotnick et al9
entrevistaram 138 pacientes ambulatoriais
com TEPT. Nessa amostra observou-se
que os homens mais freqijentemente
preenchiam critérios para transtorno por

uso de substdncia ou transtorno de
personalidade anti-social. Néo
encontraram diferencas entre os géneros
para outros tipos de transtornos, nem
para o nimero de transtornos
comérbidos.

Foi demonstrado10 que
aproximadamente 16% dos individuos
com TEPT apresentam um outro
diagnéstico psiquidtrico. Cerca de 17%
tém dois outros, e até 50% apresentam
trés ou mais diagnésticos psiquidtricos,
além do TEPT.

Com freqiléncia surge o questionamento
sobre qual dos quadros surge primeiro.
Kessler et al,10 avaliando este aspecto,
constataram que o TEPT geralmente
precede o transtorno afetivo comérbido
ou o transtorno por uso de substéncia
comérbido. Em mulheres, o TEPT mais
freqiientemente precede transtornos de
conduta. Entretanto, Kessler et al10
observaram que, em relacdo a outros
transtornos de ansiedade, o TEPT
provavelmente ndo precederia outros
transtornos.

TEPT e outros transtornos de ansiedade

Individuos com Transtorno de Estresse Pés-
Traumdtico tém duas a quatro vezes
maior probabilidade de apresentar um
outro transtorno de ansiedade em relacdo
as pessoas sem TEPT. Entre os homens
essa probabilidade é de trés a sete vezes
maior, |4 entre as mulheres é de duas a
quatro vezes maior.10

Zayfert et al11 examinaram a prevaléncia
da comorbidade de transtornos ansiosos
com TEPT, relacionado-os a outros
transtornos, numa populacdo que buscou
tratamento. Os 83 pacientes com TEPT
examinados evidenciaram maior
comorbidade quando comparados a
pacientes com outros transtornos de
ansiedade (151 individuos), ou outro
transtorno em Eixo | (73 individuos).
Quando comparados a individuos com
transtorno do pénico, os individuos com
TEPT apresentavam mais frequentemente
o diagnéstico de depressdo e fobia
social.11

Um estudo descrito por Gershuny et al12
observou a interferéncia da comorbidade
com TEPT no tratamento com terapia
comportamental para o Transtorno
Obsessivo-Compulsivo (TOC). Este estudo
constatou que os pacientes com
comorbidade com TEPT nédo
demonstravam significativa melhora nos
sintomas obsessivo-compulsivos (o que
havia sido percebido no grupo sem esta
comorbidade). A partir destes achados,
Gershuny et al12 concluiram que o
tratamento com terapia comportamental
para o TOC, associado ou ndo a
farmacoterapia, pode ser prejudicado
pela comorbidade com o TEPT.


http://www.scielo.br/pdf/rbp/v25s1/a05v25s1.pdf
http://www.scielo.br/pdf/rbp/v25s1/a05v25s1.pdf

TEPT e abuso de dlcool e outras
substiincas psicoativas

De acordo com estudo epidemiolégico
realizado por Kessler,10 individuos com
TEPT tém duas a trés vezes maior
probabilidade de apresentar transtorno
por uso de substdncia, em relacdo aos
que ndo apresentam TEPT. Levantamentos
realizados entre os individuos que
buscam tratamento devido ao uso de
substéncia constataram que 25% a 58%
destes pacientes apresentavam
comorbidade com TEPT.12-14 O
transtorno por uso de substéncia em
comorbidade com o TEPT, leva a um pior
prognéstico do primeiro. Brown, Stout e
Mueller,15 num estudo piloto,
compararam mulheres dependentes de
dlcool e outras substdncias psicoativas,
com e sem comorbidade com TEPT,
quanto a taxas de recaida. Esses autores
constataram que, ao final de 3 meses, as
taxas de recaida ndo diferiram entre as
mulheres com ou sem comorbidade com
TEPT. Entretanto, as mulheres com TEPT
apresentaram recaida mais
precocemente.15

Semple et al16 realizaram exames de
tomografia por emissdo pésitrons em
pacientes com TEPT e histéria de abuso
de élcool e cocaina, em comparacdo com
individuos normais. Observou-se maior
fluxo sanguineo cerebral na amigdala e
menor fluxo sanguineo no cértex frontal
dos pacientes com TEPT e comorbidade,
com abuso de dlcool e cocaina, em
relacdo aos individos normais.16

TEPT e transtornos de humor

Os transtornos afetivos - depresséo,
distimia e mania - sdo duas a trés vezes
mais provdveis de ocorrer em pessoas
com TEPT, quando comparadas a
pacientes sem o transtorno. Kessler et
al10 constataram que homens com TEPT
apresentam seis a dez vezes mais chance
de apresentar transtorno afetivo do que
homens sem TEPT. No que tange as
mulheres com TEPT, a chance de
desenvolver transtorno afetivo é quatro
ou cinco vezes maior.

Neste tépico, é valido destacar o quanto
alguns sintomas presentes no TEPT
assemelham-se a achados em pacientes
com transtorno de humor: alteracdes no
sono, irritabilidade, menor interesse em
participar de atividades, entre outros. O
que reforca a importdncia de realizar
detalhada avaliagdo de todos os sintomas
presentes, para entdo possibilitar
adequada formulacdo diagnéstica.

TEPT e risco de suicidio

Acrescenta-se a constatacdo de que as
pessoas com TEPT tentam até seis vezes
mais suicidio que os controles - o TEPT é

o transtorno de ansiedade com mais forte
relagio com suicidio, de acordo com
dados do National Comorbidity Survey.18
E importante salientar que o risco de
suicidio aumentado também é observado
no TEPT com expressdo sintomatolégica
parcial.

TEPT e dissociaciio

A dissociacdo é um sintoma comum em
individuos com Transtorno de Estresse Pés-
Traumético, sendo citado como um dos
sintomas mais freqiientes.19 Visando
identificar a prevaléncia e comorbidade
de transtorno dissociativo (TD) em
pacientes internados, foram entrevistados
110 pacientes que, consecutivamente,
foram internados em hospital psiquidtrico,
sendo aplicado "Dissociative Experiences
Scale". Cerca de 15% desses pacientes
apresentaram escores acima do "ponto
de corte" para a sindrome clinica do TD,
e preencheram critérios, segundo o DSM-
Ill, para o TD. Eles apresentaram maiores
taxas para Depressdo, TEPT, Transtorno
por Uso de Substdncias e Transtorno de
Personalidade Borderline em relacdo
grupo internado, sendo controlados
quanto a idade e género.20

TEPT e queixas fisicas

A somatizacdo é um achado muito
comum em pacientes com TEPT. Numa
amostra de 99 mulheres em
acompanhamento psiquidtrico
ambulatorial, com histéria de
comprometimento somdtico, mais de 90%
das com Transtorno de Somatizagdo,
relataram alguma forma de abuso (abuso
sexual enquanto crianca ou na idade
adulta, abuso fisico ou emocional
enquanto crianca).21

Apesar de um grande nimero de estudos
ressaltar um aumento das queixas fisicas
em pacientes com TEPT, a razdo para
essa associacdo ainda ndo estd clara.
Ford et al22 avaliaram diferentes settings
clinicos e constataram que 67% dos
pacientes que procuraram atendimento
com gastroenterologista e 50% dos que
procuraram atendimento em clinicas para
tratamento de dor, relataram a
ocorréncia de trauma fisico na inféncia.
Ao comparar 22 mulheres apresentando
dor pélvica com 22 sem dor -
randomicamente selecionadas -
encontrou-se histéria de abuso na infdncia
em 82% das mulheres com dor pélvica e
41% das mulheres sem queixa da dor.23

Avaliando vitimas de desastre natural em
Porto Rico, foi relatado o
desenvolvimento de sintomas fisicos, antes
inexistentes, um ano apés o evento
traumdtico. As vitimas de desastre
mostraram-se mais predispostas a
desenvolver sintomas gastrointestinais ou
sinfomas pseudoneurolégicos, do que as
pessoas ndo expostas ao desastre.24

Gurvits et al25 avaliaram 21 mulheres
adultas vitimas de violéncia sexual na
inféncia (12 com TEPT e nove sem o
transtorno) e 38 homens veteranos da
Guerra do Vietnd (23 com TEPT e 15 sem
o transtorno) examinando "sinais
neurolégicos leves" - os quais refletem
alteracdes neurolégicas sutis, como
anormalidades na linguagem, na
coordenacdo motora, na percepcdo e em
outras funcdes do sistema nervoso central.
Esse estudo constatou, tanto pela histéria
obtida, como pelo exame fisico, que estes
homens e mulheres com TEPT crénico
apresentavam evidéncia de
comprometimento neurolégico.

Pacientes com TEPT tém maior risco que
individuos normais para desenvolverem
doencas clinicas, sendo freqientemente
observado anormalidades na funcéo
cardiovascular, desregulacdo endécrina e
imunossupressdo. Pacientes com TEPT
também apresentam risco aumentado
para desenvolverem alteracdes
comportamentais como a hostilidade -
que consiste em fator de risco para
doenca cardiovascular e é observada na
personalidade tipo A - e comportamentos
de risco, tal como o uso de drogas.26

TEPT e qualidade de vida

Um aspecto importante em relagdo a vida
produtiva dos individuos com TEPT se
refere ao comprometimento no trabalho.
Este comprometimento é similar ao
prejuizo associado as pessoas com
depressdo, mas menor que o
comprometimento dos individuos com
transtorno do pédnico.27 Isso é vdlido
tanto ao considerarmos absenteismo,
como menor produtividade. O
comprometimento no trabalho também
refere-se ao fato de que vdrias pessoas
com transtorno de estresse pods-
traumdtico, submetem-se a atividades
profissionais que lhe pagam saldrios
inferiores, por julgarem-se incapazes de
lidar com o estresse provocado por um
trabalho que lhes remunerem melhor.

O TEPT, em diferentes aspectos, interfere
na qualidade de vida do portador, tal
como na de seus familiares. Isto é notério
ao constatar o quanto individuos com
TEPT evitam realizar determinadas tarefas
pelo temor constante, e o quanto este
temor interfere na rotina de seus
familiares. A interferéncia na qualidade
de vida ocasionada pelo TEPT, somada
ao prejuizo provocado pela
comorbidade, situa a dimensdo do
sofrimento dos portadores deste
transtorno, além do dano potencial
ocasionado pelo eventual retardo para a
realizacdo do adequado diagnéstico e
tratamento destes pacientes.

Consideracdes finais



Apesar da histéria de trauma ser comum
na populacdo em geral, o TEPT ainda é
subdiagnosticado.28 Davidson & Smith29
entrevistaram 54 pacientes encaminhados
ao ambulatério de psiquiatria quanto a
presenca de histéria de evento traumdtico
severo. Dentre esses, 81% apresentavam
histéria de, pelo menos, um evento
traumdtico, sendo que 17 pacientes
apresentavam sintomas de TEPT e 12
preenchiam os critérios para o transtorno,
segundo o DSM-IIR . No entanto, de
acordo com os registros clinicos apenas
um paciente havia recebido o diagnéstico
correto.

Em outro estudo, foram avaliados 95
pacientes internados devido a transtorno
por abuso de dlcool ou outras substéncias
psicoativas. Foi observado que
aproximadamente 40% dos pacientes
preenchiam critérios para TEPT, mas
apenas 14 pacientes receberam esse
diagnéstico.30

Utilizando dados do NCS para o estudo
dos efeitos do TEPT como facilitador do
inicio de transtornos psiquidtricos
subsequentes, observou-se que individuos
com TEPT eram mais suscetiveis ao
desenvolvimento de transtorno por uso de
substéncia ou transtorno de humor. A
andlise desse mesmo banco de dados
demonstrou que o aumento do risco para
o desenvolvimento de um segundo
transtorno desaparecia com a remissdo
dos sintomas de TEPT.

Em suma, separando-se duas amostras,
uma com individuos com TEPT ativo e
outro grupo com este transtorno em
remissGo, seria observado que apenas
aqueles com transtorno ativo teriam risco
aumentado para ocorréncia de um
segundo transtorno.31 Esses fatos
reforcam a importdncia de investigarse a
histéria de trauma, assim como do
transtorno de estresse péstraumdtico em
populacdes clinicas. Sabe-se que as
elevadas taxas de comorbidade podem
diminuir as chances de que se realize o
diagnéstico do TEPT, pois, muitas vezes,
quadros mais conhecidos sédo
diagnosticados primeiramente. De posse
de um diagnéstico que explique
parcialmente o sofrimento do paciente,
uma investigacdo mais criteriosa, que
evidenciaria um quadro de TEPT, pode
ser retardada, ou mesmo nunca feita. As
conseqiiéncias da demora para
diagnosticar apropriadamente o TEPT,
incluiriam o continuo sofrimento do
paciente e a eventuial cronificacdo de seu
quadro.
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TRANSTORNO DE
ESTRESSE POS-
TRAUMATICO

INTERVALO

As substancias anoréficos anfetaminicos possuem indicaciio para os
individuos obesos e com sobrepeso. Seu uso, no entanto, apresenta
riscos a satde, com potenciais complicacdes que vio desde efeitos
agudos, fais como arrifimia cardiaca, hipertensdo arferial,
hipertemia, hepatotoxicidade, insuficiéncia renal aguda, crises
convulsivos, acidente vascular cerebral e psicose até complicacdes
relacionadas ao uso cronico, como dependéncia e alteragdes
duradouros na circvitario neuronal comprometendo o
afeto, cognicdio e comportamento.

Ainfluencia cultural favorece seu uso irracional e as farmdcias de
manipulagio siio os estabelecimentos de maior comercializaciio
destas substéncias favorecendo o falta de controle do seu consumo.
As mulheres continuam a ser o grupo mais consumidor, utlizando-a
com grande frequéncia para perda de tempo.  Alguns
trabalhadores noturnos ufilizam a mesma para manterem o estado
de vigilia, sendo os caminhoneiros os mais comumente associados
a essa prafica.

Apesar de inomeras evidéncias dos efeitos deleférios dos
anorexigenos anfefaminicos, seu uso enconira-se disseminado em
vdrios segmentos da sociedade, obedecendo mais aos apelos
wlturais do que &s questdes de sadde. A desinformacio da
populaciio e da dasse médica, associados a grande facilidade de
comercializaciio e baixo controle da fiscalizacdio contribuem para
este processo.

As duas anfetaminas mais conhecidas no cofidiano brasileiro sdo a
diefilpropiona e o fenproporex. A dietilpropiona foi introduzida
no mercado em 1958 como uma medicacéio supressora do apetite
que niio teria fantos efeifos adversos sobre o SNC. Porém jd em
1962 houve descricio de casos de dependéncia, além de efeitos
como irritaciio, inquiefide, insénia, alucinacdes e delirios
parandides, além de casos de gineconastia semelhantes ao que jd
haviam sido descrito com a D- anfetamina. Jd o fenproporex
também foi introduzido no mercado como sendo um anorexigeno
com pouca estimulaggio sobre SNC, indicado parficularmente para
tratamento de pacientes obesos com doengas cardiovasculares. No
entanto, apos ser absorvido, sofre um processo intenso de primeira
passagem sendo uma grande proporcio de sua dose
hiotransformada em anfetamina livre, sendo esta a forma de
eliminaciio urindria de até 56% do fenproporex administrado por
via oral.

Anfetaminas e seus derivados

MODULO Il - SUBSTANCIAS
PSICOATIVAS

ANFETAMINAS

INTERVALO

E necessirio salientar que quantidades impressionantes desses
anorexigenos anfetaminicos consumidos no Brasil siio de total
desconhecimento do Ministério da Sadde, pois tanto industrias
farmacéuticas quantos as farmdcias “magistrais” de manipulaciio
apresentam relatérios defalhados frimestrais e anuais sobre seus
estoques iniciais e finais, quantidades adquiridas no mercado
inferno ou por importacdes, e seu consumo fotal de cada ano. Essa

Objetivos
(1) Conhecer os efeitos farmacolégicos e a
neurobiologia dos anfetaminicos.
2)  Conhecer os tipos de usudrios, com
destaque para os dependentes de doses
terapeuticas e de uso nocivo.
Q) Compreender as interacdes entre os
transtornos psiquidtricos e o consumo de

derivados anfetaminicos.

Leitura para discusséo em classe:

LEMOS T, SILVA VA.
In: Diehl A, Cordeiro DC,

Laranjeira R. Dependéncia quimica. Porto Alegre:
Artmed; 2010.

RIBEIRO M, MARQUES ACPR. In:
Laranjeira R, Marques ACPR, Ribeiro M.

Projeto Diretrizes. S&o Paulo: AMB; 2002
[ONLINE]

falta de controle e despreparo, somado aos danos observados em
varios individuos tem movimentado grupos de profissionais
favordveis a retirada das anfetaminas como opciio terapéufica,
mas as associacdes e conselhos médicos tem se posicionado
contrariamente.

Esse texto foi praficamente extraido na integra da monografia de concluséo
de curso do médico Fernando Fassina (2009).

PREVENCAO DA RECAIDA

TERMINO

CENTROS DE PESQUISA
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INTRODUCAO

O uso de dlcool e anfetaminas entre
caminhoneiros de estrada vem crescendo
nos Ultimos anos e se tornando um sério
problema de sadde publica. Os
caminhoneiros de estrada representam
uma categoria profissional de grande
relevéncia na economia do Brasil. Assim,
encontrar alternativas para minimizar o
consumo abusivo dessas substéncias e
conscientizar sobre seus riscos constitui
importante desafio, assim como melhorar
suas condicdes de trabalho e qualidade

de vida.

Entre os caminhoneiros de estrada, é
bastante comum1,2,5,6 o uso de
anfetaminas para reduzir o sono e
diminuir o cansaco em percursos de longa
distdncia. A bebida alcodlica também ¢é
muito consumida entre os caminhoneiros,
além de ser uma das principais
causadoras de acidentes e mortes no
transito.2,3,6 Associado a fatores
socioecondmicos, como dividas pessoais,
crise no setor de transportes e exigéncias
de entrega de cargas em curto prazo,
muitos caminhoneiros chegam a rodar
mais de 18 horas por dia para cumprir
hordrios. Eles recorrem ao uso de
anfetaminas e dlcool para reduzir o sono
e dliviar a ansiedade, respectivamente.é
Partindo destas consideracdes, o presente
estudo teve por objetivo identificar a
incidéncia do uso de élcool e anfetaminas
entre caminhoneiros de estrada.

METODOS

Estudo de cardater exploratério e
descritivo, do qual participaram 91
caminhoneiros de estrada que fazem
percursos de longa distdncia e que
freqientavam um posto de combustiveis
situado & beira da rodovia MG-050 na

cidade de Passos, Estado de Minas
Gerais, em novembro de 2005. Essa
rodovia liga a capital Belo Horizonte ao
norte do Estado de Sdo Paulo, com fluxo
acentuado de caminhdes durante o ano.
A selecdo dos caminhoneiros foi por
amostragem acidental, quando eram
atendidos em uma unidade mével de
atendimento de sadde. A coleta de dados
dos participantes da pesquisa foi feita por
meio de um questiondrio andnimo
contendo 19 questdes de mdltipla
escolha. Para a andlise dos dados, foi
utilizada estatistica descritiva, teste do
qui-quadrado e o coeficiente de
correlacio de Cramér para verificar o
grau de associacdo entre as varidveis:
condicdes de trabalho, uso de élcool e
uso de anfetaminas.

Os sujeitos assinaram o termo de
consentimento livre e esclarecido.

RESULTADOS

A Tabela apresenta dados sobre as
condicdes de trabalho, uso de élcool e
anfetaminas entre os caminhoneiros
entrevistados. A maioria desses
profissionais possuia tempo de profissdo
acima de dez anos (81%) e preferiam
trafegar durante a noite (33%) e de
madrugada (38%). Em relacdo as horas
de descanso na estrada, 37% dormiam
de quatro a seis horas por dia, e 34%
possuiam jornada de trabalho acima de

12 horas.

Verificouse que 66% costumavam fazer
uso de anfetaminas durante o percurso de
viagem, dentre os quais 27% as usavam
diariamente e 60% de duas a trés vezes
por semana. A maioria (76%) apontou
como principal motivo para o uso dessa
substéncia a pressa para chegar ao local
de destino, e 27% relataram
envolvimento em acidentes nas estradas
devido ao uso. As anfetaminas eram
adquiridas nos postos de combustiveis
(54%), nas drogarias (38%) e nas
préprias empresas de transportes (8%).

O teste do qui-quadrado mostrou
significéncia estatistica entre as varidveis
tempo de profisséo e freqiiéncia do uso
de anfetaminas (p<0,05). Por outro lado,
o coeficiente de correlacdo de Cramér
apresentou valor considerado moderado
(V=0,36), indicando que o tempo de
profissdo, nesse caso, pode ser uma
variavel que influencia moderadamente o
caminhoneiro a fazer uso de anfetaminas.
Foi significativa e forte a correlacdo entre
periodo para trafegar na estrada e uso
de anfetaminas (p<0,001; V=0,91),
sugerindo que o periodo noturno seja
uma varidvel determinante para o uso
dessa droga. Os demais cruzamentos
entre as categorias condicdes de trabalho

e anfetaminas ndo apresentaram
significdncia estatistica (p<0,05).

Observou-se ainda que 91% dos
caminhoneiros faziam uso de bebidas
alcodlicas nas jornadas de trabalho, dos
quais 24% utilizavam o élcool todos os
dias e 35% o consumiam de duas a trés
vezes por semana. Os postos de
combustiveis eram os locais preferidos
para 43% dos caminhoneiros que
ofirmaram consumir esta substéncia. Os
dados também revelaram que 17% jd se
envolveram em acidentes nas estradas
por causa do uso de élcool e e para 63%
dos caminhoneiros, o principal motivo do
uso da bebida é a participacdo no grupo
de amigos.

O teste do qui-quadrado mostrou
significdncia estatistica entre as varidveis
horas de descanso e acidentes nas
estradas com o uso de dlcool (p<0,05) e
uma correlacdo considerada moderada
(V=0,32). Isso sugere que menos horas
de descanso ou sono podem contribuir
moderadamente no envolvimento em
acidentes sob o efeito do dlcool. Outro
dado que apresentou significdncia
estatistica foi o local de uso da bebida e
acidentes nas estradas (p<0,05), apesar
da correlagdo moderada entre essas
varidveis (V= 0,41). Isso indica que o
local onde o dlcool é consumido pode
influenciar moderadamente o
envolvimento do caminhoneiro em
acidentes nas estradas. Cruzando essas
varidveis, dos 14 caminhoneiros (17%)
que haviam se envolvido em acidentes, 11
deles (79%) faziam uso de dlcool em
postos de combustiveis. Os demais
cruzamentos entre condicdes de trabalho
e uso de dlcool ndo apresentaram
significdncia estatistica (p<0,05).

DISCUSSAO

Os resultados da presente pesquisa
permitem considerar que o uso de
anfetaminas é uma realidade na vida de
muitos caminhoneiros, particularmente
daqueles que trafegam durante a noite e/
ou de madrugada, dormindo no méximo
seis horas por dia. Esses dados confirmam
os de outra pesquisa sobre o assunto,6 e
os percentuais encontrados na presente
investigacdo foram superiores aos de
outros trabalhos.1,2,4,5

O uso de anfetaminas até trés vezes por
semana, relatado por 60% dos
caminhoneiros, pode desencadear o
desenvolvimento da dependéncia a longo
prazo. Embora a presente pesquisa ndo
tivesse a finalidade de diagnosticar
dependéncia do uso de anfetaminas,
constatou-se que 27% dos caminhoneiros
faziam uso didrio dessas substdncias. O
uso diario de anfetaminas permite
considerar a hipétese de dependéncia


http://www.scielo.br/pdf/rsp/v41n2/5846.pdf
http://www.scielo.br/pdf/rsp/v41n2/5846.pdf

nesses sujeitos, sugerindo que outras
pesquisas investiguem com maior
aprofundamento o grau de dependéncia
nesses trabalhadores.

A empresa como local de aquisicdo de
anfetaminas destacou-se como aspecto
que precisa ser interpretado como
preocupante, pois pode desencadear
uma possivel dependéncia desta
substéncia ao longo dos anos. Portanto,
torna-se necessdrio a implantacdo de
campanhas educativas e preventivas nas
empresas de transportes, incluindo
reavaliacdo dos prazos de entrega da
carga por parte dos seus proprietdrios.
Isso poderd reduzir as chances de
caminhoneiros utilizarem anfetaminas ou
desenvolverem dependéncia durante o
periodo de trabalho. Os postos de
combustiveis também podem ser
considerados nessas campanhas, pois,
54% dos caminhoneiros disseram
conseguir anfetaminas nesses locais.

O consumo de élcool, relatado por 91%
dos caminhoneiros, foi apontado como
um potencializador de sociabilidade,
pois, 63% consumiam a bebida para
participar da roda de amigos. O alto
percentual de consumo de édlcool durante
as viagens de trabalho confirma os dados
de outra pesquisa,6 porém com
percentuais menos acentuados (50,9%).
Desse modo, uma fiscalizacdo nos postos
de combustiveis nas estradas quanto a
venda de dlcool e anfetaminas, torna-se
necessdria uma vez que dados da
literatura revelaram que a maioria dos
acidentes de trénsito nas estradas estd
relacionada ao uso dessas substdncias.

2,3,6

O indice de acidentes relacionados ao
uso de anfetaminas encontrado na
presente pesquisa (27%) foi maior que o
relacionado ao consumo de élcool (17%).
Isso sugere a necessidade de discutir esse
problema nos meios de comunicacdo
para uma campanha mais informativa
sobre os riscos de ingestdo dessas
substéncias no periodo de trabalho.

O uso didrio de édlcool por caminhoneiros
durante as viagens de trabalho pode ser
indicativo de dependéncia, carecendo,
ainda, de outras pesquisas em empresas
de ftransportes e postos de combustiveis
para detectar o grau dessa dependéncia
com maior profundidade.

A literatura especializada ainda
apresenta escassa publicacdo sobre o
consumo de dlcool e anfetaminas entre
caminhoneiros de estrada. Pesquisas mais
detalhadas com os provéveis
dependentes, focalizando as razdes
pessoais ou subjetivas para o uso dessas
substdncias, podem contribuir para
compreensdo mais abrangente do
problema. Uma alternativa seria a
realizacdo de futuras pesquisas e

campanhas educativas no Servico Social
do Transporte e no Servico Nacional de
Aprendizagem do Transporte (SEST-
SENAT) localizados nas principais malhas
rodovidrias do Pais.

Portanto, pode-se concluir que o uso de
anfetaminas e dlcool entre os
caminhoneiros de estrada é um sério
problema para a sadde piblica, pois os
presentes achados devem se repetir em
outras rodovias do Pais. Embora a
legislacdo proiba a venda de bebidas
alcoélicas e a comercializagdo de
anfetaminas em postos de combustiveis,
hd a necessidade de campanhas
preventivas e educativas voltadas para
esta categoria profissional, além de uma
fiscalizacdo criteriosa nas estradas a
respeito de dirigir sob efeitos de élcool e
outras drogas. Os caminhoneiros devem
ser alertados sobre os riscos de
dependéncia dessas substéncias, em um
trabalho intensivo de informacdo e
conscientizacdo visando & melhoria da
qualidade de vida desses profissionais.
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[PROGRAMA EM DESENVOLVIMENTO] Para este semindrio, serd reunido um grupo seleto
de debatedores. Liderancas religiosas estdo sendo convidadas, bem como pesquisadores do
meio académico. Uma grande oportunidade para quem busca atualizacdo ou

aprofundamento sobre o tema.
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NO ULTIMO SABADO DE CADA MES UM TEMA RELACIONADO AO CONSUMO DE SUBSTANCIAS PSICOATIVAS E DEBATIDO EM PROFUNDIDADE POR PROFISSIONAIS E DOCENTES DA UNIAD,
EM PARCERIA COM SERVICOS VINCULADOS A UNIFESP, A OUTRAS UNIVERSIDADES OU A SERVICOS DE REFERENCIA NO CAMPO DA DEPENDENCIA QUIMICA E DE AREAS CORRELATAS.
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