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RESUMO: A dependéncia quimica ¢ um transtorno psiquidtrico
cronico, manifestado principalmente por sintomas persistentes
do comportamento, com diversas consequéncias negativas
sociais, psicoldgicas e para a saude. Cada substancia psicoativa
apresenta diferentes chances de levar ao transtorno, ndo apenas
por suas propriedades particulares, mas também pela interacao
com fatores de vulnerabilidade individuais. Aspectos genéticos,
ambientais e a modulagdo de substratos neurobiologicos durante
o curso da doenca irdo compor o escopo desses fatores de
risco individuais, com variagdes entre os pesos exercidos de
acordo com cada substancia e com cada fase da vida. Diante
do atual reconhecimento sobre a complexidade da etiologia e
cronificacdo da dependéncia quimica, apresenta-se visdo geral
da fisiopatologia implicada.

Descritores: Transtornos relacionados ao uso de substancias;
Comportamento de procura de drogas; Fisiopatologia; Etiologia

ABSTRACT: Addiction is a chronic psychiatric disorder,
mainly manifested by persistent behavior symptoms, with
many negative social, psychological and health consequences.
Different psychoactive substances have different chances to lead
to addiction, not only for their particular properties, but also for
interaction with individual vulnerability factors. Genetic and
environmental aspects, and modulations of neurobiological
substrates during the course of the disease represent these
individual risk factors, with variance between the exercised
weights according to each substance and each stage of life.
Following the current recognition of the complexity of the
etiology and chronicity of addiction, an overview of the
physiopathology involved is presented.

Keywords: Substance-related disorders; Drug-seeking behavior;
Physiopathology; Etiology
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DEPEDENCIA QUIMICA:
CRONICA

UMA DOENCA

dependéncia quimica (DQ) ¢ uma doenca

ronica e recidivante cuja etiologia tem
natureza multifatorial complexa. Muitas pessoas nao
entendem porque ou como alguém se torna dependente
de drogas, muitas vezes com a percep¢do erronea de
que a manuten¢do do consumo da droga, apesar dos
problemas relacionados, ¢ fruto de questdes morais ou
falta de for¢a de vontade. Na realidade, a dependéncia
¢ reconhecida exatamente na incapacidade do individuo
para controlar seu comportamento, e embora a iniciativa
de consumir drogas tenha forte componente voluntario, as
alteracdes cerebrais decorrentes desafiam o autocontrole e
capacidade de resistir a impulsos muito intensos'. A partir
de décadas de avangos cientificos sobre o tema, hoje €
possivel uma melhor compreensdo dos mecanismos
biolégicos e cerebrais envolvidos no surgimento e
cronificacdo da doenca, apesar de ainda existirem muitas
lacunas a serem descobertas.

Em linhas gerais, se considerarmos o grande
contingente de individuos que experimentam alguma
droga, ¢ relativamente pequena a parcela dos que se
tornam dependentes, uma vez que certas substancias nao
tém elevado potencial inerente de levar a dependéncia,
ao contrario de outras, como cocaina, seus derivados
(crack) e heroina. Estas ultimas levam ao quadro de
DQ com poucas ocasides de consumo e de forma
mais independente da interacdo com outros fatores de
vulnerabilidade. Entretanto, mesmo com niveis reduzidos
de consumo de substancias, a pessoa ja pode apresentar
impacto significativo na qualidade de vida, e, apesar de
conhecermos alguns preditores de piores desfechos, uma
vez iniciado o uso de qualquer droga, ndo ¢é possivel
assegurar se havera ou ndo a trajetoria para dependéncia,
marcada por mudancas cerebrais quimicas e funcionais
significativas e persistentes. Por esse motivo, cada
vez mais estudos demontram a importancia de serem
enfatizadas estratégias de prevencdo. Além disso, ainda
nio sdo tdo expressivas as opgdes comprovadamente
efetivas de tratamento, e sdo observadas pequenas taxas
de procura. A presenca de baixo nivel socioecondmico,
falta de suporte familiar ¢ comorbidades psiquiatricas
graves sdo fatores que contribuem para menor chance de
obter tratamento e sucesso’.

Estudos com gémeos elucidaram definitivamente
o importante papel da herdabilidade genética, que se
manifesta por diversos mediadores, como o funcionamento
de enzimas metabolizadoras das drogas, nivel de resposta
subjetiva individual que pode ocorrer, além de fatores
emocionais, cognitivos e de personalidade. O conceito
atual aponta que genes interagem com fatores ambientais
para determinar o comportamento, com a existéncia de
vulnerabilidade preexistente ao consumo de drogas de
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maneira geral, e também para cada tipo de substancia
psicoativa e momento ao longo da vida, em que os fatores
genéticos e ambientais passam a ter pesos diferentes’.

A compreensao da DQ como doenca cronica
tem implicagdes para modelos de etiologia, tratamento,
progndstico e politicas na area de saude, podendo ser
comparada a diabetes melitus, hipertersdo e asma, uma vez
que existe tratamento disponivel, com taxas de sucesso e
melhora na qualidade de vida consistentes, mas que ainda
¢ ndo curavel’. As recidivas de sintomas, ou recaidas,
sao muitos frequentes, fazem parte do quadro clinico, e
representam um desafio para o tratamento. Ainda, a partir
dos perfis de herdabilidade destas doengas, entende-se que
a vulnerabilidade para adoecer é proveniente, em parte,
da carga genética, que ird interagir com outros fatores,
de forma semelhante ao que ocorre na fisiopatologia das
dependéncias. Embora a DQ seja uma doenga tratada na
maioria das vezes por psiquiatras, considerando ser uma
patologia do comportamento e cujas alteragdes de humor,
sono, concentragdo e outras fungdes psiquicas acabam
comprometidas, especialistas de outras areas comumente
fornecem contribuigdes relevantes.

Fisiopatologia

Os mecanismos capazes de produzir e manter
a DQ funcionam como um ciclo e sdo afetados pelo
que chamamos de efeitos de refor¢o positivo e reforco
negativo. O reforgo positivo pode ser definido como
o processo pelo qual um estimulo (no caso, as proprias
drogas), quando presente, aumenta a probabilidade de
respostas prazerosas. O refor¢o negativo equivale ao
processo pelo qual a retirada de um estimulo negativo
(no caso, os estados emocionais negativos ligados a
abstinéncia, em que novo uso da droga propicia alivio),
aumenta a probabilidade de respostas prazerosas.
Enquanto o reforgo positivo associa-se ao conceito de
impulsividade, caracterizada por crescente excitacao
antes de cometer o ato, o reforco negativo se associa ao
conceito de compulsdo, caracterizada por ansiedade e
estresse antes e alivio de tal estado negativo ao performar
0 ato, isto &, o uso da substancia®.

Enquanto a impulsividade é predominante em
estdgios iniciais da dependéncia, a combinagdo desta
com a compulsdo exerce importante papel em estagios
mais avangados, em que o comportamento de consumo
passa a ser automatizado e dirigido pelo estado emocional
negativo!. Uma vez coexistentes, impulsividade e
compulsdo irdo compor o ciclo da DQ, que pode ser
entendido em 3 fases: intoxicacdo, abstinéncia ou estado
emocional negativo e preocupagdo ou antecipacao.
Conforme a gravidade da DQ aumenta, estes momentos
interagem entre si com intensidade cada vez mais fortes,
levando ao estado patologico que desafia as estratégias
disponiveis para tratamento’.
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Nos ultimos anos, descobertas nos campos da
neurobiologia, neurociéncia cognitiva e ciéncias basicas
levaram a reavaliagdes no entendimento da DQ. Apesar de
nao haver unanimidade nas teorias, alguns aspectos lhes sdo
comuns: déficits em um ou mais processos cognitivos como
aprendizagem, motiva¢do, memoria, atengdo e tomada de
decisdo; presenca de deficiéncias em processos cognitivos,
relacionados ao sistema neural € de neurotransmissao; e
dificuldades nos processos de autocontrole, caracterizado
pelo desequilibrio entre a sobrevalorizagao da recompensa
pelo uso da droga e enfraquecimento dos sistemas de
controle®.

Durante a evolugao da DQ, observa-se a persisténcia
de memorias mal-adaptativas associadas, que podem
manter a busca pelo uso de drogas e promover as recaidas
por hébitos inconscientes. Acontece um disturbio de
aprendizagem com a formacdo de fortes memorias
instrumentais que relacionam agdes e se expressam com
respostas dificeis de serem controladas frente a certos
elementos do ambiente. Estimulos que previamente a DQ
eram considerados neutros, como por exemplo o hébito de
tomar café antes do surgimento da dependéncia de nicotina,
se tornam associados, através de processos cerebrais de
condicionamento, e passam a influenciar o comportamento
de recaida. Dessa forma, respostas condicionadas podem
ser entendidas como comportamentos involuntarios,
induziveis por “dicas” ambientais, € que acompanham a
cronicidade da doenga’.

Neurobiologia

Nossa compreensdo sobre o0s  substratos
neurobiologicos para os efeitos de reforgos positivo
e negativo das drogas de abuso foi iniciada desde a
primeira identificagdo do sistema de recompensa cerebral
(SRC) ou auto-estimulagdo intracraniana®. O SRC ¢
uma estrutura cerebral responsavel pelas sensacdes
prazerosas e, portanto, pelo aprendizado que pode dar
origem a repeti¢do de um comportamento, sendo ativado
“naturalmente” por atividade sexual e alimentagdo, por
exemplo (acdes ligadas a sobrevivéncia), e de forma
“arttifical” mais intensa, como quando sdo consumidas
drogas de abuso.

O principal neurotransmissor que atua neste
processo € a dopamina (DA) e o trato que essencialmente
compde esse sistema ¢ o mesolimbico-mesocortical, em
que neurdnios sdo projetados da area tegmentar ventral
para o cortex pré-frontal e hipocampo (fungdes psiquicas
superiores) e para o nucleo accumbens, que por sua
vez também estd conectado a amigdala e participam
da composi¢cdo do sistema limbico (emogdes). O SRC
funciona a partir do nivel de sensibilidade para todas
as drogas de abuso, cujo limiar pode ser modulado
através da plasticidade sindptica, ou seja, conforme
ocorrem o0s episodios de intoxicagcdo e uso compulsivo,
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a sensibilidade aos efeitos tende a diminuir, provocando
progressdo na intensidade (quantidade e frequéncia) do
uso e contribuindo para o desenvolvimento da DQ.

Por varias décadas, o comportamento causador das
dependéncias foi visto como consequéncia de alteracdes
do sistema de neurotransmissdo dopaminérgica, ligado
a capacidade das substancias psicoativas de abuso em
interferirem na liberagao e recaptagdo de DA no complexo
circuito neural ligado ao SRC, especificamente do corpo
estriado. Entretanto, esta visdo pouco contribuiu para a
descoberta de novos tratamentos® e futuras pesquisas sio
necessarias para melhor compreender a maneira como
cada substincia causa essas alteracdes dopaminérgicas
— que podem estar implicadas com a maior liberagao,
direta ou indireta, de DA, modulagdo da sua recaptacao
nas fendas sinapticas, disponibilidade de seus receptores
ou uma combinagao destas variaveis em diferentes niveis.

Comorbidades

O termo “co-morbidade” descreve duas ou mais
doencas que ocorrem na mesma pessoa. Elas podem
ocorrer a0 mesmo tempo ou em sequéncia. O conceito de
comorbidade também abrange intera¢des entre doencas
que podem piorar seu curso mutuamente. A comorbidade
entre transtornos psiquiatricos e uso de substancias ¢ um
fenomeno comum e importante para ser entendido - alvo
de investigagdes cientificas atuais.

Em comparacdo com a populacdo geral,
dependentes quimicos tém cerca de duas vezes mais risco
para sofrer de transtornos de humor e ansiedade, com o
inverso também sendo verdadeiro. Entretanto, isso nao
significa que uma doenca cause a outra, mesmo quando
uma surge anteriormente. Na verdade, estabelecer o que
veio primeiro ou se existe relagdo causal ¢ um desafio
que vem motivando estudos de aspectos genéticos, idade
de inicio, personalidade e temperamento. A hipotese de
que o abuso de drogas pode levar a sintomas de outra
doenca mental ¢ sugerida, por exemplo, ao observarmos
o aumento do risco de psicose em usuarios de maconha,
especialmente alguns mais propensos. Enquanto isso,
a hipdtese de que outros transtornos mentais podem
levar ao abuso de drogas, como “auto-medica¢do”, ¢
exemplificada por individuos que sofrem de ansiedade ou
depressao e consomem comparativamente mais alcool,
tabaco e outras drogas como formas de lidar com os
sintomas’.

Um modelo que foi repetidamente publicado e vém
sendo aprimorado divide os grupos de comorbidades pelas
dimensdes psicopatologicas internalizante (como o caso
de transtornos ansiosos e depressivos) e externalizante
(como transtornos de personalidade antissocial e
borderline). Ainda, de forma interessante, a presenca do
transtorno por uso de substancias concomitante a outro
diagnostico psiquidtrico, em geral aumenta a chance
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de ocorrer tratamento para o segundo; recomenda-se,
portanto, que qualquer usudrio de substancias psicoativas
que busque tratamento seja rastreado para outros
transtornos mentais’. Assim sendo, podem existir fatores
de risco comuns implicados, tais como a sobreposi¢ao de
vulnerabilidades genéticas, criando predisposicao tanto a
DQ como a outros transtornos mentais, além de fatores
ambientais, como traumas e exposi¢do precoce a drogas'’,
que também parecem exercer influéncia comum.

Aspectos genéticos

Transtornos por uso dalcool e outras drogas
sao individualmente considerados hereditarios (em
aproximadamente 50%), mas estudos de gémeos
indicam a existéncia de influéncias genéticas comuns!''.
A sobreposi¢do genética encontrada foi forte para
algumas substancias — por exemplo, 55% e 24% da carga
genética na dependéncia do alcool se deve aos fatores
compartilhados com outras drogas licitas e ilicitas,
respectivamente, com a porcentagem remanescente sendo
especifica do alcool. Em contraste, para a dependéncia de
nicotina, 63% da carga genética encontrada foi especifica.
Estudos recentes buscam marcadores provavelmente
implicados em risco geral para DQ, como alguns recém
encontrados polimorfismos de nucleotideo wnico'>'.
Dessa forma, a investigacdo sobre historia familiar de
problemas relacionados ao consumo de substancias € um
fator crucial para a anamnese psiquiatrica.

O cérebro ¢, sem duvida, um dos tecidos biologicos
mais complexos e permite que o organismo perceba e
responda ao meio. Ele se adapta constantemente aos
estimulos ambientais por mudangas na expressao dos
genes regulados — fendmeno conhecido como epigenética.
A exposicao continuada as drogas provoca mudancas
generalizadas na expressdo dos genes no cérebro de
humanos e modelos animais e ha evidéncias de que muitas
dessas mudancas levam aos processos moleculares de
adaptagdo celular causadores da dependéncia. Apesar do
alcool ser a substancia cujos mecanismos fisiopatologicos
de dependéncia foram mais estudados até hoje,
informagdes sobre o papel dos processos de epigenética
consequentes do alcool sobre o sistema nervoso central
ainda sdo escassas'*. A melhor compreensao dos processos
moleculares ligados a epigenética podera elucidar como
algumas influéncias genéticas atuam na vulnerabilidade
anterior ao consumo de drogas, como aspectos herdados
de personalidade, déficits de atengdo e controle de
impulsos, transtornos depressivos ou ansiosos, € outras na
manutencao da DQ posteriormente, uma vez ja iniciada
a exposicdo do cérebro as drogas e seus respectivos
metabolitos.

Aspectos de personalidade e temperamento
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A DQ tem sido associada a diversos disturbios
psicopatologicos e considera-se que sejam resultado
do uso cronico de drogas e também um fator de risco
preexistente. Um estudo que discute dois tracos de
personalidade significativamente prevalentes entre
dependentes quimicos — impulsividade e busca de
sensagdes — comparou 30 pares de irmaos, nos quais um
deles apresentava diagnostico de dependéncia e o outro
nao apresentava histérico significativo de uso de drogas, e
outros 30 individuos voluntarios para o grupo controle'.
Apresenta-se a hipotese de que se impulsividade e busca
de sensacdes sao marcadores de vulnerabilidade para
DQ influenciados geneticamente, pois niveis elevados
de ambos os tracos seriam observados ndo somente nos
individuos dependentes, mas também em seus irmaos.

Os resultados indicaram que a impulsividade pode
ser considerada um marcador bioldgico geneticamente
influenciado para a DQ, por terem sido encontradas
diferencas signiticativas entre os irmaos (dependentes e
saudaveis) e o grupo controle, enquanto ambos os tragos
foram marcadores do uso prolongado da droga, por terem
sido encontradas diferengas significativas entre o grupo
de dependentes e os demais. Contudo, ressalta-se que
tal achado ndo descarta a possibilidade do traco busca
de sensagOes ser um fator de risco anterior ao abuso
de substancias. Ainda, ¢ discutivel se apresentar fraco
componente de busca de sensacgdes seria considerado um
fator protetor.

Aavaliagdodetemperamento propdeumdiagndstico
dimensional, ou seja, embora nao reconhecidas categorias
diagnosticas, ou comorbidades “verdadeiras”, produz-se
uma avaliacdo sobre quais dimensdes psicopatologicas
estdo mais ou menos presentes em cada individuo, o
que poderia compor um substrato comum para o humor,
comportamento (como o uso de drogas), personalidade
e parte da cogni¢do. Sendo assim, o temperamento pode
ser concebido como um sistema auto-regulado com
seis dimensdes emocionais: vontade, raiva, inibi¢do,
sensibilidade, enfrentamento e controle. Diferentes
combinagdes destas dimensdes emocionais resultariam
em temperamentos afetivos distintos: depressivo, ansioso,
apatico, obsessivo, ciclotimico, disforico, irritavel,
volatil, desinibido, hipertimico, eutimico e euforico. A
importancia deste modelo consiste na possibilidade de
ser tracada conduta medicamentosa direcionada, com o
objetivo de modular as emocdes que geram predisposi¢ao
a recaidas, a partir do reconhecimento do temperamento,
considerando o tipo eutimico como o referencial mais
estavel'®.

DIAGNOSTICO: LICOES APRENDIDAS
Nao hd um exame complementar laboratorial

ou de imagem capaz de diagnosticar a DQ, sendo uma
patologia reconhecida clinicamente. Para isso, seus



Chaim CH, et al. Fisiopatologia da dependéncia quimica.

critérios diagnosticos sdo sistematicamente revisados
com o objetivo de serem considerados consistentes e
validos por especialistas de todo o mundo, e irdo compor
as classificacdes diagndsticas, que t€ém por objetivo
facilitar a comunicacdo sobre doencgas nas diferentes
regides. Determinadas substincias psicoativas sao
potenciais causadoras de dependéncia, dentre as quais:
alcool, opiaceos (heroina, morfina, medicamentos
derivados do opium), maconha (e subtipos), sedativos e
hipnéticos, cocaina, alucinégenos, nicotina e derivados
do tabaco, cafeina e as club drugs (como éxtase e
MDMA), e sao tratadas pelas classificagdes em categorias
diferentes, embora a grande parte dos critérios seja
comum a todas. Vale ressaltar que existe diferenca entre
a chamada dependéncia, e dependéncia fisica. A segunda,
representada na forma de tolerancia ou abstinéncia,
muitas vezes faz parte da primeira, que se refere a
sindrome de dependéncia, ou DQ. Entretanto, a presenca
de dependéncia fisica ndo ¢ considerada necessaria
nem suficiente ao diagndstico - evidéncias sugerem que
quando esta presente, indica formas mais graves da DQ?.

As duas ferramentas diagnosticas internacionalmente
utilizadas para diagnosticar os transtornos psiquiatricos sao
a Classificagdo Internacional de Doengas, em sua décima
edigdo (CID-10), e o0 Manual Estatistico Diagndstico, em
sua quinta versdo (DSM-5). O diagnoéstico de dependéncia
no CID-10 exige a presenga de a0 menos 3 sintomas, por
periodo minimo de 12 meses, sendo que tais critérios
foram elaborados com base no modelo multifatorial de
influéncias genética, psicologica e social. Define-se DQ
como o conjunto de sintomas cognitivos, comportamentais

e psicologicos que indicam uso de determinada substancia
mantido, apesar de significativos problemas relacionados.
O CID-10 também reconhece o diagnostico de abuso,
quando a quantidade ou intensidade de critérios ndo ¢
suficiente para dependéncia, mas ha prejuizo clinicamente
significativo pelo uso.

O conhecimento sobre as doengas psiquiatricas
avangou de forma importante desde as primeiras versoes
do DSM. Apesar da versdo anterior a atual ter elevada
confiabilidade e validade para diagnosticar a sindrome
de dependéncia, outras preocupacdes surgiram referentes
a divisao geral do diagndstico que era feita entre abuso
e dependéncia, além da necessidade de um indicador de
gravidade para identificar cada caso. Assim sendo, grupo
de especialistas rigorosamente selecionado, de areas
como epidemiologia, psiquiatria clinica, bioestatistica
e genética, a partir da andlise de estudos cientificos
criteriosos com mais de 200 mil participantes, incorporou
mudancas ao DSM-5 (Quadro 1), abolindo a divisdo
entre abuso e dependéncia. Teve inicio a abordagem
dimensional, em que toda sindrome clinica ¢ chamada de
transtorno relacionado ao uso de substancias, classificado
segundo a quantidade de critérios apresentados como leve,
moderado ou grave. A principal questdo que motivou esta
mudangca foi o diagnostico de abuso, para o qual a validade
e confiabilidade ndo eram satisfatorias. Além disso, a
divisdo entre abuso e dependéncia costumava gerar a falsa
ideia de que ocorreria necessariamente migracdo de uma
sindrome para outra; no entanto, sabe-se que podem ser
apresentacdes distintas com progndsticos e tratamentos

Quadro 1. Critérios para transtornos relacionados ao uso de substancias segundo DSM-5

escola ou em casa.

pelos seus efeitos.

a ser causado ou exacerbado pelo uso.

Leve: presenca de 2 a 3 sintomas
Moderada: presenga de 4 a 5 sintomas
Grave: presenca de 6 ou mais sintomas

Um padrdo mal-adaptativo de uso da substdncia levando a prejuizo ou sofrimento clinicamente significativo, manifestado por dois
(ou mais) dos seguintes critérios, ocorrendo a qualquer momento no mesmo periodo de 12 meses:

1. A substancia é frequentemente consumida em maiores quantidades ou por um periodo mais longo do que o pretendido.

2. Existe um desejo persistente ou esforcos mal-sucedidos no sentido de reduzir ou controlar o uso da substancia.

3. Muito tempo ¢é gasto em atividades necessarias para a obtencao da substancia, na utilizagdo ou na recuperacao de seus efeitos.

4. Fissura, desejo intenso ou urgéncia em consumir a substancia (craving).

5. Uso recorrente da substancia resultando em fracasso para cumprir obrigagdes importantes relativas a seu papel no trabalho, na

6. O uso da substancia continua, apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou recorrentes causados ou exacerbados

7. Importantes atividades sociais, ocupacionais ou recreativas sao abandonadas ou reduzidas em virtude do uso da substancia.
8. Uso recorrente da substancia em situagdes nas quais isto representa perigo fisico.
9. O uso da substancia continua, apesar da consciéncia de ter um problema fisico ou psicoldgico persistente ou recorrente que tende

10. Tolerancia, definida por qualquer um dos seguintes aspectos:
(a) necessidade de quantidades progressivamente maiores da substancia para adquirir a intoxicagdo ou efeito desejado;
(b) acentuada reducdo do efeito com uso continuado da mesma quantidade da substancia.

11. Abstinéncia, manifestada por qualquer dos seguintes aspectos:
(a) sindrome de abstinéncia caracteristica para a substancia;
(b) a substancia é consumida para aliviar ou evitar sintomas de abstinéncia.

A classificagao da gravidade do transtorno baseia-se na quantidade de critérios acima preenchidos pelo individuo, sendo:
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individualizados'’.

E vélido mencionar que existem outras ferramentas
uteis para rastreio e seguimento do uso de drogas e
problemas relacionados, que variam em sua forma
de aplicagcdo e objetivos, como por exemplo, o mais
comumente utilizado, The Addiction Severity Index (ASI).
Trata-se de entrevista semi-estruturada para ser aplicada
por profissionais treinados, que avalia o estado do paciente
em sete areas (perfil médico, psicoldgico, empregaticio,
uso de drogas, uso de alcool, problemas legais e sociais/
familiares), obtém informacgdes demograficas, e foi
desenvolvido e aprimorado hd mais de 20 anos'®. Muitas
vezes € a partir do rastreio que o paciente e os terceiros
envolvidos comecam a se conscientizar do problema.

ADOLESCENCIA E INFLUENCIA DE MODELOS
FAMILIARES

O uso de substancias psicoativas por adolescentes
¢ um fendmeno comum e uma séria questdo de satde
publica devido as suas consequéncias negativas e
persisténcia de problemas de satde na vida adulta.
E importante ressaltar que os sistemas cerebrais e
respectivos neurotransmissores envolvidos na DQ e em
outros transtornos mentais sofrem interacdo ao longo
da vida e podem ser encarados como transtornos que
se instalam em paralelo ao desenvolvimento (infancia
e adolescéncia), quando o cérebro passa por mudangas
importantes.

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude,
adolescéncia ¢ o periodo compreendido pelas idades
entre 10 e 19 anos, ¢ individuos deste faixa etaria sdo
“biologicamente programados” para procurar novas
experiéncias e assumir riscos, bem como para esculpir
a sua propria identidade. A experimentacdo de drogas
pode ser uma destas novas descobertas — e por vezes,
este comportamento ird envolver consequéncias muito
graves a longo prazo. Muitos fatores influenciam o risco
para inicio do uso de drogas, incluindo a disponibilidade
e a percep¢do de uso entre seus pares. Assim sendo,
muitos adolescentes usam drogas “porque os outros estao
fazendo”, ou por simplesmente acharem que os outros
estdo fazendo, e temem a ndo aceitagdo em um circulo
social que inclui pares que consomem drogas'®.

Apesar de conhecermos a teoria da “porta de
entrada”, em que de fato observa-se que o uso de algumas
drogas, em geral licitas (no caso do Brasil, alcool e
tabaco), precedem o uso de outras, sabemos que o risco e
taxas de progressdo para DQ sdo os mesmos independente
da ordem apresentada. Quanto mais precoce o inicio, mais
rapido ocorre esta progressao. Por exemplo, entre maiores
de 18 anos que experimentaram maconha com 14 anos
ou antes, 13% foram diagnosticados com dependéncia em
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comparagdo com 2,5% diagnosticados entre aqueles que
experimentaram com 18 anos ou mais. A literatura aponta
que os “experimentadores precoces” apresentam uma série
de fatores de risco em seu contexto de desenvolvimento,
em que predisposi¢des genéticas para sintomas de humor,
raciocinio e comportamento sdo importantes”.

O ambiente familiar também ¢ importante: historia
de violéncia, abuso fisico ou emocional, doenga mental
ou uso de drogas na familia aumentam o perfil de risco'
Niveis mais altos de controle parental foram associados
com menos problemas de comportamento em adolescentes
ao longo do tempo, quando analises para uso de alcool,
tabaco, maconha e drogas pesadas foram incluidas®.
Sugere-se que o monitoramento pelos pais, como o
conhecimento sobre atividades realizadas e as pessoas
do convivio social, desempenha papel ativo na prote¢ao
quanto ao risco de consumo de drogas ¢ DQ. Quando
estudado o fator ligado as informacdes que os pais tém
sobre uso de substancias entre os filhos, o tempo gasto
em atividades de lazer envolvendo toda familia se associa
a facilitagdo do dialogo iniciado pelos adolescentes, o
que parece exercer melhor efeito preventivo em relagdo
a solicitacdo ativa de informagdes feita pelos pais. Em
suma, a interagdo entre fatores individuais e ambientais,
inclusive familiar, podera resultar em maior ou menor
probabilidade para uso de substancias na adolescéncia
e posterior evolugdo para DQ. Portanto, estratégias de
prevencao e retardamento do primeiro uso sdo alvos de
pesquisas atuais globalmente.

CONCLUSOES

Os efeitos colaterais que a DQ traz para o individuo
e sociedade sao multiplos e compreendem gastos diretos
nos sistemas de saude, judiciario e previdenciario, além
dos danos a terceiros. Futuros esfor¢os deverao ser feitos
para a prevencdo do uso e abuso de alcool, tabaco e
drogas ilicitas, especialmente por jovens, com o objetivo
de controlar o consumo e problemas associados.

O tratamento da DQ, embora existente e
comprovadamente efetivo para a melhora dos sintomas e
qualidade de vida, ainda pode ser considerado modesto,
especialmente se observarmos as poucas opgoes
farmacoldgicas aprovadas disponiveis, além de baixas
taxas de busca e adesdo. Dessa forma, diante de elevadas
taxas de recaidas que sdo esperadas, ndao ha como
desenvolver um plano terapéutico unico para dependentes
quimicos e sem levar em conta o carater de cronicidade
da doenca. Isso tem implicagdes relevantes para
financiamentos no setor de saude publico e privado e para
os contratos que serdo estabelecidos entre o profissional e
0 paciente em acompanhamento.
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