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INTRODUÇÃO 

Comorbidade pode ser definida como a ocorrência de duas entidades diagnósticas 

em um mesmo indivíduo. No estudo da dependência de álcool e outras drogas, a manifestação 

de transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de substâncias e de outros 

transtornos psiquiátricos vem sendo bastante estudada já desde os anos 80 (ROSS
1
 et al., 

1988; SLABY
2
, 1986). De fato, o abuso de substâncias é o transtorno coexistente mais 

freqüente entre portadores de transtornos mentais (WATKINS
3
 et al., 2001), sendo fundamental 

o correto diagnóstico das patologias envolvidas. Os transtornos mais comuns incluem os 

transtornos de humor, como a depressão, tanto uni como bipolar, transtornos de ansiedade, 

transtornos de déficit de atenção e hiperatividade, e, numa extensão menor, a esquizofrenia. 

Transtornos alimentares e transtornos de personalidade também apresentam estreita 

correlação com o abuso de substâncias. 

Em 1974, Kaplan e Feinstein
3a

 caracterizaram três classes de comorbidades: a 

patogênica, quando um determinado transtorno leva ao desenvolvimento de outro, e ambos 

podem ser etiologicamente relacionados; a diagnóstica, (dois ou mais transtornos cujos 

critérios diagnósticos se baseiam em sintomas não específicos); e a prognóstica, quando a 

combinação de dois transtornos facilita o aparecimento de um terceiro, como por exemplo, a 

maior chance de que um paciente com diagnóstico de depressão e ansiedade venha a 

apresentar abuso ou dependência de álcool ou drogas. 

Na última década, a co-ocorrência de transtornos mentais e transtornos devidos 

ao uso de substâncias psicoativas tem sido largamente reconhecida na clínica psiquiátrica. 

Diversos estudos, principalmente na Europa e nos Estados Unidos da América (E.U.A.), têm 

relatado os efeitos negativos do uso/dependência de substâncias psicoativas entre pacientes 
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com transtornos mentais, tentando estabelecer as potenciais diferenças entre pacientes que 

abusam de álcool ou substâncias psicoativas, principalmente nas implicações quanto a 

diagnóstico, tratamento e prognóstico. Há evidências de que mesmo o uso infreqüente e de 

pequenas doses de drogas, legais ou ilegais, podem levar o indivíduo com transtornos mentais 

graves a conseqüências mais sérias do que as vistas na população geral e estão associados a 

mais efeitos negativos ligados aos transtornos mentais (DRAKE
4
 et al., 1989; GUPTA

5
 et al., 

1996; SWOFFORD
6
 et al., 1996). 

 

EPIDEMIOLOGIA 

As prevalências de comorbidade em dependência química variam de 0,5% a 75% 

das amostras investigadas (BARBEE
7
 et al., 1989; REGIER

8
 et al., 1988; DRAKE

4
 et al., 1989; 

DRAKE e WALLACH
9
, 1993; DUKE

10
 et al., 1994; HASIN and NUNES

11
, 1998). Essa ampla 

variação tem sido atribuída a diferenças no tipo de estudo realizado, no tipo de serviços que 

deram origem às amostras, nos métodos de avaliação utilizados, nas definições de transtornos 

devidos ao uso de substâncias, em variações nas características sociodemográficas das 

amostras, variações na disponibilidade de drogas ilícitas na comunidade e conforme a região 

geográfica estudada (EL QUEBALY
12

, 1990). Pacientes com comorbidade, no entanto, 

representam, por si, uma população heterogênea e têm sido propostos muitos diferentes sub-

tipos, baseados nas diferentes combinações entre os transtornos psiquiátricos existentes e as 

substâncias utilizadas, ou ainda conforme a idade de início do transtorno, gravidade do quadro 

e a duração de uso da substância e do transtorno mental (ZIEDONIS e BRADY
13

, 1997). Muitos 

pacientes apresentam múltiplos transtornos psiquiátricos, uso de mais de uma substância e 

doenças clínicas associadas.  

A incidência de comorbidade de abuso ou dependência de substâncias e 

transtornos mentais graves parece estar aumentando (CUFFEL
14

, 1992). Tal fenômeno tem 

sido atribuído a aumento e disponibilidade de álcool e drogas na população geral. Alguns 

autores sugerem que é importante diferenciar pacientes com transtornos mentais graves que 

abusam de drogas psicoativas daqueles que apresentam quadros de dependência a essas 

drogas, uma vez que parece ser bastante diferente a evolução desses indivíduos. Parece haver 

uma tendência maior ao abandono do uso de álcool e drogas entre os pacientes que somente 
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abusam delas, do que naqueles que apresentam quadros de dependência (BARTELS
15 

et al., 

1995). Isto, mesmo apesar das evidências de que a prevalência de transtornos mentais por uso 

de substâncias psicoativas não seja muito variável entre uma população  geral de pacientes 

durante a vida (BARTELS
15

 et al., 1995). 

São diversas as limitações a que estão sujeitos os estudos de pacientes com 

transtornos mentais graves e transtornos por uso de substâncias psicoativas. As mais 

importantes são as relacionadas aos diagnósticos do transtorno mental e ao diagnóstico de 

abuso ou dependência de substâncias, às características da amostra investigada e a 

informações sobre o padrão de consumo de substâncias psicoativas, particularmente de drogas 

ilícitas. Alguns estudos mostram uma tendência ao sub-relato do uso de drogas, tanto legais, 

como o álcool, quanto ilegais; nestas, o fenômeno tende a ser ainda mais acentuado 

(MIECZKOWSKI
16

 et al., 1991). Têm-se usado e recomendado associar, às informações 

obtidas nos questionários padronizados para detecção do uso de drogas, diversas outras 

fontes de informação e diagnóstico: informações constantes nos prontuários desses pacientes, 

informações obtidas com profissionais responsáveis por seu tratamento, e análise de amostras 

de urina ou fios de cabelo (MIECZKOWSKI
16

 et al., 1991; SHANER
17

 et al., 1993). 

Ainda referente às dificuldades desse tipo de estudo, encontramos as 

particularidades do diagnóstico de abuso e dependência em tais pacientes. Apesar dos critérios 

para abuso e dependência de substâncias psicoativas parecerem bem definidos, as tentativas 

de diagnosticar esses pacientes como dependentes ou apresentando uso indevido de drogas 

encontram alguns problemas. Há evidências de que mesmo o uso infreqüente e de pequenas 

doses de drogas, legais ou ilegais, pode levar o indivíduo com transtornos mentais graves a 

conseqüências mais sérias do que as vistas na população geral e estão associadas a mais 

efeitos negativos ligados aos transtornos mentais (DRAKE
4
 et al., 1989; GUPTA

5
 et al., 1996; 

SWOFFORD
6
 et al., 1996). Partindo desta premissa, corre-se o risco de associar qualquer uso 

de drogas por estes pacientes a um uso nocivo de substâncias, e assim, muitos estudos podem 

estar superestimando o real envolvimento dessa população com drogas. 

DIAGNÓSTICO 

Uma das maiores dificuldades na abordagem do paciente com comorbidade está 

no diagnóstico primário inicial. Não é fácil, no início, estabelecer diferenças entre a presença de 
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comorbidade (abuso de substâncias psicoativas e transtornos mentais graves) e quadros 

psicóticos, depressivos ou ansiosos devidos ao efeito de tais substâncias. Muitas drogas 

podem produzir sintomas psicóticos, ansiosos ou depressivos durante a intoxicação e mesmo 

durante os quadros de abstinência, como é o caso dos alucinógenos e dos depressores do 

sistema nervoso central. Por outro lado, também ainda não é claro o efeito dessas substâncias 

na apresentação dos sintomas em pacientes com transtornos mentais graves, não sendo 

possível estabelecer a real influência das drogas psicoativas sobre a psicopatologia: 

alucinações experimentadas por dependentes de álcool podem não diferir significativamente 

das alucinações experimentadas por pacientes esquizofrênicos (SALLOUM
18

 et al., 1991). 

Muitos questionários têm sido aplicados a população de pacientes com transtornos 

mentais graves associados ao uso de drogas. A escolha da entrevista a ser utilizada deve 

basear-se nos objetivos do estudo, pois existem diferentes instrumentos desenvolvidos para 

cada tipo de avaliação especifica. Instrumentos de triagem servem para identificar indivíduos 

que provavelmente apresentem problemas relacionados ao abuso de substâncias; demandam 

maior sensibilidade que especificidade, como “CAGE”, “AUDIT” (“Alcohol Use Disorders 

Identifications Test”; (BABOR
19

 et al., 1992), “MAST”, “DAST”.  

Na Europa e nos Estados Unidos da América do Norte são aplicados testes 

diagnósticos direcionados a vários aspectos envolvendo comorbidades psiquiátricas, tanto 

gerais como específicos. Entre eles estão o SADS (Schedule for Affective Disorders and 

Schizophrenia); o DIS (Diagnostic Interview Schedule) e o AUDADIS (Alcohol use Disorders 

and Associated Disabilities), este último acessando diversos aspectos envolvendo alcoolismo e 

depressão maior, consumo de tabaco e outras drogas, além de complicações clínicas não 

psiquiátricas. (HASIN e NUNES
11

, 1998). Essas entrevistas podem ser úteis inclusive para 

acompanhamento durante o tratamento, por avaliar também o comprometimento trazido pelo 

uso de substâncias para a vida do indivíduo, e para estudos epidemiológicos. 

No Brasil, os critérios diagnósticos mais utilizados são a CID-10 (WHO
20

, 1993) e o 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4. ed (DSM – IV, 1995). Cada eixo do 

DSM-IV fornece informações sobre as características do paciente, especialmente os eixos I e 

II. No eixo I estão incluídos os critérios diagnósticos para Transtornos Psicóticos; Transtornos 

de Humor e Transtornos de Ansiedade. No eixo II estão os Transtornos de Personalidade. Os 
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eixos II e IV nos dão uma visão ainda mais compreensiva, incluindo Problemas Médicos que 

podem mimetizar ou precipitar Transtornos Psiquiátricos no eixo III; e os Problemas 

Psicossociais e Ambientais, no eixo IV.  

Para estabelecer um diagnóstico adequado devem ser considerados os seguintes 

fatores: 

1. História familiar e questões específicas sobre possíveis distúrbios psiquiátricos. 

As informações devem ser colhidas com o paciente e também com familiares e 

amigos. 

2. Exames laboratoriais: incluindo alterações típicas de consumo crônico de 

álcool, alterações metabólicas e hormonais, doenças infecto-contagiosas, 

exames neurológicos e detecção de drogas na urina. A escolha e a seleção 

dos exames devem levar em consideração a história do indivíduo e o perfil de 

consumo de drogas X outro distúrbio psiquiátrico. 

3. Questionários ou testes direcionacionados, gerais ou específicos. 

4. Testes psicológicos. O mais utilizado é o Inventário de Beck para depressão. 

Outros testes específicos podem ser utilizados, de acordo com a necessidade 

de diagnóstico diferencial. 

5. Observação clínica. Uma vez que o diagnóstico diferencial pode ser dificultado 

durante o período de consumo da substância, é de grande valia a observação 

durante o período de desintoxicação. A persistência ou não de sintomas 

psiquiátricos após esse período pode facilitar o correto diagnóstico. 

6. Conhecimento adequado e aplicação dos critérios diagnósticos da CID-10 e do 

DSM-IV, para detecção das principais comorbidades associadas a 

dependência química. 

 

O correto diagnóstico através das entrevistas iniciais ou da observação da 

evolução clínica pode facilitar a abordagem terapêutica e as estratégias de prevenção de 

recaída. Os estágios de mudança sugeridos por Prochaska e Diclemente
21

 e amplamente 

empregados no tratamento da dependência química podem ser influenciados, por exemplo, por 

estados depressivos ou psicóticos. Esses estágios: a) pré-contemplação; b) contemplação; c) 
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preparação para mudança; d) ação; e) manutenção podem ser acelerados por correta 

medicação, melhora do convívio e adaptação familiar e social prejudicadas pela comorbidade 

psiquiátrica e melhoria nas relações familiares (PROCHASKA e DICLEMENTE
21

, 1986; 

PROCHASKA e COL.
22

, 1992). Aspectos envolvendo gênero, etnia e status socioeconômico 

também não devem ser esquecidos. Muitos autores concordam que tais fatores podem levar a 

pistas de situações ambientais traumáticas ou dificuldades variadas que influenciem o 

desenvolvimento e/ou o agravamento, tanto das questões relacionadas ao abuso de 

substâncias quanto à comorbidade psiquiátrica. (PATRICK and BERGNER
23

, 1990) 

  

TRATAMENTO 

A organização de serviços para tratamento desses pacientes também sofre 

influência da dificuldade em se estabelecer um diagnóstico em pacientes com comorbidade 

psiquiátrica em dependência química. Os técnicos que trabalham em serviços de psiquiatria 

geral têm, muitas vezes, pouca ou nenhuma experiência no manejo de pacientes que abusam 

de drogas psicoativas. Quando esses pacientes procuram atendimento intoxicados, os técnicos 

envolvidos com o atendimento tendem a ficar irritados e podem aplicar medidas punitivas ao 

paciente. Alguns serviços simplesmente não admitem esses pacientes, e problemas com a 

moradia parecem ser particularmente importantes. Em contrapartida, serviços voltados ao 

atendimento de pacientes dependentes têm pouca segurança e experiência em trabalhar com 

pacientes psicóticos, pacientes bipolares ou com graves transtornos de personalidade e 

acreditam que seu tratamento está além de suas possibilidades (JOHNSON
24

, 1997). Há 

ainda,alguns serviços voltados ao dependente que são bastante impróprios ao 

acompanhamento de pacientes com transtornos mentais graves, principalmente aqueles que 

usam a confrontação, em que os limites de tolerância à recaída são muito estreitos e nos quais 

o tom emocional das sessões de terapia tendem a ser muito altos (JOHNSON
24

, 1997). Por 

esta razão, têm sido propostos programas específicos, que permitam às equipes de saúde 

mental desenvolver formas efetivas de lidar com tais pacientes, visando conscientizá-los da 

necessidade de se tornarem abstinentes, melhorar sua aderência ao tratamento e reorganizar 

suas redes sociais (JERRELL e RIDGELY
25

, 1995). No Brasil, até o momento são poucos os 

estudos que investigaram essa questão. No entanto, há indicações de  que a comorbidade 
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entre transtornos mentais graves e abuso ou dependência de álcool ou drogas seja um 

problema relevante (MENEZES
26

, 1995; RATTO
27

, 2001; HECKERT
28

 et al., 1999). 

Já com relação aos princípios gerais do tratamento, há cerca de uma década já 

existe um consenso entre os pesquisadores quanto ao sinergismo de sintomas. Em outras 

palavras, a melhora do quadro psiquiátrico em conjunto com o abuso de substâncias está 

associada a uma evolução favorável desta última, reduzindo o risco de recaída e aumentando 

a qualidade de vida do paciente (RYGLEWICZ & PEPPER
29

, 1992). Assim, a abordagem do 

paciente deve ser compreensiva. O manejo da crise aguda deve ser feito sem perder de vista a 

necessidade de uma abordagem integrada, tanto por equipe multidisciplinar quanto por 

terapeuta individual. 

Outros autores também sugerem que o tratamento integrado de pacientes com 

comorbidade psiquiátrica tem melhor resultado do que o tratamento “seqüencial” – tratamento 

iniciando pelo problema considerado mais agudo – ou do que o “paralelo” – tratamentos 

distintos em dois “settings” terapêuticos (RIES e ELLINGSON
30

, 1989; DRAKE et al.
11

, 1993). 

Ziedonis & Brady
13

 (1997) sugerem os seguintes itens a serem considerados, 

centrados em estratégias de manejo biopsicossocial: 

1. Considerar a combinação específica da comorbidade e o estágio de motivação 

ao escolher o melhor método de tratamento. 

2. Considerar o uso de farmacoterapia para o tratamento do transtorno 

psiquiátrico, desintoxicação e fase inicial de recuperação e prevenção de 

recaída. 

3. Usar técnicas psicossociais para aumentar a motivação, auxiliar na resolução 

de problemas ambientais e no manejo de situações difíceis. 

4. Fornecer apoio familiar e informação sobre tratamento adicional de apoio, 

como grupos baseados nos 12 passos de Alcoólicos Anônimos e outros grupos 

de auto-ajuda. 

5. Apoio psiquiátrico para o controle de sintomas psicóticos, mania e depressivos 

com ou sem risco de suicídio. 
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Em resumo, podemos elaborar os seguintes critérios para uma abordagem 

adequada ao paciente que apresenta diagnóstico de dependência de álcool e outras drogas e 

comorbidade: 

 

COMORBIDADE PSIQUIÁTRICA E DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E  

OUTRAS DROGAS - CRITÉRIOS DE ACESSAMENTO 

 

HISTÓRIA FAMILIAR 

 

ENTREVISTAS OU QUESTIONÁRIOS DIRECIONADOS GERAIS OU ESPECÍFICOS 

 

TESTES PSICOLÓGICOS 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

COM USO DA CID – 10 OU DSM – IV 

 

TRATAMENTO PREFERENCIALMENTE INTEGRADO PARA 

TRANSTORNO INDUZIDO POR SUBSTÂNCIA E COMORBIDADE PSIQUIÁTRICA 

EM SERVIÇO ADEQUADO 

 

ABORDAGEM BIOPSICOSSOCIAL PARA TRATAMENTO 

E PREVENÇÃO DE RECAÍDA 
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II. O TRANSTORNO DO DÉFICIT DE ATENÇÃO/HIPERATIVIDADE x DEPENDÊNCIA DE 

ÁLCOOL E OUTRAS SUBSTÂNCIAS 

 

Marcos Romano
1
 

 

INTRODUÇÃO 

O TDAH é o transtorno psiquiátrico mais comum entre crianças e é o mais 

subdiagnosticado entre adultos (SCHWEITZER
1
, 2001). E embora seja uma das comorbidades 

mais prevalentes entre dependentes químicos, o TDAH permanece pouco reconhecido e pouco 

estudado em nosso país, a despeito de estudos epidemiológicos que revelam uma prevalência tão 

alta em nosso país quanto em países como os EUA, a Alemanha e o Canadá (ROHDE
2
, 1999). 

Isto se deve, em certa medida, a uma concepção, já tida como inverídica pela literatura, de que se 

trata de uma síndrome infantil, cujos sintomas remitem espontaneamente com o crescimento – e 

desde os anos 80 a maioria dos especialistas já havia reconhecido que a síndrome pode persistir 

até a idade adulta. Tal crença errônea soma-se ao desconhecimento que um profissional que trata 

de adultos geralmente apresenta sobre síndromes infantis. Disso resulta que poucos casos são 

diagnosticados e tratados corretamente; poucos são os especialistas em nosso país que se 

habilitam a tratar o TDAH; entre os que não se habilitam, muitos têm medo de prescrever 

medicações estimulantes. Um transtorno que apresenta excelente resposta a farmacoterapia tem 

sido extremamente subdiagnosticado. 

A relação entre o TDAH e abuso de substâncias vem sendo objeto de relatos de caso 

e de pesquisas há muito tempo (WILENS
3
, 1994; BIEDERMAN

4
, 1995), tornando essa 

comorbidade tema obrigatório para profissionais que lidam com qualquer um dos dois transtornos, 

já que pacientes que apresentam tal comorbidade têm necessidades específicas e tendem a 

responder ao tratamento de forma peculiar, necessitando de abordagens especificamente 

direcionadas às suas necessidades. 

                                                 
1
 Mestre...Médico... 
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O Transtorno do Déficit de Atenção/Hiperatividade é uma síndrome clínica que cursa 

com sintomas de desatenção, hiperatividade motora e impulsividade. Sintomas de desatenção 

incluem: dificuldades crônicas em organizar tarefas e atividades, dificuldade em manter a atenção 

e completar tarefas, cometer erros por distração, perder coisas, elevada distratibilidade, tendência 

a evitar atividades que requerem esforço mental constante, esquecimentos excessivos, tendência 

a sair de sintonia, ficar à deriva ou devanear durante uma aula, palestra, reunião ou conversa. Os 

comportamentos no campo da hiperatividade e impulsividade incluem: inquietação, movimentação 

constante e despropositada das extremidades (balançar as pernas, bater os pés, tamborilar com os 

dedos), dificuldade em ficar parado e fazer uma coisa de cada vez, estar constantemente a “mil por 

hora” (em adultos, este sintoma de hiperatividade pode resumir-se a uma sensação subjetiva de 

inquietação), dificuldade em esperar, impaciência, temperamento esquentado, intromissão em 

conversas ou brincadeiras dos outros, tendência a responder antes de a pergunta ter sido 

completada. 

Diagnóstico antigamente restrito às crianças, hoje se sabe que em até 65% dos casos 

os sintomas tendem a permanecer na vida adulta (SPENCER
5
, 1994; DENCKLA

6
, 1993). Muitas 

vezes a hiperatividade desaparece com o crescimento, provocando a impressão de que a 

síndrome remitiu totalmente; mas os sintomas de desatenção permanecem e são mais debilitantes 

para a vida social e ocupacional do adulto do que a hiperatividade (ACHENBACH
7
, 1995). Cada 

vez mais, pesquisas vêm estabelecendo a validade e a importância da desatenção não apenas 

como algo separado da hiperatividade-impulsividade, mas também como o mais persistente e o 

mais prejudicial dos dois grupos de sintomas presentes na atual compreensão do TDAH. E adultos 

podem permanecer com sintomas suficientemente debilitantes para comprometer o desempenho 

acadêmico ou profissional, as relações interpessoais e para tornar tais pessoas mais suscetíveis 

de desenvolver uma série de patologias psiquiátricas: transtornos do humor, transtornos de 

ansiedade, transtornos de conduta, transtornos de aprendizagem, transtornos do uso de 

substâncias (BIEDERMAN
8,9

, 1991, 1993). 
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EPIDEMIOLOGIA 

A maioria dos estudos epidemiológicos mostra prevalência de 3% a 5% (AMERICAN 

PSCYCHIATRIC ASSOCIATION
15

, 1994), embora diversos estudos revelem índices superiores, de 

até 10% de prevalência entre crianças em idade escolar (SCHWEITZER
1
, 2001). Alguns 

questionam se não seria fenômeno tipicamente cultural, tipicamente americano, mas estudos de 

prevalência conduzidos em países culturalmente tão diversos como Nova Zelândia (ANDERSON
18

, 

1987; FERGUSSON
19

, 1993; MCGEE
20

, 1990), Porto Rico (BIRD
21

, 1988), China (LEUNG
22

, 1996; 

TAO
23

, 1992), Índia (BHATIA
24

, 1991), Itália (GALUCCI
25

, 1993), Japão (KANBAYASHI
26

, 1994) e 

Alemanha (ESSER
27

, 1990; BAUNGAERTEL
28

, 1995) revelaram índices semelhantes. 

Em nosso país, estudo recente revela prevalência de 5,8% de TDAH pelos critérios do 

DSM-IV em amostra de 1013 escolares de 12 a 14 anos (ROHDE
2
, 1999). 

A freqüência de cada subtipo varia conforme a amostra: em amostras psiquiátricas, o 

subtipo combinado é encontrado com maior freqüência: representam 45% - 62% dos casos de 

TDAH das amostras clínicas (EIRALDI
29

, 1997; FARAONE
30

, 1998; PATERNITE
31

, 1995). Em 

estudos epidemiológicos realizados na população infantil, o tipo desatento revela-se o mais 

comum, com prevalência de 4,5% a 9% da população de crianças nas comunidades estudadas, 

enquanto o tipo combinado ocorre com freqüência que varia entre 1,9% e 4,8%; já o tipo 

predominantemente hiperativo-impulsivo é o menos comum, com freqüência variando entre 1,7% a 

3,9% (BAUNGAERTEL
28

, 1995; GAUB & CARLSON
32

, 1997; WOLRAICH
33

, 1996). A diferença na 

prevalência entre as amostras clínicas e as da comunidade talvez se explique porque o tipo 

combinado busque ajuda profissional com maior freqüência, já que apresenta sintomas que 

tendem a mobilizar mais as pessoas envolvidas (pais, professores) do que o tipo desatento, que 

muitas vezes passa despercebido. 

A prevalência em adultos tem sido estimada entre 1% e 6% (WENDER
34

, 1998); um 

único estudo publicado recentemente mostra prevalência de 4,7% na população adulta em geral 

(MURPHY & BARKLEY
35

, 1996). 
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A persistência dos sintomas até a idade adulta ocorre em 65% dos casos (SPENCER
5
, 

1994; DENCKLA
6
, 1993). Pode ocorrer a remissão completa da síndrome, a persistência de alguns 

dos sintomas, ou a persistência da síndrome plena durante a idade adulta. 

Adultos com TDAH apresentam prevalência na vida muito maior para transtornos do 

uso de substâncias: aproximadamente 33% dos adultos com TDAH apresentam antecedentes de 

abuso ou dependência de álcool e 20% deles apresentam história de abuso ou dependência de 

outras substâncias (BIEDERMAN
76

, 1993; WILENS
77

, 1994). 

O abuso ou dependência de álcool é o mais prevalente entre adultos com TDAH, 

sendo a maconha a mais comum droga de abuso, seguida por estimulantes e cocaína 

(BIEDERMAN
78

, 1995). 

A prevalência de história de TDAH na infância entre alcoolistas variou de 17% a 50% 

(SCHUBINER
79

, 1995; WOOD
80

, 1983; GOMEZ
81

, 1981), e a prevalência de história de TDAH na 

infância entre abusadores de cocaína e opióides variou de 17% a 45% (WILENS
82

, 1994). 

Estudos de comorbidade do TDAH têm encontrado elevados índices de co-ocorrência 

entre o TDAH e muitos outros transtornos psiquiátricos. Adultos com TDAH apresentam outro 

diagnóstico psiquiátrico em 77% dos casos (BIEDERMAN
60

, 1992). Esses índices elevados de 

comorbidade não são encontrados apenas nas amostras clínicas, onde seria esperado encontrar 

pessoas com problemas mais graves, mas em amostras na comunidade também. 

Das crianças com TDAH, 40% vão desenvolver personalidade anti-social, abuso de 

substâncias e/ou criminalidade durante a adolescência ou idade adulta (LONEY
61

, 1981; WEISS
62

, 

1985; MANNUZA
63

, 1993; FISCHER
64

, 1993). As comorbidades mais freqüentes em crianças são 

(BIEDERMAN
65

, 1991; SPENCER
66

, 2000; TANNOCK
67

, 2000): transtorno de conduta e transtorno 

desafiador opositivo (em torno de 50% das crianças), transtornos de ansiedade (25-35%), 

transtornos do humor (em torno de 15%) e transtornos de aprendizagem (20-30%). 

Em adultos com TDAH as comorbidades mais freqüentes na vida são: 

abuso/dependência de álcool (33%), abuso/dependência de outras drogas (em torno de 20%), 

depressão maior (entre 31% e 35%), distimia (36% das mulheres), transtornos de ansiedade (em 

torno de 25%) (BIEDERMAN
65

, 1991; SPENCER
66

, 2000; TANNOCK
67

, 2000). 
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Apesar dos elevados índices de comorbidade entre portadores de TDAH, os estudos 

até o momento não obtiveram sucesso em encontrar um mecanismo comum para a co-ocorrência. 

 

ETIOPATOGENIA 

Apesar de avanços consideráveis, principalmente nos últimos anos, a natureza da 

disfunção cerebral permanece imprecisa.  

A idéia de que certos alimentos poderiam causar TDAH recebeu muita atenção da 

imprensa leiga, levando a afirmações de que o TDAH poderia ser curado eliminando-se aditivos da 

dieta; estudos sistemáticos, no entanto, mostraram que tal tratamento não era efetivo e concluíram 

que aditivos químicos presentes nos alimentos não causam TDAH (CONNERS
45

, 1980). Outra 

teoria popular postulou que a ingestão de açúcar em excesso poderia desencadear a 

sintomatologia do TDAH, mas também não foi comprovada cientificamente (WOLRAICH
46

, 1995). 

Foi demonstrado que a intoxicação por chumbo pode causar distratibilidade, hiperatividade e baixo 

desempenho intelectual, mas a maioria dos portadores de TDAH não apresenta intoxicação por 

chumbo, enquanto muitas crianças com alto nível de exposição ao chumbo não desenvolvem 

TDAH (FARAONE & BIEDERMAN
47

, 1998). 

A literatura a respeito da associação de TDAH e complicações da gestação e do parto 

apresenta resultados conflitantes, mas tende a sustentar a idéia de que tais complicações podem 

predispor a criança ao TDAH; as variáveis estudadas foram: toxemia, eclampsia, saúde materna 

precária, idade materna, pós-maturidade, duração do trabalho de parto, estresse e fetal, baixo 

peso ao nascer e hemorragia. Convém notar que as complicações que provavelmente mais 

predispõem ao TDAH são as que envolvem exposição crônica do feto, como a toxemia, e não as 

agudas, que ocorrem durante o parto (FARAONE & BIEDERMAN
47

, 1998). 

Existe uma associação entre tabagismo materno e TDAH, mas é difícil dizer se existe 

relação causal, pois a mãe tabagista poderia apresentar também o TDAH; a prevalência do 

transtorno entre tabagistas é grande e existem estudos mostrando que a nicotina ameniza diversos 

sintomas da síndrome, tanto entre fumantes como entre os não-fumantes (COGER
48

, 1996; 

CONNERS
45

, 1996; LEVIN
49

, 1996). É claro que isso deixa o portador de TDAH em maior risco 
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para a dependência de nicotina. É possível que receptores nicotínicos estejam envolvidos na 

etiologia da síndrome. Estudos com ratos mostram que a nicotina causa uma síndrome semelhante 

à hiperatividade (HAGINO & LEE, 1985
50

; MARKS
51,52

, 1992, 1993; SLOTKIN
53

, 1993). Além disso, 

os tratos noradrenérgicos do locus coeruleus, que desempenham um papel na regulação da 

atenção, podem ser afetados pela nicotina (LEVIN
49

, 1996). 

Quanto ao papel de fatores psicossociais adversos, embora muitos estudos forneçam 

evidência consistente sobre a sua importância para o TDAH, tais fatores constituem na verdade 

preditores universais de saúde mental da criança, e não fatores preditivos específicos para o 

TDAH. Devem então ser vistos como gatilhos não-específicos de predisposição latente ou como 

modificadores do curso da doença. Além disso, um funcionamento familiar problemático é 

associado com freqüência ao desenvolvimento de transtorno de conduta e transtorno desafiador 

opositivo. 

A resposta dramática a diversas medicações, principalmente estimulantes, é forte 

indício de etiologia biológica. Descobertas decorrentes de estudos dos fatores neuropsicológicos, 

neuroquímicos, genéticos e neuroanatômicos descortinam aos poucos a natureza da patofisiologia 

do TDAH (REY
54

, 2000). Baseados nesses achados, diversos pesquisadores propuseram modelos 

neurobiológicos/neuropsicológicos que tentam explicar os déficits na atenção sustentada e no 

controle inibitório que caracterizam os indivíduos com TDAH (REY
54

, 2000). 

Um dos primeiros modelos postula que uma disfunção noradrenérgica no locus 

coeruleus (tronco encefálico) produz os déficits na vigilância e na atenção sustentada observados 

no TDAH (MEFFORD & POTTER
55

, 1989). 

Pliszka e colaboradores (PLISZKA
56

, 1996) incorporam descobertas das ciências 

cognitivas em um modelo multifásico que postula disfunções em diversos sistemas de 

neurotransmissores. Estudos com humanos indicam que as funções atencionais distribuem-se em 

um sistema posterior da atenção, que orienta e agrega novos estímulos, e um sistema anterior que 

serve às funções executivas. O sistema de atenção posterior, que inclui o córtex parietal superior, o 

colículo e o núcleo pulvinar, recebe densa inervação noradrenérgica do locus coeruleus. Ao inibir a 

estimulação espontânea dos neurônios, a noradrenalina permite que o sistema posterior oriente e 
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agregue novos estímulos. A função da atenção então muda para o sistema anterior, formado pelo 

córtex pré-frontal e giro cingulado anterior. A responsividade do córtex pré-frontal aos sinais que 

chegam é modulada primariamente por estimulação dopaminérgica proveniente da área tegmentar 

ventral localizada no mesencéfalo. Fibras dopaminérgicas ascendentes estimulam receptores pós-

sinápticos D1 em neurônios piramidais do CÓRTEX PRÉ-FRONTAL e cingulado anterior que, por 

sua vez, facilitam a ativação de receptores excitatórios NMDA a partir do sistema posterior. Assim, 

o sistema dopaminérgico seletivamente direciona impulsos excitatórios ao CÓRTEX PRÉ-

FRONTAL e cingulado, enquanto reduz atividade neuronal irrelevante durante o desempenho de 

funções executivas. De acordo com Pliszka (PLISZKA
56

, 1996), a incapacidade da noradrenalina 

em ativar o sistema posterior poderia ser a responsável pelos problemas atencionais vistos em 

indivíduos com TDAH, enquanto a perda da capacidade dopaminérgica de direcionar impulsos ao 

sistema executivo anterior poderia estar ligada ao déficit nas funções executivas característicos do 

TDAH. 

Arnsten e colaboradores (ARSTEN
57

, 1996) esclareceram o papel dos mecanismos 

2-noradrenérgicos no TDAH. Elaboraram a hipótese de conexões recíprocas entre o córtex pré-

frontal e o locus coeruleus. Descreveram pesquisas em roedores e primatas indicando que a 

noradrenalina tem influência importante na memória de trabalho espacial e nas funções 

atencionais do córtex pré-frontal. Diferentemente dos agonistas 2B e 2C que têm ações sedativas 

e hipotensoras, a guanfacina, um agonista 2A mais específico, melhora o desempenho cognitivo 

em primatas. 

 

DIAGNÓSTICO 

As crianças com TDAH às vezes são descritas pelos pais como “prestando atenção 

em tudo”. Mas são facilmente distraídas, e com freqüência perdem-se em devaneios; não terminam 

as tarefas, cometem erros por distração, confundem instruções, tudo isso apesar de uma 

inteligência normal ou superior. Muitas são impulsivas, impacientes, irritáveis e incapazes de 

tolerar frustração. Falam incessantemente, interrompem e intrometem-se nas brincadeiras ou nas 

conversas dos outros, e são muito suscetíveis a acidentes (muitas vivem machucando-se). A 
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hiperatividade física manifesta-se muito precocemente; são crianças difíceis de sentar e 

permanecer quietas; quando precisam permanecer quietas, elas tamborilam com os dedos, 

sacodem as pernas ou batem os pés (HALLOWELL
37

, 1994). 

Problemas do sono são freqüentes: dificuldade para acordar pela manhã, sonolência 

diurna excessiva em atividades que demandam atenção sustentada, e dificuldade para iniciar o 

sono à noite
 
ocorrem em cerca de 30% dos casos (BROWN & MODESTINO

38
, 2000). 

Mais de um quarto dessas crianças apresenta repetência escolar, e um terço não 

conclui o segundo grau (BARKLEY
39

, 1990). Conflito familiar é um dos maiores problemas 

associados (BARKLEY
39

, 1990). Sem um diagnóstico apropriado, os pais com freqüência culpam a 

si mesmos, culpam-se mutuamente, ou culpam a criança. Esforços dos pais para controlar a 

criança freqüentemente a tornam mais desafiadora e alheia. 

Como resultado disso, com freqüência observamos baixa auto-estima, sentimentos de 

inadequação social, história crônica de fracassos, baixo desempenho escolar, elevada 

sensibilidade a críticas e um processo crônico de estigmatização, sendo geralmente rotuladas 

como apáticas, desmotivadas, preguiçosas, desinteressadas, incompetentes, pouco esforçadas, 

irresponsáveis ou simplesmente “más”. Os sintomas de hiperatividade e impulsividade tendem a 

diminuir de intensidade, mas os problemas da atenção que persistem tendem a ser ainda mais 

debilitantes para o indivíduo. 

Quando prejuízos atencionais estão presentes na infância, com ou sem 

hiperatividade, tendem a persistir na idade adulta, com freqüência em formas que causam 

problemas para tais indivíduos na escola, no trabalho e nas relações sociais (BIEDERMAN
40

, 

1998). 

Em muitos casos, adultos que foram “finalmente” diagnosticados com TDAH após 

anos de funcionamento social e acadêmico insuficientes sentem-se aliviados com a explicação 

para anos de baixo desempenho e fracassos (HALLOWELL
37

, 1994). 
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TRATAMENTO 

Há cada vez mais evidências de que os dois transtornos apresentam estreita relação, 

compartilhando importantes características. Portadores de TDAH experimentam drogas mais cedo, 

usam-nas em maior quantidade, viciam-se mais rápido, apresentam grau mais grave e curso mais 

longo de dependência, demoram mais para buscar tratamento e apresentam mais problemas no 

tratamento (WILENS
68,75,17

, 1994, 1998, 2000; HORNER
69

, 1997; LEVIN
70

, 1998; HOWARD
71

, 

1999; BIEDERMAN
73

, 1995). As razões para isso seriam: menor percepção das conseqüências do 

abuso, maior dificuldade de cessação do uso, menor senso crítico na escolha do grupo e maior 

tendência de automedicação (WILENS
72

, 1997). O risco aumenta quando há Transtorno de 

Conduta associado (WILENS
72

, 1997), e o Transtorno de Conduta é mais prevalente entre 

portadores de TDAH que buscam tratamento para dependência química do que entre portadores 

de TDAH que não apresentam dependência química; e é maior também do que entre pessoas que 

buscam tratamento para dependência química e não têm TDAH (CARROL & ROUNSAVILLE
83

, 

1993). 

Abuso do álcool precoce coloca os indivíduos com TDAH em maior risco de 

desenvolvimento de abuso de substâncias; e, uma vez havendo abuso de substâncias, tais 

indivíduos têm uma propensão maior de cronificação dos problemas relacionados ao uso de 

substâncias do que os adultos sem TDAH (BIEDERMAN
74

, 1998). 

Compreender a relação entre TDAH e DQ é fundamental por duas razões: 1) 

desenvolver intervenções terapêuticas apropriadas para esses pacientes, e 2) desenvolver 

estratégias eficazes de prevenção ao abuso de álcool e drogas em crianças e adolescentes. 

A tarefa inicial do tratamento envolve educação sobre TDAH, o que por si mesmo já 

pode trazer grande alívio ao sofrimento psíquico do paciente e uma redução dramática dos 

sintomas (BARKLEY
84

, 1990; HALLOWELL
85

, 1995). Somando-se ao TDAH, tais pacientes com 

freqüência apresentam baixa auto-estima, comportamentos de risco e dificuldades em seguir 

programas de 12 passos, além de psicoterapias de grupo e individual. Sessões estruturadas e 
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sessões direcionadas aos objetivos, com o terapeuta ativamente reforçando o conhecimento do 

paciente sobre o TDAH e sobre o TUSP e examinando crenças errôneas sobre a história das suas 

(do paciente) dificuldades, servem como esqueleto de intervenção eficaz (WILENS
3
, 1994; 

HALLOWELL
85

, 1995). Longas trocas verbais, extensas terapias em grupo e ambientes 

demasiadamente estimulantes devem ser evitados, pois com freqüência sobrecarregam o paciente 

com TDAH/TUSP. Uso de modalidades outras que não as verbais/auditivas podem ser úteis nessa 

população. 

Ao avaliar um paciente com abuso de substâncias para a presença de TDAH, um 

clínico se confronta com três problemas diagnósticos maiores. O primeiro é que o diagnóstico 

requer uma história de TDAH na infância; o segundo é a elevada incidência de transtornos 

psiquiátricos comórbidos com TDAH e com TUSP; e o terceiro é a alta taxa de sobreposição de 

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

TDAH adulto é a continuação de um transtorno que tem sua origem na infância. 

Estritamente falando, não se pode fazer o diagnóstico de TDAH em adulto sem uma história infantil 

positiva para dificuldades de atenção, impulsividade e hiperatividade (AMERICAN PSYCHIATRIC 

ASSOCIATION
16

, 1994). 

Avaliar sintomas primários de desatenção, impulsividade e hiperatividade durante 

longos períodos de abstinência pode ajudar a clarear o quadro clínico. Atenção especial deve ser 

dada à detecção de outros transtornos psiquiátricos e cognitivos não diretamente relacionados ao 

TUSP. Ainda, clínicos especialistas em drogadição e TDAH têm descoberto que intervenção no 

tempo certo – mais precoce do que anteriormente recomendado – pode ajudar a estabilizar a 

recuperação mais do que a coloca em risco (DEMUTH
86

, 1996). 
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III.  TRANSTORNOS DE ANSIEDADE x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E OUTRAS 

SUBSTÂNCIAS 

 

Ana Cecília Marques
1
 

 

EPIDEMIOLOGIA 

A associação entre doenças mentais e uso de álcool e outras substâncias 

psicotrópicas (AOS) tem sido mais bem documentada nas últimas décadas por inúmeros 

estudos (WESNER
1
, 1990; GEORGE

2
 et al., 1990; ROBINS & REGIER

3
, 1991; BOLO

4
, 1991; 

KESSLER et al., 1994
5
; 1996

6
; SCHUCKIT & HESSELBROCK, 1994

7
; 1997

8
; CROWLEY & 

HIGGS
9
, 1995). Quando já existe uma desordem mental, a chance de desenvolver outro 

transtorno aumenta (McLELLAN
10

 et al., 1978; HALL
11

 et al., 1979; FARRELL
12

 et al., 1999). 

As desordens da ansiedade entre adultos são consideradas como o grupo de 

doenças psiquiátricas de maior prevalência (em torno de 25%) na população geral (KESSLER
5
 

et al., 1994). O levantamento epidemiológico sobre doenças mentais realizado nos Estados 

Unidos da América, o Epidemiologic Catchment Area (ECA), mostrou que os transtornos 

ansiosos e a dependência são as doenças mais prevalentes na população geral (REGIER
13

 et 

al., 1990). 

Estudos clínicos mostram que 23 a 70% dos pacientes dependentes de álcool 

também sofrem de transtornos ansiosos, particularmente de fobias (WEISSMAN
14

 et al., 1980; 

HALIKAS
14

 et al., 1982; WEISSMAN
16

, 1988; MERIKANGAS & ANGST
17

, 1995; KRANZLER
18

, 

1996). Entre os pacientes com ansiedade, 20 a 45% relatam histórias de dependência de 

álcool (COX
19

 et al., 1990; KUSHNER
20

 et al., 1990). O transtorno ansioso tem sido mais 

diagnosticado em dependentes do que em abusadores de álcool (REGIER
13

 et al., 1990; 

KESSLER
6
 et al., 1996). 

Entre os dependentes de álcool que estão em tratamento, em torno de 2/3 

apresentam sintomas que fazem parte dos critérios diagnósticos de transtorno de ansiedade 

(ROSS
21

 et al., 1988). A relação entre esses dois estados mórbidos ainda não está clara, mas é 

                                                 
1
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imprescindível avaliar sua possível associação, para o planejamento do tratamento e a 

prevenção de vários problemas decorrentes (SCHUCKIT & MONTEIRO
22

, 1988; HELZER &  

PRYSBECK
23

, 1988). 

Estudos apontam para uma ocorrência concomitante e freqüente, do Transtorno 

de Estresse Pós-traumático (TEPT) e do abuso de álcool (STOCKWELL
24

 et al., 1984; WEISS 

& ROSENBERG
25

, 1985) sendo estas as psicopatologias que mais co-ocorrem nos estudos 

epidemiológicos (ESCOBAR
26

 et al., 1983; DAVIDSON
27

 et al., 1985; BEHAR
28

, 1984; 

FAUSTMAN & WHITE
29

, 1989; RUNDELL
30

 et al., 1989). Do ECA, evidenciou-se que homens 

com TEPT têm 5 vezes mais chance de usar AOS e mulheres têm 1,4 vez mais chance, 

comparados com aqueles que não tem o transtorno (COTTLER
31

 et al., 1992). Com relação a 

epidemiologia relativa aos subtipos de TA, o Transtorno de Ansiedade generalizado (TAG) 

incide na população geral em torno de 5% (APA, 1994).  

O Instituto Nacional de Epidemiologia Americano mostrou, em seu último 

levantamento (ECA), a prevalência de 1,5% de Transtorno do Pânico (TP) na população adulta. 

Entre estes, 36% têm como comorbidade o abuso de AOS (COX
32

 et al., 1989; REGIER
13

 et al., 

1990). O risco de o indivíduo com TP abusar de AOS é 2,5 vezes maior do que na população 

geral (MAKOWITZ
33

 et al., 1989), havendo maior incidência da dependência do álcool, de 5 a 

42% (BREIER
34

 et al., 1986; REICH & CHADRY
35

, 1987; GEORGE
36

 et al., 1988; 

JOHANSSEN
37 

et a., 1989). Kushner
20

 e colaboradores (1990) encontraram 40% dos pacientes 

dependentes de álcool com um ou mais episódios de pânico durante o curso da dependência. 

Uma comorbidade substancial (64%) entre uso de cocaína e ataque de pânico foi encontrada 

por Washton e Gold
38

 (1984), confirmada pelos dados do ECA. 

Quanto à Fobia Social (FS), outro subtipo de TA, o ECA encontrou 2,8% de 

prevalência na vida da população para esse transtorno (REGIER
13

 et al., 1990). A Pesquisa 

Nacional sobre Comorbidade (NCS) conduzida por Kessler
5
 e colaboradores (1994) mostrou 

13,3% de prevalência na vida e 7,9% nos 12 meses anteriores ao levantamento. O abuso e a 

dependência de álcool e a FS co-ocorre de 8 a 56% (QUITKIN et al., 1972; KUSHNER
20

 et al., 

1990). 

O ECA encontrou 1% a 2% de prevalência na vida na população geral dos EUA para 

Transtorno Obssessivo Compulsivo (TOC) (Robins et al., 1989). O TOC coexiste com outras 
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psicopatologias, mas com o uso de AOS tem sido pouco estudado (BLACK & NOYES
40

, 1990; 

KASVIKIS
41

 et al., 1986). Rasmussen e Tsuang
42

 (1986) encontraram 12% de dependentes de 

álcool em população clínica de TOC. Com base no ECA, Crum e Anthony
43

 (1993) pesquisaram a 

associação entre uso de cocaína e TOC sem sucesso. Com o uso de cocaína e maconha, a 

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

 

ETIOPATOGENIA 

Kranzler e Liebowitz
44

 (1988) propuseram a seguinte conceitualização clínica: 

existe uma interação bidirecional, determinada por múltiplos fatores, entre a ansiedade e o 

abuso de substâncias psicotrópicas, sendo que a possibilidade do diagnóstico diferencial entre 

ambos ocorre à medida que persistem sintomas ansiosos ou não após a abstinência. Quando 

existe associação desses transtornos, é maior ainda a dificuldade de realizar o diagnóstico 

diferencial entre ansiedade induzida pelo uso de AOS e ansiedade como distúrbio primário, 

anterior ao uso de drogas. Para alguns pesquisadores, somente após a desintoxicação é 

possível avaliar adequadamente e finalizar o diagnóstico: substâncias de meia vida longa 

(benzodiazepínicos e opiáceos) demandam várias semanas para o processo acontecer; ao 

contrário, para a cocaína e benzodiazepínicos de meia vida curta, o período pode ser menor 

(KRANZLER e LIEBOWITZ
44

, 1988; RIES
45

, 1994). 

Existe a hipótese de que os indivíduos ansiosos acabem por usar o álcool como 

forma de automedicação, o que resulta em agravar o transtorno ansioso primário (LADER
46

, 

1972; STOCKWELL
24

 et al., 1984; WEISS & ROSENBERG
25

, 1985; COX
19

 et al., 1990; 

POHORECKEY
47

, 1991; ANTHENELLI & SCHUCKIT
48

, 1993; KRANZLER
49

 et al., 1998). Isto 

tem sido estudado e confirmado em alguns experimentos com animais (VOLPICELLI
50

, 1987; 

NASH & MAICKEL
51

, 1988; HITZEMANN
52

, 2000). 

Portanto, transtornos ansiosos pré-mórbidos são considerados fatores de risco 

para o desenvolvimento de abuso e dependência de substâncias, assim como a ansiedade é 

sintoma integrante da síndrome de abstinência e da intoxicação crônica por essas substâncias 

(SCHUCKIT & MONTEIRO
22

, 1988; GEORGE
36

 et al., 1988; COX
19

 et al., 1990; COWLEY
53

, 

1992; KUSHNER
54

, 1996). Está demonstrado que o uso de maconha e de estimulantes produz 

ansiedade, assim como a abstinência de álcool, opiáceos e benzodiazepínicos (Ries, 1994). O 



 36 

uso crônico dessas substâncias também altera diversos sistemas de neurotransmissão, 

produzindo desordens ansiosas, dificultando inicialmente o diagnóstico (ANTHENELLI & 

SCHUCKIT
48

, 1993). 

Schultz (1991) descreve um modelo, em que o indivíduo busca no uso de AOS a 

homeostase para uma disfunção do sistema excitatório muito ativado relacionado com o 

despertar. Com o uso crônico ocorre uma down regulation compensatória. 

Existe outro modelo, ainda pouco estudado, que considera a ansiedade como 

“disfunção do sistema de alarme”, envolvendo pelo menos 4 sistemas de neurotransmissão 

(glutamato, noradrenalina, ácido gamaminobutírico e serotonina), todos envolvidos diretamente 

com uso, abuso e dependência de substâncias (GOLD
55

 et al., 1979; MORGENSON
56

 et al., 

1980; TOLLESFSON
57

, 1989; NARANJO & SELLERS
58

, 1989; VAN DEL POL
59

 et al., 1990, 

KOOB
60

, 1992; TSAI et al., 1995; BRANCHEY
62

 et al., 1997). 

 

OUTROS FATORES COMUNS A AOS E TA 

A presença de história familiar com antecedentes de transtorno de ansiedade 

entre seus membros e o aparecimento precoce de sintomas ansiosos antes do uso de AOS e 

sintomas ansiosos, que se prolongam após a desintoxicação, são considerados preditores de 

transtornos ansiosos primários (NOYES
63

 et al., 1986; MUNJACK & MOSS
64

, 1981). Ambientes 

familiares disfuncionais são considerados fatores de risco para o desenvolvimento de 

transtorno de ansiedade e uso de substâncias psicotrópicas precocemente na adolescência 

(MERIKANGAS
65

 et al., 1996). 

 

SUBTIPOS DE TA  

Transtorno de Ansiedade Generalizado (TAG) 

Os sintomas do TAG se sobrepõem aos da intoxicação aguda e da síndrome de 

abstinência, principalmente do álcool (CHAMBLESS
66

 et al., 1987; MASSION
67

 et al., 1993). 

 O tratamento para o TAG com BZD é efetivo, mas o potencial de abuso nos que 

usam AOS pode ocorrer, portanto a buspirona tem sido recomendada (GOA & WARD
68

, 1986; 

RATEY
69

 et al., 1991; TOLLEFSON
70

 et al., 1992; KRANZLER
71

 et al., 1994). A trazodona, os 

ISRS e os ADT, como a imipramina, podem ser utilizados (LIEBOWITZ & EL-MALLAKH
72

, 
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1989; MODIGH
73

, 1987; RICKELS
74

 et al., 1993; ANSSEAUA & DE ROECK
75

, 1993). Técnicas 

de relaxamento, a terapia Comportamental-Cognitiva (TCC) e a Técnica de Desenvolvimento 

de Habilidades Sociais podem tornar os tratamentos farmacológicos mais efetivos 

(BLOWERS
76

 et al., 1987; BUTLER
77

 et al., 1991). 

 

Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT) 

A neurotransmissão noradrenérgica que se concentra no locus ceruleus é a via 

comum preponderante aos dois transtornos, portanto a síndrome de abstinência exacerba o 

TEPT. (KOSTEN & KRISTAL
78

, 1988). Assim, alguns autores sugerem que o tratamento 

comece pela dependência, para depois elucidar o diagnóstico diferencial; outros recomendam 

que se tratem as duas psicopatologias concomitantemente (BARTUCCI & STEWART
79

, 1986; 

WEDDING
80

, 1987). 

Se os sintomas do TEPT forem abolidos com farmacoterapia (ADT, IMAO, ISRS), 

o uso de substâncias psicotrópicas pode diminuir (DAVIDSON
81

, 1992; VAN DER KOLK
82

 et al., 

1994; POLLES & SMITH
83

, 1995). Se ocorrerem sintomas de dissociação e psicose, os 

neurolépticos devem ser utilizados (MARDER
84

, 1996). 

 

Transtorno do Pânico (TP) 

Alguns pesquisadores acreditam que o beber acontece para manejar os sintomas 

que anunciam o ataque de pânico ou mesmo de uma exposição fóbica (STOCKWELL
24

 et al., 

1984). A maconha e a cocaína induzem TP sem história anterior de TP (MORAN
85

, 1986; 

ARONSON e CRAIG
86

, 1986; LOUIE
87

 et al., 1989; ANTHONY
88

 et al., 1989). Outros 

estimulantes como as anfetaminas, a fenilciclidina também (PRICE & GIANNINI
89

, 1987). 

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

2 semanas, até 4, reduzindo-se ou retirando-se a substância (BLANKFIELD
90

, 1986). Apenas a 

manutenção ou não do tremor durante o período de abstinência foi evidenciado por George e 

colaboradores (1988) como diferencial entre o transtorno do pânico e a dependência de álcool. 

Com relação ao tratamento farmacológico, os antidepressivos tricíclicos (ADT) são 

os mais indicados. Inibidores seletivos de recaptação da serotonina (ISRS) e ADT são efetivos 

no TP sem uso de AOS (DEN BOER
91

 et al., 1987). Os ISRS, são utilizados em TP e 
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dependência de álcool (NARANJO & SELLERS
58

, 1989; NARANJO et al., 1987
92

; 1992
93

; 

GORELICK
94

, 1989; SHARPEY
95

 et al., 1992; CORNELIUS
96

 et al., 1993). A Desipramina, no 

TP e na dependência de cocaína (GAWIN
97

 et al., 1989). Assim, os ADTs e os ISRSs, 

inicialmente em baixas doses para evitar a exacerbação dos sintomas, são as substâncias de 

escolha para TP e dependência. 

Os TPs podem responder a tratamento não-farmacológico. Técnicas 

comportamentais-cognitivas com exposição a uma dessensibilização sistemática e técnicas de 

relaxamento podem ser efetivas, principalmente para os pacientes que apresentam TP e uso 

de AOS (BARLOW & LEHMAN
98

, 1996; HISS
99

 et al., 1994). 

Pacientes com TP e uso de estimulantes, estes últimos indutores de “kindling”, 

respondem bem ao uso de clonazepam ou carbamazepina (GODDARD
100

 et al., 1969; POST
101

 

et al., 1986). O cuidado com os Benzodiazepínicos (BZD), como o Alprazolam, é preconizado 

por alguns pesquisadores (ORMROD & BUDD
102

, 1991). No TP com ansiedade antecipatória 

alta e uso de AOS, recomenda-se a prescrição de BZD sob rigoroso controle, pois esse estado 

dificulta a abstinência do álcool. Adinolffi
103

 (1992) não encontrou dependência cruzada com o 

uso de BZD em pacientes com TP. Alguns pesquisadores recomendam o tratamento 

concomitante dos dois transtornos. 

Os inibidores da monoamino oxidase (IMAO) são contra-indicados ou indicados 

com restrição, em paciente com uso de AOS, pois o uso do IMAO requer controle dietético 

adequado (BALLENGER
104

, 1986; BALLENGER
105

 et al., 1988). Além do mais, o uso de IMAO 

e de estimulantes pode culminar com crise hipertensiva grave.  

 

Fobia Social (FS) 

Segundo a teoria da automedicação, o álcool pode ser consumido para aliviar a 

ansiedade. Isto pode ser observado em pacientes com FS que relatam a existência de 

sintomas ansiosos antes do uso de álcool na vida (STOCKWELL
24

 et al., 1984; GEORGE
36

 et 

al., 1988; MARSHALL
106

, 1994; KRANZLER
49

 et al., 1998). Poucos pesquisadores têm 

investigado a relação entre FS e uso de outras drogas (MYRICK & BRADY
107

, 1997). 

A farmacoterapia é diversa: ADT, ISRS, BZD e ADT (ROSENBAUM & POLLOK
108

, 

1994; LYDIARD & FALSETI
109

, 1995). O ISRS tem sido o mais indicado, pois alguns estudos 
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demonstraram a redução da ansiedade e também do desejo de beber (NARANJO
93

 et al., 

1992; GORELICK & PAREDES
110

, 1992). Em casos de fobia grave, os IMAOs podem ser 

associados, apesar das restrições descritas para TP. 

O tratamento inclui TCC com treinamento para o desenvolvimento de estratégias; 

dessensibilização com exposição gradual à situação fóbica, entre outras variantes da técnica 

(SCHNEIDER
111

, 1991; TURNER
112

 et al., 1992; HEIMBERG
113

 et al., 1990). 

 

Transtorno Obsessivo-Compulsivo (TOC) 

Técnicas psicológicas e farmacoterapia associadas melhoram os resultados do 

tratamento (COTTRAUX
114

 et al., 1990; FALS-STEWART
115

 et al., 1993; VAN OPPEN and 

ARNTZ
116

, 1994). A clomipramina é efetiva no tratamento do TOC e, portanto, pode ser 

utilizada na co-ocorrência deste com o uso de AOS (LYDIARD
117

 et al., 1996).  

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Considera-se, portanto, que os TA e AOS apresentem as seguintes superposições 

(LINNOILA
118

, 1989): 

1. as desordens de ansiedade são consideradas as doenças mais prevalentes entre 

os transtornos mentais. Como a dependência de álcool é aquela que tem a mais 

alta prevalência, a co-ocorrência é substancial. Ainda não existem evidências 

suficientes de que o TA seja causa da dependência de álcool, apenas um grupo de 

pacientes apresentam esta causalidade mais evidente e complexa. Por isso, o 

assunto deve merecer estudo mais acurado (SCHUCKIT
119

, 1996);  

2. o uso de AOS causa ansiedade por meio de mecanismos fisiológicos patológicos 

decorrentes da intoxicação e da síndrome de abstinência (depleção 

catecolinérgica, up regulation dos receptores GABA etc.); ou um indivíduo que usa 

cocaína e pode ficar agorafóbico em conseqüência da paranóia induzida pela 

substância; ou mesmo como resultado psicossocial secundário da perda de 

emprego, afastamento do grupo social, entre outros problemas (BRADY & 

LYDIARD
120

, 1993); 

3. o papel da dependência de álcool, a mais conhecida e pesquisada, no 
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desenvolvimento da ansiedade foi evidenciado em estudos nos quais o 

acompanhamento longitudinal do paciente mostrou que os sintomas ansiosos, 

como fobias e pânico, desapareciam após a internação e um ano de seguimento 

(PERKINS
121

 et al., 1988);  

4. a ansiedade pode levar à dependência por meio de mecanismos de auto-

medicação: indivíduos com fobia social, agorafobia, estresse pós-traumático e 

pânico bebem para reduzir a tensão (SCHUCKIT & HESSELBROCK
7
, 1994; 

ALLAN
122

, 1995; KRANZLER
18

, 1996); 

5. existem fatores genéticos comuns entre o transtorno de ansiedade e a 

dependência de álcool (MUNJACK & MOSS
64

, 1981; NOYES
63

 et al., 1986; 

MERIKANGAS & GELENTER
123

, 1990). Alguns estudos apontam para a alta 

ocorrência de transtorno de ansiedade em crianças advindas de famílias nas quais 

existe dependência ou transtorno ansioso (COHEN
124

 et al., 1951; NOYES
125

 et al., 

1978; MUNJACK & MOSS
64

, 1981; CLONINGER
126

, 1987; KUSHNER
20

 et al., 

1990; KHANTZIAN
127

, 1990; MAIER
128

, 1993; GILLIN
129

 et al., 1994; SCHUCKIT
130

, 

1994; SCHUCKIT & HESSELBROCK
7
, 1994; HILL

131
, 1995; GOLD

132
, 1994; 

KENDLER
133

 et al., 1995; KUSHNER
134

, 1996; SCHUCKIT & SMITH
135

, 1996; 

MAIER & MERIKANGAS
136

, 1996; MERIKANGAS
137

, 1996b);  

6. ambientes familiares disfuncionais, com presença de violência verbal, física e ou 

sexual, predispõem a criança ao desenvolvimento de transtorno ansioso e ou uso, 

abuso e dependência de ATOS ao longo do vida (LA COURSIERE
138

 et al., 1979; 

CIRAULO
139

 et al., 1996);  

7. na adolescência a prevalência e a complexidade do duplo diagnóstico é maior, pois 

existem múltiplos fatores influenciando o desenvolvimento e a determinação de 

doenças (TARTER & VANYUKOV
140

, 1994; CLARK
141

 et al., 1998; MARTIN & 

BATES
142

, 1998). Poucos estudos têm sido realizados nessa população, mas o 

Transtorno de Estresse Pós-traumático e o uso de álcool foram apontados como os 

mais prevalentes (CLARK & NEIGHHORS
143

, 1996; CLARK & MILLER
144

, 1998; 

CLARK
145

 et al., 1997; BUKSTEIN
146

 et al., 1992; DEYKIN
147

 et al., 1992; DEYKIN 

& BUKA
148

, 1997; CLARK
149

 et al., 1998a; STEWART
150

, 1996); 
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8. os benzodiazepínicos (BZD), substâncias efetivas e seguras para o tratamento da 

ansiedade, podem produzir tolerância e dependência, e portanto devem ser 

utilizados com restrições, quando o diagnóstico é duplo. 

 

RECOMENDAÇÕES  

O maior problema decorrente da associação entre TA e AOS é o diagnóstico 

diferencial e, conseqüentemente, o planejamento da intervenção, pois ocorre uma 

superposição de sintomas, tanto da ansiedade como da intoxicação ou síndrome de 

abstinência de substâncias. Um transtorno pode exacerbar ou mascarar o outro, e portanto, 

recomenda-se que: 

1. Entrevistas clínicas estruturadas sejam realizadas, pois auxiliam o diagnóstico 

diferencial (NOYES
63

 et al., 1986). Escalas e questionários podem ser 

aplicados, pois podem melhorar a capacidade diagnóstica do profissional. O 

Strutured Clinical Interview Diagnostic (SCID, APA, 1994) tem sido utilizado 

como para o diagnóstico, mas Kranzler
18

 e colaboradores (1996) não 

encontraram esta sensibilidade. Para os adolescentes, uma avaliação inicial 

especial deve ser elaborada (REITMAN
151

 et al., 1998). O principal objetivo 

desta avaliação é estabelecer um vínculo, obtendo colaboração ativa do 

paciente com o médico, por meio de um contrato claro, de seguimento 

longitudinal (GASTFRIED
152

, 1993). Esta entrevista detalhada é bastante 

necessária, pois além da dificuldade de estabelecer o diagnóstico diferencial, 

os pacientes com duplo diagnóstico abandonam três vezes mais o tratamento 

(APA
153

, 1994). 

2.  A desintoxicação com abstinência por no mínimo duas semanas é 

imprescindível (SCHUCKIT
154

 et al., 1990). Esta meta estabiliza o paciente, 

favorecendo o diagnóstico. Pacientes com transtorno de ansiedade e 

dependência de álcool apresentam uma síndrome de abstinência mais grave e 

maior taxa de recaída (Johnston et al., 1991; LaBOUNTY
155

 et al., 1992). 

Nesse período, recomenda-se também intervir para a prevenção da recaída. 



 42 

3. Assim, recomenda-se que o diagnóstico seja dinâmico, considerando os 

detalhes colhidos na anamnese e nas entrevistas com a família (SCHUCKIT & 

SMITH
156

, 1997; BARNOW
157

 et al., 2002). 

4. O tratamento será planejado com base no diagnóstico e nas especificidades do 

indivíduo. 

5. O tratamento psicossocial deve ser aplicado imediatamente, pois pode 

determinar a utilização ou não da farmacoterapia e contribuir para diminuir as 

recaídas. Vários tipos de intervenção são preconizadas, mas a TCC e suas 

variantes têm sido consideradas as mais efetivas para os dois transtornos 

(McLELLAN
158

, et al., 1983; WOODY
159

 et al., 1985; McLELLAN
160

, 1988; 

SCHUCKIT
161

, 1995). Também os tratamentos não-farmacológicos, 

principalmente a TCC, melhoram a efetividade dos tratamentos 

farmacológicos, recomendando-se, portanto, sua aplicação concomitantemente 

(RIES
45

, 1994; CHORPITA & BARLOW
162

, 1998). A intervenção junto à família 

melhora o resultado dos tratamentos (LEFLEY
163

, 1992).  

6. A farmacoterapia aplicada isoladamente tem sido considerada inefetiva e pode 

até desencadear uma recaída (LITTEN & ALLEN
164

, 1991; GILLIN
129

 et al., 

1994). É diversa para o adulto e mais reservada para os adolescentes 

(KLEIN
165

 et al., 1997). O uso de benzodiazepínico nesses transtornos tem 

sido ponto de controvérsia (GREENBLATT & SHADER
166

, 1978; BUSTO
167

 et 

al., 1986; NUTT
168

, 1996) entre aqueles que preconizam sua utilização, pelos 

benefícios terapêuticos mais rápidos e pela segurança, e aqueles que contra 

indicam seu uso devido ao risco de desenvolver tolerância e dependência (Ellis 

& CARNEY
169

, 1988; ANNITO
170

, 1988). Alguns pesquisadores recomendam o 

uso racional, mesmo em dependentes de álcool, pois essas substâncias tratam 

de forma bastante efetiva os sintomas ansiosos (GARVEY & TOLLEFSON
171

, 

1986). A restrição aos IMAOs se deve à dificuldade dos pacientes em manter 

uma dieta adequada e de sua interação com substâncias de abuso. A 

Buspirona é a substância ansiolítica mais recomendada, considerada tão 
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segura e efetiva como o BZD (Bruno, 1989; COHN
172

 et al., 1992; 

TOLLEFSON
70

 et al., 1992; KRANZLER
71

 et al., 1994; KRANZLER
18

, 1996).  
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INTRODUÇÃO 

O termo comorbidade significa a presença de mais de um distúrbio nomesmo 

indivíduo, em determinado período de tempo. Foi originalmente definido, para doenças clínicas, 

por Feinstein
1
 (1970), como “qualquer entidade clínica distinta adicional que existe ou pode 

ocorrer durante o curso clínico de um paciente que tem a doença índice em estudo”. 

Em 1974, Kaplan e Feinstein
2
 caracterizaram três classes de comorbidades: a 

patogênica, quando um determinado transtorno leva ao desenvolvimento de outro, e ambos 

podem ser etiologicamente relacionados; a diagnóstica, (dois ou mais transtornos cujos 

critérios diagnósticos se baseiam em sintomas não-específicos); e a prognóstica, quando a 

combinação de dois transtornos facilita o aparecimento de um terceiro, como exemplificou 

Andrade
3
 (1993), a maior chance de que um paciente com diagnóstico de depressão e 

ansiedade venha a apresentar abuso ou dependência de álcool ou drogas. 

A relação entre os transtornos do humor e o uso, o abuso ou a dependência de 

substâncias é conhecida há mais de dois mil anos, com descrições da associação entre a 

mania e o uso do álcool por autores como Platão, Soratus e Areteus (GOODWIN; JAMISON
4
, 

1990). Kraepelin (apud GOODWIN e JAMISON
4
, 1990) descreveu que o alcoolismo ocorria, 

entre homens, em cerca de 25% dos casos de mania.  

A comorbidade do TAB com outros transtornos psiquiátricos e com doenças 

clínicas é freqüente, e está associada a pior resposta ao tratamento (GOODWIN e JAMISON
4
, 

1990, COLE e Cols.
5
, 1993, GOLDBERG e HARROW

6
, 1999). Mclellan seguiu 282 pacientes 

com problemas relacionados à dependência química e observou que a gravidade do quadro 

psiquiátrico subjacente era fator de piora do prognóstico para qualquer tratamento que se 

                                                 
1
 Médico Psiquiatra UNIAD - EPM/UNIFESP. 

2
 Mestre em Medicina pela Faculdade de Medicina da USP. Médica colaboradora do Grupo de Estudos de 

Doenças Afetivas (GRUDA). 
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buscasse empreender; desta forma, o abuso ou dependência de álcool e substâncias são 

freqüentemente apontados como complicadores da evolução e do prognóstico do TAB. 

O uso de substâncias e transtornos afetivos interagem de maneira complexa, 

bidirecional (HERSH and MODESTO-LOWE
7
) e os bipolares tendem mais freqüentemente a 

apresentar dependência ao invés de uso nocivo de substâncias (REGIER
8
 et al., 1990). 

A identificação das comorbidades tem importância no planejamento do tratamento, 

visto que elas estão muitas vezes associadas a maior resistência ao tratamento. 

Exemplificando, Sharma e cols.
9
 (1995), em um estudo sobre o padrão de comorbidades na 

depressão bipolar e na depressão unipolar resistentes, observaram que 75,5% da população 

estudada apresentavam um segundo diagnóstico e que 46,9% apresentavam dois ou mais 

diagnósticos adicionais atuais. Considerando-se a vida toda, 93,9% da amostra apresentaram 

pelo menos um diagnóstico adicional e 65,5% apresentaram dois ou mais diagnósticos 

adicionais. Os transtornos ansiosos e o abuso de substâncias foram as comorbidades mais 

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

 

EPIDEMIOLOGIA 

Dados epidemiológicos mais recentes continuam a indicar essa forte associação 

(Tabela 1). De acordo com as estimativas do Epidemiologic Catchment Area (ECA), a 

prevalência de dependência do álcool entre bipolares tipo I é de 31,5% (“odds ratio”: 5,5), e de 

20,8% entre bipolares tipo II (“odds ratio”: 3,1). A prevalência de abuso de álcool é de 14,7% 

entre bipolares tipo I (“odds ratio”: 3,0), e de 18,4% entre bipolares tipo II (REGIER
8
 et al., 

1990).  

Segundo os dados do National Comorbidity Survey (NCS), 6,2% dos homens e 

6,8% das mulheres com diagnóstico de dependência do álcool também preenchem critérios 

para o diagnóstico do TAB, e a prevalência para a vida toda do diagnóstico de transtornos 

relacionados ao uso do álcool entre bipolares varia de 45% a 75%. É, portanto, mais alta do 

que na população geral, na qual o risco para a vida toda varia entre 5% e 13,5% (KESSLER e 

Cols.
10

, 1994).  

O abuso de substâncias também é freqüente entre bipolares. Segundo o ECA, a 

prevalência de abuso de drogas entre bipolares tipo I situa-se em torno de 13,1%, e entre 
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bipolares tipo II está em torno de 9,3%. A prevalência de dependência de drogas situa-se em 

torno de 27,5% entre os bipolares tipo I, e em torno de 11,7% entre os bipolares tipo II 

(REGIER
8
 et al., 1990). O abuso de substâncias está presente, muitas, vezes já na primeira 

internação decorrente de um episódio do TAB (STRAKOWSKI e DELBELLO
11

, 2000). Entre 

todos os transtornos psiquiátricos, o TAB apresenta o maior risco em relação à comorbidade 

com o abuso de substâncias (SONNE e BRADY
12

, 1999).  

 

Tabela 1  - Dados Epidemiológicos sobre a Associação entre o TAB o e uso de 
Substâncias 

 

 Qualquer 
abuso ou 

dependência 

Dependência 
de álcool 

Abuso de 
álcool 

Dependência 
de drogas 

Abuso  
de drogas 

 % OR % OR % OR % OR % OR 

 
ECA 

     

qualquer TAB 56 6,6 27,6 4,6 16,1 3,3 21,8 8,3 11,7 5,2 

TAB i 60,7 7,9 31,5 5,5 14,7 3,0 27,6 4,3 13,1 5,9 
TAB ii 48,1 4,7 20,8 3,1 18,4 3,9 11,7 3,7 9,3 3,9 
 
NCS 

     

qq. transt. 
humor 

... 2,3 ... 2,8 ... 1,0 ... 3,0 ... 1,7 

mania ... 6,8 ... 9,7 ... 0,3 ... 8,4 ... 1,2 
depressão ... 2,3 ... 2,7 ... 1,0 ... 2,8 ... 1,7 

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

O estudo do ICPE confirmou a forte associação existente entre o TAB e o uso, os 

problemas relacionados ao uso e a dependência de álcool e drogas (MERIKANGAS
13

 e cols., 

1998). Nesse estudo, a associação aumentou em função da gravidade do problema 

relacionado ao uso de álcool ou substâncias, da gravidade do transtorno do humor e do 

número de outras condições comórbidas. Também foram observadas diferenças entre os 

sexos: mulheres que apresentavam uso problemático ou dependência do álcool e de 

substâncias apresentaram transtornos do humor mais freqüentemente do que homens, entre os 

quais a associação com o transtorno anti-social de personalidade foi mais forte.  

Estudos sobre a freqüência da comorbidade entre o TAB e os transtornos 

relacionados ao uso de substâncias, envolvendo populações que procuram tratamento, foram 

revisados por Sonne e Brady
12

 (1999) (Tabelas 2 e 3). A freqüência do diagnóstico de 

transtornos do espectro bipolar, entre indivíduos que procuraram tratamento para abuso de 
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substâncias, variou entre 1,9% e 31%. Entre indivíduos que buscaram tratamento para algum 

transtorno do espectro bipolar, a freqüência do diagnóstico de transtornos relacionados ao uso 

de substâncias variou entre 12% e 74%. Tal variação pode ser explicada pelas diferenças em 

relação às amostras, à metodologia, aos critérios diagnósticos empregados e por se tratar de 

população potencialmente mais grave e que, em função disso, procurou tratamento.  

 
Tabela 2  - Freqüência do Diagnóstico de Transtorno do Humor em Populações que 

Buscam Tratamento por Uso de Substâncias 

Autores nº Substância % TH TH 

HEESELBROCK e cols. (1985) 321 álcool 2 Mania 

GAWIN e KLEBER (1986) 30 
Cocaína 
(abuso) 

17 Ciclotimia 

LYDIARD e cols. (1987) 50 álcool 4 Mania 

ROSS e cols. (1988) 501 múltiplas 1.9 Mania 

WEISS e cols. (1988) 149 
Cocaína 
(abuso) 

16.1 
Bipolar 

ciclotimia 

NUNES e cols. (1989) 30 
Cocaína 
(abuso) 

30 
Bipolar 

ciclotimia 

MIRIN e cols. (1991) 350 

Várias 
substâncias 

exceto álcool 
9.7 

Bipolar 
ciclotimia 

ROUNSAVILLE e cols. (1991) 298 Cocaína 31 

Hipertimia 
Ciclotimia 
hipomania 

mania 

Fonte: Sonne e Brady, 1999. 
TH: transtorno do humor. 
 

 

Tabela 3  - Freqüência do Diagnóstico de Transtorno Relacionado ao uso de Substâncias 

em Populações que Procuram Tratamento para TAB 

Autores Nº th % Substância 

REICH e cols. (1974) 65 TAB 31 
Álcool 

(dependência) 

EL-GEBAHR (1975) 110 TAB 21 
Álcool e cocaína 

(abuso) 

MILLER e cols. (1989) 60 TAB 25 
Álcool e cocaína 

(abuso) 

BRADY e cols. (1991) 20 TAB 30 
Álcool e cocaína 

(abuso) 

WINOKUR e cols. (1995) 231 
TAB 

TEA (mania) 
30.3 

Álcool 
(dependência) 

STRAKOWSKI e cols. (1988) 77 TAB 74 
Álcool 

(dependência) 

SALLOUM e cols. (1996) 274 
TAB, episódio 

maníaco 
12 

Não 
especificado 

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

EXPLICAÇÕES 

Algumas hipóteses foram levantadas para tentar explicar a alta freqüência de 

abuso de álcool e substâncias entre bipolares. O abuso de álcool e substâncias poderia ocorrer 

como um sintoma do TAB, poderia ser uma tentativa de automedicação, poderia desencadear 

o TAB, ou, ainda, ambas as condições poderiam compartilhar um mesmo fator de risco, ou uma 

mesma predisposição. Foi sugerido, ainda, que o álcool e a cocaína poderiam intensificar o 

efeito “kindling”, relacionado ao TAB e ao aparecimento de sintomas psicóticos (SONNE e 

BRADY
12

, 1999). 

Postula-se que, em algumas situações, o uso de substâncias poderia desencadear 

sintomas afetivos em indivíduos vulneráveis (STRAKOWSKI e DELBELLO
11

, 2000). Nesses 

casos, o uso de substâncias seria anterior ao aparecimento dos sintomas do TAB. O abuso de 

substâncias parece preceder o aparecimento dos sintomas afetivos em cerca de 60% dos 

casos, ainda que, em muitos estudos, não se tenha avaliado de forma consistente o início dos 

sintomas prodrômicos ou subsindrômicos do TAB (STRAKOWSKI e DELBELLO
11

, 2000). Em 

outros estudos, foi identificado o início mais precoce dos sintomas do TAB entre bipolares que 

abusavam de substâncias em comparação com aqueles sem tal comorbidade (SONNE e 

BRADY
12

, 1999).  

No amplo estudo promovido pelo ICPE, constatou-se uma discreta tendência à 

seqüência temporal “uso de substâncias - transtornos de humor - dependência de substâncias” 

entre mulheres, e uma tendência à seqüência “uso de substâncias - problemas com o uso - 

dependência de substâncias – transtornos de humor” entre homens (MERIKANGAS e cols.
13

, 

1998). Essa discrepância poderia ser explicada pelo início mais precoce do uso social de álcool 

e substâncias entre os homens.  

Visando esclarecer a possibilidade de que o maior consumo durante as fases do 

TAB se relacionasse à tentativa de atenuar os sintomas de depressão ou de euforia, 

Strakowski e Delbello
11

 (2000) observaram que, durante episódios maníacos, cerca de 25% 

dos pacientes aumentam de forma importante o consumo de álcool. Nos episódios 

depressivos, o consumo alcoólico pode aumentar em cerca de 15% dos casos. O uso de álcool 

foi relacionado à tentativa de atenuar sintomas maníacos e depressivos no estudo de Sonne e 
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cols.
14

, (1994). Pacientes maníacos aumentaram o consumo de álcool (32% dos casos), 

enquanto apenas 10% dos pacientes deprimidos aumentaram esse consumo, numa amostra 

de 59 pacientes bipolares analisados por Mayfield & Coleman16, 1968). 

O consumo de cocaína pode aumentar durante as fases de mania ou hipomania, 

algumas vezes com o intuito de prolongar os estados de euforia (BRADY e SONNE
16

, 1995). A 

impulsividade e a falta de crítica características dos episódios de hipomania/mania poderiam, 

também, explicar um maior consumo de substâncias nessas fases (SONNE e BRADY
12

, 1999). 

Outra hipótese sugere que o uso de substâncias poderia desencadear sintomas 

afetivos em indivíduos que, caso contrário, não os manifestariam (WINOKUR e Cols.
17

, 1995). 

Nesses casos, o início dos sintomas seria mais tardio e a história familiar de TAB não seria tão 

evidente. Os estudos mais recentes para avaliar o risco familiar de pacientes bipolares com e 

sem abuso de substâncias apresentaram resultados conflitantes (WINOKUR e Cols.
17

, 1995; 

FEINMAN e DUNNER
18

, 1996; DELBELLO e Cols.
19

, 1999). 

 

IMPLICAÇÕES 

O abuso de álcool e substâncias está reconhecidamente associado a pior 

evolução do TAB e a pior resposta ao tratamento. Bipolares que apresentam essa comorbidade 

cursam com mais episódios, evoluem mais freqüentemente com episódios mistos e com 

ciclagem rápida, têm mais internações, e o uso de substâncias pode desestabilizar o quadro 

clínico (precipitando episódios), mascarar sintomas, (postergando a instituição de um 

tratamento adequado) ou ainda dificultar a remissão de um episódio (GOODWIN e JAMISON
4
, 

1990; SOKOLSKI e Cols.
20

, 1994; BRADY e SONNE
16

, 1995; SONNE e BRADY
12

, 1999; 

STRAKOWSKI e DELBELLO
11

, 2000). 

Mason e Ownby
21

 (1998) levantaram as questões da pior adesão ao tratamento 

entre bipolares com abuso de álcool e da interação entre os medicamentos utilizados no 

tratamento do TAB e o álcool. Biederman e Cols.
22

 (2000) ressaltaram que a identificação 

precoce de portadores de TAB entre indivíduos que apresentam abuso e/ou dependência de 

substâncias pode prevenir futuras complicações na evolução de ambas as condições clínicas. 

Também o risco de suicídio é maior entre bipolares que abusam de álcool e outras 

substâncias. TONDO e Cols.
23

 (1999) estudaram 504 pacientes com diagnóstico de transtornos 
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afetivos e identificaram que o risco de suicídio em bipolares com abuso de substâncias foi 

cerca de duas vezes maior do que naqueles sem essa comorbidade (21,1% contra 9,7%, 

respectivamente). O risco foi maior entre bipolares que apresentavam sintomas depressivos e 

mistos, não se relacionando de forma particular a algum tipo de substância (TONDO e Cols.
23

, 

1999). Morrison
24

 (1974) observou que o risco de suicídio é duas vezes maior em bipolares que 

apresentavam comorbidade com dependência de álcool. 

Especula-se que o uso de cocaína possa contribuir para ciclagem rápida (4 ou 

mais episódios no período de um ano), segundo Ananth
25

 et al., 1993. 

O início precoce do TAB pode aumentar o risco de se desenvolver problemas 

relacionados ao uso de substâncias (FEINMAN & DUNNER
18

, 1996). 

Bipolares que abusam de álcool e drogas tendem mais freqüentemente a 

apresentar mania disfórica e estados mistos, formas de mania que carregam pior prognóstico 

que a mania pura (eufórica), (KELLER
26

 et al., 1986). 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

O estabelecimento do diagnóstico diferencial e da condição clínica primária pode 

ser difícil em alguns casos, pois o uso de substâncias está freqüentemente relacionado à 

indução de sintomas afetivos. Sintomas depressivos estão presentes em indivíduos que 

abusam do álcool, podendo também intoxicação alcoólica cursar com sintomas 

hipomaníacos/maníacos. O DSM-IV sugere que o diagnóstico seja protelado pelo período de 4 

semanas antes de se diagnosticar um transtorno como sendo independente do uso de 

substâncias.  

Uma abordagem com valor prático e heurístico é determinar qual dos problemas 

surgiu primeiro (dicotomia primário-secundário), baseando-se no aparecimento dos sintomas 

(SCHUCKIT & MONTEIRO
27

, 1988; GOODWIN & GUZE
28

, 1989). Por exemplo: seria 

inadequado rotular alguém como tendo TAB se a pressão da fala, irritabilidade, insônia e 

grandiosidade aparecessem apenas durante o uso agudo da cocaína. Cabe lembrar que mais 

importante do que anotar o primeiro contato com a substância em questão é avaliar quando o 

indivíduo preencheu critérios para uso nocivo ou dependência de substâncias (ANTHENELLI & 
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SCHUCKIT
29

, 1994). Ancorar os sinais e sintomas com datas marcantes da vida do paciente 

pode facilitar na fidedignidade das informações. 

Sugere-se que o diagnóstico de TAB primário seja mais provável se as alterações 

do humor ocorrerem independentemente dos períodos de intoxicação e abstinência do álcool, 

lembrando-se que podem permanecer por até quatro semanas após a interrupção do consumo 

alcoólico (MASON e OWNBY
21

, 1998). Em indivíduos dependentes de cocaína, os sintomas 

depressivos podem ser observados por um período de até oito semanas. Evidências sugerem 

que sintomas maníacos possam permanecer por até três dias após a cessação do uso de 

substâncias (BRADY e SONNE
16

, 1995).  

A dicotomia transitório-persistente descrita por Kranzler e Liebowitz também pode 

ser útil no entendimento dos sintomas psiquiátricos que aparecem em associação com o uso 

de substâncias. Estados transitórios são descritos como aqueles agudos, que duram algumas 

semanas, não se mantêm no decorrer do tempo. Mesmo sendo intensa, a sintomatologia é 

decrescente; logo, a abordagem suportiva e psicoterápica pode ser suficiente para a melhora 

do quadro. Já nos quadros persistentes a sintomatologia é duradoura e pouco propensa a se 

resolver sem tratamento específico. 

O uso de substâncias pode mimetizar sintomas e sinais de praticamente todas as 

síndromes psiquiátricas (SCHUCKIT & MONTEIRO
27

, 1988), mas diferem no curso, no 

prognóstico e no tratamento, geralmente com melhora dramática da sintomatologia dentro de 

poucas semanas de abstinência. Cabe lembrar que sintomas não são diagnósticos. 

É essencial conhecer a história, tanto do paciente como de amigos e familiares 

(SCHUCKIT & MONTEIRO
27

, 1988). 

O conhecimento acerca dos efeitos farmacológicos das diferentes substâncias 

pode ajudar no diagnóstico diferencial. 

 

Álcool e Sintomas Afetivos 

Num estudo de 60 pacientes bipolares, encontrou-se que 25% destes abusavam 

de uma ou mais drogas, sendo que álcool, maconha e cocaína contribuíram com 82% das 

drogas de abuso (MILLER F. & cols.)
30

. Já a prevalência de alcoolismo entre bipolares não é 

maior que na população geral (SCHWARZ & FJELD
31

, 1969); o beber problemático pode 
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complicar o curso clínico em pelo menos 20% dos pacientes agudamente maníacos (DUNNER 

& Cols.
32

, 1978). Pacientes bipolares estão mais propensos a elevar a ingesta alcoólica durante 

períodos maníacos/hipomaníacos (REICH & Cols.
33

, 1974). 

 

Estimulantes e Sintomas Afetivos 

A administração aguda de estimulantes como cocaína, crack e anfetaminas 

produzem quadros de euforia, vigor excessivo, humor expansivo, fluxo do pensamento 

acelerado, enquanto o uso continuado e repetitivo pode ter efeitos adversos no humor, 

semelhantes aos notados durante a depressão (JOHANSON & UHLENHUTH
34

, 1982). A 

síndrome de abstinência de estimulantes é classicamente dividida em três estágios: no 

primeiro, que ocorre dentro de horas após o uso, são marcantes a depressão do afeto e a 

agitação, seguidas de fadiga e desejo de dormir. A segunda fase, ocorrendo dentro de 1 a 6 

dias depois, é marcada pela piora da disforia, anedonia, ansiedade e fissura (“craving”). Na 

terceira fase, de duração variável, ocorre “craving” periódico e humor eutímico (GAWIN & 

KLEBER
35

, 1986).  

O padrão de sintomatologia para a anfetamina é similar, mas as fases são mais 

longas (JAFFE
36

, 1985). O conhecimento dos efeitos agudos e da síndrome de abstinência é 

imprescindível para o diagnóstico diferencial preciso e para minimizar a possibilidade de 

terapêuticas desnecessárias e potencialmente iatrogênicas. 

 

Opióides e sintomas afetivos 

O uso agudo pode levar a alívio da ansiedade e humor elevado, enquanto o uso 

crônico leva a incremento nos sentimentos de tristeza e ansiedade, bem como retardo 

psicomotor e isolamento social (MEYER & MIRIM
37

, 1979). 

 

Cannabis e sintomas afetivos 

A intoxicação aguda pode levar a sintomas afetivos, como retardo psicomotor, 

paranóia, ruminações de culpa, dificuldades de concentração e redução da libido, que podem 

ser confundidos com depressão. O uso maciço e crônico pode levar a diminuição das 
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atividades voltadas para determinado objetivo, apatia, dificuldade de resolução de problemas e 

deterioração dos cuidados pessoais (“Síndrome Amotivacional” – Stefanis & Cols.) 

TRATAMENTO 

Apesar da associação freqüente entre o TAB e o abuso ou dependência de álcool 

e substâncias, foram realizados poucos estudos sobre o tratamento da população que 

apresenta essa comorbidade. Os estudos sobre o tratamento farmacológico apresentaram 

desenho aberto ou retrospectivo, e têm limitações, como as amostras reduzidas (NUNES e 

Cols.
38

, 1990; BRADY e SONNE
16

, 1995). A maioria dos estudos controlados realizados com 

bipolares freqüentemente exclui indivíduos com diagnóstico de abuso de álcool e substâncias. 

De forma semelhante, estudos sobre o tratamento do abuso e de dependência de álcool e 

substâncias excluem pacientes com diagnóstico do TAB. 

Os pacientes com quadro comórbido demandam tratamento integrado, o que 

freqüentemente é impedido por barreiras organizacionais, tornando o tratamento pouco efetivo 

(NIAAA
39

, 1993). O problema é alavancado pelo número relativamente baixo de profissionais 

treinados para tal abordagem (SELLMAN
40

, 1989). Os pacientes que não “preenchem os 

requisitos” recebem menos oportunidades de tratamento: assim, pode ocorrer de não serem 

aceitos nos serviços de saúde mental se não pararem de beber e não serem aceitos nos 

programas de tratamento de alcoolismo enquanto os sintomas afetivos não estiverem 

controlados (SOLOMON
41

, 1986). 

Osher & Kofoed
42

 (1989) propuseram abordagem integrada para pacientes 

comórbidos que incluem os seguintes fatores: estratégias para aumentar o engajamento e a 

retenção no tratamento, persuasão acerca da relação entre abuso de substâncias e transtorno 

psiquiátrico e tratamento concomitante dos dois distúrbios para aliviar qualquer conflito entre as 

duas modalidades de tratamento. 

  

Abordagens não-farmacológicas 

Apesar da escassez literária no que tange ao tratamento não-farmacológico de tal 

comorbidade, Kranzler
43

 et al. defendem que estratégias psicossociais e comportamentais são 

necessárias para abordar os prejuízos psicossociais conseqüentes. Isto poderia ajudar ao 

paciente no gerenciamento de estressores, desenvolvimento de controle sobre a impulsividade 
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e estratégias de habilidades sociais para lidar com dificuldades nos relacionamentos 

interpessoais. Pode-se treinar habilidades de reconhecimento de sintomas em fases iniciais do 

transtorno afetivo, antes que um quadro completo se tenha instalado. Recentemente, Weiss e 

Cols.
44

, (2000) divulgaram os resultados de um estudo-piloto sobre o tratamento, em grupo 

(“Integrated Group Therapy”), de pacientes com diagnóstico de TAB e dependência de 

substâncias. Os autores relataram o impacto positivo dessa abordagem conjunta às duas 

condições clínicas na evolução dos pacientes por um período de seis meses. No entanto, o 

número reduzido da amostra e o curto período de observação de tal piloto limitam as 

interpretações dos seus resultados. Convém lembrar aos pacientes que ATOD não são 

“antidepressivos”. 

 

Farmacoterapia 

Por um lado, o tratamento farmacológico precoce pode ser indesejável porque que 

boa parte dos sintomas remite com a abstinência. Na prática, os clínicos geralmente se 

amparam em fatores como a distinção paradigmática primário/secundário, história familiar de 

transtornos afetivos, resposta farmacológica anterior favorável e gravidade do quadro (HERSH 

& MODESTO-LOWE
7
). Obviamente, se um paciente está ativamente psicótico, agressivo ou 

suicida, intervenção imediata específica deve ser empreendida, ainda que se considere o 

transtorno afetivo relacionado à dependência química (ou seja, farmacoterapia, proteção 

ambiental, orientação familiar, psicoterapia suportiva). 

Assumir que o tratamento do quadro afetivo vai remitir também o uso de 

substâncias é claramente incorreto (HERSH & MODESTO-LOWE
7
). 

Há uma série de fatores que indicam a superioridade do uso de anticonvulsivantes 

sobre o lítio nesses pacientes (NUNES e Cols.
38

, 1990; BRADY & LYDIARD
45

, 1992; BRADY & 

SONNE
16

, 1995): 

1. a pequena margem de segurança para o uso do lítio torna difícil o seu uso 

efetivo e seguro nessa população (baixa aderência, seguimento descontínuo, 

dificuldade em manter estado de hidratação continuamente satisfatório – o que 

aumenta o risco de intoxicação por hemoconcentração); 

2. possibilidade aumentada do uso da medicação em tentativas de suicídio; 
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3. baixa resposta terapêutica do lítio nos estados mistos e cicladores rápidos; 

4. pacientes com e tal comorbidade responderiam melhor aos anticonvulsivantes 

valproato e carbamazepina, segundo a revisão de Sonne e Brady
12

 (1999). 

 

Resultados de estudos laboratoriais mostram que os antipsicóticos atípicos e 

anticonvulsivantes são mais eficazes nessa população. Deve-se fazer screening urinários para 

substâncias de abuso freqüentes; a dosagem sanguínea dos medicamentos deve ser 

estreitamente monitorada (Sherwood Brown & Cols.
46

, 2001).  
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V. TRANSTORNOS DEPRESSIVOS  x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E OUTRAS 

SUBSTÂNCIAS  

 

Valter Abelardino
1
 

 

INTRODUÇÃO 

Um dos maiores desafios na avaliação médico-psiquiátrica dos dependentes 

químicos, especialmente no abuso e na dependência do álcool (AOS), é fazer o diagnóstico 

diferencial com transtornos depressivos, pois a maior parte dos portadores de AOS apresenta 

freqüentemente sintomas depressivos. Esses sintomas podem ser decorrentes dos efeitos 

crônicos do etanol sobre o cérebro humano ou ser pré-existentes (primários), agravados pelos 

efeitos do álcool.  

O etanol apresenta efeitos euforizantes e ansiolíticos fugazes e efeitos 

ansiogênicos e depressivos duradouros, podendo produzir sintomas de irritabilidade, disforia, 

insônia, como os sintomas de transtorno do humor primário.
1 

Conforme o DSM-IV
2
, devemos aguardar quatro semanas após o início do 

tratamento dos portadores de AOS para esclarecer a presença (ou não) da síndrome 

depressiva como transtorno afetivo não-drogainduzido
3
, para então decidir qual deve ser a 

melhor seqüência de tratamento. Shuckit e cols. encontraram 42% de pacientes HAM-D 

(Escala de Hamilton para avaliar depressões) positivos com grau de moderado a severo, na 

primeira semana de abstinência; já na quarta semana de abstinência, na mesma amostra, 

encontraram apenas 6% de pacientes HAM-D positivo. 

Na prática clínica essa decisão é bastante complexa, pois diversos fatores 

importantes concorrem no processo de decisão de como, onde e quando tratar esses 

pacientes. Entre esses fatores, podemos citar: nível de severidade da dependência e dos 

sintomas depressivos (como risco de suicídio, por exemplo); complicações médicas do 

alcoolismo (ex.: hepatopatia grave); história pessoal e familiar específicas para cada paciente 

(história de AOS e/ou transtorno afetivo na família) e as próprias condições socioambientais 

(presença ou não de uma rede de apoio); modalidades de tratamento (ambulatório/ 

                                                 
1
 Doutor...Médico... 
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internamento); recursos técnicos e medicamentosos disponíveis para a psicoterapia mais 

adequada, como Técnicas de Terapias Comportamentais (TCC)
4
, e psicofarmacoterapias mais 

específicas (naltrexone, acamprosato, dissulfiram), antidepressivos tipo ISRS e Bupropiona, 

estabilizadores do humor como a carbamazepina. 

A elaboração de diretrizes para diagnóstico e tratamento do abuso e da 

dependência de AOS em comorbidade com as depressões (Transtornos de Humor – tipo 

depressivo unipolar-recorrente) propõe estabelecer parâmetros confiáveis para esses 

discernimentos e também de estratégias de planejamento e acompanhamento terapêutico mais 

eficiente. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

Em 1996 a Organização Mundial da Saúde publicou um documento 

epidemiológico chamado “Global Burden of Diseases”, com estudos epidemiológicos realizados 

em mais de cinqüenta países, coordenados pela Universidade de Harvard. Encontrou-se que, 

entre as dez situações clínicas mais freqüentes na atualidade, cinco delas são diagnósticos 

psiquiátricos: depressão unipolar e recorrente, alcoolismo, transtorno afetivo 

bipolar,esquizofrenia e transtorno obsessivo-compulsivo (dados de 1990)
1
 (Rogério Aguiar – 

Miguel Roberto Jorge). Dentre estas, a depressão unipolar recorrente é a mais prevalente, 

tanto nos países desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento, podendo chegar a 2020 

como o mais importante problema de saúde pública do planeta. 

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

Das causas líderes de incapacitação no mundo, a depressão unipolar está em 

primeiro lugar e o alcoolismo em quarto lugar, sendo ainda que das dez maiores causas de 

incapacitação no mundo, cinco delas pertencem a transtornos psiquiátricos. Além disso, 

sabemos que sintomas depressivos estão presentes em uma série de outros transtornos 

psiquiátricos e das outras especialidades médicas. O alcoolismo também aparece em 

comorbidade com outras doenças mentais e em outras especialidades. No entanto, entre 

alcoolismo e depressão ocorrem as maiores taxas de comorbidades dos transtornos 

psiquiátricos.  
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Segundo pesquisas da ECA. (Epidemiologic Catinam Área Study - 1991, USA.), 

tanto as dependências químicas quanto os transtornos do humor (particularmente a depressão 

maior) ocorrem com freqüência considerável na população geral.  

Essas pesquisas da ECA encontraram, na população geral prevalências de 5,6% 

para as dependências químicas; 5,1% para a depressão maior; 2% para a distimia e 1,4% para 

os transtornos bipolares.Outro estudo, do National Comorbidity Study (NCS), que melhorou a 

metodologia empregada pela ECA, encontrou prevalências mais altas. (LARANJEIRA
1
) 

Alguns dados da ECA merecem destaque. Cerca de metade dos indivíduos 

diagnosticados com AOS pelos critérios do DSM-IV apresentam diagnóstico psiquiátrico 

adicional: 26% transtornos do humor; 28% transtorno de ansiedade; 18% transtornos da 

personalidade anti-social e 7% esquizofrenia. A prevalência de depressão maior entre os 

dependentes químicos varia de 30 a 50%. A associação de depressão com AOS foi muito 

importante, com uma chance (odds ratio/OR) de 1.7, e entre distimia e AOS de 1.8.
3 

Entre as mulheres com AOS, 19% tiveram depressão em algum momento na vida, 

enquanto na população geral de mulheres essa prevalência é de 7%. 

Nos homens com AOS, 78% apresentaram primeiro ADA e depois depressão; 

entre as mulheres com AOS, 66% apresentaram primeiro a depressão. 

Ainda sobre os dados gerais da ECA, foram encontrados 21,8% dos indivíduos 

com transtornos do humor durante a vida sendo também encontrados transtornos do humor em 

13,4% dos indivíduos com AOS. 

O National Comorbidity Study (NCS) mostrou que a comorbidade na vida para 

abuso de álcool foi de 62,1%, e para dependência de álcool foi de 80,6%. O diagnóstico de 

episódio depressivo maior teve O.R.= 2.7; transtorno distímico teve O.R.= 3.0. O NCS mostra 

ainda que, em relação a quadros comórbidos, o abuso de álcool aparecia antes em 57% dos 

casos de depressão, e na dependência do álcool, em 36,8% dos casos.  

Em estudo americano sobre psicobiologia da depressão relacionada com AOS, 

encontra-se que em 28% dos ADA, sem história de depressão anterior, houve desenvolvimento 

de depressão maior, enquanto somente 12% daqueles sem AOS desenvolveram a depressão. 

Também o risco de suicídio ao longo da vida é bem maior (60 à 120 vezes maior que na 

população geral), como mostram estudos europeus e americanos.
1 
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Kosten e colaboradores
1, 3

 verificaram que a abstinência foi 25% menor entre os 

portadores de depressão do que os não-portadores de tal doença; de maneira geral os estudos 

epidemiológicos mostram piora nos prognósticos dos portadores de AOS, com mais recaídas, 

quando associados aos transtornos do humor.
5
 

Todos esses dados epidemiológicos indicam profundas relações entre AOS e 

transtornos do espectro das doenças afetivas (depressões uni e bipolares e outras) jáextensos 

trabalhos de acompanhamento de portadores de AOS como os de Vaillant G. E. (1983)
7
, da 

Harvard Medical School, Boston, Mss., USA, e Shuckit e cols., da Escola de Medicina de San 

Diego, Universidade da Califórnia, USA , entre outros pesquisadores, mostram evidências de 

que o AOS é muito mais causador dos sintomas depressivos e de transtorno de personalidade, 

do que o inverso. Daí a necessidade da compreensão das complexas relações entre esses dois 

diagnósticos psiquiátricos, da capacidade de discriminação nosológica e, ao mesmo tempo, da 

integração terapêutica criteriosa, até que aspectos etiopatogênicos das pesquisas de base e 

das pesquisas clínicas sejam mais convergentes. 

 

ETIOPATOGENIA 

As AOS e os transtornos depressivos causam problemas principalmente nas 

emoções e nos mecanismos de controle da vontade, motivação e livre arbítrio. Pode-se, por 

isso, aliar medicamentos que atuam bioquimicamente sobre a motivação e a vontade, com 

técnicas psicoterápicas que também são efetivas para melhorar essas funções, como terapias 

cognitivo-comportamentais, entrevistas motivacionais
15

, técnicas de prevenção de recaídas e 

terapias interpessoais. 

O trabalho de Wooley na Inglaterra nos anos 50, com 5-HT (serotonina), e o de 

Axelrod no National Institute of Health com NA (noradrenalina) levaram às primeiras 

observações que a reserpina, que induzia estados depressivos, causava redução nos níveis de 

NA e 5HT; e que a isoniasida, que aumentava os níveis de NA e 5HT, agia como 

antidepressivo. Dessas observações resultaram as teorias dos indóis e das catecolaminas, em 

1959.
16

 

Na seqüência dessas pesquisas, surgiram os tricíclicos, com a imipramina, um 

antidepressivo comprovadamente eficiente, que até hoje serve como droga padrão para os 
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novos antidepressivos, e que age nos sistemas serotonérgicos e noradrenérgicos. No final da 

década de 70 e início da década de 80, houve uma verdadeira explosão de conhecimentos 

sobre os sistemas receptores envolvendo as funções serotonérgicas e surgem os ISRS 

(inibidores seletivos da recaptação da serotonina), cuja droga padrão é a fluoxetina e que 

trouxe nova revolução na farmacoterapia das depressões.
17 

Outros antidepressivos vão 

surgindo, aperfeiçoamentos desses anteriores, mas todos acabam agindo de diferentes formas 

no equilíbrio entre as monoaminas biogênicas na fenda sináptica. 

 

DIAGNÓSTICO 

Existem parâmetros definidos pelos critérios do DSM-IV
2
 ou do CID-10 (Código 

Internacional de Doenças, 10. ed., 1992.) para diagnóstico das doenças mentais, incluindo as 

depressões e os problemas de AOS. 

No caso dos transtornos depressivos, também há escalas de avaliação como a de 

Hamilton (HAM-D), a Montgomery-Asberg (MADRS), o inventário de depressão de Beck, entre 

outros. Alguns parâmetros biológicos, como o EEG de vigília e potenciais evocados, achados 

em polissonografia, neuroimagem, teste de supressão da dexametasona, dosagens de 

neurotransmissores (serotonina, noradrenalina, dopamina no sangue, líquor, urina e receptores 

plaquetários), ainda são pouco usados em nosso meio. 

 

TRATAMENTO 

Em nosso meio é mais comum que os tratamentos de ADA e depressões ocorram 

de forma seqüencial (primeiro um, depois o outro) ou em paralelo (os dois tratamentos 

simultaneamente, mas em locais, com profissionais e com abordagens separadas)
1
. Mas é 

muito mais vantajoso um modelo de tratamento integrado, em que uma só equipe 

multiprofissional e interdisciplinar possa abordar todos os aspectos do paciente, como os 

aspectos da clínica médica, neurológica, psiquiátrica, psicoterápica (individuais ou grupais), 

incluindo serviço social e comunitário, de ajuda mútua, como, por exemplo, os AA. 

As psicoterapias que se têm mostrado atualmente consistentes, quando avaliadas 

em pesquisas clínicas tanto para AOS quanto para as depressões. As técnicas de terapias 

comportamentais (TCC) e AS que utilizam abordagens motivacionais são utilizadas para 
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melhor adesão ao tratamento; técnicas de prevenção de recaídas, durante o processo de 

manutenção da abstinência a AOS. As depressões e AOS também respondem bem às 

abordagens interpessoais, quando feitas por terapeutas experientes. 

Com relação às abordagens psicofarmacológicas, deve-se aguardar 2 a 4 

semanas de abstinência. Estudos mostram que o uso de imipramina, desipramina e ISRS, 

como a fluoxetina, melhoram os sintomas do humor e reduzem o consumo de álcool; nas taxas 

de recaídas, aumentam o tempo até o 1 episódio de beber pesado. 

A imipramina causa melhora nos sintomas depressivos e diminui as taxas de 

recaída, mas seus efeitos colaterais produzem altos índices de abandono. 

A desipramina causa melhora nos sintomas depressivos secundários e diminui as 

taxas de recaída. Não é disponível no Brasil. 

A fluoxetina, em dose de 20 a 40mg por dia durante pelo menos 8 semanas, 

causa melhoras significativas no humor e, na tendência às recaídas, reduz o consumo e 

retarda a primeira recaída. 

Finalmente, deve-se ter atenção especial com as seguintes situações:  

1. Depressão com ansiedade: ISRS, pode-se associar com a buspirona. Evitar a  

associação com benzodiazepínicos, conforme discutido no tópico sobre AOS e 
TA. 

2. Depressão com apatia e inibida: desipramina, tianeptina, bupropiona 

(teoricamente poderia contribuir também na diminuição das compulsões, pelos 

efeitos dopaminérgicos sobre o SRC). 

3. Depressão persistente: 

a) com abstinência estável: manter condutas para os casos de depressão 

simples; 

b) com recaídas: esquema misto com agentes anticraving, como o naltrexone 

e/ou estabilizadores do humor (carbamazepina, oxcarbazepina) e 

antidepressivos (ISRS, tianeptina, venlafaxina). 
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VI. TRANSTORNOS DA PERSONALIDADE x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E 

OUTRAS SUBSTÂNCIAS 

 

Marcos Zaleski
1
  

 

INTRODUÇÃO 

Os transtornos de personalidade estão classificados no eixo II do Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders-DSM-IV. De acordo com tal classificação, está assim 

definido: 

Transtorno da Personalidade é um padrão persistente de vivência 
íntima ou comportamento que se desvia acentuadamente das 
expectativas da cultura do indivíduo; é invasivo e inflexível; tem seu 
início na adolescência ou começo da idade adulta; é estável ao longo 
do tempo e provoca sofrimento ou prejuízo. 

 

Essa patologia está ainda subdividida pela DSM-IV em três agrupamentos, com 

base em similaridades descritivas. O Agrupamento A compreende os Transtornos da 

Personalidade Paranóide, Esquizóide e Esquizotípico. Os indivíduos com esses transtornos 

freqüentemente parecem "esquisitos" ou excêntricos. O Agrupamento B inclui os Transtornos 

da Personalidade Anti-Social, Borderline, Histriônica e Narcisista. Os indivíduos com esses 

transtornos freqüentemente parecem dramáticos, emotivos ou erráticos. O Agrupamento C 

inclui os Transtornos da Personalidade Esquiva, Dependente e Obsessivo-Compulsiva. Os 

indivíduos com esses transtornos freqüentemente parecem ansiosos ou medrosos (American 

Psychiatric Association, 1994)
1
.  

Os Transtornos de Personalidade do agrupamento B, do tipo Anti-social e 

Borderline devem ser estudados com atenção, pois estão entre as comorbidades mais 

freqüentemente observadas em dependência do álcool e outras drogas (VERHEUL e cols.
 2

, 

2000).
 

Cabe notar que tal sistema de agrupamento, embora útil para algumas situações 

de ensino e pesquisa, apresenta sérias limitações e não foi consistentemente validado. Além 

                                                 
1
 Mestre em Farmacologia pela Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC). Médico Psiquiatra do 

Núcleo de Psiquiatria do Departamento de Clínica Médica da UFSC. 
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disso, os indivíduos freqüentemente apresentam transtornos da personalidade concomitantes 

de diferentes agrupamentos. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

Diversos estudos apontam para uma elevada prevalência de transtornos de 

personalidade e dependência do álcool e outras drogas. Abuso de uma ou mais substâncias foi 

relatado por 76% de pacientes com Transtorno de Personalidade Borderline (TPB) e por 95% 

dos pacientes com Transtorno de Personalidade Anti-social (TPAS), em adultos jovens 

internados em serviço psiquiátrico de um hospital geral (HATZITASKOS e Cols.
3
, 1999). Em 

outro estudo, foram avaliados 370 pacientes iniciando tratamento para dependência do álcool 

ou de outras drogas. Do total, a maioria (57%) apresentava diagnóstico de Transtorno de 

Personalidade, especialmente do agrupamento B (45.7): TPA (27,0 %) e TPB (18,7%) 

(ROUNSAVILLE e cols.
4
, 1998).  

É importante ressaltar que, de acordo com o tipo de substância utilizada e a 

metodologia empregada, podem haver diferenças significativas entre os estudos.  

Em extensa revisão, Verheul e cols.
5
 (1995) avaliaram uma série de estudos sobre 

a prevalência global de comorbidade em dependentes de álcool e outras drogas e diagnóstico 

global de Transtorno de Personalidade (TP geral), e específico com relação a TPAS e TPB. 

Esses estudos foram diferenciados quanto aos critérios de seleção da substância utilizada 

(álcool, cocaína, opióides e múltiplas drogas), método (diferenças nos critérios de exclusão, 

instrumentos de avaliação e diagnósticos) e setting (pacientes em tratamento hospitalar ou 

ambulatorial para dependência química, pacientes que para tratamento psiquiátrico 

primariamente para transtorno de Personalidade).  

Os resultados demonstraram que há uma prevalência de comorbidade que varia 

de 44 a 90% nos diversos critérios avaliados. Com relação ao tipo de substância, os maiores 

percentuais de comorbidade com TP geral foram obtidos para o consumo de opióides (79), e 

para co-morbidade específica com TPAS e TPB, os maiores percentuais foram obtidos para o 

subitem consumo de mais de uma droga (30 e 22%, respectivamente). Quanto ao método 

empregado, as entrevistas semi-estruturadas proporcionaram 90% de prevalência para 
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comorbidade com TP em geral; as estruturadas, 40% para TPAS, ficando o maior percentual 

para TPB por conta de outros métodos (44%).  

Finalmente, quanto ao setting, os maiores percentuais são de estudos com 

pacientes veteranos de guerra do Veterans Administration e com pacientes de settings não 

especificados - VA (TP e TPAS: 90 e 25%, respectivamente), e estudos com pacientes em 

settings não especificados (TP; TPAS e TPB: 50; 32 e 36 %, respectivamente).  

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

abaixo:  

 

Tabela 4 - Percentual médio de Prevalência de TP geral, TPAS e TPB entre portadores de 

Dependência do Álcool e outras Drogas especificada por Substância, Método 

e Setting 

__________________________________________________________________ 
Prevalência TP geral (%) TPAS(%) TPB(%) 
__________________________________________________________________ 
Substância Álcool 44 18 21 
Cocaína 70 24 18 
Opióides 79 24 07 
Mais de uma droga 62 30 22 
Método Entrevistas estruturadas - 40 - 
Questionários 58 21 17 
Entrevistas semi-estrut. 90 34 11 
  Assessamento clínico 46 10 19  
  Outros métodos 46 24 44 
Setting Internação 74 25 05 
Ambulatorial 48 21 13 
  Não-paciente* 48 15 07 
  Não-especificado** 50 32 36 
  Pacientes do VA*** 90 25 05 
 

 
Adaptado de Verheul, R.; Van den Brihk, W.; Ball, S. A. Substance abuse and personality 
disorders. In: Dual diagnoses and treatment-substance abuse and comorbid medical and 
psychiatric disorders (p. 322). New York: Marcel Dekker, Inc., 1998.  
*Não-paciente – amostras de usuários de álcool e/ou outras drogas em uma comunidade.  
**Amostras de pacientes cujos settings não foram especificados. 
***Pacientes de hospitais americanos específicos para o atendimento de veteranos de guerra. 
 

DIAGNÓSTICO 

Na abordagem inicial do paciente com comorbidade dependência de AOS e TP, a 

exemplo de outras comorbidades psiquiátricas, deve-se aguardar o período de desintoxicação 

para diagnóstico mais preciso, porque o estado de intoxicação prejudica a avaliação e também 

porque o comportamento do paciente pode ser atribuído a ambas as condições clínicas.  
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O critério diagnóstico mais adequado para TP é feito pelo Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders, 4. ed. (DSM-IV), com pequenas diferenças para a 

classificação pela CID-10, que também pode ser utilizada. Cada eixo do DSM-IV fornece 

informações sobre as características do paciente, estando os Transtornos de Comportamento 

Decorrentes do Uso de Álcool e outras Drogas no Eixo I, enquanto os Transtornos de 

Personalidade estão inseridos no Eixo II.  

O DSM-IV estabelece três critérios baseados em traços de personalidade ou de 

comportamento para diagnóstico de TP. Os traços de comportamento que são considerados 

relevantes para o diagnóstico de Transtorno de Personalidade devem ter início na adolescência 

ou no início da vida adulta - critério de instalação; devem ser característicos do funcionamento 

crônico do indivíduo - critério de duração; e inclui seu funcionamento recente - critério de 

continuidade (American Psychiatric Association, 1994)
1
.  

Para avaliação dos Transtornos de Personalidade podem utilizadas entrevistas 

estruturadas ou semi-estruturadas, tendo como base especialmente os critérios diagnósticos do 

DSM-III-R e do DSM-IV. Entre as mais utilizadas estão as entrevistas estruturadas Composite 

International Diagnostic Interview (CIDI), para avaliação de TPAS (ROBINS e cols.
6
, 1988), e a 

entrevista semi-estruturada Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID-II), para TP em 

geral (SPITZER e WILLIAMS
7
, 1990).  

A SCID-II pode ser aplicada para fins de diagnóstico clínico e “screening”, e não 

apenas de pesquisa. Já a CIDI tem aplicação apenas para pesquisa. Nenhuma das entrevistas 

foi validada no Brasil até o momento. 

As entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas devem ser aplicadas pelo menos 

duas semanas depois de iniciado o tratamento, com a desintoxicação já realizada. No caso de 

entrevistas com pacientes em tratamento ambulatorial, a aplicação deve ser evitada sempre 

que houver sinais de intoxicação; a interpretação dos dados também merece cautela nos casos 

de pacientes que, embora não intoxicados, ainda estiverem utilizando substâncias (VERHUEL 

e Cols.
8
, 1998). Independente da disponibilidade ou não da aplicação de entrevistas 

estruturadas ou semi-estruturadas, cabem os mesmos cuidados ao estabelecer o diagnóstico 

baseado em critérios do DSM-IV. 
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Para estabelecer um diagnóstico adequado, além dos critérios do DSM-IV e das 

entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas, é importante avaliar também os dados de 

anamnese e fazer observação clínica de exames complementares. Deve-se sempre levar em 

consideração a comorbidade Dependência ao Álcool e Outras Drogas x Transtornos de 

Personalidade, e não apenas uma das patologias isoladamente. 

Abaixo estão resumidos os principais itens a serem considerados para o 

diagnóstico de Dependência do Álcool e Outras Drogas x TP. 

1. História familiar e questões específicas sobre possíveis distúrbios psiquiátricos, 

traços de personalidade e comportamento. As informações devem ser colhidas 

não apenas com o paciente, mas também com familiares e amigos. 

2. Conhecimento adequado e aplicação dos critérios diagnósticos do DSM-IV, 

tanto para Eixo I quanto para Eixo II. 

3. Evolução nas duas semanas iniciais de tratamento. A persistência ou não de 

sintomas psiquiátricos após esse período pode facilitar o correto diagnóstico. 

4. Entrevistas estruturadas ou semi-estruturadas, como a SCID-II, 

preferencialmente após as duas primeiras semanas de tratamento, assim que 

traduzidas e validadas.  

 

TRATAMENTO 

Diversos estudos têm demonstrado significativo impacto negativo na comorbidade 

psiquiátrica TP e Dependência do Álcool e Outras Drogas, especialmente os Transtornos de 

Personalidade do agrupamento B. Essas dificuldades incluem estabelecimento de aliança 

terapêutica, resistência a mudanças de estágio, redução da aderência e abandono precoce de 

tratamento. Apesar dessas evidências, estudos recentes indicam que tais pacientes se 

beneficiam do tratamento tanto quanto os que têm apenas diagnóstico em Eixo I, apesar de 

apresentarem recaídas mais precoces (REICH e VASILE
9
, 1993; STRAND e cols.

10
, 1997).  

O tratamento integrado de pacientes portadores de dependência de AOS x TP tem 

melhor resultado do que o tratamento seqüencial ou o paralelo (RIES e ELLINGSON
11

, 1989; 

DRAKE e cols.
12

, 1993).  
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O tratamento farmacológico, a entrevista motivacional (EM) e a terapia cognitivo-

comportamental são os instrumentos mais eficazes para abordagem integrada em pacientes 

com comorbidade Dependência do Álcool e Outras Drogas x TP. 

O tratamento farmacológico deve ser utilizado para controle de sintomas 

específicos. Estudos de revisão realizados por Coccaro
13

 (1993) e Kosten
14

 (1995) sugerem o 

uso de neurolépticos, antidepressivos, lítio, carbamazepina e buspirona, de acordo com o 

diagnóstico e funcionamento de personalidade de cada indivíduo.Os neurolépticos beneficiam 

pacientes com Transtornos de Personalidade Borderline (TPB), Esquizóide ou Paranóide. A 

redução da impulsividade e da agressividade em alguns pacientes com TPAS e TPB é 

observada com o uso de antidepressivos, lítio e carbamazepina. Já os benzodiazepínicos 

devem ser evitados, devido ao seu potencial de abuso e dependência, podendo-se optar pelo 

uso de buspirona, especialmente em pacientes com Transtorno de Personalidade Esquiva e 

em pacientes que apresentem sinais e sintomas de ansiedade. 

Estudos mais recentes sugerem também o uso dos agentes anticraving naltrexona 

para reduzir da impulsividade, e do acamprosato para reduzir a reação ao estresse e 

sensibilidade a sintomas de ansiedade (VERHUEL
2
, 2000).  

A EM deve ser aplicada durante a fase inicial e durante o curso do tratamento. 

Pacientes com TP demandam maior esforço por parte do terapeuta para estabelecer uma 

aliança capaz de promover mudanças no funcionamento de sua personalidade. Tal aliança 

deve ser suficiente para aumentar as possibilidades de uma aderência ao tratamento, 

especialmente na fase de prevenção de recaída (BECK e cols.
15

, 1993; VERHEUL
8
, 1998). 

Na forma de prevenção de recaída, a Terapia Cognitivo-comportamental., tem sido 

amplamente utilizada no tratamento de dependentes químicos (MARLATT e GORDON
16

, 

1985). Uma abordagem direcionada para a comorbidade com TP deve ser voltada tanto para a 

prevenção de recaída quanto para mudanças no funcionamento da personalidade. Durante as 

sessões iniciais, maior ênfase deve ser dada à manutenção da abstinência, para 

posteriormente serem abordados aspectos disfuncionais de personalidade, visando a maior 

aderência ao tratamento e maior capacidade no enfrentamento de problemas (YOUNG
17

, 

1990). 
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É crescente a preocupação de serviços com o desenvolvimento de melhor 

estrutura para tratamento de comorbidade com TP. Alguns autores enfatizam a necessidade de  

incluir no tratamento, além dos itens aqui citados, também programas psicoeducacionais para 

atendimento familiar (LINKS
18

, 1998).  
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VII. TRANSTORNOS PSICÓTICOS x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E OUTRAS 

SUBSTÂNCIAS 

 

Felix H. P. Kessler
1
 

 

INTRODUÇÃO 

O presente capítulo tem como objetivo revisar os princípios mais presentes de 

avaliação e tratamento dos pacientes com diagnóstico duplo de síndromes psicóticas e uso de 

substâncias psicoativas. Serão apresentados dados epidemiológicos, teorias etiológicas, 

problemas de diagnóstico diferencial e discussão sobre o tratamento através de ampla visão da 

literatura médica. 

Em razão da dificuldade de caracterizar os episódios de psicose nesses pacientes, 

decidiu-se também descrever detalhadamente os sintomas psicóticos associados a cada tipo 

de droga, bem como a sua correlação com os sintomas e o tratamento da esquizofrenia. Um 

algoritmo foi montado para facilitar o raciocínio diagnóstico e o tratamento.  

Priorizaram-se artigos com metodologia adequada e revisões realizadas por 

autores renomados nessa área. Espera-se que o trabalho possa auxiliar os profissionais que 

trabalham com tal grupo de pacientes, uma vez que muitas dúvidas ainda permeiam esse 

complexo tema. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

O abuso de substâncias psicoativas e psicose são comumente encontrados em 

conjunto. No Epidemiological Catchment Area Study (ECA) (REGIER et al., 1984
1
 e 1990

2
), a 

prevalência encontrada dos transtornos relacionados ao uso dessas substâncias foi de 

aproximadamente 47% nos indivíduos com esquizofrenia, incluindo 34% com abuso de álcool e 

28% com abuso de drogas, comparado a 13.5% de abuso de álcool e 6.1% de abuso de 

drogas. Também confirmaram essa alta prevalência outros estudos epidemiológicos 

americanos de terceira geração, como o National Comorbidity Survey (NCS) (KESSLER
3
 et al., 

1994) e o National Longitudinal Alcohol Epidemiological Survey (NLAES) (GRANT
4
 et al., 
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1996). Essa prevalência medida através de estudos realizados em locais de tratamento 

também variou de 25 a 75% (ZIEDONIS
5
 et al., 1998; HESSELBROCK

6
 et al., 1985; 

HATTENSCHWITER
7
 et al., 2001). A prevalência varia com o tipo de droga, destacando-se alto 

índice de tabaco, álcool, maconha e estimulantes (DEGENHARDT
8
 et al., 2001; MARTINEZ-

CANO
9
 et al., 1999; CANTWELL

10
 et al., 1999; SILVEIRA

11
 et al., 1999; LOPES

12
 et al., 1991). 

Apesar de todas essas evidências, uma revisão da literatura epidemiológica nessa área 

concluiu que os dados já publicados sobre o aumento do abuso de álcool e drogas em 

indivíduos esquizofrênicos e portadores de outros transtornos psicóticos ainda são 

controversos e apresentam problemas metodológicos a serem reparados (WATKINS
13

 et al., 

2001). A maioria dos autores concorda que o padrão de consumo varia consideravelmente 

entre os países, embora provavelmente exista maior propensão ao abuso de estimulantes 

nessa população (PHILLIPS
14

 et al., 2001; SERPER
15

 et al., 1999; HASIN
16

 et al., 1998). 

 

ETIOLOGIA 

O entendimento da relação temporal entre a instalação do problema com álcool e 

drogas e de esquizofrenia é bastante útil para compreender a sua etiologia. O ECA estimou 

uma taxa de esquizofrenia 3.4 vezes maior em indivíduos com diagnóstico de transtorno pelo 

uso de álcool e 5.9 vezes pelo uso de drogas do que na população em geral. Alguns estudos 

demonstram que o uso de substâncias com freqüência precede a fase prodrômica da 

esquizofrenia ou inicia durante essa fase (STRAKOWSKI
17

 et al., 1993; BOUTROS
18

 et al., 

1998). Entretanto, outros estudos constataram que o início do uso de drogas em 

esquizofrênicos é mais tardio do que na população em geral, sugerindo que o uso de drogas 

não seria a principal causa da psicose, porém indicam possível antecipação dos sintomas 

psicóticos.  

A hipótese de uso de drogas como automedicação em esquizofrênicos quando 

comparada com a população em geral ainda está pouco evidenciada na literatura médica, o 

que não significa que deve ser excluída em alguns casos específicos. Num nível individual, 

vários estudos apontam evidências que indivíduos com doenças mentais graves utilizam-se de 

álcool ou drogas para aliviar os sintomas negativos, problemas de humor, ansiedade e insônia 

(SERPER
15

 et al., 1999). Os dados sobre o uso de drogas com o intuito de diminuir os sintomas 



 94 

positivos são menos consistentes. Já os estudos que avaliaram a relação entre uso de 

substâncias psicoativas e episódios de psicose breve demonstraram claramente uma 

associação positiva (PHILLIPS
14

 et al., 2001). Alguns estudos sugerem que certos pacientes 

também se utilizem de drogas para lidar com os efeitos colaterais das medicações, como 

acatisia (SALYERS
19

 et al., 2001).  

Na literatura atual, ainda predomina a idéia do modelo estresse-diátese, no qual o 

indivíduo teria uma predisposição a desenvolver a doença, e a influência do meio (estresse - 

drogas ou doença mental) serviria como um gatilho para ambas as doenças (NUNN
20

 et al., 

2001; VOLKOW
21

, 2001). Contudo, as evidências científicas não apóiam a idéia de uma base 

genética comum para ambos os transtornos (PHILLIPS
14

 et al., 2001; SALYERS
19

 et al., 2001; 

STRAKOWSKI
22

 et al., 1995). Uma das barreiras para esclarecer esse problema através de 

pesquisas é a natureza insidiosa da esquizofrenia, requerendo estudos prospectivos no futuro 

(BARTELS
23

 et al., 1995; MERIKANGAS
24

 et al., 1998; SILVER
25

 et al., 1994). 

 

ESQUIZOFRENIA E TRANSTORNO POR USO DE SUBSTÂNCIA 

No Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) os transtornos 

psicóticos são classificados pela presença de sintomas psicóticos ativos, e os diagnósticos 

variam principalmente pela duração desses sintomas. O Transtorno Psicótico Breve sugere 

sintomas por até um mês de duração, enquanto o diagnóstico de T. Esquizofreniforme é 

realizado quando os sintomas permanecem por até 6 meses, e a Esquizofrenia quando 

ultrapassa esse período, com variações de acordo com o tratamento que o paciente está 

recebendo. Os outros Transtornos Psicóticos não serão abordados neste capítulo.  

Entre os Transtornos Psicóticos, a maior parte das evidências científicas sobre 

comorbidade com abuso e dependência de substâncias envolve a Esquizofrenia e os 

Transtornos Psicóticos Breves, sendo ainda escassos os estudos a respeito dos outros 

Transtornos. A esquizofrenia ocorre em aproximadamente 1 a 2% da população. 

Os Transtornos pelo Uso de Substâncias Psicoativas são comuns em indivíduos 

com Esquizofrenia e essa combinação de doenças apresenta desafios especiais para o 

diagnóstico e tratamento. Os dois transtornos acarretam uma gama de prejuízos na cognição e 

nas funções interpessoais, afetivas e biológicas, dificultando o tratamento de cada um deles 
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(ZIEDONIS
5
 et al., 1998). Ademais, o uso de substâncias em esquizofrênicos pode exacerbar 

tanto os sintomas positivos (alucinações e delírios) como os negativos (afeto embotado, falta 

de motivação, prejuízo na atenção, anedonia e as dificuldades nas interações sociais 

(SALYERS
19

 et al., 2001). Nessa população, mesmo pequenas quantidades de substâncias em 

curto período de tempo podem também resultar em outros problemas psiquiátricos, além de 

habitual uso de serviços de emergência, aumento da vulnerabilidade a explorações sociais e 

abusos (físicos e sexuais) (ZIEDONIS
5
 et al., 1998), menor aderência à medicação, aumento 

dos custos do tratamento (DEGENHARDT
8
 et al., 2001), agressividade (ASHTON

26
, 2001) e 

possivelmente o risco de suicídio (SOYKA
27

, 2000; VERDOUX
28

 et al., 1999; ASHTON
26

, 2001; 

DRIESSEN
29

 et al., 1998). Estudos demonstraram que médicos e psiquiatras tendem a não 

detectar o abuso de substâncias em pacientes esquizofrênicos (ZIEDONIS
5
 et al., 1998). 

O tempo necessário de abstinência de álcool ou drogas para se firmar o 

diagnóstico de esquizofrenia ou qualquer outro transtorno psicótico primário ainda não é 

consenso na literatura médica e varia de semanas a meses. 

O uso de substâncias psicoativas em pacientes que utilizam medicações altera o 

nível sérico, podendo diminuir o efeito terapêutico ou aumentar os efeitos colaterais 

(SALYERS
19

 et al., 2001). Baseados também em pesquisas prévias, vários autores sugerem 

que ser jovem, do sexo masculino e com menor nível educacional seriam fatores preditivos 

para o uso de substâncias.  

Os anticolinérgicos, como o biperideno (Akineton), são comumente prescritos a 

pacientes esquizofrênicos e não raramente são abusados por eles. Tipicamente os pacientes 

interrompem o uso dos neurolépticos, mas continuam o uso ou abuso dos anticolinérgicos. 

Convém lembrar que eles também podem causar estados psicóticos, através do bloqueio dos 

canais de potássio em neurônios centrais (GIANNINI
30

 et al., 2001). Os sintomas mais comuns 

são alucinações, delírios grandiosos e ilusões de estar voando. 

 

SUBSTÂNCIAS PSICOATIVAS E PSICOSE 

O Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) classifica os 

Transtornos Mentais pelo uso de substâncias psicoativas basicamente em abuso e 

dependência e, pensando-se num continuum, esta última é uma forma mais grave, acarretando 
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mais problemas físicos, psíquicos e sociais ao indivíduo. Da mesma forma que o abuso e a 

dependência, os sintomas de intoxicação e abstinência variam de acordo com o uso e o tipo de 

droga em questão. É pertinente ao profissional da saúde saber os efeitos psicóticos mais 

comuns causados por cada droga. 

Neste capítulo, para facilitar a compreensão, as substâncias psicoativas serão 

classificadas por seus efeitos clínicos em: Depressores do Sistema Nervoso Central (SNC), 

Estimulantes e Perturbadores da Sensopercepção. 

 

DEPRESSORES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

 

Álcool 

Ingerido aguda ou cronicamente, o álcool pode produzir uma variedade de estados 

psicóticos, incluindo agitação e psicose aguda da intoxicação, psicoses paranóides e o delirium 

tremens (DT). No DT, o paciente apresenta agitação, desorientação, confusão mental e 

alterações na sensopercepção (ilusões e alucinações) (GIANNINI
30

 et al., 2001). Algumas 

pessoas podem ser particularmente suscetíveis ao efeito do álcool e, mesmo com pequenas 

doses, desenvolvem uma intoxicação patológica com agitação, impulsividade e violência. O 

tratamento deve ser individualizado para cada tipo de transtorno. Excetuando-se os sintomas 

da intoxicação, os neurolépticos podem ser úteis nesses transtornos. 

A alucinose alcoólica, que costuma surgir no período inicial da abstinência, é um 

quadro alucinatório predominantemente auditivo, com sons do tipo cliques, rugidos, barulho de 

sinos, cânticos e vozes. As alucinações podem ser também de natureza visual e tátil. Ocorre na 

ausência de rebaixamento do nível de consciência e evolui sem alterações autonômicas 

óbvias. Pode ser tratada com neurolépticos (haloperidol 5 mg ao dia, por seu menor potencial 

de induzir convulsões). 

Segundo alguns autores, sintomas latentes de esquizofrenia paranóide podem ser 

precipitados em alcoolistas crônicos, apresentando ciúme patológico, idéias de referência, 

delírios sexuais de promiscuidade alheia, reações de raiva e desconfiança de pessoas 

próximas. Nesses casos, recomenda-se internação hospitalar em unidade psiquiátrica, pois os 

sintomas podem perdurar por longo tempo, sendo necessário o uso de antipsicóticos. 
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Sobrepondo-se a um período de abstinência, esses sintomas podem ainda incluir vozes de 

comando, delírios sistematizados de perseguição, alucinações olfatórias e pânico. Costuma-se 

distinguir do DT pela sutileza dos tremores, pela ausência de hiperpirexia e alucinações visuais. 

O tratamento inclui o uso de benzodiazepínicos (GIANNINI
30

 et al., 2001). Deve-se observar 

que os benzodiazepínicos, principalmente em indivíduos idosos, podem desencadear delirium 

(MARTINEZ-CANO
9
 et al., 1999). Um relato de caso informa sobre delirium psicótico agudo 

pelo uso de naltrexone. 

O alcoolismo também pode gerar estados psicóticos ocasionados por depleção de 

magnésio e de vitaminas, como a B1 (tiamina) e B12 (cianocobalamina), devido à pobre 

nutrição e à diminuição da absorção do trato gastrointestinal, levando inclusive a quadros mais 

graves como a Síndrome de Wernicke-Korsakov (delirium, alterações oculomotoras, ataxia, 

sintomas psicóticos e amnésia acompanhada de confabulação, às vezes irreversível). O 

tratamento é eminentemente preventivo, com a reposição vitamínica, especialmente no início 

do período de abstinência. Na vigência dos sintomas, antipsicóticos, como o haloperidol, 

podem ser necessários. Outras psicoses raras podem ocorrer associadas ao uso de álcool, 

decorrentes de lesões de regiões específicas do cérebro, como a doença de Marchiava-

Bignami (FERGUSSON
31

, 2001). 

 

Opióides 

Embora os opióides não sejam drogas que caracteristicamente causem sintomas 

psicóticos, em altas dosagens podem produzir alucinações visuais e delírios, através de ações 

secundárias na noradrenalina. Essas reações surgem principalmente quando a heroína ou a 

morfina são fumadas ou através da dissolução de ópio e morfina em bebidas alcoólicas, 

podendo ser facilmente bloqueadas com injeções de naloxone, caso o paciente esteja em 

regime de desintoxicação adequado. Os neurolépticos geralmente não são indicados. Estados 

oníricos também podem tornar-se extremamente vívidos, quando a dose é elevada 

(GIANNINI
30

 et al., 2001; CAMACHO
01

 et al., 2001; ROUNSAVILLE
33

 et al., 1986). A síndrome 

de abstinência de opióides pode causar sintomas psicóticos. Um relato de caso descreve 

sintomas psicóticos também após uma desintoxicação ultra-rápida de metadona 

(SHREERAM
34

 et al., 2001). 
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Solventes 

A intoxicação aguda por inalantes traz efeitos semelhantes aos do álcool e apenas 

ocasionalmente pode apresentar alucinações. Os sintomas variam com o tipo de produto 

inalado (ex.: solventes, colas) (CARLINI-COTRIM
35

, 1995). O tratamento é conservador e 

sintomático, evitando-se medicações e provendo suporte físico e psicológico até a remissão 

dos sintomas. O uso crônico é potencialmente lesivo ao sistema nervoso central, podendo 

causar uma série de síndromes neurológicas. Contudo, apenas alguns estudos, na maioria 

relatos de caso, descreveram o desenvolvimento de sintomas psicóticos irreversíveis (apenas 

com medicação adequada), não descartando a hipótese de esses indivíduos já terem uma 

predisposição genética (MISRA
36

 et al., 1999). 

 

ESTIMULANTES 

 

Cocaína 

A intoxicação pela cocaína em usuários crônicos pode produzir alucinações 

visuais, mas principalmente táteis, desenvolvendo uma sensação de que insetos estariam 

caminhando pelo corpo (“cocaine bugs”). Pensamentos paranóides, como o de estar sendo 

perseguido pela polícia, também não são incomuns. Tais sensações podem ocorrer mesmo 

com pequenas doses da droga, em função da sensibilização dos receptores dopaminérgicos. 

Os antipsicóticos devem ser usados com cuidado devido a uma possível depleção dos níveis 

de dopamina. Nesses casos, alguns autores sugerem que o uso de bromocriptina (agonista 

dopaminérgico) poderia diminuir as percepções psicóticas e bloquear os sintomas de 

abstinência, porém outros estudos serão necessários para comprovar a efetividade do seu uso 

(GIANNINI
30

 et al., 2001). A agitação psicomotora pode ser amenizada com benzodiazepínicos. 

Em pacientes esquizofrênicos, a cocaína também leva à piora dos sintomas positivos, como 

paranóia e alucinações (SERPER
15

 et al., 1999). 

Estudo diagnóstico longitudinal em 165 pacientes com psicose crônica e abuso ou 

dependência de cocaína demonstrou que um “diagnóstico definitivo” de Esquizofrenia não 

poderia ser estabelecido antes de seis semanas de abstinência. Outro estudo mostrou que um 
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terço dos esquizofrênicos que procuravam um serviço de emergência médica haviam usado 

cocaína nos últimos dias, detectada em testes de urina. Contudo, 50% desses pacientes 

relataram que não teriam usado essa droga recentemente (ZIEDONIS
5
 et al., 1998; 

ROUNSAVILLE
37

 et al., 1991).  

 

Anfetaminas 

As anfetaminas, quando utilizadas cronicamente, também podem produzir reações 

psicóticas semelhantes às da cocaína, porém quantitativa e qualitativamente menos graves. As 

tendências paranóides são um pouco maiores, enquanto a incidência de alucinações é menor 

(YUI
38

 et al., 2001; CHERLAND
39

 et al., 2001). Entretanto, o uso de ecstasy 

(metilenodioxietilamfetamina), que é fabricado em laboratório e tem propriedades psicodélicas, 

provoca alucinações freqüentemente e, como as metamfetaminas (SEKINE
40

 et al., 2001), 

pode causar flashbacks. Em indivíduos esquizofrênicos, a cocaína e as anfetaminas podem 

aumentar a sensibilização dos receptores, tornando mais freqüentes os episódios psicóticos 

desencadeados por estímulos estressantes (“kindling”) (YUI
41

 et al., 1999).  

 

Nicotina  

O alto índice de comorbidade entre uso de tabaco e esquizofrenia é bastante 

evidente na literatura e varia em torno de 70% a 85% (ZIEDONIS
5 
et al., 1998; DEGENHARDT

8 

et al., 2001). Um dos fatores que contribuiria para isso seriam as baixas taxas de cessação de 

fumar em esquizofrênicos trazendo, novamente à tona a hipótese de automedicação. Alguns 

autores indicam que a nicotina poderia atenuar sintomas depressivos, falta de energia e 

melhoraria a atenção, mas estudos em humanos demonstram que isso ocorre só em indivíduos 

dependentes de nicotina em abstinência (LOWINSON
42

 et al., 1997). As explicações etiológicas 

ainda são controversas. Resultados de pesquisas apontam que muitos esquizofrênicos iniciam 

o uso após a instalação da psicose. Todavia, estudos epidemiológicos sugerem que o pico de 

início do uso diário de tabaco seria mais cedo e antes da psicose, indicando um fator 

familiar/genético influenciando a dependência da nicotina em esquizofrênicos (DE LEON
43

, 

1996). Cogita-se também um possível aumento dos sintomas da doença durante a abstinência 

da nicotina. O tabaco pode afetar, geralmente diminuindo, os níveis séricos dos psicofármacos 
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e outras medicações; alguns relatos de casos afirmam que ele serviria para modular seus  

efeitos colaterais. É importante lembrar que o uso de bupropion no tratamento da dependência 

de nicotina também pode produzir ou aumentar os sintomas psicóticos (HOWARD
44

 et al., 

1999). 

 

PERTURBADORES DA SENSOPERCEPÇÃO 

 

Alucinógenos 

As drogas psicodélicas são bem conhecidas por sua habilidade de provocar 

reações psicóticas. Elas produzem distorções sensoriais e emocionais, principalmente em 

função de suas ações serotoninérgicas nas áreas auditivas e visuais do cérebro, assim como 

no sistema límbico (especialmente na amígdala, no hipocampo e nos corpos estriados) e córtex 

cerebral. Os mais característicos sintomas são alucinações visuais e auditivas, acompanhadas 

de despersonalização, desrealização, desorientação e dissociação (GIANNINI
30

 et al., 2001), 

que surgem logo após o uso e podem durar algumas horas, dias ou até meses (flashbacks). 

Alguns usuários descrevem um desejo de envolvimento emocional e sexual e até uma peculiar 

sensação de estarem sonhando. 

A fenciclidina (PCP) e a ketamina (special K) têm ação mais dopaminérgica e 

despertam também pensamentos paranóides, agitação, delírios e amnésia pós-ingestão. O 

ácido lisérgico (LSD) e a fenciclidina (PCP) podem causar quadros psicóticos em três quartos 

dos seus usuários.  

O tratamento compõe-se basicamente de suporte físico (proteção) e psicológico. 

Na maioria dos casos, o reasseguramento e uma terapia orientada para a realidade é suficiente 

em ambiente com baixa intensidade de estímulos para tratar os estados psicodélicos. Se a 

psicose persiste, a introdução de um neuroléptico normalmente é efetiva. O haloperidol é o 

mais recomendado pela maioria das referências bibliográficas (GIANNINI
30

 et al., 2001).  

 

Maconha 

Há evidências mostrando que doses altas de THC podem desencadear uma 

psicose tóxica, com desorientação, amnésia subseqüente, alucinações, delírios paranóides, 
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despersonalização e alterações de humor, podendo ocorrer labilidade do humor e sintomas 

maníacos. Quando não há doença psiquiátrica prévia, o quadro tende a regredir totalmente em 

poucos dias. Outra situação possível é uma psicose aguda que lembra a psicose da 

esquizofrenia aguda, mas sem a amnésia e a confusão da psicose tóxica, com os sintomas 

melhorando em cerca de uma semana e respondendo a doses baixas de antipsicóticos 

(JOHNS
45

, 2001). 

A literatura relacionada ao desenvolvimento de psicose crônica devido à cannabis 

é vasta, porém confusa. Ela é baseada em observações locais e apresenta uma peculiar 

dicotomia. Autores da Índia, Egito, Turquia, África e outros países do leste mundial afirmam que 

suas instituições de saúde mental são povoadas por um grande número de casos de 

transtornos psicóticos atribuídos ao uso de haxixe (“cannabis insanity”) (GRINSPOON
46

, 1994; 

JOHNS
45

, 2001). Já os autores americanos e europeus fazem inúmeras críticas metodológicas 

a esses estudos e trabalham numa corrente oposta, sustentando a hipótese de que a maconha 

não levaria ao desenvolvimento de psicoses crônicas. Os dados do lado oeste mundial 

demonstram que, quando comparados a outros quadros psicóticos, os induzidos por maconha 

são mais curtos, sendo os quadros mais prolongados provavelmente manifestações de uma 

doença psiquiátrica subjacente.  

Com relação aos efeitos cognitivos, há evidências suficientes na literatura de que 

o usuário crônico e pesado de maconha mantenha uma diminuição das capacidades de 

memória, atenção e habilidade de processar informações complexas mesmo quando não está 

intoxicado; essas alterações podem permanecer por semanas ou até meses após cessar o seu 

uso. Não está claro se há alteração cognitiva permanente (ASHTON
26

, 2001).  

Como conseqüência do uso crônico de maconha, foi proposta na literatura a 

chamada síndrome amotivacional, caracterizada por diminuição da energia, além da dificuldade 

em persistir em qualquer tarefa que exija atenção prolongada ou tenacidade, mas acredita-se 

que possa advir dos próprios sintomas da intoxicação. As evidências a favor dessa síndrome 

são baseadas apenas em estudos não controlados em usuários crônicos. A validade deste 

diagnóstico permanece incerta (SEVY
47

 et al., 2001). Acredita-se que a maconha não cause 

esquizofrenia, porém funcione como estressor que possa desencadear o quadro em indivíduos 

predispostos, além de somar ou agravar os sintomas nos esquizofrênicos (MAC QUEEN
48

, 
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2001; JOHNS
45

, 2001). Todavia, tanto os déficits cognitivos, como os sintomas avolitivos 

podem ser confundidos com os sintomas negativos da esquizofrenia ou dos Transtornos de 

Personalidade Esquizotípico e Esquizóide (NUNN
20

 et al., 2001). Convêm enfatizar que a 

maconha pode alterar, geralmente diminuindo, o nível sérico dos neurolépticos e de outras 

medicações. 

 

AVALIAÇÃO E DIAGNÓSTICO 

Uma avaliação adequada dos pacientes com comorbidade de Transtornos 

Psicóticos com o uso de substâncias psicoativas deve contemplar uma história completa dos 

sintomas psiquiátricos, dos tratamentos passados (hospitalizações, terapias, medicações), 

ideações suicidas e/ou atos de violência. Concomitantemente, deve-se coletar uma história 

cronológica do uso de álcool e drogas, incluindo ao menos os seguintes elementos: 

 eventos que levaram ao tratamento; 

 a idade do início do uso de cada droga; 

 a duração e o padrão de uso de cada droga (período de uso mais intenso, 

períodos de abstinência, data do último uso, via de consumo etc.); 

 efeitos objetivos e subjetivos de cada droga e nos sintomas psiquiátricos; 

 exploração do significado que a droga de escolha tem no presente momento; 

 conseqüências médicas, familiares e sociais relacionadas ao uso da droga. 

 

Fator adjuvante para a realização de um bom diagnóstico é o esforço para obter o 

máximo de informações sobre a história do paciente, através das mais variadas fontes, como 

as próprias entrevistas com o paciente, revisão de prontuários médicos e entrevistas com os 

familiares, pois é típico do paciente minimizar seus problemas com as drogas. Deve-se estar 

particularmente atento a sintomas de alterações de humor (depressão, hipomania ou mania) no 

passado, na ausência do uso de drogas (SALYERS
19

 et al., 2001; ZIEDONIS
5
 et al., 1998). 

O uso do bafômetro e dos exames toxicológicos de urina podem ser relevantes 

para um melhor prognóstico; a utilização de entrevistas estruturadas com o auxílio de escalas, 

instrumentos diagnósticos e testes psicométricos pode contribuir significativamente para a 

avaliação durante as fases iniciais do tratamento (WATKINS
13

 et al., 2001; RIES
49

 et al., 2000). 
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Exame físico abrangendo uma investigação neurológica detalhada é 

imprescindível, exames laboratoriais, compreendendo os exames de rotina, exame das 

alterações típicas do consumo crônico de álcool e drogas, outras alterações metabólicas e 

hormonais e as doenças infecto-contagiosas. 

O paciente ser fumante é uma pista para o uso oculto de substâncias psicoativas, 

como demonstraram alguns estudos. Caso o paciente seja fumante pesado (mais de 25 

cigarros/dia), as taxas de abuso de substâncias podem subir 3 a 4 vezes mais do que os não-

fumantes. 

Outras pistas diagnósticas para o uso de substâncias incluem fugas de casa, 

problemas legais, ameaças verbais, violência, pouca aderência aos tratamentos, necessidade 

de aumento de dose de neurolépticos, múltiplos problemas médicos, hospitalizações 

freqüentes e tentativas de suicídio (NUNES
50

 et al., 1998). 

 

TRATAMENTO 

Indivíduos com esquizofrenia e com abuso de substâncias têm um prognóstico 

pior do que pacientes com um desses transtornos e são de difícil tratamento. Por isso, o 

primeiro ponto a ser estabelecido é uma aliança terapêutica consistente, pois constitui um dos 

fatores preditores do sucesso do tratamento (WOODY
51

 et al., 1995). Geralmente não 

respondem bem a abordagens terapêuticas direcionadas apenas a um deles, tornando-se 

necessário combinar medicações e modificar as terapias psicossociais incluindo abordagens 

para ambos. Inúmeros trabalhos têm indicado que o tratamento integrado é efetivo. 

Recentemente vários guidelines têm sido propostos para o tratamento dos 

pacientes com essa comorbidade (BRADIZZA
52

 et al., 1997; RIES
49

 et al., 2000). O Ideal seria 

contar com uma equipe multidisciplinar formada por psiquiatras com conhecimento sobre 

drogas, profissionais da área da dependência química e especialistas clínico-laboratoriais. 

Contudo, raramente os serviços psiquiátricos têm condições de criar programas especiais para 

pacientes com diagnóstico duplo. Por isso, é mais provável que os pacientes recebam esse 

tratamento em programas para dependência de drogas (MOGGI
53

 et al., 1999). 
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O tratamento deve ser individualizado; o médico ou a equipe devem tentar 

diagnosticar a natureza da psicose, proteger o paciente dos danos próprios e alheios, bem 

como desintoxicá-lo e medicá-lo a fim de resolver os sintomas agudos.  

A internação hospitalar pode ser necessária quando o paciente apresentar:  

 condições médicas ou psiquiátricas que requeiram observação constante 

(estados psicóticos graves, ideação suicida ou homicida, debilitação ou 

abstinência grave); 

 inabilidade para cessar o uso de drogas, apesar dos esforços terapêuticos; 

 ausência de adequado apoio psicossocial para facilitar o início da 

abstinência; 

 necessidade de interromper uma situação externa que reforça o uso da droga 

 

O tratamento inicial deve ser de apoio, oportunizando ao paciente um ambiente 

tranqüilo e seguro com abordagem enfocada nos sentimentos e nas alterações de 

sensopercepção provocadas pela droga (BIRCHWOOD
54

 et al., 1998). 

Como ainda não existe consenso na literatura médica sobre o uso de 

psicofármacos para os sintomas psicóticos em esquizofrênicos usuários de substâncias e não 

existem metanálises que apontem o uso de medicações específicas, os especialistas nessa 

área concordam que o tratamento a ser oferecido permanece o mesmo daqueles pacientes 

psicóticos não-usuários de drogas, observando-se as situações específicas já descritas no 

capítulo (HO
55

 et al., 1999). Contudo, a terapêutica psicofarmacológica de primeira escolha 

indicada atualmente pela maioria dos autores americanos são os antipsicóticos atípicos, como 

a clozapina (ZIMMET
56

 et al., 2000; VOLAVKA
57

 et al., 1999; TSUANG
58

 et al., 1999; 

BUCKLEY
59

 et al., 1994), a risperidona (MISRA
36

 et al., 1999; JHA
60

 et al., 1999), a olanzapina 

e o sertindole. Apesar do preço, quando comparados com os antipsicóticos tradicionais, eles 

têm melhor eficácia no tratamento dos sintomas negativos e menores efeitos colaterais, assim 

como afinidade pelos receptores serotoninérgicos, que podem ter importante papel na 

neurobiologia da dependência da cocaína e do álcool. Algumas vezes os neurolépticos podem 

exacerbar os sintomas psicóticos ou causar delirium, devendo ser priorizados nos estágios 

mais avançados do tratamento quando os efeitos das substâncias psicoativas tiverem 
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desaparecido. A farmacoterapia com neurolépticos é indicada na menor dose possível. 

Medicações como o dissulfiram, o naltrexone e o acamprosato podem ser incluídas no 

tratamento. 

É contra-indicado sedar os pacientes, evitando-se, quando possível, a prescrição 

de medicações com potencial aditivo como os benzodiazepínicos, uma vez que essa atitude 

pode sabotar o processo de reabilitação (GIANNINI
30

 et al., 2001). Qualquer farmacoterapia 

utilizada nesse grupo de pacientes deve ser cuidadosamente selecionada e monitorada para 

diminuir a chance de abuso (MARTINEZ-CANO
9
 et al., 1999; WOODY

51
 et al., 1995).  

O tratamento psicossocial inicial seria com o intuito de aumentar a motivação para 

mudar o seu comportamento de uso de álcool e drogas (ex.: entrevista motivacional), assim 

como prover habilidades cognitivo-comportamentais necessárias para alcançar e manter a 

abstinência (BRADIZZA
52

 et al., 1997; ZIMMET
56

 et al., 2000). As recaídas ocorrem 

freqüentemente nessa população e podem ser secundárias à má aderência à medicação 

(RIES
49

 et al., 2000). 

O tratamento de longo prazo deve focar-se na minimização dos sintomas, na 

melhora do funcionamento social e familiar, no treinamento de habilidades (MOGGI
53

 et al., 

1999) e na prevenção de recaída (WEISS
61

 et al., 1995). Ao contrário dos modelos de 

tratamento para dependência química, os grupos de auto-ajuda e o aconselhamento devem ter 

menor intensidade e poucas confrontações. 
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VIII. TRANSTORNOS ALIMENTARES x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E OUTRAS 

SUBSTÂNCIAS  

Sílvia Brasilianoi
1
 ; Sérgio Nicastri

2
 ; Patricia Brunferntrinker Hochgraf

3
   

 

INTRODUÇÃO 

 

Transtornos Alimentares 

Os transtornos alimentares, incluindo a anorexia nervosa, a bulimia nervosa e 

variantes, têm sido relatados há séculos, embora as descrições mais formais das síndromes 

tenha ocorrido mais recentemente (WALSH & DEVLIN
1
, 1998). 

A anorexia nervosa é caracterizada por um comportamento obstinado e 

determinado em perder peso, emagrecimento, preocupação com o peso corporal e alimentos, 

padrões peculiares de lidar com alimentos, medo intenso de ganhar peso, distúrbio de imagem 

coporal e, em mulheres, amenorréia. Cerca de metade das pessoas com esse quadro perde 

peso por reduzir drasticamente a ingestão de alimentos; algumas também desenvolvem um 

programa de exercícios físicos excessivos. A outra metade também faz dietas rigorosas, mas 

perde o controle e regularmente apresenta episódios de comportamento de ingestão alimentar 

descontrolado (“binge eating”), seguidos de comportamentos purgativos (indução de vômito, 

por exemplo), ou apresenta esses comportamentos purgativos mesmo ingerindo pequenas 

quantidades de alimento. A bulimia é meramente um termo que descreve episódios de ingestão 

alimentar descontrolada (“binge eating”), definidos como ingestão de maiores quantidades de 

alimentos que a maioria das pessoas utilizaria em circunstâncias similares, num mesmo 

período de tempo, havendo uma sensação intensa de perda de controle. Quando esses 

episódios ocorrem numa pessoa com peso relativamente normal ou excessivo, que também 

apresenta preocupação exagerada com a forma física e o peso, e que regularmente apresenta 

comportamentos para compensar o excesso de calorias adquirido nos episódios de descontrole 

alimentar, caracteriza-se o quadro da bulimia nervosa (HALMI
2
, 2000). 

É grande a relação entre anorexia nervosa e bulimia nervosa: ambas as condições 

ocorrem mais freqüentemente em mulheres jovens; nas duas síndromes existe a preocupação 

                                                 
1
 Doutora...Médica... 

2
 Doutor... Médico... 

3
 Doutora...Médica.... 
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exagerada com a forma física e o peso; cerca de um terço das pacientes que procuram 

tratamento para buliomia nervosa apresentam episódios pregressos de anorexia nervosa. Por 

outro lado, enquanto os indivíduos com anorexia nervosa têm por definição o peso abaixo do 

normal, a maioria dos indivíduos com bulimia nervosa têm peso normal (WALSH & DEVLIN
1
, 

1998). 

A longo prazo (cerca de 30 anos), cerca de 15 a 20% dos pacientes com anorexia 

nervosa vão morrer em função do transtorno alimentar. Outros 25% permanecem cronicamente 

doentes, mantendo baixo peso corporal ou desenvolvendo bulimia, com amplas variações no 

peso. Cerca de 40% recuperam-se e os demais ficam relativamente bem, com sintomas 

discretos de transtorno alimentar (HALMI
2
, 2000). 

 

Dependência Química em Mulheres 

Com o intuito de prever, prevenir, diminuir ou tratar as graves conseqüências 

individuais e sociais do abuso e da dependência de substâncias psicoativas, inúmeras linhas 

de pesquisa em todo o mundo têm sido desenvolvidas nas últimas décadas. Dentre elas, a da 

dependência química feminina destaca-se como um campo relativamente recente (STEIN; 

CYR
3
, 1997). De forma geral, pode-se dizer que o estudo sistemático do abuso e da 

dependência de álcool e outras drogas em mulheres inicia-se na segunda metade do século 

XX e tem seu maior incremento nos anos 80 (BLUME
4
, 1986). A ocasião, a busca por 

tratamentos mais eficazes orientou os estudos na delimitação de subgrupos específicos de 

dependentes (THURSTIN; ALFANO
5
, 1988). Tal como os adolescentes e os idosos, o 

subgrupo das mulheres assumiu muita importância, já que a crescente preocupação com suas 

necessidades de tratamento, indicava para a inadequação dos programas tradicionalmente 

propostos (REED
6
, 1987). 

Embora persistam muitas carências na compreensão de inúmeros aspectos da 

dependência de substâncias psicoativas em mulheres, principalmente em relação ao 

tratamento, já não existem dúvidas de que elas apresentam características e necessidades 

diferentes das dos homens (BLUME
7
, 1990; DAVIS

8
, 1994; SWIFT

9
 et al., 1996; HODGINS

10
 et 

al., 1997; STEIN; CYR
3
, 1997). As mulheres diferem dos homens em motivação, padrão, 

fatores de risco e razões para iniciar o uso; na morbidade física e psiquiátrica e na mortalidade 
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associada ao abuso de álcool e drogas e, também, nas experiências psicológicas e sociais 

relacionadas às substâncias psicoativas. Todos estes fatores apontam para necessidades de 

tratamento diferenciadas das dos homens e que devem ser adequadamente manejadas para 

garantir maior eficácia terapêutica (DAVIS
8
, 1994; LEX

11
, 1994; ROTH; JAMES

12
, 1994; 

SWIFT
9
 et al., 1996; STEIN; CYR

3
, 1997; BRADY

13
 et al., 1999; GRELLA; JOSHI

14
, 1999). 

 

Comorbidade de Transtornos Alimentares e Dependência Química 

Nos últimos 20 anos, a comorbidade entre quadros de dependência e transtornos 

alimentares têm sido objeto de crescente interesse, motivando sistemáticos estudos de 

pesquisa. As bases de tal interesse estão no fato de que ambos os quadros afetam parcelas 

consideráveis – estimativas americanas indicam um milhão – de mulheres jovens, que perdem 

os anos mais produtivos de suas vidas e, mais importante, colocam-se em risco, senão de 

morte, de prejuízos permanentes à saúde física (WISERMAN
15

 et al., 1999; VASTAG
16

, 2001).  

Além disso, muitos estudos têm demonstrado que a ocorrência simultânea dos 

dois transtornos se dá em altas taxas, tanto nas mulheres dependentes de álcool e outras 

drogas, quanto nas mulheres com transtornos alimentares (GRILO
17

 et al., 1995; SINHA
18

 et 

al., 1996). Embora seja preciso considerar que os índices entre as diferentes pesquisas variem 

enormemente, dependendo da amostra estudada – populacional ou clínica, internada ou de 

ambulatório –, do diagnóstico primário e da metodologia empregada, são raros os estudos em 

que tal associação não se mostrou significativa. Esses estudos demonstram que a associação 

entre transtornos alimentares e dependência de álcool não é direta, sendo, ao menos em parte, 

influenciada pela presença de outra comorbidade: transtornos de humor e transtorno do 

estresse pós-traumático (DANSKY
19

 et al., 2000) e transtorno de personalidade anti-social 

(SCHUCKIT
20

 et al., 1996). 

 

PREVALÊNCIA 

A prevalência de transtornos alimentares e transtornos relacionados ao uso de 

substâncias na população geral feminina é de 2.5% e 3.0% respectivamente (BLINDER
21

 et al., 

2000). Porém, entre as mulheres com transtornos alimentares, a taxa daquelas que 

apresentam transtornos relacionados ao uso de substâncias é de 25.7%, ou seja, oito vezes 
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maior do que na população feminina geral. Da mesma forma, entre as pacientes dependentes, 

a taxa de transtornos alimentares é de 16.3%, ou seja, cinco vezes maior do que a encontrada 

na população geral. Tais índices sugerem que o diagnóstico primário de transtornos 

alimentares ou transtornos relacionados ao uso de substâncias está associado com a 

suscetibilidade aumentada para a ocorrência de cada um deles enquanto comorbidade 

(BLINDER
21

 et al., 2000). 

Esta suscetibilidade não é um achado novo. Em sua descrição inicial de bulimia 

nervosa, Russell
22

 (1979) já referia que muitas pacientes tendiam a abusar de álcool e drogas. 

O mesmo ocorreu nos primeiros relatos que comparavam pacientes com anorexia nervosa do 

subtipo restritivo com o subtipo bulímico, em que os autores também apontavam problemas 

com o uso de substâncias associados, principalmente ao segundo grupo (MITCHELL
23

 et al., 

1990). 

Holderness
24

 et al. (1994) realizaram extensa revisão da literatura sobre a 

comorbidade entre quadros de dependência e transtornos alimentares, verificando que: 

1. em pacientes com algum tipo de transtorno alimentar a associação com abuso 

ou dependência de álcool, presente ou passado, variou de 12 a 39%, com 

média de 26%. Média semelhante (25%) foi encontrada nos estudos que 

incluíram também abuso ou dependência de outras drogas, embora a variação 

fosse mais extensa, indo de 6.7 a 43%; 

2. a associação entre bulimia e comportamentos bulímicos (isto é, comer 

compulsivo e purgação) e quadros de dependência é mais forte do que em 

relação à anorexia. A porcentagem de bulímicos que relataram abuso ou 

dependência de álcool (como diagnóstico ou tratamento) variou de 2.9 a 

48.6%, com média de 22.9%. Essa média diminuiu um pouco, quando se 

consideraram também as outras drogas (17.05%), embora as taxas variassem 

de 0 a 55%. No que diz respeito à anorexia nervosa, existem menos estudos. 

Nestes, o relato é que entre as anoréxicas restritivas o abuso/dependência de 

álcool é de 6%, enquanto combinado ao abuso/dependência de drogas é de 

3%. A comparação entre anoréxicas restritivas e bulímicas foi feita em um 

único estudo, que encontrou que entre as bulímicas os transtornos 
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relacionados ao uso de substâncias, o abuso/ dependência de álcool e o uso 

de tabaco eram ao menos duas vezes maior que nas restritivas; 

3. na revisão de estudos com pacientes com quadros de abuso/ dependência, o 

relato de bulimia, passada ou em curso, variou de 8 a 40.7%, com uma média 

de 20%. Já no que diz respeito à anorexia, as taxas variaram de 2 a 10%; 

4. como conclusão, os autores referem que, tanto entre indivíduos com transtorno 

alimentar, quanto entre indivíduos com transtornos relacionados ao uso de 

substâncias, a comorbidade mais comum é a bulimia; 

5. os autores enfatizam, também, que, das pesquisas que investigavam a 

associação entre transtornos relacionados ao uso de substância e transtornos 

alimentares, cerca de 75% foram realizadas com mulheres primariamente 

diagnosticadas com transtornos alimentares, sendo somente 10% os estudos 

em que os indivíduos investigados eram abusadores ou dependentes químicos. 

 

Estudo preliminar realizado no Brasil, em programa exclusivo para mulheres 

dependentes de álcool ou outras drogas, a prevalência de 31% de transtornos alimentares 

nessas pacientes, confirmando estudos anteriores. O mesmo ocorreu em relação ao baixo 

número de pacientes com anorexia nervosa, encontrado em somente 2% população. Um 

resultado, porém, chamou a atenção, merece posterior aprofundamento, é que somente 4% da 

amostra apresentou bulimia nervosa, já que a maioria (25%) dos transtornos alimentares 

encaixou-se nos quadros de transtorno do comer compulsivo (GIANESI
25

 et al., 2001). 

 

DIAGNÓSTICO 

Na clínica, a associação entre transtornos alimentares e transtornos relacionados 

ao uso de substâncias tem importantes repercussões e deve ser cuidadosamente avaliada 

(SINHA
18

 et al., 1996; MITCHELL
26

 et al., 1997; COCHRANE
27

 et al., 1998; VASTAG
16

, 2001). 

Em princípio, é necessário ressaltar que, para pacientes com bulimia nervosa, estudos de 

evolução (10 anos) verificaram que a história de transtornos relacionados a substâncias (seja 

como diagnóstico na vida, seja como diagnóstico presente no momento do tratamento) é 

importante fator preditor de pior prognóstico (KEEL
28

 et al., 1999). Em relação aos quadros de 
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dependência, há dados sugestivos de que mulheres alcoolistas com transtornos alimentares 

constituem um subgrupo clínico entre as dependentes, com características sociodemográficas, 

evolução clínica e sintomas diferentes daqueles encontrados entre alcoolistas sem transtornos 

alimentares (LACEY; MOURELI
29

, 1986; SUZUKI
30

 et al., 1993). Quanto às mulheres 

dependentes de drogas, alguns estudos indicam que o uso de cocaína pode estar associado 

ao controle de peso (JONAS
31

 et al., 1987; NEWMAN; GOLD
32

, 1992). Cochrane
27

 et al. (1998), 

em uma pesquisa com 37 mulheres e 40 homens dependentes de cocaína, verificaram que das 

14 (37%) mulheres que tinham transtorno alimentar, presente ou passado, somente uma referiu 

que a motivação para o início e a continuidade do uso da droga não estava relacionada à perda 

do peso ou à diminuição do apetite. Motivação semelhante foi relatada por 85% dessas 

mulheres para o uso ou abuso de álcool.  

São relacionadas a seguir as diretrizes diagnósticas para anorexia nervosa, e 

bulimia nervosa de acordo com a CID-10 (OMS
33

, 1993). 

- Anorexia nervosa 

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

índice de massa corporal em 17,5 ou menos. 

b. A perda de peso é auto-induzida por abstenção de “alimentos que engordam” e 

um ou mais do que se segue: vômitos auto-induzidos; purgação auto-induzida; 

exercício excessivo; uso de anorexígenos e/ou diurétucos. 

c. Há distorção da imagem corporal na forma de psicopatologia específica, por 

meio da qual um pavor de engordar persiste como idéia intrusiva e 

sobrevalorada, e o paciente impõe um baixo limiar de peso a si próprio. 

d. Um transtorno endócrino generalizado envolvendo o eixo hipotalâmico-

hipofisário-gonadal é manifestado em mulheres como amenorréia, e em 

homens, como perda de interesse por sexo e impotência sexual; pode também 

haver níveis elevados de hormônio do crescimento, níveis aumentados de 

cortisol, alterações no metabolismo periférico de hormônio tireoideano e 

anormalidades de secreção de insulina. 

                                                 
 Índice de massa corporal = (peso em kg) / (altura em m)

2
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e. Se o início é pré-puberal, a seqüência de eventos da puberdade é demorada 

ou mesmo detida; com a recuperação, a puberdade é com freqüência 

completada normalmente, porém a menarca é tardia. 

 

- Bulimia nervosa 

a. Há uma preocupação persistente com o comer e um desejo irresistível de 

comida; o paciente sucumbe a episódios de hiperfagia, ingerindo grandes 

quantidades de alimento em curtos períodos de tempo. 

b. O paciente tenta neutralizar os efeitos “de engordar” dos alimentos, recorrendo 

a uma ou mais destas práticas: vômitos auto-induzidos; abuso de purgantes; 

períodos alternados de inanição; uso de drogas, tais como anorexígenos, 

preparados tireoideanos ou diuréticos; [em diabéticos: negligência do 

tratamento insulínico]. 

c. A psicopatologia consiste em pavor mórbido de engordar e o paciente coloca 

para si mesmo um limiar de peso nitidamente definido, bem abaixo de seu 

peso pré-mórbido, considerado ótimo ou saudável pelo médico. 

 

Os critérios da CID-10 para anorexia nervosa são muito semelhantes aos do DSM-

IV (APA,1994) quanto a perda de peso, medo de engordar e amenorréia. O critério relacionado 

ao distúrbio da imagem corporal é limitado à percepção de estar muito gordo, não 

considerando a negação da possível seriedade da perda de peso. Os critérios da CID-10 para 

bulimia nervosa não distinguem claramente esse transtorno e a anorexia nervosa do tipo 

hiperfágico/purgativo, além de haver algumas sobreposições nos subtipos propostos (HALMI
2
, 

2000). 

 

TRATAMENTO 

É possível inferir que estratégias terapêuticas adequadas a cada população 

específica podem não ser efetivas quando os dois transtornos estão juntos. Ademais, deve-se 

considerar que, tal como ocorre na associação de outros transtornos psiquiátricos com os 

transtornos relacionados ao uso de substâncias, intervenções diferenciadas podem ser 
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requeridas quando a comorbidade é com transtornos alimentares (MARSDEN
34

 et al., 2000; 

MERTENS; WEISNER
35

, 2000). 

Em relação ao tratamento, outro ponto importante a ser observado é que os 

programas integrados (onde os transtornos psiquiátricos e os quadros de dependência são 

abordados simultaneamente pela mesma pessoa, equipe ou serviço) têm sido sugeridos como 

os mais efetivos (FISHER; BENTLEY
36

, 1996; MOGGI
37

 et al., 1999a; BLINDER
21

 et al., 2000). 

Alguns autores ressaltam, inclusive, que o pior prognóstico dos pacientes dependentes com 

comorbidade pode ser atribuído, em grande parte, à abordagem tradicional, que trata a 

dependência em um serviço e o transtorno psiquiátrico associado em outro (MUESER
38

 et al., 

1997).  

Apesar disso, poucos são os programas de dependência química que oferecem 

uma abordagem integrada, já que, particularmente nos Estados Unidos, isto significaria um 

incremento considerável na demanda de recursos humanos e financeiros (MOGGI
39

 et al., 

1999b). Assim, são poucas as pesquisas sobre a eficácia terapêutica dessas abordagens. 

Ademais, a maioria foi realizada com transtornos psicóticos, particularmente a esquizofrenia, e 

amplo espectro de comorbidades permanece não investigado (MUESER
38

 et al., 1997; EL-

GUEBALY
40

 et al., 1999). 

Em um dos poucos estudos em que foram incluídos pacientes dependentes com 

transtornos alimentares, El-Guebaly
40

 et al. (1999), com uma abordagem integrada, em 

hospital-dia e focalizada nas necessidades individuais, observaram melhoras, que foram 

sustentadas por um período superior a um ano, tanto no uso de álcool ou drogas, quanto na 

qualidade de vida. 

Por estes dados é possível concluir que a comorbidade com transtornos 

alimentares em mulheres dependentes é ainda um campo em aberto, sendo necessárias 

pesquisas mais aprofundadas nas características e evolução deste subgrupo em tratamentos 

exclusivos. De uma perspectiva mais ampla, a importância da avaliação de tais programas 

reside na possibilidade de que sua capacidade de engajamento e tratamento efetivo das 

pacientes seja suficiente para compensar o incremento de recursos em pessoal, treinamento e 

serviços necessários à sua manutenção, com a diminuição dos custos sociais da dependência 

feminina (GRELLA
14

 et al., 1999). 
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O tratamento de pacientes com transtornos alimentares inclui tipicamente uma 

combinação de estratégias abrangendo reabilitação e aconselhamento nutricional, intervenções 

psicossociais e tratamento farmacológico (YAGER
41

 et al., 2000), como se descreve a seguir. 

- Reabilitação e aconselhamento nutricional: um programa de reabilitação 

nutricional deve ser estabelecido para todos os pacientes com peso 

significativamente abaixo do normal, devendo ser estabelecidas metas de peso 

final saudável e quais as taxas esperadas de ganho controlado de peso; os 

níveis da ingestão alimentar usualmente iniciam-se com 30 – 40 kcal/kg por 

dia, devendo ser aumentados progressivamente (até cerca de 70 –100 kcal/kg 

por dia durante a fase de ganho de peso e 40 – 60 kcal/kg por dia durante a 

fase de manutanção); monitoração dos pacientes (incluindo sua condição 

clínica) é essencial durante a realimentação; no aconselhamento nutricional, é 

importante auxiliar o paciente a lidar com suas preocupações a respeito de 

ganho de peso e imagem corporal, educando-os com relação aos riscos de seu 

transtorno alimentar, na redução de comportamentos relacionados ao 

transtorno alimentar, minimizando a restrição alimentar, aumentando a 

variedade de alimentos ingeridos e encorajando padrões saudáveis (não 

excessivos) de exercícios físicos. 

- Intervenções psicossociais: Uma avaliação a mais completa possível do 

paciente (incluindo desenvolvimento cognitivo e psicológico, questões 

psicodinâmicas, estilo cognitivo, psicopatologia comórbida, preferência do 

paciente e situação familiar) é necessária para a escolha da modalidade 

empregada; psicoterapia cognitivo-comportamental é a modalidade que tem 

maior respaldo de pesquisas quanto a eficácia; há relatos de benefícios de 

abordagens psicodinâmicas (individuais e em grupo) se o comportamento 

alimentar estiver mais estabilizado; a abordagem da família é desejável sempre 

que possível, particularmente no caso de pacientes adolescentes. 

- Tratamento farmacológico: o tratamento dos transtornos alimentares não pode 

ser encarado como a prescrição de medicamentos isoladamente; na anorexia 

nervosa, a necessidade de antidepressivos é mais bem avaliada após a fase 
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de recuperação de peso, quando os efeitos psicológicos da desnutrição estão 

diminuindo; tais medicamentos devem ser encarados como úteis na prevenção 

de recaída do transtorno alimentar entre os que recuperaram peso, ou no 

tratamento de sintomatologia depressiva ou obsessivo-compulsiva; na bulimia 

nervosa, os antidepressivos têm-se mostrado efetivos como um dos 

componentes do tratamento inicial; os inibidores seletivos da recaptura da 

serotonina são considerados as opções mais seguras; embora antidepressivos 

tricíclicos e inibidores da MAO possam ser utilizados, devem ser 

cuidadosamente considerados os riscos de suicídio e comportamento de 

ingestão alimentar descontrolado (risco de ingestão de alimentos ricos em 

tiramina). 

 

Assim como no caso das dependências químicas, os transtornos alimentares 

também são, na maioria das vezes, tratados em contexto que não requer hospitalização, 

embora, algumas vezes, haja necessidade dessa modalidade de tratamento. No caso de 

transtornos alimentares, Halmi
2
 (2000) propõe os seguintes critérios para a hospitalização no 

tratamento de anorexia nervosa: 

- Hospitalização breve (7 a 14 dias) 

 Critérios de inclusão: 

- pacientes que recaíram após tratamento prévio ou menos de 6 meses de 

doença; 

- perda de peso de 10 – 15% a partir do peso normal, se recaída; 16 – 20% no 

primeiro episódio. 

 Critérios de alta: 

- faixa de peso normal, se paciente recaído; dentro de 10% do peso normal, se 

primeiro episódio; 

- capacidade de manter peso tendo acesso não supervisionado ao banheiro e 

alimentação no estilo familiar; 

- clinicamente estável (ECG e eletrólitos normais); 

- sem risco de suicídio. 
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- Hospitalização longa (superior a 14 dias) 

 Critério de inclusão: 

- perda de peso superior a 20% do peso normal para a idade, altura e estrutura 

óssea; 

- história de hospitalizações repetidas por anorexia nervosa ou abaixo do peso 

por mais de 6 meses; 

- depressão, psicose, ou tentativa séria de suicídio; 

- obsessões e compulsões incapacitantes, relacionadas ou não a transtorno 

alimentar; 

- comorbidade clínica séria, como edema, hipoproteinemia ou anemia severa. 

 Critérios de alta: 

- capacidade de ganhar peso com uso não-supervisionado do banheiro e com 

uso de alimentos do estilo familiar; 

- clinicamente estável (ECG e eletrólitos normais); 

- sem risco de suicídio; 

- sem prejuízo incapacitante de condições comórbidas, como psicose ou 

obsessões e compulsões severas. 

 

- Hospitalização parcial 

 Critérios de inclusão: 

- transição de internação para tratamento ambulatorial para pacientes com 

história de hospitalizações repetidas e anorexia nervosa crônica e severa; 

- recaída recente de perda de peso com retorno de comportamento anorético 

causando prejuízo severo de função. 

 Critérios de exclusão: 

- perda de peso superior a 20% do peso normal para idade, altura e estrutura 

óssea; 

- risco de suicídio; 

- instabilidade clínica (ECG ou eletrólitos anormais). 
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 Critérios de alta: 

- peso dentro de 5% do normal; 

- demonstração de comportamento funcional; 

- verbalização de intenção de continuar habilidades comportamentais e 

cognitivas aprendidas para reduzir sintomas anoréticos centrais. 
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IX. COMORBIDADE PSIQUIÁTRICA EM TABAGISMO x DEPENDÊNCIA DE ÁLCOOL E 

OUTRAS SUBSTÂNCIAS 

 

Analice de Paula Gigliotti
1
; Tadeu Lemos

2
 

 

INTRODUÇÃO  

 

A comorbidade psiquiátrica na dependência da nicotina ainda é pouco valorizada 

pela comunidade médica, e até mesmo pela psiquiatria. Uma razão importante para esta 

situação parece ser o desconhecimento. Boa parte dos médicos, mesmo sabendo que a 

nicotina é uma "droga", esquecem-se de tratá-la como tal. Por ser uma droga que compromete 

o organismo de forma lenta e silenciosa, sem induzir alterações comportamentais, muitos 

minimizam seus efeitos e a dependência, descuidando da sua triagem em saúde mental. Alia-

se a tal situação a crença dos próprios psiquiatras de que seus pacientes não conseguirão 

parar de usá-la. Na realidade, a grande maioria dos pacientes psiquiátricos que tenta parar, fá-

lo sem acompanhamento e por isso apresenta um número maior de recaídas (ZARIN
1
 et al., 

1997). 

Em 1986, Hughes
2
 e colaboradores enfatizavam que o tabagismo deveria receber 

maior atenção da classe médica, pois interage com o tratamento de transtornos mentais e com 

o uso de outras drogas. Os autores baseavam-se nos seguintes fatos: a abstinência de nicotina 

pode ter impacto negativo sobre a sintomatologia afetiva e cognitiva; o tabagismo pode 

exacerbar efeitos colaterais de medicamentos e interferir com tratamentos farmacológicos; o 

tabagismo, assim como a abstinência de nicotina, influenciam diferentes sistemas de 

neurotransmissão; e a alta prevalência de tabagismo na população psiquiátrica e de usuários 

de drogas pode traduzir-se em altas taxas de mortalidade, especialmente para alcoolistas. 

(HUGHES e KOTTKE
3
, 1986; HUGHES

2
 et al., 1986) 

Já está comprovado, portanto, que pacientes com determinados transtornos 

psiquiátricos utilizam a nicotina como medicação e, por isso, ressentem-se mais de sua falta 

(abstinência), aparecendo a patologia de base que estaria mascarada pela droga (DALACK
4
 et 

                                                 
1 Médica... 
2
 Doutor em Farmacologia pela EPM/UNIFESP. Médico do Núcleo de Psiquiatria do Departamento de 

Clínica Médica da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC). Professor de Farmacologia da UFSC. 



 131 

al., 1998; FARREL et al., 1998
5
, 2001

6
; BRESLAU

7
 et al., 2000). Estatísticas americanas 

demonstram que 50% dos pacientes psiquiátricos fumam, comparados com 25% da população 

geral; e 50% da população geral consegue parar de fumar, enquanto somente 15% dos 

pacientes psiquiátricos o fazem (ZARIN
1
 et al., 1997). 

Os sintomas da abstinência de nicotina podem ser classificados em dois tipos: (1) 

sintomas transitórios, que caracterizam a verdadeira síndrome de abstinência de nicotina 

(depressão, diminuição da concentração, irritabilidade, ansiedade, inquietação, aumento de 

apetite, entre outros), que costuma durar aproximadamente 6 semanas; (2) sintomas 

compensatórios, que são os da doença primária anteriormente mascarada pelo uso da nicotina. 

Os sintomas compensatórios se superpõem à síndrome de abstinência verdadeira, tornando-a 

aparentemente mais profunda e mais prolongada, fazendo com que os indivíduos acabem por 

voltar a fumar para amenizar seu sofrimento. (HUGHES
8
 et al., 1990)  

Os estudos científicos sobre dependência de nicotina e comorbidades 

psiquiátricas concentram-se em duas áreas: (1) tabagismo e transtornos psiquiátricos, com 

destaque para a depressão e a esquizofrenia; (2) interações entre drogas, especialmente 

nicotina e álcool.  

 

MECANISMO DE AÇÃO DA NICOTINA 

Alcalóide derivado da planta do tabaco (Nicotiana tabacum), a nicotina é a 

principal responsável pela dependência do fumo. Após aspirada, atinge o cérebro em 

aproximadamente 9 segundos, onde se liga a receptores nicotínicos. Esses receptores são 

canais catiônicos controlados por acetilcolina e drogas agonistas nicotínicas.  

Perifericamente, os receptores nicotínicos são moléculas chave na transmissão 

colinérgica neuromuscular e nas sinapses autonômicas. No SNC, as inervações colinérgicas 

partem principalmente de cinco locais: (a) do prosencéfalo para o córtex e hipocampo; (b) do 

diencéfalo para o córtex e circuitos locais; (c) do estriado para circuitos locais; (d) do tronco 

cerebral para o tálamo, prosencéfalo basal, ponte, bulbo e córtex cerebelar; e (e) da medula 

espinhal para os músculos craniais e somáticos e glândulas secretoras. Os receptores 

nicotínicos estão principalmente localizados em várias áreas corticais, na substância cinzenta 

periaquedutal, gânglios da base, tálamo, hipocampo, cerebelo e retina (CLEMENTI
9
 et al., 
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2000). O sistema colinérgico central é ricamente interconectado, além de estabelecer 

conecções com vários outros sistemas de neurotransmissão. 

Sabe-se que os receptores nicotínicos centrais estão envolvidos em várias 

funções cognitivas complexas, como atenção, aprendizado, memória, despertar, percepção 

sensorial e no controle da atividade motora, da percepção da dor e da temperatura corporal. A 

maioria desses efeitos deve-se a receptores nicotínicos pre-sinápticos que modulam a 

liberação de outros neurotransmissores, como noradrenalina, dopamina, serotonina, glutamato 

e GABA. Assim, a ativação de receptores nicotínicos localizados em neurônios dopaminérgicos 

da via mesocorticolímbica estimularia uma maior liberação de dopamina no núcleo accumbens, 

determinando a sensação de prazer ligada ao ato de fumar (JONES
10

 et al., 1999; DI 

CHIARA
11

, 2000; DOMINO
12

, 2000). 

 

TABAGISMO E DEPRESSÃO 

Um dos primeiros autores que revelaram a conexão entre transtornos psiquiátricos 

e dependência da nicotina foi Alexander Glassman, psiquiatra da Universidade de Columbia, 

em 1988. Em estudo para avaliar a eficácia da clonidina no tratamento do tabagismo, 

Glassman e seus colaboradores resolveram excluir os fumantes com doenças mentais graves, 

tais como depressão, esquizofrenia e abuso de outras drogas. Nesse processo, descobriram 

que 60% dos pacientes que procuravam o serviço para parar de fumar tinham história prévia de 

depressão maior. Nesse mesmo estudo, ficou evidenciado que fumantes com história prévia de 

depressão maior tinham metade das chances de sucesso daqueles que não tinham. Esse 

estudo foi replicado no Setor de Dependência de Nicotina da Santa Casa de Misericórdia do 

Rio de Janeiro, onde resultados semelhantes foram encontrados. Inúmeros outros estudos 

apareceram comprovando a associação de depressão maior com tabagismo, com taxas de 

prevalência entre 35 e 41%. (GLASSMAN
13

 et al., 1988) 

Estudos epidemiológicos também mostraram uma co-ocorrência freqüente de 

tabagismo e depressão maior. Em levantamento realizado pelo National Institute of Mental 

Health, em St. Louis, EUA, abrangendo 3200 pessoas numa mesma área de referência 

epidemiológica, observou-se que a prevalência de depressão maior é duas vezes mais comum 

em fumantes do que na população geral, e que indivíduos com história pregressa de depressão 



 133 

maior tinham maiores chances de já terem fumado alguma vez (GLASSMAN
14

 et al., 1990). Em 

estudo realizado por Breslau
15

 (1995), foi demonstrada maior prevalência de depressão maior 

no grupo de indivíduos dependentes de nicotina, seguido dos usuários não-dependentes e por 

último dos não-fumantes. Em outro estudo (Figura 1) evidenciou-se que a vulnerabilidade ao 

desenvolvimento de depressão maior em indivíduos com história pregressa desse transtorno 

vai de semanas a meses, e é tanto maior quanto maior for o número de episódios prévios 

desse transtorno. (COVEY
16

, 1995) 

Há, portanto, várias evidências da interação entre tabagismo e depressão, com 

importantes implicações terapêuticas, como se descreve a seguir. 

1. Na triagem psiquiátrica é importante identificar pacientes 

propensos a depressão maior, antes de iniciar a abstinência de nicotina. Esses 

pacientes devem ser monitorados com maior freqüência. (COVEY
17

 et al., 

1998) 

2. Vários autores preconizam o uso de adesivos de nicotina por mais 

de 6 meses, quando há história pregressa de depressão. (GLASSMAN
14

 et al., 

1990; KEUTHEN
18

 et al., 2000)  

3. Esses pacientes podem beneficiar-se de técnicas terapêuticas 

que estimulam a auto-estima, favorecendo a abstinência (RABOIS & HAAGA
19

, 

1997). 

4. O uso da bupropiona, em dose antidepressiva ou não, pode 

prevenir episódios depressivos. A bupropiona já se mostrou comprovadamente 

eficaz para obter abstinência no tratamento do tabagismo. (HURT
20

 et al., 

1997). Mesmo com seu uso, entretanto, indivíduos propensos ainda podem 

desenvolver episódios de depressão maior. (PATTEN; RUMMANS; 

CROGHAN; HURT; HAYS
21

, 1999) 

5. A fluoxetina também tem-se mostrado eficaz na redução dos 

sintomas depressivos naqueles indivíduos com história de depressão maior, 

em tratamento para tabagismo (DALACK
22

 et al., 1995). Outros 

antidepressivos, como a doxepina, também já se mostraram úteis no 

tratamento desses pacientes (COVEY
17

 et al., 1998). 
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Obs.: Indivíduos com episódio de depressão leve a moderada podem ser tratados 

de sua depressão (preferencialmente com bupropiona e simultaneamente parar de fumar. Em 

indivíduos com episódio depressivo grave, deve-se tratar inicialmente a depressão, para 

apenas posteriormente iniciar a abstinência do cigarro. 

 

Figura 1 - Vulnerabilidade ao desenvolvimento de depressão maior em indivíduos com 

história pregressa desse transtorno, após cessação do tabagismo  

 

A figura mostra que um percentual maior de indivíduos com história de episódios 

recorrentes de depressão tem probabilidade de desenvolver novos episódios da doença após 

deixar de fumar do que indivíduos com história de episódio único de depressão, os quais, por 

sua vez, mostraram-se mais vulneráveis a desenvolver novos episódios do que aqueles que 

nunca tiveram esse transtorno. 

 

TABAGISMO E ESQUIZOFRENIA 

Sabe-se que os esquizofrênicos fumam três vezes mais do que a população geral 

(ZARIN
1
 et al., 1997) e do que são capazes de fazer para procurar um cigarro, apesar de 

apato-abúlicos. Levantam-se da cama e tomam-se de um pragmatismo inesperado. Então, por 

que será que o cigarro é tão importante para eles? Segundo Lavin
23

 e col. (1996), várias 

hipóteses tentam explicar tal comportamento. 

Primeiro, há que se ressaltar o efeito reforçador do uso pelo aumento da descarga 

de dopamina no núcleo acumbens, devido a ativação da via mesocorticolímbica. Além disso, o 

aumento da atividade dopaminérgica também ocorre no estriado, por estimulação da via 
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nigroestriatal. Esta última ação, segundo vários autores, poderia explicar o possível uso do 

cigarro para reduzir efeitos colaterais extrapiramidais dos neurolépticos (SWEET
24

, 1974).  

A redução de dopamina no córtex pré-frontal tem sido associada a estados 

deficitários, ou sintomas negativos na esquizofrenia. É possível que, ao fumarem, os 

esquizofrênicos possam estar auto-medicando-se para os sintomas negativos, aumentando a 

descarga dopaminérgica. Consistente com isto está o fato de que a clozapina, que age na 

sintomatologia negativa, também aumenta a descarga de dopamina no núcleo acumbens 

através das células do tegmento ventral (GILBERT & GILBERT
25

, 1995). 

Lembrando que a depressão é sintoma freqüente no curso da doença 

esquizofrênica, esses pacientes podem também estar automedicando-se através do efeito 

estimulante da nicotina. Sweet demonstrou que fumantes experimentam menor sedação e 

hipotensão com clorpromazina. Também, uma vez que o tabagismo aumenta o metabolismo de 

diversos antipsicóticos (haloperidol e flufenazina) através da indução de enzimas do complexo 

P450, os esquizofrênicos toleram doses maiores destes. Contudo, esse efeito não se deve à 

nicotina, mas a constituintes do alcatrão. 

Tais dados levam-nos a concluir que a abstinência de nicotina pode agravar a 

sintomatologia esquizofrênica e que tudo deve ser feito para que esta síndrome seja o mais 

branda possível. Portanto, condutas diferentes devem ser adotadas no tratamento de pacientes 

esquizofrênicos que desejem parar de fumar (como a utilização de Terapias de Reposição de 

Nicotina em doses mais altas, uso combinado de adesivos e gomas de nicotina e terapia 

cognitivo-comportamental até 3 vezes por semana) e alterar doses de medicações 

neurolépticas naqueles que se abstiverem do fumo. Esquizofrênicos sintomáticos devem ser 

inicialmente tratados de sua doença de base para só depois parar de fumar. 

 

TABAGISMO E OUTRAS SUBSTÂNCIAS 

O diagnóstico de dependência de nicotina no DSM-IV inclui os mesmos critérios 

para outros tipos de dependência química. Esses critérios incluem tolerância, abstinência, 

perda de controle, fissura, saliência no comportamento de beber e estreitamento do repertório 

(AMERICAN PSYCHIATRY ASSOCIATION
26

, 1994). 
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Segundo certos padrões, a nicotina pode ser considerada mais aditiva do que 

outras drogas de abuso. A taxa de dependência de nicotina é muito maior em indivíduos que 

fumam atualmente, do que os que usam álcool ou outras drogas. Anthony
27

 et al. (1994) 

mostram que há menor prevalência de uso de tabaco na vida se comparado a álcool, mas há 

uma maior prevalência de dependência de nicotina na vida do que de álcool e outras drogas. 

Entre os fumantes refratários estão aqueles indivíduos com dependência de outras 

drogas. Sabe-se, por exemplo, que 90% dos alcoolistas fumam e que é muito mais difícil parar 

de fumar sem suspender o uso da outra droga da qual se abuse concomitantemente. 

Estudos sobre a co-ocorrência de tabaco e abuso de outras substâncias 

examinaram a prevalência de fumantes na população em geral comparando com uma 

população de usuários de drogas. Embora a prevalência de fumantes na população em geral 

tenha diminuído para menos de 30% nas últimas três décadas, entre os usuários de drogas 

manteve-se no mesmo patamar, aproximadamente 3 vezes maior (80 a 95%) do que na 

população em geral. (COONEY
28

 et al., 1998) 

Estudo feito por Breslau
29

 e col., em 1991, analisou a prevalência do uso de 

substâncias de abuso entre fumantes. Como mostrado na tabela 1, a associação entre o 

tabaco e dependência de outras substâncias, segundo o nível de dependência a nicotina, foi 

moderado. Os dados também mostraram que a dependência de álcool é mais prevalemte do 

que de maconha, cocaína e outras drogas. Os autores mostraram, ainda, que indivíduos com 

moderada dependência de nicotina tinham 3 a 9 vezes mais diagnóstico de dependência a 

álcool ou outras drogas na vida.  

 

Prevalência de Dependência Química (%) Segundo o Nível de Dependência de Nicotina 

 Não-dependente Dependência Leve Dependência Moderada 
 de Nicotina de Nicotina de Nicotina 
 (N = 805) (N = 125) (N = 77) 

Álcool 15,9 20,8 37,7 
Maconha 5,1 18,4 16,9 
Cocaína 1,9 4,8 15,6 

Outras drogas 1,2 4,0 7,8 

Fonte: Breslau
29

 et al., 1991. 

 

Linkskey
30

 e cols. (1998) demonstram que as correlações entre o uso de tabaco, 

álcool e maconha na adolescência advêm dos mesmos fatores de risco e/ou vulnerabilidades  
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anteriores ao uso da substância. Essa visão da origem das correlações entre essas 

substâncias contrasta com a perspectiva implícita na teoria da "porta de entrada", que enfatiza 

a relação de causalidade entre comportamentos de uso, nos quais o uso de uma substância 

encorajaria a experimentação e o uso de outras. Ao contrário, o estudo de Linkskey corrobora a 

visão de que correlações entre tabaco, álcool e maconha, na adolescência, não estabelecem 

relação de causalidade, mas surgem porque os fatores de risco e comportamentos que 

facilitam o uso de uma substância também facilitam o uso de outras substâncias.  

Embora já tenha sido demonstrado que a dependência de cocaína é a mais 

influenciada pelo nível de dependência de nicotina, existem poucos estudos específicos sobre  

tal correlação. Wiseman e McMillan
31

 (1998) mostraram que pacientes de um programa de 

reabilitação relataram uma redução significativa do consumo de cigarros após a cessação da 

cocaína. 

  

TABAGISMO E ÁLCOOL 

Dados epidemiológicos (COONEY
28

 et al., 1998) apontam para os seguintes 

índices: 

a) 80% dos dependentes de álcool são fumantes; 

b) 30% dos fumantes são usuários nocivos ou dependentes de álcool. 

 

Durante a última década muitas trabalhos têm demonstrado a correlação entre 

consumo de álcool e tabaco. Por exemplo, os tabagistas consomem duas vezes mais álcool do 

que os não-tabagistas. Da mesma forma, o risco de beber excessivo em tabagistas é também 

duas vezes maior. Estima-se que o alcoolismo seja 10 a 14 vezes mais prevalente em 

tabagistas do que em não-tabagistas. Além disso, bebedores pesados tendem a estar 

associados com tabagismo pesado, sendo que 85% dos alcoolistas ativos fumam diariamente. 

Há autores que explicam a utilização da nicotina como forma de antagonizar algumas das 

propriedades depressoras do álcool no SNC. 

A prevalência de fumantes pesados é maior em alcoolistas do que em não-

alcoolistas. Os indivíduos com problemas com bebida tendem duas ou três vezes mais a fumar 

do que aqueles que não têm esse problema. Eles com freqüência são fumantes pesados e 
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quando param de beber podem compensar fumando ainda mais. Os bebedores-problema 

apresentam índices elevados de doenças relacionadas ao tabaco, e seus índices de 

mortalidade por todas as causas são duas vezes mais elevados do que os fumantes não-

alcoolistas (ROSENGREN
32

 et al., 1993). Assim, o cigarro estaria aliviando as manifestações 

da abstinência do álcool. Além disso, Marks
33

 e cols. (1997) confirmaram dados de que a 

dependência da nicotina é mais grave naqueles com história de alcoolismo. Como resultado, 

alcoolistas poderiam experimentar maior desconforto na abstinência da nicotina. 

Há fortes indicações na literatura de que o beber precede o fumar, embora as 

mulheres possam experimentar o cigarro antes da bebida, e adolescentes, em estado de 

pobreza, podem experimentar drogas ilícitas antes do álcool e do cigarro. É escassa a literatura 

sobre as influências do tabagismo no hábito de beber. 

Em trabalho recente, Ritchey
34

 e cols. (1998), estudando a relação entre fumar e 

beber, em adolescentes de uma área rural de cultivo de tabaco, nos EUA, concluíram que seus 

achados confirmavam a teoria dos riscos cumulativos pelo uso concomitante das duas 

substancias. A forte associação entre tabagismo e alcoolismo em adolescentes compartilha das 

mesmas causas, mais do que o beber afetando o fumar ou vice-versa. Atitudes, influências dos 

colegas, o papel das demandas sexuais, entre outros fatores, contribuem para moldar esses 

comportamentos de alto risco nos adolescentes. 

 

TRATAMENTO 

A condução adequada do tratamento do tabagismo pressupõe a modificação do 

padrão de uso de outras drogas, especialmente o álcool. 

Não há suporte científico para a noção tradicional de que a interrupção simultânea 

de álcool e nicotina possa aumentar o risco de recaída para o álcool (BIEN e BURGE
35

, 1990). 

Hughes
36

 (1993) demonstrou que o tratamento para parar de fumar em alcoolistas 

é tão bem sucedido quanto em não-alcoolistas. Em 1997, Stuyt
37

 comparou as taxas de 

recuperação entre fumantes e não-fumantes, após tratamento para dependência de álcool e 

outras drogas em regime de internação. Os resultados indicaram que não-fumantes 

apresentaram períodos mais longos de abstinência do que os fumantes. As diferenças 

encontradas são mais significativas em pacientes cuja droga de escolha atua como depressora 
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do SNC (ex.: álcool). Não houve diferenças significativas das taxas de recuperação entre 

fumantes e não-fumantes quando se tratava de dependência de substâncias estimulantes (ex. 

cocaína). 

 

CONSIDERAÇÃO FINAL 

Na avaliação do paciente tabagista é fundamental observar o desejo de parar de 

fumar. Caso o paciente não deseje interromper uso do tabaco, deve-se tratar a comorbidade e 

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