DIRETRIZES EM FOCO

Abuso e dependéncia: crack
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA

Foram revisados artigos nas bases de dados MEDLINE
(PubMed) e outras fontes de pesquisa, sem limite de
tempo. A estratégia de busca utilizada baseou-se em
perguntas estruturadas na forma P.I.C.0. (das iniciais
“Paciente”, “Intervencéo”, “Controle”, “Outcome”). Foram
utilizados como descritores: Crack Cocaine, Cocaine,
Cocaine-Related Disorders, Substance-related Disorders,
Behavior, Addictive; Incidence, Prevalence, Risk, Signs
and Symptoms, Chronic Disease, Acute Disease, Cocaine/
poisoning, Cocaine/toxicity, Emergency Service, Hospital;
Nervous System Diseases/chemically induced, Psychoses,
Substance-Induced; Abnormalities, Drug-Induced; adverse
effects, complications, Substance Withdrawal Syndrome;
rehabilitation, Ambulatory Care, Comorbidity, Mental
Disorders, diagnosis, Urine, analysis, Hair/chemistry, Crack
Cocaine/pharmacology, Cocaine/analysis, Substance Abuse
Detection, Forensic Toxicology, Brain, Brain Mapping,
Brain/radionuclide  imaging,  Tomography, = Emission-
Computed; Positron-Emission Tomography, Fetus, Infant,
Newborn; Infant Premature, Neonatal Screening, Infant,
Child, Preschool; Child, Adolescent, Prenatal Exposure
Delayed Effects, Neonatal Abstinence Syndrome, Child
Development/drug effects, Child Behavior/drug effects,
Intelligence, Growth, Developmental Disabilities/chemically
induced, Language Development, Neuropsychological
Tests, Cognition, Psychomotor Performance, Pregnancy,
Pregnancy Complications, Pregnancy Outcome, Genetics.
Esses descritores foram usados para cruzamentos, de
acordo com o tema proposto, em cada tépico das perguntas
P.1.C.0. Ap6s anélise desse material, foram selecionados os
artigos relativos as perguntas que originaram as evidéncias
que fundamentaram a presente diretriz.

GRAUS DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de me-
lhor consisténcia.
B: Estudos experimentais ou observacionais de me-
nor consisténcia.
C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).
D: Opinido desprovida de avaliagio critica, baseada
em consensos, estudos fisioldgicos ou modelos ani-
mais.

OBJETIVO

Atualizar sobre as especificidades na detecgdo precoce e na
abordagem do usuario de crack.

INTRODUCAO

A cocaina ressurgiu no Brasil nos dltimos 20 anos' (B).
Desde entdo, novos padroes de consumo e apresentagdes
da substincia foram introduzidos? (B). O consumo da co-
caina atinge hoje todos os estratos sociais® (B). A cocaina e
o crack sdo consumidos por 0,3% da popula¢do mundial?
(D). A maior parte dos usudrios concentra-se nas Amé-
ricas (70%) e, na ultima década, o nimero vem aumen-
tando® (D). Entre os paises emergentes, o Brasil é o maior
mercado na América do Sul em nimeros absolutos, com
mais de 900.000 usudrios, quase o triplo dos levantamen-
tos anteriores® (D).

Antes de 1989, os levantamentos epidemioldgicos na-
cionais ndo detectavam a presenca do crack. Em 1993, no
entanto, o uso em vida atingiu 36% e, em 1997, 46%’ (A).
No Brasil, cerca de 2% dos estudantes ja usaram cocaina
pelo menos uma vez na vida, e 0,2%, o crack® (A). Entre
as maiores cidades do estado de Sdo Paulo, o uso na vida
de cocaina atinge 2,1% da populagio, constituindo-se na
terceira substancia ilicita mais utilizada, atrds dos solven-
tes (2,7%) e da maconha (6,6%), e o uso na vida de crack
foi de 0,4%° (A). O uso de crack vem-se iniciando em ida-
des cada vez mais precoces, alastrando-se pelo pais e por
todas as classes sociais, com facilidade de acesso e quase
sempre antecedido do consumo de alcool e/ou tabaco'*"
(A) 1314(B).

Os dois levantamentos domiciliares nacionais, em 24
cidades com mais de 200.000 habitantes (2001 e 2005),
realizados pelo Centro Brasileiro de Informagdes sobre
Drogas Psicotrépicas (CEBRID), demonstraram que o
consumo de crack dobrou e que a regido sul foi a mais
atingida, aumentando o uso na vida de 0,5% para 1,1%,
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seguida pela regido sudeste, com 0,8%. Na regido norte,
observou-se o maior uso na vida de merla (1,0%), outra
forma de cocaina fumada'' (A). Interfaces dos usudrios
de crack com outros comportamentos foram determinan-
do mais complicagdes, como a associagdo a infec¢éo pelo
HIV, assim como com atos violentos e crime'>'® (B).

Os servigos ambulatoriais especializados para trata-
mento da dependéncia comegaram a sentir o impacto
do crescimento do consumo a partir do inicio dos anos
1990, quando, em alguns centros, a proporg¢io de usua-
rios de crack foi de 17% (1990) para 64% (1994)" (B).
Nas salas de emergéncia, a cocaina é responsavel por
30%-40% das admissdes relacionadas com drogas ilici-
tas, 10% entre todos os tipos de drogas e 0,5% das ad-
missdes totais'® (B). As complicagdes relacionadas com o
consumo de cocaina capazes de levar o individuo a aten-
¢do médica sdo habitualmente agudas e individuais" (B).
Os usuarios de cocaina e crack tém muita dificuldade na
busca de tratamento especializado, pois ndo reconhecem
o problema, enfrentam preconceito pela ilegalidade da
droga ligada a criminalidade, o acesso ao tratamento é
dificil e os servigos especializados ndo oferecem a inter-
vencao ajustada as suas necessidades.

Tendo em vista o aumento de apreensdes de cocaina
no Brasil, assim como do nimero de usudrios, espera-
se, também, um incremento na busca por tratamento.
Diante das barreiras encontradas, como o acesso ao tra-
tamento, o modelo terapéutico vigente, a falta de capaci-
tagdo das equipes diante da nova onda de pacientes e suas
complicagdes, a proposta dessa diretriz pode diminuir a
distincia entre as necessidades do individuo e os recur-
sos oferecidos na atualidade.

O consumo de crack é um fendmeno recente, surgido ha
cerca de 25 anos nos Estados Unidos* (B) e ha 20 anos
no Brasil* (C). Em alguns paises europeus, o problema
tornou-se relevante ha pouco mais de cinco anos* (D).

Estudos qualitativos com usudrios de crack comega-
ram a ser publicados no inicio dos anos 1990, no Brasil*!
(C). Estudos de acompanhamento dos dependentes s6
foram concluidos e divulgados a partir da segunda meta-
de dos anos 20002 (B).

O CEBRID realizou dois levantamentos nacionais so-
bre o consumo de drogas no Brasil, em 2001 e 2005, e
detectou que o uso na vida de crack aumentou de 0,4%
para 0,7% nesse periodo. O maior aumento ocorreu na
regido sul, indo de 0,5% para 1,1% e, na regido sudeste, de
0,4% para 0,8%. No nordeste houve aumento da percep-
¢do entre os entrevistados acerca da facilidade de se obter
o crack: 19,9% em 2001 e 30,5% em 2005% (B).

Nos cinco levantamentos entre os estudantes, e no
de criancas e adolescentes em situacdo de rua, também
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realizados pelo CEBRID, entre 1987 e 2004, a tendéncia
ao aumento foi encontrada'®! (A). Entre os meninos e
meninas em situa¢do de rua, o aumento aconteceu pri-
meiro em Sao Paulo e Porto Alegre, na primeira metade
da década de 1990, e no Rio de Janeiro, na segunda me-
tade. O crack e a cocaina atingiram o nordeste apenas em
2000 (A).

A maioria (62,8%) dos usudrios de crack apresen-
ta critérios positivos para dependéncia ao longo de sua
carreira de consumo? (A). O intervalo entre o inicio do
consumo de crack e a ocorréncia de problemas relaciona-
dos era mais curto (3,4 anos) em rela¢do aos usuarios de
cocaina intranasal (5,3 anos)” (C). Quando comparado
ao usuario de cocaina intranasal, o usuario de crack se
expde mais ao risco de dependéncia porque utiliza a dro-
ga com mais frequéncia, em maior quantidade e tem mais
sensibilidade aos efeitos da substancia®® (B). Os usudrios
de crack iniciantes parecem possuir um risco duas vezes
maior de dependéncia que usudrios de cocaina inalada,
independentemente de género, etnia, associagdo a dlcool
ou tempo de consumo® (B). O risco de dependéncia é
mais “explosivo” com o uso da cocaina, em comparagdo
ao da maconha e do dlcool*® (B).

Segundo dados da Organizagdo das Nag¢des Unidas
(ONU), a demanda por cocaina tem declinado nos mer-
cados tradicionais, como os Estados Unidos, e ganhado
espaco em outros, especialmente na Europa e em paises
emergentes como o Brasil® (D).

Em dez anos houve aumento significativo de usuarios
de crack no Canadd, passando de 7,4% para 42,6%; sendo
fatores predisponentes independentes para esse aumento
o uso de cocaina injetavel, utilizacdo de cristais de me-
tanfetamina, morar em cidade e envolvimento com co-
mércio de sexo’ (B).

A Confederagdo Nacional dos Municipios Brasi-
leiros entrevistou os secretarios de saude de todos os
municipios brasileiros e observou que em 98% dos mu-
nicipios pesquisados existiam problemas relacionados
com o crack, inclusive naqueles com menos de 20.000
habitantes®? (B).

O usudrio de crack se expde a maior risco de dependén-
cia®® (B), possuindo risco duas vezes maior de dependén-
cia que usudrios de cocaina inalada® (B) e risco ainda
maior quando ha associa¢do de cocaina, maconha e al-
cool* (B). A prevaléncia do uso de crack no Canada é de
42,6%°! (B), e ainda ndo temos dados nacionais. Houve
aumento da incidéncia no consumo de crack no Brasil,
tendo a regido sul o maior aumento® (B); entretanto,
98% dos municipios pesquisados (a maioria com mais de
20.000 habitantes) relatam problemas relacionados com
o crack®? (B).



Fatores de risco sdo situagbes ou comportamentos que
aumentam a possibilidade de resultados negativos para a
sadde, para o bem-estar e o desempenho social. Os fato-
res de protecdo sdo todos aqueles capazes de promover um
crescimento saudavel e evitar riscos de dependéncia e de
acirramento de problemas sociais® (D).

Um estudo de seguimento entre usuarios de drogas
injetaveis observou que quase metade dos participantes
ja consume crack ha nove anos e que o uso pregresso de
cocaina injetavel, a maior disponibilidade da droga e a
troca do sexo por droga estiveram diretamente relaciona-
dos com o aumento do risco de inicio do uso® (B). Outro
estudo, realizado entre jovens em situa¢do de rua, porta-
dores de HIV e/ou hepatite C, observou que o poliuso de
substincias aumentava o risco de se iniciar no crack. A
taxa de incidéncia para uso de crack nos individuos que
tém uso pregresso de cocaina foi de 136/1.000 pessoas-ano
(IC 95% 104-175), com aumento para 205/1.000 pessoas-
ano (IC 95% 150-275) para quem ja usou cocaina* (B).
No entanto, estudos que incluem usudrios de diversas
substincias parecem corroborar o modelo multicausal da
dependéncia como decorrente da interacdo de fatores de
protecio e risco®* (D) - Quadro 1.

A familia é uma das principais areas capazes de in-
fluenciar a vulnerabilidade do individuo para iniciar e
atingir padrées problematicos de consumo, tanto de for-
ma direta - por transmissdo genética ou pela exposi¢io ao
consumo dentro do ambiente familiar - quanto indireta,
por meio da violéncia, abuso e estresse continuados, mui-
tas vezes decorrentes de estruturas familiares caéticas ou
demasiado rigidas, carentes de comunicagao entre os seus
membros e dotadas de relagdes de apego marcadas pela
inseguranca e/ou abandono®* (B). Por outro lado, rela-
cionamentos positivos com o ambiente familiar sio sem-
pre protetores e estruturantes, reduzindo a vulnerabilidade
dos individuos para o consumo de drogas, tentando impe-
dir que o consumo transforme-se em dependéncia®*** (B).
Portanto, a familia e as demais dreas da vida dos usuarios
de substancias de abuso devem ser sempre e continuamen-
te investigadas, em busca de vulnerabilidades e potencia-
lidades, visando ao melhor planejamento e ao sucesso das
acOes preventivas e também terapéuticas* (D).

Observa-se crescente prevaléncia do inicio do consumo
de crack, especialmente em situagdes com jovens em festas,
grupos sociais marginalizados, sem moradia e prostitutas,
pacientes dependentes de opidceos e/ou cocaina* (B).

Deve-se conhecer tanto os fatores de risco como os de
protecdo para o crack. Ha fatores de risco para inicio do
consumo de crack: a) individuais, como ser usuério de di-
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versas substancias (dlcool, cigarro, cocaina, opidceos®** )
(B), participar de grupo de marginalizados*! (B); b) fami-
liares e amigos®*® (B); e ¢) ambientais, como comunida-
de e escola®™ (D). Ja os fatores de protegdo diminuem a
vulnerabilidade dos individuos, podendo evitar a depen-
déncia®*** (B).

O consumo de crack encontra-se frequentemente associa-
do a padrdes graves de dependéncia, mas que variam ao
longo de um continuum de gravidade** (B). Estudos de-
monstram usudrios eventuais*® (B).

As complicag¢des agudas relacionadas com o consumo
de cocaina capazes de levar o individuo a aten¢do médica
sdo individuais* (D). As complica¢des psiquidtricas sdo
frequentes, ocorrendo em 35,8% dos casos (B), destacan-
do-se, entre elas, episddios de panico, depressio e psico-
se® (B) * (C). Os sintomas psicoticos (delirios paranoides,
alucinagdes) podem desaparecer espontaneamente apds
algumas horas (ao final da agdo da cocaina), mas agita-
¢Oes extremas podem necessitar de sedagdo com os ben-
zodiazepinicos intramusculares (midazolam 15 mg). O
haloperidol 5 mg pode ser utilizado nessas ocasides, mas
neurolépticos fenotiazinicos, tais como a clorpromazina e
a levomepromazina, devem ser evitados, pela redugio sig-
nificativa do limiar de convulsio.

Quando o individuo apresenta um transtorno mental
associado ao uso de substincias de abuso, o quadro é mais
grave e aumenta a chance de busca por tratamento. Mes-
mo quando os sintomas psiquicos sobressaem, ha sempre
a possibilidade de estarem relacionados com alteragdes
clinicas, tais como hipoglicemia e distdrbios metabdlicos,
quadros confusionais desencadeados por infec¢des™ (B).
Complica¢des clinicas e transtornos mentais associados
sao as apresentagdes mais frequentes (57,5%), seguidas
das complicagdes cardiopulmonares (56,2%). Sobre as
complicagdes neuroldgicas, 39,1% dos casos mais frequen-
tes sdo crises convulsivas, sintomas neurologicos focais,
cefaleias e perda transitoria da consciéncia® (B). Portanto,
o diagnéstico psiquiatrico na emergéncia deve ser sindrd-
mico ou sintomatico, pois a abordagem esta voltada para a
sintomatologia psiquidtrica e ha escassez de tempo e uma
histdria pouco aprofundada'® (B).

Nio ha consenso sobre qual é a dose de cocaina, muito
menos de crack, necessaria para desencadear problemas
sérios a saide ou mesmo a vida do usudrio, mas acredita-
se que o consumo ao redor de 2-4 mg/kg traga redugio
discreta do fluxo coronariano e aumento da mesma mag-
nitude na frequéncia cardiaca e na pressao arterial’’ (D).
Além da toxicidade inerente a substancia, a presenga con-
comitante de doencas nos 6rgios mais afetados pela a¢do
simpatomimética da cocaina torna seus portadores ainda
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Quadro 1

Fatores de protecao e risco nos diferentes campos da vida (D)**

Fatores de risco

Fatores de protecao

Individuo

Individuo

Predisposigao genética
Baixa autoestima, senso de desesperanca em relacdo a vida

Percepcdo de que amigos aprovam o uso de drogas

Problemas com a vinculagao social, rebeldia, personalidade
desafiadora e resistente a autoridade

Padrdo de comportamento sensation seeking, curiosidade,
problemas no controle dos impulsos

Habilidades deficitarias para lidar com as situagdes

Crencas, valores morais e religiosidade

Orientacao voltada para a saude e percepgao dos riscos do
uso de drogas

Percepcdo dos controles e sanc¢des sociais, intolerdncia com
comportamentos desviantes e bom relacionamento com os
adultos

Habilidades sociais assertivas e competentes, tais como
empatia, pragmatismo e bom controle interno

Amigos

Amigos

Usuarios de substancias psicoativas e/ou adeptos de
corportamentos desviantes

Atitudes favoraveis ao uso de drogas

Adeptos de modelos convencionais de comportamento e
normas sociais

Intolerantes com condutas desviantes

Familia

Familia

Ambiente doméstico cadtico e conflituoso

Apego inseguro e mau relacionamento entre os membros

Consumo ou atitudes favoraveis ao uso de substancias por
parte dos pais ou outros membros

Cuidados providos de modo irregular e pouco suportivo
Auséncia de monitoramento

Expectativas altas e irrealistas entre os membros

Ambiente familiar suportivo, harmdnico, estavel e seguro,
com regras claras de conduta e envolvimento dos pais na
vida dos filhos

Vinculos e relacdes de apego fortes, seguras e estaveis
Normas e valores morais solidos

Escola

Escola

Fracasso académico

Baixo envolvimento e ajustamento escolar

Rejeicdo por colegas/bullying
Expectativas irrealistas e falta de apoio institucional

Politicas de integragao entre os alunos e monitoramento do
desempenho escolar

Normas que desencorajem a violéncia e o uso de substancias
psicoativas

Clima positivo, voltado para o estabelecimento de vinculos

Comunidade

Comunidade

Disponibilidade, incentivo ao consumo e auséncia de
politicas e controle — para substancias licitas

Violéncia, pobreza e auséncia de suporte social

Desorganizagéo social e auséncia do Estado

Acesso a servicos de salde e bem-estar social

Seguranca, organizagdo e normas comunitarias contra a
violéncia e 0 uso de drogas

Atividades de lazer, vinculos comunitarios e praticas religiosas

Identidade cultural e orgulho étnico

mais suscetiveis as complicagdes (coronariopatias, hiper-
tensao arterial sistémica, aneurismas, epilepsias e doenga
pulmonar obstrutiva cronica)* (D).

Dentre as complicagdes agudas relacionadas com o
consumo de cocaina, a overdose é a mais conhecida e con-
siderada emergéncia médica. Pode ser definida com a fa-
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léncia de um ou mais 6rgios decorrentes do uso agudo da
substancia e consequente aumento de estimulagdo central e
simpatica® (C). Sdo sinais clinicos de overdose de cocaina:
palpitagdes, sudorese, cefaleia, tremores, ansiedade, hiper-
ventilacdo, espasmo muscular e sinais de superestimula-
¢do adrenérgica como midriase, taquicardia, hipertensio,



arritmia e hipertermia. Pode evoluir para crises convulsi-
vas, angina do peito com ou sem infarto, hemorragia intra-
craniana e rabdomiolise, levando a morte frequentemente
por insuficiéncia cardiaca e/ou insuficiéncia respiratdria.

As complicagdes cardiovasculares decorrentes do uso
de cocaina sdo as mais frequentes entre as ndo psiquid-
tricas, sendo a angina do peito a que atinge maior taxa,
presente em 10% dos usudrios®** (A). O infarto agudo do
miocardio (IAM) nio é tido frequente® (A). Cerca de um
terco dos acidentes vasculares cerebrais em adultos jovens
esta associado ao consumo de drogas, sendo que, entre os
individuos de 20 a 30 anos, esse indice chega a 90% (A).
A convulsdo, a complicagdo neuroldgica mais comum,
atinge uma pequena parte dos usudrios de cocaina que
procuram as salas de emergéncia® (B).

Quanto as complica¢gdes pulmonares decorrentes do
uso agudo de crack, os sintomas mais comuns, que se de-
senvolvem horas apds o uso, sdo: dor tordcica, dispneia,
tosse seca ou com eliminagdo de sangue e/ou material
escuro (residuos da combustio) e febre™ (D). A agressdo
térmica, a inalacdo de impurezas, o efeito anestésico local
e a vasoconstric¢do, que causam inflamagdo e necrose,
sao os principais responsaveis pelas lesdes das vias aé-
reas® (D). Hemoptise ocorre em 6% a 26% dos usudrios.
Derrames pleurais também podem estar presentes® (D).
Ainda ha poucos estudos que relacionam diretamente o
risco de tuberculose e outras infec¢des em usudrios de
crack e cocaina®® (C).

A desintoxicagdo é uma abordagem de curta duracio,
de duas a quatro semanas, realizada tanto em ambiente
ambulatorial/domiciliar quanto de internac¢io® (D). Essa
abordagem tem sido cada vez mais valorizada dentro do
processo de tratamento dos usudrios, uma vez que parece
aumentar a adesdo aos tratamentos subsequentes®®* (B).

Usudrios de crack que procuram atendimento médico
imediatamente apds o consumo apresentam sintomas psi-
quiatricos com frenquéncia* (D).

No entanto, alteracdes clinicas relacionadas com tais
sintomas, como hipoglicemia, distirbios metabdlicos e
quadros confusionais desencadeados por infec¢des, de-
vem ser sempre investigadas® (B). A overdose ¢ a com-
plica¢do clinica mais conhecida, apesar de ser pouco
comum® (C). O usudrio de crack necessita de avaliagdo
pulmonar especifica® (D). A indicagdo de tratamento de
desintoxicagdo curta pode aumentar a adesao dos trata-
mentos subsequentes®™* (B).

A dependéncia a alcool, tabaco e outras drogas - entre
elas o crack — é considerada uma sindrome, caracteriza-
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da pela presenga de um padriao de consumo compulsivo,
geralmente voltado para o alivio ou evitagdo de sintomas
de abstinéncia; esse padrdo se mostra mais importante do
que parte ou a totalidade das atividades e compromissos
sociais realizados pelo individuo, que passa a tratd-los com
negligéncia ou abandono, a fim de privilegiar o uso. Tal
padrdo geralmente resulta em tolerancia e sindrome de
abstinéncia® (D).

Durante a abstinéncia, periodos de desejo intenso pelo
consumo de cocaina (craving), associados a outros sinto-
mas de abstinéncia, como fadiga, anedonia e depressao,
acabam por levar ao retorno ao uso da droga® (C). Nos
usudrios cronicos, a abstinéncia é bem observada, e mes-
mo naqueles que utilizam a droga por poucos dias, em for-
ma de uso compulsivo ou binge, pode aparecer a sindro-
me® (C). Ela é composta por trés fases: o crash, a sindrome
disférica tardia e a exting¢do. Essas fases representam a pro-
gressdo de sinais e sintomas apds a cessagdo do uso e sdo
descritas a seguir® (C):

o Fase I - Crash, que significa uma drastica reducédo
no humor e na energia. Instala-se cerca de 15-30
minutos apds cessado o uso da droga, persistindo
por cerca de 8 horas e podendo estender-se por até
quatro dias. O usudrio pode sentir depressdo, an-
siedade, paranoia e um intenso desejo de voltar a
usar a droga, o craving ou fissura. Instala-se a hi-
personia, aversio ao uso de mais cocaina, e o indi-
viduo desperta, em algumas ocasides, para ingerir
alimentos em grande quantidade. Essa tltima parte
pode durar de 8 horas até quatro dias.

o FaseII - Sindrome disférica tardia, que se inicia de
12 a 96 horas depois de cessado o uso e pode durar
de duas a 12 semanas. Nos primeiros quatro dias ha
presenca de sonoléncia e de desejo pelo consumo
da droga, anedonia, irritabilidade, problemas de
memoria e idea¢do suicida. Ocorrem recaidas fre-
quentes, como forma de tentar aliviar os sintomas
disféricos.

o Fase III - Fase de exting¢do: aqui os sintomas disfo-
ricos diminuem ou cessam por completo e o “cra-
ving” torna-se intermitente.

Enquanto os sintomas de abstinéncia da cocaina se
mostram menos intensos e parecem diminuir linearmente
em ambientes de internagdo, no tratamento ambulatorial
eles sdo mais frequentes, intensos e duradouros® (B). Os
gatilhos e estimulos condicionados possuem uma grande
influéncia e um potencial de recaida real sobre os usua-
rios® (B).

As complicagbes psiquiatricas sdo o principal motivo
de busca por aten¢ido médica entre os usudrios de cocai-
na® (B). Elas podem decorrer tanto na intoxica¢do aguda
quanto na sindrome de abstinéncia da substancia®® (B).
Elas agravam o progndstico e, se ndo forem detectadas, fa-
vorecem novas recaidas e o abandono do tratamento® (B).
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Além de utilizar um arsenal farmacoldgico amplo para
a estabilizacdo do quadro clinico e psiquiatrico decorren-
te da desregulagdo simpatomimética e neural, é necessario
manejar os sintomas da sindrome de abstinéncia®® (D).
O dissulfiram, ainda em estudo, tem sido utilizado para
aliviar o desejo e a urgéncia pela droga® (A) ° (B), assim
como o modafinil™”* (A). O topiramato ¢ preconizado para
reduzir o comportamento de busca””* (A) > (B). Vacinas de
cocaina vém sendo desenvolvidas para diminuir as recaidas,
mas ainda encontram-se distantes da comercializacio™ (A).

O mecanismo de ag¢do do topiramato aumenta o tonus do
sistema de neurotransmissio GABA e inibe os receptores
AMPA/cainato do sistema glutamato. Esse aumento da
atividade inibitéria (GABA) e o bloqueio da excitatéria
(glutamato) provocam uma redugio da liberagio de dopa-
mina no nucleus accumbens, parte integrante do sistema de
recompensa. Desse modo, o perfil farmacolégico do topi-
ramato, a0 menos em teoria, reduz a magnitude dos efeitos
da cocaina e o comportamento de busca pela substancia®”
(D). Apesar de metanalises ndo apontarem significdncia
estatistica na resposta positiva desse anticonvulsivante
no tratamento da dependéncia de cocaina™"*(A), estudos
com amostras pequenas, mas controlados com placebo,
indicaram acéo positiva do topiramato para esse fim” (B).

Observa-se, para diversos pacientes, que o efeito ocor-
re a partir de 200 mg, com melhores resultados entre 300
e 400 mg por dia’” (D). Os efeitos adversos mais relatados
sdo nervosismo, alteracdes do raciocinio, dificuldade de
memoriza¢io, nausea, perda de peso, distirbios de lingua-
gem e disturbios da concentragdo/aten¢ao’ (D).

A propriedade farmacolégica do dissulfiram que resulta em
aversdo ao alcool é conhecida desde a década de 1930 e se
tornou formalmente reconhecida e aprovada como medi-
camento para a dependéncia do alcool a partir de 1950. A
substancia bastante conhecida no tratamento da dependén-
cia do alcool apareceu recentemente como o medicamento
mais apoiado por evidéncia no tratamento do dependente
de cocaina® (A). Houve tendéncia a favor do dissulfiram
com relagio ao controle, mas sem diferenca estatistica signi-
ficante quando se estuda a redugéo do uso de cocaina, com
RR = 0,82 (IC 95% 0,66-1,03). Entretanto, h4 beneficio na
manutengio de trés ou mais semanas consecutivas em abs-
tinéncia, com RR = 1,88 (IC 95% 1,09-3,23)% (A).

Além de inibir a aldeido desidrogenase, mecanismo da
acdo terapéutica aversiva, visando deixar o sujeito mais atento
e organizado a fim de evitar a recaida e os efeitos adversos do
consumo de bebida” (B), o dissulfiram atua, também, no sis-
tema dopaminérgico, inibindo a conversio de dopamina em
noradrenalina por meio do bloqueio das enzimas dopamina-
B-hidroxilase (DHB) e monoamina oxidase B” (D).
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A dose diaria preconizada de dissulfiram é de 250 a
500 mg ao dia. A agdo e a metaboliza¢do do farmaco sdo
bem toleradas e relativamente seguras, ficando contraindi-
cado para portadores de hepatopatias graves, como hepa-
tite descompensada e cirrose®” (D) % (A). O paciente deve
ser bem orientado quanto aos riscos do efeito antabuse se-
cundario a ingestdo de dlcool. Nessas circunstancias, o au-
mento de aldeido na circulagdo provoca desde alteragdes
de desconforto fisico e psiquico, tais como rubor facial e
toracico, calor, nduseas, inquietagdo e rea¢des de pénico,
até complicagdes graves, como depressdo respiratéria, al-
teracdes neuroldgicas e convulsdes, arritmias cardiacas,
choque cardiogénico e infarto agudo do miocardio, po-
dendo levar a morte®® (C). Desse modo, antes do inicio do
tratamento, é recomendavel o consentimento esclarecido
por escrito do paciente, com aprovagdo de um de seus fa-
miliares. Alteragdes cognitivas ou comorbidades que com-
prometam o entendimento adequado dos riscos envolvi-
dos, a presenca de ideagdo suicida ou de comportamentos
impulsivos de dificil manejo possuem contraindicagio ao
menos relativa para esse medicamento.

O modafinil é um estimulante do sistema nervoso central.
Assim como a cocaina, mas de forma mais branda, ele blo-
queia a recapta¢do de dopamina e noradrelina, aumentando
a concentracdo desses no cérebro® (A). A molécula ainda é
capaz de aumentar a atividade do sistema glutamato, geral-
mente deficitario pelo uso cronico de cocaina. Tal compen-
sacdo poderia bloquear os efeitos euforizantes da cocaina e
prevenir a reinstalacio do comportamento de busca®” (D).
O farmaco parece ser bem tolerado pelo organismo. Os
eventos adversos mais comumente observados (5%) asso-
ciados sio dores de cabega, nausea, nervosismo, ansiedade,
insonia, diarreia, dispepsia e vertigem” (D).

Estudos abertos observaram aumento nos indices de
retencdo ao tratamento e de abstinéncia entre pacientes
tratados com doses entre 200 e 400 mg ao dia” (D). Apesar
dos promissores achados iniciais, estudos de metanalise
ndo confirmaram esses resultados sobre o uso de estimu-
lantes, como o metilfenidado e o modafinil, para trata-
mento de usudrios de cocaina. Parece nao reduzir o con-
sumo de cocaina, apesar da tendéncia na manuteng¢éo de
abstinéncia, com RR = 1,41 (IC 95% 0,98-2,02, p = 0,07),
portanto, todos os resultados sem diferenca estatistica sig-
nificante®? (A). Desse modo, a confirmacio dessa eficicia
aguarda resultados de novos estudos.

Os sintomas de abstinéncia da cocaina sdo eminentemente
psiquicos, sendo os depressivos e ansiosos 0os mais comu-
mente encontrados® (C). Eles geralmente se apresentam
mais intensos nos primeiros sete dias, diminuindo em
intensidade a seguir. Os mesmos parecem ser menos in-



tensos quando o paciente se encontra em ambientes pro-
tegidos® (B). O dissulfiram, na dose de 250 a 500 mg ao
dia, apresenta beneficio no tratamento do dependente de
cocaina, aumentando a possibilidade de manutengdo em
abstinéncia® (A). O modafinil, na dose de 200 a 400 mg ao
dia, ndo apresenta beneficios estatisticamente significan-
tes, apesar da tendéncia de manuten¢do em abstinéncia®
(A). Ja o topiramato, na dose de 200 a 400 mg ao dia, até
o momento, ndo demonstrou beneficios no tratamento de
dependente de cocaina’™”* (A).

Os usudrios de crack sdo os que menos buscam ajuda en-
tre os que utilizam drogas ilicitas® (B) 3 (C). Buscam em
situagdes agudas, na vigéncia das quais preferem aborda-
gens em ambientes de internagdo, com baixa adesdo na
fase posterior ambulatorial*#*>% (B). Os usuarios de coca-
ina procuram tratamento por volta do 6° e 7° ano de uso;
ja com os consumidores de crack® o tratamento é iniciado
mais precocemente (B).

A avaliagdo inicial é um momento muito importante e
depende do nivel de especializagdo do profissional ou do
servi¢o, mas necessita de abordagem intensiva, pelo grau
de desestruturacio ocasionado pelo consumo®*¥ (B).
Deve-se privilegiar a avaliacdo de risco, visando a resolu-
¢d0 dos problemas prementes, que favorecam o equilibrio
mental do paciente, por meio de uma postura ativa, ante-
cipando situagdes de risco ou resolvendo-as prontamente,
a fim de evitar a reinstalagdo do consumo® (D).

Como o consumo de crack tem sido diretamente as-
sociado a infec¢io pelo HIV, é imprescindivel realizar tal
investigacdo® (B).

O dependente de crack necessita de abordagens mais in-
tensivas em func¢do do grau de desestruturagdo ocasiona-
do pelo consumo®* (B), além das mais baixas taxas de
adesdo ao tratamento com relagdo a pacientes de outras
substancias® (D).

A prevaléncia de transtornos mentais ¢ maior entre usua-
rios de crack se comparados aos usudrios de cocaina ina-
lada e correlaciona-se com a idade (r = 0,124), dias de uso
de cocaina no més (r = 0,370), nimero de anos em uso
regular de crack (r = 0,109) e gravidade da dependéncia da
cocaina (r = 0,502), todos significativos® (B). Esse achado
esta relacionado com a gravidade da dependéncia e aos
fatores psicossociais combinados® (B). Quando o usuério
de crack é portador de transtorno mental primario, a vul-
nerabilidade é maior e a associa¢ido a outras comorbida-
des esteve presente em 36,4%* (B) a 42,5% dos casos®* (B).
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A depressdo (26,6%) e a ansiedade (13%) sdo as co-
morbidades psiquidtricas mais recorrentes, atingindo
quase metade dos usudrios® (B). Os sintomas depressivos
secundarios ao consumo sdo os mais prevalentes®** (B).
A intensidade do consumo do crack parece estar direta-
mente relacionada com o risco de desenvolvimento do
transtorno depressivo em até 64% dos casos® (B). A de-
pressdo atingiu quase a totalidade dos usudrios de crack
que consome dlcool e esta infectada pelo HIV, chegando
a 73,5% dos casos® (B). Aumento do risco de ideagdo ou
tentativa de suicidio foram observados entre os usuarios
brasileiros®® (B).

O usudrio de crack utiliza o alcool de modo menos
frequente e pesado que o usudrio de cocaina inalada'* (B).
O consumo de 4lcool é um preditor de gravidade e mau
progndstico para o usudrio de qualquer substancia, in-
clusive para o crack® (B). No seguimento de quatro anos,
observou-se maior chance de dependéncia de alcool em
usudrios de crack e dlcool (67,9%) do que em usudrios pe-
sados de dlcool (13,6%), com OR de 12,3 para homens e
de 7,0 para mulheres'® (B). A presenca de alcool durante
o consumo de cocaina origina o cocaetileno, um meta-
bolito ativo que atua de modo mais intenso e duradouro
sobre o sistema de recompensa, mas possui toxicidade
superior a cocaina, aumentando o risco de morte stbita
entre os usuarios' (B).

O poliuso de substancias é comum entre usudrios de
crack'®? (D). A maconha € utilizada com o intuito de redu-
zir a inquietagdo e a fissura decorrentes do uso de crack'®
(C). Ha, também, um grupo de usudrios que utiliza tanto
o crack quanto a cocaina inalada'® (A) ' (B).

Os transtornos de personalidade sio comuns entre os
dependentes de drogas ilicitas e atingem a maioria dos
dependentes de ilicitas e dlcool, situagdo comum entre os
usudrios de crack'®” (A) **(B). Sao eles o transtorno de per-
sonalidade antissocial e o borderline'® (A) % (B). Quanto
maior a gravidade do transtorno de personalidade, pior o
progndstico e mais remotas sdo as chances de adesdo ao
tratamento'” (D). Por outro lado, pacientes com transtor-
no de personalidade esquiva e esquizoide parecem fazer
um consumo menos grave, com probabilidade maior de
buscar tratamento'® (B).

Sintomas esquizofreniformes, na maior parte das ve-
zes transitorios, sio observados com frequéncia, tanto em
usudrios de crack quanto de cocaina inalada'® (A).

Usudrio de crack tem associagdo frequente a comorbi-
dades psiquidtricas'®'% (A) °**° (B) e quando apresenta
transtorno mental primario a vulnerabilidade da associa-
¢do é ainda maior’** (B). E comum o poliuso de subs-
tancias'® (D). Apesar de o usudrio de crack habitualmente
utilizar menos alcool que o usudrio de cocaina inalada®
(B), seu uso prediz gravidade e mau progndstico *° (B).

Rev Assoc Med Bras 2012; 58(2):141-153

147



148

DIRETRIZES EM FOCO

A pesquisa de substancias psicotropicas, tanto nos liqui-
dos corporais — urina, sangue e saliva — quanto no cabelo,
tem duas finalidades principais: uma diagndstica na emer-
géncia, e outra de manejo clinico e monitoramento do uso
cronico durante o tratamento'” (C). Além de confirmar a
boa evolugido do tratamento proposto, as repetidas amos-
tras negativas de urina podem ser motiva¢do para o pa-
ciente em tratamento''’ (B).

Ha preceitos éticos ao realizar teste de drogas na vida
dos pacientes:

« Nio se justifica o uso do teste com intuito de com-
provar a abstinéncia para terceiros (juizes, patrdes,
familiares), ou mesmo como uma garantia de segu-
ranga para o grupo de convivio do usudrio.

o O usudrio problemitico tem grande dificuldade de
se autodeterminar pela abstinéncia, por mais que
a deseje, e conquistar sua autonomia, pois sua de-
pendéncia domina o seu comportamento.

o O emprego temporario de métodos compulsdrios
de controle e monitoramento (teste e uso de me-
dicamentos aversivos) tem como objetivo romper
o comportamento da dependéncia para retificar,
restaurar e aprimorar a capacidade de autonomia.
Seria como “for¢ar o tratamento em nome da au-
tonomia”!!! (D).

A dosagem de cocaina na urina ¢ indicada para a detec-
¢do do uso recente de cocaina e crack, com a presenca da
substancia e dos seus metabolitos, até cha de coca, por até
cinco dias ap6s o ultimo consumo''>'"* (D). Utiliza anticor-
po antibenzoilecgonina (BZE), um dos principais metabo-
litos da cocaina'* (A), considerando-se verdadeiro positivo
quando a presenca de BZE for igual ou superior a 40%'"
(A). E indicada para o manejo de situagdes de alto risco, que
demandam monitoramento constante por curtos periodos,
pois a verificagdo constante costuma perder eficicia e gerar
atritos com o paciente quando se prolonga demasiadamen-
te'* (D). Quando a dosagem da BZE é feita por meio de es-
pectrometria de cromatografia de massa ha sensibilidade de
97,6%, especificidade de 60,5%, fornecendo valor preditivo
positivo de 71% e valor preditivo negativo de 97%. Conside-
rando-se probabilidade pré-teste (prevaléncia) de 42%, ra-
zdo de verossimilhanga de 2,5 (IC 95% 1,95-3,20), quando a
dosagem de BZE for positiva, ha aumento da probabilidade
pos-teste (ou certeza diagnostica) em 64%"¢ (B).

A anilise do cabelo ¢ um método para a investigagdo
do consumo pregresso de cocaina e para 0 monitoramento
da abstinéncia prolongada, detectando com maior sensibili-
dade o consumo durante os 120 dias pregressos, com exce-
¢do dos tltimos 30" (C) '*(D). E especifico para cocaina e
cocaetileno, pois seu principal metabolito, benzoilecgonina,
pode gerar casos falso-positivos e, por isso, ndo participa
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do método'® (D). A analise do cabelo ¢é realizada de duas
formas: por radioimunoensaio e por espectrometria de cro-
matografia de massa'” (C). O primeiro método apresenta
sensibilidade de 67,8% e especificidade 80,5%. Consideran-
do-se a mesma probabilidade pré-teste (prevaléncia) de 42%
e razdo de verossimilhanga de 3,54 (IC 95% 2,31-15,42), a
analise do cabelo positiva por radioimunoensaio aumenta a
certeza diagnodstica para 72%. O segundo método apresenta
sensibilidade de 75%, especificidade de 97,4%, razdo de ve-
rossimilhanga de 37,13 (IC 95% 9,27-147,06) e, dessa forma,
a analise do cabelo por espectrometria aumenta a probabili-
dade de doenca de 42% para 96%'" (B).

H4 alguns cuidados na andlise do teste de cabelo:
(1) os metabolitos da cocaina podem ser encontrados até
trés meses apds a abstinéncia versus testes negativos e con-
secutivos de cocaina na urina até 90 dias; (2) o cabelo nio
cresce uniformemente em todo o couro cabeludo, o que
daria a falsa impressdo de consumo no ultimo més; (3) ha
possibilidade de contaminagao externa do fio pelo contato
com suor de terceiros ou diminui¢éo ou uso de produtos
para tratamento capilar, possibilidades extremamente re-
motas. Nao hd diferengas estatisticamente significantes
na andlise de cabelo do homem com relagdo & mulher,
apresentando meia-vida mediana de cocaina no cabelo de
1,5 més (IC 95% 1,1-1,8 para homens) e 1,5 més (IC 95%
1,2-1,8 para mulheres)'** (B).

A neuroimagem aplicada a dependéncia é constituida
por um conjunto de técnicas nao invasivas utilizadas em
pesquisas das disfunges cerebrais secunddrias ao uso de
drogas. Os principais achados relacionados com o consu-
mo de cocaina estdo representados no Quadro 2. As téc-
nicas de neuroimagem tém auxiliado os pesquisadores
na detecgdo de alteragdes cerebrais decorrentes de outros
transtornos, capazes de aumentar a vulnerabilidade ou
potencializar o uso de substancias de abuso'* (D). Apesar
dos avangos atuais e potenciais, a neuroimagem no pos-
sui, ainda, indica¢Oes clinicas para o diagndstico e trata-
mento da dependéncia'?*'* (D).

A dosagem de cocaina e seus metabdlitos nos liquidos
corporais auxilia no diagndstico da intoxica¢ao aguda por
substancias psicotropicas e permite confirmacgéo de absti-
néncia ou nao durante o tratamento''° (B).

O diagnoéstico do consumo de até 120 dias pregressos
de cocaina, excetuando-se os ultimos 30 dias, e/ou moni-
toramento da abstinéncia prolongada podem ser feitos pela
analise do cabelo por radioimunoensaio'” (B) e por es-
pectrometria de cromatografia de massa'’ (C). Para diag-
noéstico de deteccdo do uso recente de cocaina e crack até
cinco dias anteriores, realiza-se a dosagem de metabdlitos
(BZE) da cocaina na urina''® (B). Apesar dos avancos atuais
e potenciais, a neuroimagem nao possui indicagdes clinicas
para o diagnostico e o tratamento da dependéncia'**'# (D).
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Quadro 2

1. O uso agudo de cocaina diminui o consumo médio de glicose pelo cérebro. Provoca diminuicdo aguda do fluxo sanguineo
para regiées como o cortex pré-frontal e os ndcleos da base, todos envolvidos com os comportamentos de reforco da
dependéncia.

2. A intensidade dos efeitos euforizantes da cocaina é diretamente proporcional ao bloqueio da recaptagdo de dopamina
pela substancia. Tal bloqueio é mais intenso quando a via de administragéo escolhida é a pulmonar (crack), seguida pela
endovenosa e pela intranasal — 0 que em parte explica a capacidade do crack em gerar mais dependéncia. A partir dessa
constatagdo, farmacos que ocupam as proteinas transportadoras de dopamina, como o modafinil, tém sido estudados com o
intuito de reduzir os efeitos positivos e fissura da cocaina.

3. Entre os usuarios cronicos, a redugédo do consumo médio de glicose pelos neurdnios e a hipoperfusédo sanguinea podem
durar semanas, meses ou mesmo periodo indeterminado. Observa-se, também, diminuicdo de receptores dopaminérgicos,

relacionada ao aumento da impulsividade nos usuarios.

especialmente do tipo 2 (D2). H& diminuigdo da integridade da substancia branca na regido do cortex frontal, alteracdo

4. A neuroimagem tem contribuido para o entendimento da fissura'?+125(C).

Alguns fendmenos relacionados com o uso de cocaina
durante a gestagdo, tais como os efeitos da substancia no
desenvolvimento gestacional, tanto na méie (placenta, in-
fecgdes etc.) como no feto, assim como a presenga da sin-
drome de abstinéncia logo apds o nascimento, tém chama-
do a aten¢do dos pesquisadores e profissionais de saude.
Sabe-se que a cocaina aumenta a replica¢do do HIV in
vitro e que as células de usudrios cronicos de cocaina favo-
recem tanto a replicagdo viral, quanto a entrada de infec-
¢des oportunistas, quando comparados aos ndo usudrios.
A transmissdo perinatal pode ocorrer por trés mecanismos:

1. Antes do nascimento, por infec¢do transplacentd-
ria.

2. Durante o trabalho de parto, pelo contato com os
liquidos maternos.

3. Depois do nascimento, por meio do aleitamento
materno.

A cocaina parece aumentar o risco de transmissao pelo
menos nas duas primeiras formas, uma vez que aumen-
ta a replicacio viral e afeta o desenvolvimento imunolé-
gico fetal'” (D). Criancas nascidas de usudrias de crack
apresentam maior exposi¢do as infec¢des, com OR = 3,09
(IC 95% 1,76-5,45), incluindo hepatites, com OR = 13,46
(IC 95% 7,46-24,29); sindrome da imunodeficiéncia ad-
quirida, com OR = 12,37 (IC 95% 2,20-69,51); e sifilis, com
OR = 8,84 (IC 95% 3,74-20,88)'28 (B).

Os resultados referentes ao impacto da exposi¢ido do
feto a cocaina ainda sdo pouco consistentes'” (D). Néo ha
evidéncia de uma sindrome teratogénica'* (D). Parece que
o uso de crack na gestagdo ndo leva, invariavelmente, ao
nascimento de neonatos com prejuizos graves, persistentes
e incomuns - os crack babies®*! (D).

A maior evidéncia de danos relacionados com a co-
caina na gestagéo é o risco de nascimentos prematuros e
o baixo peso ao nascer'?*'*? (B). Um estudo acompanhou

usudrias de crack divididas em dois grupos: com e sem
acompanhamento pré-natal. Com relagdo a média popula-
cional, houve retardo do crescimento intrauterino e baixo
peso ao nascer, independentemente da presenca de pré-
natal’®® (B). Nas criangas nascidas de usudrias de crack,
hd 19% de nascimentos de prematuros, menor peso (536
g), menor altura (2,6 cm) e menor circunferéncia da ca-
beca (1,5 cm)™** (B). Alterag¢des do sistema nervoso cen-
tral sdo observadas com maior frequéncia, como estar
sempre alerta (OR = 7,78 IC 95% 1,72-35,06), sugar ex-
cessivo (OR = 3,58 IC 95% 1,63-7,88), instabilidade au-
tondmica, como taquicardia, sudorese, pressido 1abil, hi-
pertermia (OR = 2,64 IC 95% 1,17-5,95), choro frequente
(OR = 2,44 1C95% 1,06-5,66), nervosismo e/ou tremo-
res (OR = 2,17 IC 95%1,44-3,29) e irritabilidade
(OR = 1,81 IC 95% 1,18-2,80)'%* (B).

Busca de alteragdes neuroldgicas no recém-nascido de
gestantes usudrias demonstrou relacdo entre a intensidade
do consumo de cocaina e a presenca de altera¢des neuro-
légicas, tais como anormalidades no tonus muscular e na
postura'® (B), além de alteragdes significativas de compor-
tamento até cinco anos de idade'*® (B).

Haé poucos estudos que detectaram diferencas entre os
filhos de mées usudrias e ndo usudrias de crack, tanto no
tocante as complicagdes ao nascimento'”” (B) quanto no
desenvolvimento'* (C). Nio ha convincentes relagdes entre
uso de cocaina/crack no periodo pré-natal e alteragoes toxi-
cas no desenvolvimento infantil, observando que as varia-
veis socioambientais e psicossociais da gestante — poliuso
de drogas, escolaridade, estado nutricional da gestante etc.
- tém papel determinante para a ocorréncia dos prejuizos
fisicos e comportamentais observados*? (A) 4142 (B). As
condi¢des socioambientais e psicossociais da mae também
pareceram exercer influéncia sobre a gestacdo e o feto, jun-
tamente com o consumo de cocaina'®* (B). Criancas nas-
cidas de maes usuarias de crack sio menos amamentadas,
com OR = 0,26 (IC 95% 0,15-0,44), utilizam mais servigos

Rev Assoc Med Bras 2012; 58(2):141-153

149



150

DIRETRIZES EM FOCO

de prote¢ao infantil, com OR = 48,92 (IC 95% 28,77-83,20)
e, frequentemente, ndo sdo criadas pela mée biolégica, com
OR = 18,70 (IC 95% 10,53-33,20)'% (B).

A sindrome de abstinéncia de cocaina neonatal é carac-
terizada pela presenca de irritabilidade, hipertonicidade,
tremores, alteragées do humor e impossibilidade de con-
solo* (C). Sintomas de abstinéncia parecem nio ser tio
frequentes entre os filhos de usudrias cocaina'® (B). Um
estudo com gestantes usudrias de cocaina e crack realizou
dosagem urinaria em todos os recém-nascidos e observou
o seguinte: (1) neonatos cujas mdes utilizaram cocaina
pela ultima vez ha sete dias ou mais provavelmente apre-
sentaram sintomas de abstinéncia in ufero, sem repercus-
sdo apos o parto; (2) ja aqueles positivos para a substincia
por um dia ou menos também néo apresentaram sintomas
de abstinéncia; (3) por fim, os positivos para cocaina en-
tre o segundo e o sexto dia de nascimento apresentaram
maior incidéncia de sintomas de abstinéncia neonatais, os
quais estariam condicionados ao consumo de cocaina pela
mde no periodo imediato ao parto' (C).

O uso de crack na gravidez leva a retardo do crescimento
intrauterino e baixo peso ao nascer'?® (B), aumenta o ris-
co de parto prematuro'* (B) e expde a crianca a infec¢des
como hepatite, sindrome da imunodeficiéncia adquirida e
sifilis'* (B).

Sindrome de abstinéncia de cocaina neonatal esta rela-
cionada com o consumo de cocaina pela méie no periodo
imediato ao parto'¢ (C), ndo é frequente'* (B) e se carac-
teriza por irritabilidade, hipertonicidade, tremores, altera-
¢do de humor e impossibilidade de consolo'** (C).

Criancas nascidas de mies usudrias de crack estdo sem-
pre alertas, apresentam sugar excessivo, instabilidade au-
tondmica, choro frequente, tremores e irritabilidade'* (B).
Apresentam, também, anormalidades no tonus muscular
e na postura'® (B), além de alteragdes de comportamento
até o periodo pré-escolar’*® (B).

A evidéncia disponivel sobre a relagdo entre a exposi¢io a
cocaina/crack durante a gestacdo e a presenga de prejuizos
no desenvolvimento neuropsicomotor ainda é inconsis-
tente e controversa.

A evolugio de filhos de usudrias de cocaina do nasci-
mento aos sete anos de idade demonstra maior incidén-
cia de baixo peso ao nascer, criangas com duas vezes mais
chances de estarem abaixo da estatura-média para sua
idade'”” (B). Criancas de 10 anos expostas ao consumo
de crack no primeiro trimestre da gestacdo, comparadas a
controles de mesma idade, nunca expostos a droga, apre-
sentam crescimento mais lento durante toda a infancia,
sugerindo que a exposi¢do & cocaina intrattero tenha um
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efeito de longo alcance'® (B). Porém, alguns estudos nio
encontraram qualquer relagio entre o consumo de cocaina
e alteragdes do desenvolvimento'*'*" (A).

Parece haver alguma relacéo entre o uso de cocaina du-
rante a gestagdo e prejuizos do funcionamento cognitivo
e comportamental'® (A) **'*° (B), com probabilidade de
déficit cognitivo com OR = 1,98 (IC 95% 1,21-3,24, com
p = 0,006), sem alteragbes motoras. O potencial de reversi-
bilidade de tais alteragdes ainda é pouco conhecido'* (B).
Criangas expostas possuem menos habilidades de lingua-
gem do que as ndo expostas, diferenca significativa que se
manteve estavel ao longo dos trés primeiros anos de vida'"
(A). Estudo da mesma natureza ndo encontrou qualquer
relagdo’ (A), portanto, ainda ha controvérsias sobre esse
assunto.

A interagdo entre a exposi¢do intrautero a cocaina e a
qualidade do ambiente da gestante foi acompanhada por
quatro anos em recém-nascidos expostos e nio expostos
a substancia durante a gestacdo, ndo sendo encontrada di-
ferenca nos indices gerais de inteligéncia e desempenho
cognitivo entre os grupos, mas o grupo de expostos apre-
sentou mais prejuizos cognitivos pontuais (desempenho
verbal, atencéo e teste de QI/aritmética, aquisi¢do de novos
conhecimentos)' (A). Apesar disso, a influéncia de fatores
ambientais nunca pode ser desconsiderada, pois 0 mesmo
estudo comparou os filhos de maes usudrias encaminhados
para lares adotivos bem estruturados com aqueles criados
pelos pais bioldgicos usudrios e nao usuarios, encontrando
melhor desempenho escolar entre as primeiras.

Os filhos de usuarios de crack apresentam redugio no de-
senvolvimento ponderoestatural'”’ (B), mas ainda ha con-
trovérsia sobre prejuizos no desenvolvimento neuropsico-
motor e cognitivo pois ha estudos que ndo encontraram
nenhuma relagdo***!*2 (A), enquanto outros demons-
traram prejuizos cognitivos e comportamentais, mas nao
motor'® (A).

Varias associagdes genéticas relacionadas com a depen-
déncia de cocaina estdo sendo estudadas, transtorno
muito prevalente e que envolve varios genes'* (B). Como
uma parte dos dependentes de cocaina é constituida por
poliusuarios, multiplos genes tém sido estudados. As re-
gides dos cromossomos humanos 4, 5, 9-11 e 17 sido mais
provaveis de suscetibilidade para usudrios de substancias
e hd herdabilidade de moderada a alta para a maioria dos
vicios (B). A taxa de hereditariedade do uso de depen-
déncia de estimulantes, sedativos e heroina, nos homens, é
0,33, 0,27 e 0,54, respectivamente' (B).

Sabe-se, também, que, quanto mais cedo acontece a ex-
posicdo a cocaina em animais, maior o comprometimento



da maturagdo e o aparecimento de transtornos mentais e
de comportamento’”'** (D). Nesses modelos animais, hd
evidéncia sobre as diferentes combinagdes cromossdmicas
e também entre os alelos relacionados com o uso de cocai-
na's®1¢! (D).

A partir dos estudos sobre a genética de usudrios de
cocaina, pesquisas farmacogenéticas tém proposto algu-
mas substancias para o tratamento da dependéncia de co-
caina, como o dissulfiram e o metilfenidato'®? (D).

Ao estudar irmédos de dependentes de cocaina ficou
comprovado que o probando tem risco proporcional de
dependéncia de cocaina, com HR = 1,71 (IC 95% 1,29-
2,27)1 (B).

H4 transmissao familiar de dependéncia de cocaina'**'®
(B) e herdabilidade moderada a alta para a maioria dos
vicios™ (B). O conhecimento de que fatores genéticos
contribuem para o abuso e facilitam o desenvolvimento da
dependéncia do crack esta sendo utilizado em pesquisas
farmacogenéticas, com a inteng¢do de propor tratamentos
especificos para dependentes de cocaina'®? (D).
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