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Há Tempos 

 
 

Dado Villa-Lobos, Renato Russo e Marcelo Bonfá 

 

Parece cocaína, mas é só tristeza, talvez tua cidade. 
Muitos temores nascem do cansaço e da solidão 
E o descompasso e o desperdício herdeiros são 

A glória da virtude que perdemos. 
 

Há tempos tive um sonho, não me lembro 
não me lembro... 

 
Tua tristeza é tão exata 
E hoje o dia é tão bonito 
Já estamos acostumados 

A não termos mais nem isso. 
 

Os sonhos vêm e os sonhos vão 
O resto é imperfeito. 

 
Disseste que se tua voz tivesse força igual 

À imensa dor que sentes 
Teu grito acordaria 
Não só a tua casa 

Mas a vizinhança inteira. 
 

E há tempos nem os santos têm ao certo 
A medida da maldade 

Há tempos são os jovens que adoecem 
Há tempos o encanto está ausente 

E há ferrugem nos sorrisos 
E só o acaso estende os braços 

A quem procura abrigo e proteção. 
 

Meu amor, disciplina é liberdade 
Compaixão é fortaleza 

Ter bondade é ter coragem 
Lá em casa tem um poço 
mas a água é muito limpa. 



 

RESUMO 
 

 

Introdução: Estudos destacam a prevalência crescente do crack (forma fumada de 

apresentação da cocaína, com ação psicoestimulante, com impacto nos neurônios e 

neurotransmissores cerebrais dopaminérgicos) no Brasil, em contraponto aos 

limitados resultados terapêuticos. Dados recentes apontam que cerca de 1% dos 

jovens já fizeram uso na vida de crack. A expressão clínica de um funcionamento 

piorado pode se dar através de marcadores de externalização social, como violência, 

impulsividade e comportamentos autodestrutivos. A literatura demonstra associação 

do crack com comportamentos sexuais de risco, violência e contravenções. Para 

além dos indicadores de impacto na sociedade, os sujeitos com histórico de uso de 

crack, podem apresentar prejuízo nos múltiplos domínios vitais, como: qualidade de 

vida, capacidade para o trabalho, estudo e manutenção satisfatória dos vínculos 

sociais. Além de tratarem-se usualmente de usuários de múltiplas substâncias e com 

importantes índices de associação com comorbidades psiquiátricas. É por isso que a 

literatura tem ampliado os estudos no que se refere à qualidade de vida dos 

usuários, apoio social e comorbidades associadas, tratando-se de indicadores de 

resultados terapêuticos que impactam no ingresso do uso, manutenção, abstinência 

posterior e prognóstico. No entanto, ainda são escassos os estudos no campo do 

abuso de substâncias, sobretudo em relação à usuários de crack. Ademais, um 

crescente corpo de evidências sugere que o uso de crack tem consequências 

sistêmicas generalizadas, mas pouca atenção tem sido dada à sua fisiopatologia. 

Neste sentido, o entendimento do funcionamento social e biológico dos usuários 

pode contribuir para alavancar terapêuticas mais efetivas e direcionadas as distintas 

etapas e características dos usuários. Neste sentido, esta tese objetiva: Avaliar a 

funcionalidade social, exposição à risco, comorbidades e biomarcadores em 

usuários de crack, culminando na proposição de um modelo de estadiamento. 

Apresentamos aqui três modelos metodológicos: O primeiro, de base populacional 

que avaliou aspectos sobre a funcionalidade social (qualidade de vida, 

produtividade, estrutura e apoio parental, adesão à prática religiosa, acesso e 

adesão ao tratamento), exposição à risco (práticas sexuais, episódios de agressão e 

porte de armas), além de comorbidades (psiquiátricas e com demais substâncias) 

em sujeitos de 18 a 24 anos com histórico de uso de crack em relação à população 



 

em geral. O segundo estudo diz respeito à avaliação de biomarcadores, se deu 

através de estudo de comparação de grupos com cinquenta e três pacientes 

ambulatoriais usuários de crack, combinados com cinquenta controles. O terceiro 

estudo pressupõe uma revisão da literatura para proposição de um modelo de 

estadiamento incluindo as variáveis verificadas nos demais estudos. Os resultados 

do estudo de base populacional indicam que os sujeitos com histórico de uso de 

crack demonstram prejuízo, em relação à população geral, nas múltiplas dimensões 

da funcionalidade social e qualidade de vida, em destaque a saúde geral, física, 

significativas mesmo controlando para uso na vida de cocaína, além da saúde 

emocional, mental e da percepção de dor. Do ponto de vista relacional evidenciam 

diferenças no que se refere estrutura da família nuclear no lar, na qual mães se 

mostram mais presentes e pais mais ausentes em relação à população em geral. Há 

indícios de impacto expresso na produtividade funcional em termos de escolaridade 

e na relação com instituições sociais, como o sistema de saúde. O histórico de uso 

de crack está associado com prejuízos no que tange a gestão de autocuidado e de 

exposição à risco, demonstrando maiores índices, em relação à população geral, de 

comportamento agressivo, uso de armas e práticas sexuais de risco. No que se 

refere aos biomarcadores e marcadores inflamatórios, evidenciou-se um aumento 

significativo no BDNF, IL- 1β, TNF- α e IL- 10 em usuários, sendo que não há 

diferenças no dano oxidativo, em relação aos controles. O estudo destes aspectos 

serviu de base para proposição de um modelo de estadiamento do uso do crack 

tendo como base a funcionalidade social dos usuários. Como considerações finais, 

ao que tudo indica, usuários de crack apresentam especificidades desde a 

constituição parental no lar à maior vulnerabilidade psicossocial. Revela-se um 

caráter de descontinuidade e irregularidade na adaptação à demanda funcional 

inicial, que se reedita na circularidade do sujeito pelas diferentes instâncias sociais, 

em códigos de autopreservação, e em comportamentos de externalização, estando 

eles mais expostos a condutas de risco e comorbidades associadas, além do 

prejuízo expresso também em termos de biomarcadores. O discernimento de tal 

aspecto pode ter impacto clínico e na elaboração de políticas públicas combativas 

não somente ao crack, mas às vulnerabilidades sociais preliminares e associadas à 

droga.  

 

 



 

Palavras-chave: Crack. Funcionalidade social. Produtividade. Qualidade de vida. 

Estadiamento. Comorbidades psiquiátricas. Biomarcadores. Comportamento de 

risco. Comportamento sexual. Violência. Tratamento. Apoio familiar. 



 

ABSTRACT 

 

 

Introduction: Studies highlight the rising prevalence of crack cocaine (form of 

cocaine that are smoked, with psychostimulant action, affect dopaminergic brain 

neurotransmitters and neurons) users in Brazil, in contrast to the limited therapeutic 

results. Recent data indicate that approximately 1% of young people have already 

used crack cocaine in lifetime. The clinical expression of a worsened functioning may 

be through outsourcing social markers such as violence, impulsivity and self-

destructive behaviors. The literature demonstrates association of crack cocaine with 

risky sexual behavior, and violence misdemeanors. In addition to indicators of impact 

on society, the subjects with a history of crack cocaine use may experience 

impairments in multiple vital areas such as: quality of life, ability to work, study and 

satisfactory maintenance of social bonds, and most often they are multiple 

substances users and have significant rates of psychiatric comorbidities associations. 

That is why the literature has extended the studies of the quality of life of users, 

social support and associated comorbidities, the therapeutic outcomes indicators that 

impact the inflow of use, maintenance, withdrawal and subsequent prognosis. 

However, there are still few studies in the field of substance abuse, especially in 

relation to crack cocaine users. Moreover, a growing body of evidence suggests that 

crack cocaine use has widespread systemic consequences, but little attention has 

been given to its pathophysiology. In this sense, an understanding of the social and 

biological functioning of the users can help to leverage more effective targeted 

therapies linked to different stages and characteristics of users. This thesis aims to 

evaluate the social functioning, exposure to risk, comorbidities and biomarkers in 

crack cocaine users, culminating in proposing a model of staging. Here are three 

methodological models: The first, a population-based study that assessed aspects 

of social functioning (quality of life, productivity, structure and parental support, 

adherence to religious practice, access and adherence to treatment), exposure to risk 

(sexual practices, episodes of aggression and possession of weapons), and 

comorbidity (psychiatric and other substances) in subjects between 18 to 24 years-

old with a history of crack cocaine use, compared to the general population. The 

second study focus on evaluation of biomarkers through a comparative study 

between grups with fifty-three outpatients crack cocaine users, combined with fifty 



 

controls. The third study presupposes a literature review, to propose a model of 

staging including variables verified in other studies. The results of the population-

based study indicate that subjects with a history of crack cocaine use (compare with 

the general population) show a loss in the multiple dimensions of social functioning 

and quality of life, highlighted the general health, physical, in significant even after 

controlling for use in the life of cocaine, plus the emotional, mental and perception of 

pain. The relational dimension revealed differences regarding the structure of the 

nuclear family in the home, in which mothers are more present and fathers more 

absent in relation to the general population. There are indications of impact, 

expressed in functional productivity in terms of scholarity and relationship with social 

institutions, such as the health system. The history of crack cocaine use is associated 

with damage in terms of self-care management and risk exposure, demonstrating 

highest rates of aggressive behavior, use of weapons and risky sexual practices, 

when compared with the general population. With regard to biomarkers and 

inflammatory markers, revealed a significant increase in BDNF, IL- 1β, TNF- α and 

IL- 10 in users, with no differences in oxidative damage, compared to controls. The 

study of these aspects formed the basis for proposing a model of staging of the use 

of crack cocaine, based on the social functionality of users. As conclusion, it seems 

that crack cocaine users have specificities from the parental constitution of the home 

to greater psychosocial vulnerability. There is a character discontinuity and 

irregularity in the initial adaptation to functional demands, which replays in the 

circularity of the subject by the various social environments, codes of self-

preservation, and externalizing behaviors, while they are more exposed to risk 

behaviors and associated comorbidities besides the loss also expressed in terms of 

biomarkers. The insight of that aspect may have clinical and developmental impact, 

not only the crack cocaine combative public policy, but also to combat social pre-

crack cocaine vulnerabilities. 

 

 

Keywords: Crack. Social functionality. Productivity. Quality of life. Staging. 

Psychiatric comorbidities. Biomarkers. Risk behavior. Sexual behavior. Violence. 

Treatment. Family support. 
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PREFÁCIO 

 

 

Esta tese versa sobre o crack, uma droga em pauta no contexto social atual. 

Em grande parte o que nos movimenta, sobretudo intelectualmente, encontra 

motivação em raízes preliminares, ainda que encobertas. Pouco original, a 

confecção deste trabalho não fugiu a regra e teve estímulo inicial na dissertação de 

mestrado que o precedeu. Neste sentido, a cronologia apresentou-se fidedigna e a 

data de defesa do mestrado foi a mesma da inscrição para dar início a esta tese de 

doutorado. Na ocasião defendi que o trauma infantil em usuários de crack traz 

impactos que transpõe o uso de drogas, e se expressam associados a prejuízos nas 

funções executivas, conferindo dificuldade na mediação dos componentes cognitivos 

e emocionais diante das vicissitudes da vida. Mas que impactos posteriores 

apresentariam estes sujeitos na circuitaria funcional da vida? 

O entendimento da complexidade que perpassa o tema nos faz circular por 

distintas facetas. Este espectro pode parecer demasiado amplo ao leitor, no entanto, 

configura-se uma tentativa de abranger, com a devida amplitude, o fenômeno que 

pulsa latente atrás da droga: o usuário. Em contraponto à frequente 

“desumanização” do usuário, a droga parece ganhar caráter humano, quase 

animada e, por isso, combatível. No entanto, incorremos no esquecimento de que a 

droga é, antes de tudo, produzida e consumida pela sociedade, em última instância, 

pelo sujeito. O crack é uma das tantas formas vigentes de um desligamento que 

toma ares destrutivos, porém bastante em voga, pois é passível de extrapolar a 

esfera individual e trazer impacto no convívio social. Mas o que faz alguém lançar-se 

na experimentação de uma droga difundidamente dependógena como o crack?  

Não pretendemos responder integralmente esta pergunta, mas na tentativa de 

suscitar hipóteses a este respeito é interessante explorar o sujeito que chega a 

experimentá-la. A incursão para esta investigação abrange questões relativas ao 

contexto e impacto efetivo do uso de crack para o sujeito e na sua relação com a 

sociedade. No entanto, é ilusório supor abarcar extensa circunscrição, qualquer 

estudo que se proponha a investigar aspectos sobre algo multifatorial e complexo é 

reducionista e recorta apenas uma parcela do fenômeno. Ainda assim, acreditamos 

tratar-se de uma tentativa válida e honesta. 



 

Para tal, trabalhamos a partir de três blocos de estudos que perpassam desde 

a estrutura concreta do núcleo familiar originário do sujeito, seu funcionamento 

produtivo, a manifestação de comportamentos de risco, comorbidades associadas 

ao perfil do usuário, bem como a investigação de biomarcadores e uma proposição 

teórica de como organizar ao dados estudados de forma clinicamente plausível. 

Antes de dar seguimento a apresentação da estrutura da tese é válido clarear 

alguns conceitos que o leitor irá se deparar no decorrer do texto. Tratam-se de 

formulações, compostas por aspectos já instituídos na literatura prévia, que assim 

acoplamos e nomeamos:  

-“Funcionalidade social”: engloba as diversas esferas do funcionamento do 

sujeito, desde a relação consigo, no que se refere à produtividade e aspectos 

envoltos na qualidade de vida, mas que transpõe a esfera individual, envolvendo a 

relação com demais, em termos de estrutura parental, apoio sentido, sexualidade e 

comportamento agressivo, por fim, na relação com algumas instituições sociais, 

como o sistema de saúde. A funcionalidade é aqui proposta como uma medida de 

efeito prático para o usuário, a fim de escapar de algo que incorresse em 

metalinguagem científica, no sentido de configurar-se importante para o investigador, 

mas não ao sujeito. 

-“Marcadores de externalização social”: como agressividade e violência. 

Embora todo comportamento tenha, em algum grau, expressão exterior e impacto 

social, elegemos aspectos que transbordam o sujeito intoxicado e impactam na 

sociedade. É possível que se trate de um componente marcador de gravidade e 

progressão na relação com a droga.  

A organização do material é disposta da seguinte forma: inicialmente 

apresenta-se uma introdução e justificativa do estudo. Em sequência faz-se um 

revisão literária de todos os distintos pontos que compuseram os estudos 

apresentados. Logo são expostos os objetivos e metodologia separados de acordo 

com os 3 distintos modelos metodológicos que pautaram a produção dos 

resultados, expostos sob forma de artigos publicados e, por fim, um estudo 

preliminar que esboça perspectivas de seguimento do presente trabalho: 

-Estudo Populacional: resultou na produção de três artigos, alguns compostos 

de aspectos já investigados em amostras clínicas, no entanto aqui buscamos dar 

alcance populacional a estes dados em uma amostra comunitária de jovens. As 

variáveis foram eleitas com base no impacto clínico, de evolução e prognóstico do 



 

uso de crack. O primeiro versa sobre a funcionalidade social, no que se refere aos 

seguintes itens: estrutura parental, qualidade de vida, religiosidade, produtividade, 

além de circularidade, acesso e adesão ao sistema de saúde. O segundo trata sobre 

comportamentos de externalização social e de exposição à riscos, como práticas 

sexuais pouco seguras e comportamentos agressivos. O terceiro diz respeito às 

comorbidades psiquiátricas e com demais substâncias associadas ao perfil do 

usuário. 

-Estudo Biomarcadores: originou o primeiro estudo em usuários de crack que 

investiga marcadores biológicos, inflamatórios e estresse oxidativo. Para tal, foi 

realizado através de comparação entre grupos, a partir de uma amostra de 

dimensão clínica e mais específica, pois a verificação de biomarcadores, exige maior 

controle e rigor para manipulação de material biológico.  

-Estudo Estadiamento: com base nos aspectos estudados e revisados, esta 

tese apresenta como produto adicional a proposição preliminar de um modelo teórico 

de estadiamento baseado na funcionalidade para usuários de crack. Nele foram 

inseridos os itens estudados para compor este trabalho (por exemplo, exposição à 

riscos, biomarcadores e comorbidades), distribuídos como fatores associados e 

latentes. Embora o desenho dos resultados não nos permitisse atribuir às variáveis 

um caráter de progressão entre os usuários de crack, este modelo foi proposto 

através: dos dados revisados para composição dos estudos, acrescido de revisões 

adicionais mais sistematicamente articuladas. Os aspectos da literatura foram 

integrados à avaliação da plausabilidade clínica dos fatores passíveis de demarcar 

um escalonamento em termos de gravidade entre os usuários de crack. Portanto, o 

leitor revisitará alguns aspectos teóricos previamente revisados ao longo desta tese, 

pois esta proposição é fruto dos conceitos aqui estudados. Este modelo preliminar 

apresentado sob forma de artigo carrega em si, igualmente, uma projeção de 

seguimento de estudos para validá-lo. As pretensões da autora dentro deste campo 

de estudos serão delineadas na seção que segue. 

Após apresentação deste material, a tese conta com uma seção de 

discussão. Nela os resultados quantitativos são extrapolados em nível de hipóteses 

psicodinâmicas e ponderações no sentido de ampliá-los e agregar reflexões 

adicionais de possíveis fatores psicossociais associados, contextualizando-os mais 

amplamente com base na literatura prévia. Muito embora o delineamento 

populacional não nos permitisse atribuir às variáveis um caráter de causabilidade, foi 



 

realizada nesta seção uma tentativa de sugerir possíveis encadeamentos que 

culminassem na apresentação dos resultados averiguados. 

Esta seção ainda passeia por um esboço dos direcionamentos futuros das 

nossas pesquisas. A proposta de estadiamento além de um resultado é uma 

articulação dos dados da presente tese e da dissertação que a precedeu. 

Considerando a perspectiva de desenvolvimento contínuo dos estudos 

apresentados, esta proposição preliminar pretensamente instaura a criação de uma 

linha de pesquisas, através da qual se explicita as perspectivas de seguimento por 

parte da autora. Compartilho com os leitores esta proposição de continuidade. 

Por fim, encontra-se uma seção de considerações finais, na qual as 

conclusões e hipóteses que as acompanham são apresentadas. Nela são 

apresentadas as perspectivas futuras para o campo de estudos do crack. A 

propósito, vão na linha do estímulo a continuidade de estudos que caminhem no 

sentido de conferir atenção à progressão sintomática do crack e à complexidade 

multidimensional que compõe cada estágio de envolvimento com a droga. Bem 

como, os direcionamentos terapêuticos, atrelados a estas distintas etapas com 

abordagens que contemplem as variadas demandas e potencialidades de cada uma 

delas. O desvelamento de biomarcadores deve ser uma tendência adicional. 

Estudos também devem incluir a articulação com políticas públicas que contemplem 

as vulnerabilidades sociais reveladas através do crack. 

Como anexos apresentamos o questionário de coleta do estudo populacional 

e do estudo de biomarcadores. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

O consumo de substâncias não se trata de uma peculiaridade do cenário 

atual, remonta a história da civilização e perpassa diferentes culturas (1). No 

entanto, o que inicialmente se pretendia uma tentativa de dar vazão aos sentimentos 

e demandas despertas no viver, em última instância pode se transformar em 

dependência e desligamento. O entendimento deste comportamento humano ainda 

carrega divergências e habitualmente é perpassado por um componente moral. O 

conhecimento científico, quando isento deste viés, pode contribuir no 

desvendamento dos variados aspectos vinculados à dependência química. 

Apesar do longínquo cenário humano no consumo de drogas, o crack renovou 

a discussão sobre o impacto social do uso de substâncias, uma vez que encontra-se 

em destaque na mídia e no contexto social, pois popularmente vem sendo associado 

como passível de gerar descontrole, agressividade e violência. No entanto, esta 

estigmatização midiática e categorização hermética não auxiliam em uma 

diferenciação mais isenta e clara dos diferentes padrões funcionais, cognitivos, 

emocionais e biológicos dos usuários e de resposta às práticas atuais propostas 

para o tratamento.  

Um estudo preliminar de nosso grupo, que originou o presente trabalho, 

detectou a alta prevalência de histórico prévio de trauma infantil (67%) em uma 

amostra de usuários de crack (2). O trauma precocemente instituído configura-se um 

possível preditor de gravidade, que demarca pior prognóstico do ponto de vista 

neuropsicológico e comportamental, tendo como medida um padrão impulsivo de se 

relacionar com o meio. Uma linha possível para a compreensão dos 

desencadeamentos psicológicos da experiência traumática é a de que o trauma 

precoce, sem base ambiental que confira continência afetiva, pode afetar o 

desenvolvimento emocional dos recursos internos e capacidades adaptativas do 

ego, como estratégias de autopreservação e de enfrentamento (2). Nesta 

perspectiva, o trauma primitivo poderia instituir uma memória neuropsicológica e 

comportamental, que seria passível de permanecer adesivada no indivíduo, em uma 

compulsória reedição traumática, onde a violência outrora sofrida é redirecionada 

para si e no meio. No entanto, os posteriores desfechos e a perpetuação deste ciclo 
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em termos de comportamento autodestrutivo e o padrão relacional com demais e 

com a sociedade não parecem claros.  

A expressão clínica de um funcionamento piorado pode se dar através -do 

que no presente estudo nomeamos- de marcadores de externalização social, como 

violência, impulsividade e comportamentos destrutivos. A literatura demonstra 

associação do crack com comportamentos sexuais de risco, doenças psiquiátricas, 

violência e contravenções (3-8). Ao que tudo indica, a cena do crack denota maior 

exposição à práticas de risco (7, 9). Particularmente, estes aspectos têm chamado 

atenção, pois são passíveis de impacto direto na sociedade que se vê convidada a 

encarar esta realidade que já tramitava mais silenciosa antes do crack, mas que 

possivelmente sofre agravo a partir da relação com a droga. 

No entanto, para além dos indicadores alarmantes para sociedade, 

dependentes químicos, incluindo, sujeitos com histórico de uso de crack, podem 

apresentar impacto nos múltiplos domínios vitais, como qualidade de vida, 

capacidade para o trabalho, estudo, manutenção satisfatória dos vínculos sociais e 

situação de moradia (10), aqui conceituados como funcionalidade social. A própria 

descrição habitual do perfil do usuário de crack engloba prejuízos nos domínios que 

compõe a funcionalidade social e qualidade de vida: tratam-se de desempregados, 

com problemas profissionais, baixa escolaridade e provenientes de famílias 

desestruturadas com dificuldades relacionais e baixo suporte social (6, 11, 12). Além 

disso, tratam-se usualmente de usuários de múltiplas substâncias (2, 13) e 

expressam importantes índices de associação com comorbidades psiquiátricas (12, 

14, 15). 

É por isso que a literatura tem ampliado os estudos no que se refere à 

qualidade de vida dos usuários, incluindo religiosidade, apoio social e comorbidades 

associadas, tratando-se de aspectos que impactam no ingresso do uso (16, 17), 

manutenção (11), abstinência posterior (18, 19) e prognóstico (20). Portanto, 

configurando-se importantes indicadores para os resultados terapêuticos (14, 21). 

No entanto, apesar do movimento crescente, ainda são escassos os estudos com o 

devido aprofundamento e que abarquem a complexidade do campo do abuso de 

substâncias em relação a estes indicadores (22), sobretudo no que se refere aos 

usuários de crack (23).  

Além do mais, carece uma visão mais complexa dos transtornos relacionados 

ao uso do crack, que englobe a integração dos múltiplos aspectos envolvidos. Neste 
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contexto, estudos sobre marcadores biológicos que auxiliem a delimitar o 

prognóstico entre usuários de crack são ainda incipientes. As alterações nos fatores 

de crescimento têm sido as mais promissoras pelo seu impacto na plasticidade 

estrutural e comportamental associada à dependência química, sobretudo o Fator 

Neurotrófico Derivado do Cérebro (do inglês, Brain-Derived Neurotrophic Factor- 

BDNF) (24). O BDNF parece ter papel na neuroadaptação e progressão induzida 

pela cocaína (25, 26). Recentemente, um estudo de nosso grupo evidenciou que 

marcadores biológicos são passíveis de demarcar uma diferenciação entre usuários 

de crack, demonstrando a associação dos níveis de BDNF em relação à gravidade 

da dependência (27). Isto por que a exposição crônica às substâncias ocasiona 

alterações que afetam a apresentação subsequente das recaídas (28). De tal forma 

que, mesmo entre usuários de uma mesma via de administração da cocaína, há 

distintas evoluções, de acordo com o escalonamento de critérios de gravidade (29, 

30). Esta diferenciação sugere que a eficácia do tratamento para uso de substâncias 

deve ser adaptado de acordo com o estágio do uso/ dependência química (31).  

Especificar o diagnóstico dos sujeitos usuários de crack torna-se fundamental 

para subsidiar suas terapêuticas (32). Sobretudo, por que o padrão de consumo dos 

usuários de crack que buscam suporte assistencial costuma ser mais prejudicial, 

apresentam piores índices sociais e estão mais propensos ao abandono do 

tratamento, em comparação aos de cocaína (3, 33). É possível que isso se dê, ao 

menos em parte, e função da baixa efetividade dos tratamentos farmacológicos e 

psicossociais. Por outro lado, este comprometimento na eficácia clínica pode ser 

devido ao não direcionamento das terapêuticas a grupos específicos de pacientes. 

Esta canalização das ações assistenciais permitiria a disposição de um foco 

ampliado dentro das demandas particulares, englobando a complexidade 

multifatorial envolta no processo de dependência. O tratamento para abusadores ou 

dependentes de crack comporta um grupo de grande heterogeneidade, onde 

rotulações e estigmas cegam terapêuticas mais efetivas que contemplem as 

especificidades dos padrões individualizados de relação com a substância. Em 

paralelo, há um movimento cada vez mais expressivo na psicologia clínica e 

psiquiatria de estagiar doenças, caracterizando-as de acordo com a sua gravidade, 

extensão, desenvolvimento e recursos de tratamento (34).  

Em suma, os desvendamentos na área da dependência química correm em 

campos paralelos, integrá-los é um desafio. Para tal, torna-se interessante abranger 
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estudos das múltiplas dimensões de funcionamento social e relacional, do ponto de 

vista micro e macro: do sujeito consigo (qualidade de vida, comorbidades, 

marcadores biológicos), com os demais (percepção das relações familiares, 

violência, sexualidade) e com a sociedade e suas instituições (capacidade de 

trabalho, estudo, religiosidade, acesso a recursos de tratamento e relação com 

sistema de saúde). Aprofundar o entendimento sobre o usuário pode auxiliar a 

discriminar, de forma mais complexa e menos reducionista, os fatores associados 

aos danos do crack ou decorrentes de comorbidades e vulnerabilidades sociais que 

o acompanham. Suscitar estes aspectos direciona para uma posterior reflexão 

através da qual a apresentação do crack pode se estabelecer de formas 

divergentes: como manifestação sintomática na tentativa de “tamponamento”, como 

causa, mediador ou marcador.  

 

 

1.1 JUSTIFICATIVA 

 
O crack emergiu como um demarcado problema de saúde pública, em 

destaque no contexto social por ser qualificado como uma substância com alto 

potencial dependógeno, podendo desencadear danos na funcionalidade social. No 

entanto, ainda pouco se estuda sobre a extensão que envolve a funcionalidade do 

usuário, de forma que é comum o viés de compor um entendimento reducionista em 

relação às variáveis psicossociais passíveis de mediar muitos dos fatores 

associados ao crack. Igualmente, com frequência os estudos incorrem na 

negligência de aspectos de impacto direto aos usuários como a qualidade de vida e 

demais medidas de efeito prático na vida, com efetiva expressão funcional para o 

sujeito. Ao mesmo tempo em que no encontro com a droga o sujeito é produtor de 

mais desfechos patológicos e disfuncionais em relação ao socialmente instaurado, 

torna-se necessário investigá-lo como produto de uma estrutura social. Pouco se 

verifica, por exemplo, acerca do contexto socioafetivo originário dos usuários de 

crack e seus desfechos posteriores, na medida em que mais fortemente o 

investigamos enquanto sintoma já manifesto.  

Na avaliação destes aspectos, estudos populacionais tem forte poder de 

extrapolação. Na mesma medida em que este tipo de delineamento não permite 

aprofundar especificidades do contexto particular de cada sujeito, nem a 
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temporalidade; uma visão das variáveis sociais e funcionais associadas a este 

público trata-se de aspecto fundamental para o entendimento de uma substância 

com desmembramentos tão complexos e intricados como o crack.  

A representatividade de uma amostra comunitária auxilia na relevância e 

poder de alcance dos resultados quantitativos, permitindo a formulação de 

conjecturas posteriores para seu entendimento. O fato de não restringirmos a 

seleção aos sujeitos cronicamente dependentes confere maior amplitude a amostra 

e evita estigmas usualmente associados a este público. Ademais, a comparação 

com a população em geral é mais conservadora do que com controles idealmente 

saudáveis. Mesmo dados já pesquisados em amostras clínicas de usuários, como 

comorbidades psiquiátricas e com outras substâncias merecem ser revisitados a 

partir das possibilidades que estudos populacionais abrangem. Sobretudo, 

considerando um público jovem que instaura um novo padrão relacional com a 

droga, mais representativo da atualidade. Aliás, o fato de serem jovens agrega maior 

isenção em termos da carga de exposição prévia e reduz os fatores associados. 

Estes, ao longo da vida, vão cronicamente se sobrepondo e, em usuários mais 

velhos, podem ser ainda mais arraigados e difíceis de discriminar na tentativa de 

avaliar algo multifacetado e, naturalmente com tantas associações, como a 

dependência de crack.  

Justamente em função da complexidade, também torna-se essencial não 

negligenciar outro aspecto que compõe a dependência química e pouco é estudado 

em relação aos usuários de crack, sendo nosso estudo o primeiro a abordá-lo: a 

relação do crack com marcadores biológicos, inflamatórios, neurotrofinas e estresse 

oxidativo. Neste sentido, a especifidade de fatores envoltos e a logística de coleta e 

análise de material biológico, prevê melhor controle através de um estudo clínico de 

comparação entre grupos.  

Por fim, na introdução citávamos a baixa efetividade dos tratamentos em 

relação ao crack e a impressão de que comportam um grupo heterogêneo, onde 

rotulações reducionistas condicionam à terapêuticas generalistas, passíveis de 

negligenciar as especificidades dos distintos perfis. Apesar da proposta de 

estadiamentos tratar-se de uma tendência na área da saúde, inclusive mental, na 

dependência química as tentativas de estadiar parecem reduzidas aos juízos 

nosológicos. Nos transtornos por uso de substâncias, os critérios para classificação 

diagnóstica seguem amplos, abrangendo as distintas substâncias e restritos ao 
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padrão de uso, não contemplam uma qualificação sobre o funcionamento do sujeito. 

Enquanto que, na prática, um usuário pode transitar em um amplo espectro da 

dimensão da droga em sua vida e nos desdobramentos em relação aos demais 

campos vitais. A concepção holística trata-se de um componente importante em 

termos de aprimoramento das terapêuticas atuais e seu direcionamento na rede de 

cuidados, integrada à trama comunitária, delimitando a abrangência das ações 

(espacial e temporalmente). Este discernimento também permite adiantar as 

intervenções para etapas preventivas e mais precoces de uso, para além da 

sintomatologia aguda ou cronicamente instalada. A possibilidade de lançar um olhar 

sobre a progressão do dimensionamento do crack na vida do sujeito, pode auxiliar 

na diferenciação dos usuários e projeção de modalidades terapêuticas passíveis de 

melhor adequação às demandas efetivas de cada grupo, explorando seus potenciais 

e fortalecendo vulnerabilidades.  

Desta forma, este estudo pretende ampliar a compreensão sobre fatores 

ligados ao perfil biopsicosocial do usuário, como qualidade de vida, produtividade, 

estrutura parental, acesso ao tratamento, violência, sexualidade, bem como 

comorbidades e biomarcadores. Ademais, como um trabalho para ser explorado em 

perspectivas futuras, estes aspectos são integrados através da proposição de um 

modelo de escalonamento da severidade funcional dos transtornos ligados ao uso 

de crack, que igualmente prediz a indicação terapêutica.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 COCAÍNA E CRACK 

 
As folhas da coca são utilizadas há mais de 1200 anos pelos povos dos 

Andes e Incas, em função de suas propriedades estimulantes. Ainda hoje a coca é 

consumida legalmente em países como Peru e Bolívia, extraída sob a forma de chá, 

por esta via a absorção do princípio ativo é mais amena (35, 36). 

A cocaína é um alcalóide que atua no sistema nervoso central (SNC), age 

diretamente sobre os neurônios e neurotransmissores cerebrais dopaminérgicos, 

que estão envolvidos nas respostas do corpo ao prazer produzindo efeitos 

psicoestimulantes (37, 38). Anteriormente, a cocaína chegou a ter seu uso medicinal 

como estimulante. Freud a utilizou e recomendou-a para seus pacientes como 

estratégia terapêutica pelo vigor adicional que lhes conferia na rotina e para 

tratamento da compulsão (39), chegou a ser usada também para combater a 

abstinência da morfina, para transtornos digestivos, respiratórios e como anestésico 

local. No entanto, o surgimento de casos de dependência, fez Freud retratar-se junto 

à comunidade médica (40).  

A cocaína apresenta uma peculiaridade em relação às outras substâncias de 

abuso, uma vez que possui diferentes vias de administração, dentre elas a fumada, 

ou crack. Assim batizado, em decorrência do estalo que as pedras fazem ao serem 

fumadas: crackling sound (41). As pedras são produzidas através da extração de 

solventes e resíduos da folha de coca, obtendo-se a freebase, uma forma mais 

concentrada de cocaína, que misturada com bicarbonato de sódio ou amônia e água 

destilada, forma cristais que são fumados em cachimbos (36, 41, 42). 

O uso da cocaína fumada difere das outras vias principalmente pela sua 

rápida ação (8 a 10 segundos) e curta duração em termos de efeito (5 a 10 minutos), 

comparativamente menores que na via injetável. Portanto, caracteriza-se por um 

efeito intenso rapidamente instalado, de curta duração, seguido por forte fissura que 

o distingue da cocaína aspirada. Quanto mais rápido, intenso e efêmero o efeito de 

uma substância, maior a chance de ser consumida novamente. Portanto, o crack 

possui índices de abuso e dependência potencialmente maiores que as outras vias 

de uso (43). Seu consumo surgiu como uma alternativa à administração da cocaína 
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intravenosa, com potência similar, ausentando os riscos de infecção inerentes à 

punção (44). Muito embora, possa agregar outros riscos de exposição 

comportamental, como em termos de violência e sexualidade. Desta forma, o crack 

projeta-se como uma questão de saúde pública em função do declarado potencial 

para causar dependência, instalada rapidamente e desencadeando danos na saúde.  

 

2.1.1 NEUROBIOLOGIA DA PROGRESSÃO DO ABUSO PARA DEPENDÊNCIA 

O consumo agudo de crack causa uma estimulação dopaminérgica. Uma vez 

que atua inibindo os transportadores de monoaminas, especialmente o transportador 

pré-sináptico de dopamina, impedindo sua captura e o processo normal de 

reabsorção, mantendo-a por mais tempo na fenda sináptica (38, 45). Esta 

permanência na fenda  aumenta sua disponibilidade no núcleo accumbens (NACC) 

e na amígdala, acentuando efeitos estimulantes psicomotores e emocionais. Além 

disso, também inibe a captação da noradrenalina, resultando em taquicardia, 

vasoconstrição e elevação da pressão arterial. O mesmo se estabelece em relação à 

serotonina, que por sua vez está envolvida na produção da euforia (35, 46, 47).  

A referida estimulação da dopamina impacta no sistema de recompensa 

(responsável pelo prazer e motivação) composto pelo sistema límbico, através da via 

mesocorticolímbica- que se projeta da área tegmental ventral (ATV) do mesencéfalo 

para o NACC e para o córtex pré-frontal (CPF) (48, 49). Assim, ocasiona a ativação 

das regiões pré frontais do cérebro, responsáveis pela tomada decisória e controle 

inibitório (45). Tal processo confere ao usuário uma sensação de intensa euforia e 

prazer, referida como “indescritível” (38, 50). Como depois de liberada na sinapse a 

dopamina continua estimulando o receptor, cria um sentimento permanente de 

empolgação no usuário, com superestimulação motora e sensorial (37), que pode 

ser descrita como um estado de hiperatividade (50).  

No entanto, no crack, diferentemente da cocaína inalada, em 

aproximadamente 5 minutos este efeito desaparece (51). O usuário, então, pode 

experimentar sensações muito desagradáveis como cansaço e intensa depressão 

(52), tendendo a repetição do uso na tentativa de replicar a percepção prazerosa. 

Com a continuidade do uso, após consecutivos binges (episódios de uso intenso de 

crack), os receptores dopaminérgicos medeiam síndromes de abstinência 

crescentemente incômodas (47), visto que sofrem desregulação nas sinapses (53). 

Eis que ocorre um processo de down-regulation, através da depleção de receptores 
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pós-sinápticos de dopamina. Portanto, regiões como o CPF sofrem um processo de 

dessensibilização, como se estivessem adaptadas à exposição crônica e passam a 

ficar hipometabolizadas (45). Eis que, devido à função do CPF, isto pode ocasionar 

prejuízo no freio inibitório e uma decorrente tomada decisória mais impulsiva, 

direcionando a compulsão. A dessensibilização descrita impele a necessidade de 

níveis maiores de dopamina para manter o impulso sináptico e proporcionar o tão 

ansiado efeito (54), o que somado ao afrouxamento no rigor decisório, impulsionam 

que o sujeito recorra ao crack para reativá-las e manter a homeostase do sistema 

dopaminérgico (45, 47, 53).  

A tendência é aumentar a dose na tentativa de restituir o bem-estar. Porém, 

quantidades maiores podem gerar alterações comportamentais, como 

hipervigilância, descontrole, irritabilidade e paranóia. Eventualmente podem 

apresentar alucinações e delírios (52). Justamente, o excesso de atividade 

dopaminérgica na via mesolímbica é uma possível explicação para a psicose 

paranoide (46). Desta forma, diversas áreas e mecanismos moleculares regulam 

diferentes aspectos da complexa composição da dependência química. Por 

exemplo, há fatores que medeiam os aspectos de tolerância e dependência; em 

contraste, a indução de outros fatores de transcrição exerce o efeito oposto e pode 

contribuir base para as respostas de sensibilização à exposição à droga (45, 55). 

Concomitante a isto, estudos recentes indicam o estabelecimento de 

neuroadaptações no sistema dopaminérgico e no circuito glutamatérgico, com 

impacto no aprendizado e memória (56). Portanto, não só o desconforto, mas o 

registro de sensações positivas com a droga também contribuem para a manutenção 

do uso: levam ao sentimento de fissura frente a ruptura do fluxo continuado de 

consumo, fazendo com que, no caso da dependência, o sujeito recorra 

sucessivamente à droga de forma compulsiva (51, 53). Em termos de recompensa, a 

preferência por gratificações imediatas em detrimento das tardias -que requerem um 

processo de racionalização e postergação-, é considerada essencial para o 

desenvolvimento da dependência química (48, 49) e pode ser alavancado pelo 

próprio efeito da droga em termos do CPF. Isto por que as mudanças estruturais que 

vão se processando impactam na performance neurocomportamental, através da 

manutenção de um padrão que influencia na tomada decisória, que, por sua vez, 

falha em descontinuar este ciclo estabelecido, ativado por funções pré-frontais (53). 

Tal qual apontado pelos conceitos atuais de epigenética, estímulos químicos e 
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influências ambientais podem alterar a estrutura da célula nervosa e a expressão 

dos genes (57). Aliás, estudos epidemiológicos chegam a conferir ao componente 

genético percentuais de até 50% no risco de desenvolver transtornos relacionados a 

uso de cocaína (55). 

Fato é que, ao que tudo indica, independentemente das causas e 

mecanismos, o processo dependógeno do crack parece expressar cada vez mais 

seu impacto através da prevalência crescente em nossa sociedade. 

 

2.1.2 DADOS EPIDEMIOLÓGICOS DO CRACK 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) (58) sinaliza que 10% da população 

mundial consome abusivamente substâncias psicoativas (SPA), independente da 

idade, sexo, nível de instrução e poder aquisitivo. Apesar do consumo de SPA tratar-

se de algo que data dos primórdios da cultura humana, há indícios de que vêm 

tornando-se cada vez mais prevalente nas últimas décadas (59).  

Dados considerando dimensões globais apontam que o número total de 

pessoas que fizeram uso de cocaína ao menos uma vez durante o último ano (2007) 

é estimado em uma faixa entre 16 e 21 milhões (60). Portanto, a cocaína é 

consumida por cerca de 0,3% da população mundial; destes, 70% concentram-se 

nas Américas (consumida no último ano por 3,35 milhões de americanos em 2012)-

distribuídos de forma mais expressiva no que tange a América do Norte, seguido 

pela América do Sul- e 13% na Europa, sendo aí mais destacada na Europa 

Ocidental e Central (13, 60, 61). Embora dados do World Drug Report (relatório 

mundial de drogas) de 2009 já indicassem um declínio significativo no consumo de 

cocaína na América do Norte, sobretudo entre os novos consumidores- como aponta 

o relatório mundial de 2014, os Estados Unidos da América (EUA) ainda é, em 

termos de números absolutos, o maior mercado mundial de cocaína (60, 61).  

Os países europeus mostram os primeiros sinais de estabilização, na África 

do Sul há redução do consumo de crack, já na América do Sul o consumo de 

cocaína ainda dá sinais de aumento (60, 61). Índices recentes do relatório mundial 

destacam a expansão do mercado de cocaína, particularmente do crack, em alguns 

países da América do Sul (61).Um dado que é representativo desta tendência diz 

respeito à demanda clínica nos continentes: na América do Sul, a cocaína 

representa 52% da busca por tratamento em relação às drogas, na América do Norte 
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este mesmo índice representa 33,5%, seguido por 8,4% na Europa e 7,2% na África 

(60).  

Desta forma, o cenário Brasileiro não é muito animador, segundo dados do 

Segundo Levantamento Nacional de Álcool e Drogas (LENAD II) (62), cerca de 2 

milhões de brasileiros usaram cocaína fumada (crack/ merla e oxi) pelo menos uma 

vez na vida. Tais dados conferem ao Brasil o título de maior mercado do mundo de 

crack (62). Além disso, destaca-se que o Brasil é o segundo maior mercado de 

cocaína do mundo quando se trata de número absoluto de usuários, respondendo a 

20% do consumo global (62). No entanto, é válido ressaltar que, sendo o Brasil o 

quinto país mais populoso do mundo, quando a métrica se dá em termos de 

proporções, considerando nossa densidade populacional, “perdemos” posições no 

ranking mundial. Assim sendo, dados do World Drug Report 2014 (61) destacam que 

o Brasil contém aproximadamente metade da população da América do Sul, 

portanto, naturalmente, configura-se mais vulnerável ao consumo devido à grande 

população urbana, agrega-se que, dada sua geografia, tramita como área 

conveniente para preparação da cocaína traficada para a Europa (61). 

Tal qual se deu em relação à cocaína, o crack no Brasil acompanhou o 

mesmo processo dos EUA e Europa, mas com alguns anos de atraso. O crack 

surgiu prioritariamente em São Paulo por volta de 1988, contudo, seu aumento mais 

evidente deu-se a partir de 1990 (63, 64). Até 1988, os levantamentos 

epidemiológicos do Centro de Brasileiro de Informações sobre Drogas Psicotrópicas 

(o já mencionado CEBRID) (65) realizados com meninos em situação de rua não 

detectavam a presença do crack, corroborando a insignificância do consumo anterior 

a esta data (13), ao menos nesta população. Entretanto, vale ponderar que 

anteriormente a esta data os questionários sequer incluíam questões sobre crack, 

portanto, são escassas informações sobre este período. 

Em âmbito nacional, os levantamentos epidemiológicos, realizados pelo 

CEBRID começaram a ser publicados no final dos anos 90 (30). Em 2001, o I 

Levantamento Domiciliar Nacional sobre o uso de Drogas Psicotrópicas no Brasil, 

abrangendo 107 cidades, apontou que o uso de crack na vida era de 0,4% (66). 

Para fins de um parâmetro comparativo, os EUA, na mesma época, apresentavam 

um consumo médio de 2,4%, seis vezes maior que o Brasil (67). No entanto, em 

2005, no II Levantamento Domiciliar Nacional sobre o uso de Drogas Psicotrópicas 

no Brasil, a prevalência estimada de uso na vida de crack já atingia 0,7% (68). 
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Atualmente dados preliminares da II LENAD apontam que 1,4% dos adultos e 1% 

dos jovens já fizeram uso na vida da cocaína fumada (62).  

Recentemente, um estudo estimou que existem aproximadamente 50 mil 

adolescentes usuários de crack nas capitais brasileiras (69). Ao que tudo indica, os 

dados seguem dobrando no decorrer dos levantamentos nacionais. Por outro lado, o 

VI Levantamento Nacional sobre o Consumo de Drogas entre Estudantes do Ensino 

Fundamental e Médio da Rede Pública e Privada nas Capitais Brasileiras (70) 

sinaliza a redução no consumo de drogas na vida, na comparação entre os dados 

averiguados em 2004 e 2010, inclusive no que diz respeito ao crack, distribuído em 

0,7% e 0,4%, respectivamente. No entanto, é possível que tais dados perpassem 

pelo viés de corresponderem somente aos jovens que se mantém estudando. 

Embora a redução do consumo entre estudantes pareça ser uma tendência mundial, 

o uso na vida de crack neste público ainda merece destaque, sendo nos EUA de 

1,5% (71) e na Europa de 2% (72).  

A distribuição inicial de uso na vida de crack entre as diferentes regiões 

brasileiras apresentava-se de forma bastante homogênea (66). Entretanto, a 

prevalência de cocaína aspirada parece dar indícios da posterior evolução do crack, 

em termos de volume de consumo entre as regiões. Em 2001, a prevalência mais 

significativa de uso na vida da cocaína aspirada, seguido respectivamente pela de 

crack se deu nas regiões Sul (3,6% / 0,5%) e Sudeste (2,6% / 0,4%), sendo 

intermediária no Nordeste (1,4% / 0,4%) e Centro-Oeste (1,4% / 0,4%) e em menor 

frequência na região Norte (0,8% / 0,2%). Tais dados apontaram a região Sul como 

mais prevalente no uso na vida de crack (66). No levantamento realizado pelo 

CEBRID em 2005 (68), a região Sul manteve-se em destaque pela alta prevalência 

no que se refere ao consumo na vida (1,1%), sendo o crack apontado como umas 

das drogas de maior crescimento nesta região. Em sequência as regiões Sudoeste 

(0,9%) e Nordeste (0,7%) demonstraram crescimento em termos de consumo, o que 

se mantêm como uma tendência ainda hoje (68). Dados atuais da Fiocruz (69) 

destacam o imponente consumo de crack nas regiões centro-oeste, sul e nordeste, 

sendo que esta última se destaca pelo acentuado consumo entre usuários menores 

de 18 anos. A comparação dos dados entre os levantamentos do CEBRID afirmou o 

crescente o número de usuários da região Sul e Sudeste, apontadas como pioneiras 

no surgimento e mantem-se despontando o recrudescimento do crack (68). 
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Em Porto Alegre, o aparecimento do crack evidenciou-se em meados de 

1993, com aumento progressivo no decorrer dos anos subsequentes. Nesta época a 

coleta de dados era mais direcionada a um público mais específico de 

consumidores: jovens, em situação de rua e usuários de drogas injetáveis. Em 1993 

o uso na vida atingia cerca de 36% entre este público, sendo que em 1997 já 

chegava a 46%, conforme um levantamento realizado em diversas capitais 

brasileiras, incluso, Porto Alegre (73).  

 

2.1.2.1 ESPAÇOS DE TRATAMENTO 

Evidência da prevalência crescente e do fator dependógeno do crack é sua 

ascendência nos espaços de tratamento ao longo dos anos no contexto brasileiro. 

Em 1990 a proporção de usuários de crack entre os que buscavam tratamento 

ambulatorial em São Paulo era estimada em 17%, alavancando em apenas 4 anos 

para 64% (74). Da mesma forma, em outros estados do Brasil, os serviços de saúde 

registram um aumento significativo de usuários de crack na última década (20, 75). 

Segundo consta usuários de crack e cocaína são responsáveis por até 80% do fluxo 

ambulatorial de instituições especializadas em dependência química (3, 13, 33, 76-

78). 

Nos últimos anos, a dependência de crack estabeleceu-se como causa mais 

prevalente de internação por uso de cocaína, correspondendo a 70% dos pacientes 

internados por uso de algum derivado da cocaína (30) e demarcando presença de 

destaque (até 77%) no volume de internações psiquiátricas (63, 79, 80). 

Acompanhando os dados da distribuição de prevalência da droga, apresentados na 

seção cima, este recrudescimento deu-se de forma mais pronunciada, novamente, 

nas regiões Sul e Sudeste do país (13), onde também registrou-se um aumento 

expressivo nas apreensões da substância pelas autoridades (81), na procura por 

internações (63) e na prevalência do consumo entre jovens em situação de rua (73), 

em comparação a demais regiões do país (13).  

 

2.1.2.2 GÊNERO  

Em relação à prevalência de consumo por gênero, em 2001 o uso de crack na 

vida para o sexo masculino distribuía-se de forma mais prevalente em 1,2% na faixa 

dos 25- 34 anos, já o público feminino atingia seu percentual mais elevado no 

equivalente a 0,3% e mais precocemente dos 18- 24 anos (66). Na réplica do 
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levantamento, em 2005 (68), o sexo masculino chegava a um índice de 3,2% e o 

feminino 0,5%, ambos mantiveram seu consumo mais acentuado nas mesmas faixas 

etárias apontadas pelo estudo anterior.  

Apesar do evidente crescimento, quando em comparação com um parâmetro 

externo: a porcentagem nacional de uso do crack na vida entre o público masculino 

englobando todas as faixas etárias era de 1,5%, nos EUA o mesmo dado 

correspondia ao dobro- 3,3% (82). No entanto, vale lembrar que o crack ingressou 

mais tardiamente no Brasil. A prevalência masculina costuma ser um consenso nos 

estudos atuais nacionais, correspondendo a 78,8%, o que se confirma em termos de 

cenas abertas e na interface com o tráfico (83), embora alguns dados do surgimento 

do crack nos EUA revelavam um número acentuado de mulheres usuárias (84).  

 Com base em dados epidemiológicos mais diretivos é importante compor um 

perfil sociodemográfico do usuário, o que será exposto na seção relativa ao perfil do 

usuário. No entanto, dado o impacto que as características aliadas ao perfil 

conferem em termos prognósticos, optou-se por apresentá-las em sequência dos 

modelos de estadiamento, que se constituem uma tendência atual para 

entendimento e organização destes dados.  

 

 

2.2 MODELOS DE ESTADIAMENTO EM SAÚDE MENTAL 

 
O prognóstico distinto para grupos de pacientes com a mesma patologia, mas 

com diferentes gravidades, não é novidade na Medicina. O modelo de estadiamento 

de doenças clínicas tem, há muitos anos, auxiliado na elaboração de condutas de 

tratamento e no estabelecimento de fatores prognósticos para diferentes patologias. 

Um marco neste sentido foi a formulação do estadiamento de diversos tipos de 

cânceres, sendo este fator decisivo para a indicação de condutas curativas ou 

paliativas (85). Abordagem similar é vista no tratamento de outras doenças crônicas, 

como hipertensão arterial sistêmica e asma, por exemplo (86-88).  

Em 2006 McGorry e colaboradores propuseram que o modelo de 

estadiamento clínico poderia ser útil para as doenças psiquiátricas, exemplificando 

através dos estágios propostos para transtorno de humor e psicose (89). Esses 

autores ponderam que: 

“este modelo pode restabelecer a utilidade do diagnóstico em psiquiatria, 
promover intervenção precoce e trazer sentido aos achados confusos da 
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pesquisa biológica ao organizar os dados em um formato clínico patológico 
coerente. (...) O estadiamento clínico tem potencial imediato para melhorar 
a lógica e o momento das intervenções em psiquiatria, da mesma maneira 
do que várias doenças graves” (89).  
 

Desde então, outros pesquisadores da psicologia e psiquiatria tem aplicado e 

adaptado o conceito a algumas doenças mentais. Nosso grupo, liderado pelo 

professor Kapczinski propôs um modelo de estadiamento para o Transtorno Afetivo 

Bipolar como maneira de predizer resposta ao tratamento e prognóstico em relação 

ao grau de funcionalidade do paciente (90). O modelo classifica o indivíduo desde 

uma fase de latência, onde se apresenta com fatores de risco para o 

desenvolvimento do transtorno, até uma fase avançada na qual não mais possui 

autonomia e evidencia diversas alterações neurobiológicas (90). Dentro deste 

modelo, o grau de comprometimento da doença depende de uma série de variáveis 

clínicas, como a apresentação dos sintomas psiquiátricos, vulnerabilidades 

biológicas, funções cognitivas e histórico de trauma infantil- determinando diferentes 

prognósticos e sugerindo distintas condutas terapêuticas. Outros exemplos se fazem 

presentes na área da psiquiatria e psicologia, como Clarke e colaboradores (91) que 

propuseram um modelo de estadiamento destinado a jovens que se apresentavam 

com fobia social. Tais formulações são crescentes na tentativa de entendimento da 

progressão das psicopatologias. 

 

2.2.1 O MODELO DO ESTADIAMENTO NA DEPENDÊNCIA QUÍMICA 

O tratamento da dependência de cocaína permanece sendo um desafio, tanto 

pela alta prevalência dos transtornos, quanto pelos escassos resultados obtidos. 

Todavia, uma parcela desses pacientes evolui bem e busca-se entender quais 

fatores os diferenciam (92). Estudos têm focado principalmente em preditores de 

tratamento a médio e longo prazo, o que faz sentido quando se pretende avaliar a 

efetividade de uma terapêutica proposta (93). Em ensaios clínicos com dependentes 

de substâncias pode-se identificar grupos mais vulneráveis a recaída ou abandono 

precoce do tratamento (94, 95). Entre dependentes de cocaína, independentemente 

do fármaco ou terapia psicossocial testada, as taxas de recaída em quatro semanas 

de tratamento apresentam-se em torno de 50% (95, 96). Especificamente em 

relação à dependência do crack, as taxas de recaída e abandono precoce do 

tratamento são descritas como ainda maiores (97).  
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No entanto, mesmo em relação ao dimensionamento do crack, há distintos 

grupos quanto a progressão para abstinência, como nos mostra um estudo 

longitudinal que, ao término de 8 anos de seguimento, identificou três grupos quanto 

à evolução (vide Figura 1): os praticamente “imutáveis” em relação ao uso, com 

chances remotas de abstinência- correspondentes a 64% da amostra, sendo que 

apenas 5% atingiu a abstinência; o segundo com grande oscilação entre consumo e 

abstinência- equivalente a 22%, sendo que a abstinência entre estes manteve-se em 

torno de 30-40% e o terceiro grupo considerado o da “mudança expressiva” no que 

se refere à abstinência- com menor representação em termos de prevalência na 

amostra- 14%, dos quais 90% atingiram abstinência (98).  

Figura 1 - Evolução de distintos grupos de usuários de crack.  

Adaptado do estudo de Falck e colaboradores (98). 

 

Trata-se de um estudo interessante que denuncia as diferenças em termos de 

desenvolvimento entre usuários, embora não se tenha encontrado um modo de 

evolução previsível em cada grupo. É possível que isto se dê, entre outros aspectos, 

pela própria eleição da abstinência enquanto variável para delimitar a evolução do 

tratamento, não englobando outros aspectos que podem ser marcadores de ganhos 

do tratamento. No entanto, qualquer estudo que se proponha a investigar o 



 

 

17 

desenvolvimento vai incorrer em reducionismos pela dificuldade de abranger a 

complexidade humana e as especificidades individuais em termos de meta de 

tratamento. Mas afinal, o que difere estes indivíduos com evoluções tão distintas? A 

identificação das características desses grupos com diferentes progressões e 

respostas a tratamentos pode direcionar intervenções mais específicas e com 

maiores taxas de recuperação.  

Dentre as patologias psiquiátricas, talvez os problemas relacionados ao uso 

de substâncias sejam os que mais claramente apresentem essa distinção entre 

estágios de gravidade perpassando desde o uso eventual, sistemático, abuso e 

dependência. A dependência química já possui um conceito de estágios mesmo nos 

sistemas diagnósticos atuais. Como exemplo o manual diagnóstico Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders- Fourth Edition (DSM-IV) (99) tem como 

parâmetro o padrão de uso, dividindo em abuso/ uso nocivo e dependência com 

diferentes graus de gravidade e prognóstico em relação a cada classificação 

nosológica. Neste caso, os critérios para abuso e dependência são os mesmos para 

nicotina ou cocaína, bem como para as demais drogas. Já na quinta edição do DSM-

V (100), recentemente estabelecida, o diagnóstico para Transtorno por Uso de 

Substâncias (TUS) é distribuído em um continuum que vai de leve a severo, no qual 

se especifica o tipo de substância, embora todas sejam classificadas com base nos 

mesmos critérios gerais.  

Portanto, as classificações atuais são genéricas para todas as substâncias 

psicoativas, essa falta de especificidade para substâncias tão distintas e com 

evoluções e características tão peculiares também dificulta o direcionamento dos 

tratamentos e avaliação das respostas terapêuticas. A gravidade do uso da 

substância, bem como o grau de comprometimento neurobiológico, emocional e 

funcionamento mais global do indivíduo nem sempre são representados pelos 

critérios diagnósticos atuais, que focam mais no padrão de uso. Também é 

importante considerar a necessidade de algum grau de flexibilização e progressão 

em uma proposta de categorização, uma vez que, o dimensionamento das drogas, 

inclusive do crack na trajetória de um mesmo indivíduo pode apresentar variações 

importantes de acordo com avanço ou estancamento do envolvimento com a 

substância, através das diferentes etapas: experimentação, estabelecimento de 

padrão compulsivo, desenvolvimento de tolerância com aumento progressivo das 

doses, desligamento dos demais campos vitais e síndrome de abstinência com 
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disforia (32, 101). A partir do qual, o padrão de uso seria o marcador para indicar o 

grau de progressão dos riscos e problematizações associadas, como demonstra a 

Figura 2, em sequência exposta.  

Figura 2 - Diagrama dos problemas relacionados ao uso de drogas. 

Adaptado de Ribeiro e Marques (101) e do estudo de Edwards, Marshall e Cook (32). 

 

Em suma, a concepção de um estadiamento que, para além da gravidade do 

uso da substância, seja baseado na capacidade de funcionamento em diversos 

aspectos da vida, tais como: emocional, social, evolução clínica, terapêuticas 

adequadas e prognóstico para esse transtorno ainda não foi estabelecida. Esta 

poderia ser uma alternativa na direção de melhor conhecer a evolução do transtorno 

e as medidas terapêuticas mais específicas passíveis de interferir no curso natural 

da patologia (102). Especialistas apontam que a caracterização do nível de cuidado 

e a intensidade da demanda se estabelece através de um continnum que é 

determinante para potencializar as intervenções e direcioná-las conforme um 
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mapeamento dos recursos da rede de cuidados (Rush, trabalho em preparação)1. 

Alguns modelos já foram propostos, principalmente, no sentido de classificar o grau 

de motivação para a mudança do indivíduo em relação ao seu consumo de álcool ou 

drogas, viabilizando a aplicação de psicoterapias direcionadas ao estágio 

motivacional (103, 104). 

Fava e Cosci (34) realizaram uma recente revisão sistemática sobre 

estadiamentos na área da psicologia e psiquiatria, contemplando o uso de 

substâncias. O Quadro 1, abaixo exposto é um resumo dos estudos revisados pelos 

autores (e é reapresentado de forma mais compacta no artigo 5.5, Quadro 1): 

                                                 
1Trabalho em preparação: Rush BR. Key Principles for evidence-informed development and 
evaluation of Substance Use Treatment System. 2014. 
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Em sequência são tecidas algumas considerações a respeito do quadro 

acima exposto. Cosci e Fava (34) sugerem uma integração dos modelos propostos 

por Langenbucher e Chung (105) e Chung e colaboradores (106), na qual as etapas 

referem-se ao diagnóstico proposto pelo DSM de abuso e dependência de álcool, os 

tratamentos sugeridos são os incluídos nos guidelines mais recentes (107, 108), 

através da proposição de um estadiamento em termos de resistência ao tratamento. 

Este modelo é baseado na não adesão e remissão, uma vez que a abstinência 

tende a ser um processo contínuo da dependência, passando pelo abuso e mau 

uso, antes da suspensão (105). Após a remissão, os sintomas como abuso de 

substâncias, por exemplo, tendem a tornarem-se sintomatologia residual que pode 

progredir como manifestação prodrômica da recaída.  

Já Favrat e colaboradores (109), propõem um sistema de estadiamento com 

enfoque clínico que, com base nas características dos pacientes na admissão, tem a 

intenção de predizer resultados adversos em um programa de tratamento com 

metadona. Os principais preditores para a retenção em tratamento foram: 

quantidade de heroína usada, histórico prévio de prisão e centro reformatório e 

doenças médicas relacionadas ao uso de drogas (como cardiopatias, hepatite e 

overdoses). 

Prochaska e DiClemente (110, 111) desenvolveram o modelo transteorético 

de motivação para mudança, uma espécie de estadiamento clínico para transtornos 

por uso de substância que avalia a prontidão para envolver-se em tratamento e 

comportamento de mudança. Já testado em amostras na cessação do tabaco, de 

cocaína (112), dependentes de opiáceos e no abuso de álcool (113, 114). No 

entanto, ainda se sugere a necessidade da validação conceitual do modelo em 

termos de utilidade prática (115, 116). Desta forma, é bastante descritivo da 

dependência química, porém não possui valor preditivo e os pacientes costumam 

oscilar de forma muito fluída entre os estágios, sendo estes representativos da 

doença de forma mais geral e não demarcam associação com outros marcadores 

funcionais, biológicos ou clínicos. O modelo proposto por Yeh, Che e Wu (117) tem 

proposta semelhante ao modelo motivacional, descreve as etapas a que o indivíduo 

perpassa no processo de mudança. 

Um aspecto já presente na literatura é a subdivisão de usuários de álcool de 

acordo com tipologias, baseadas na idade de início e comorbidades relacionadas, 

que classificam usuários quanto ao padrão de uso e características emocionais 
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associadas ao consumo. Encontraram que pacientes com início precoce e 

comorbidades de personalidade possuem padrão mais grave (118-120). No entanto, 

a subdivisão em tipologias demonstra menor valor prognóstico e de evolução da 

doença, sendo mais descritiva de diferentes perfis de usuários.  

Um exemplo recente na literatura da tentativa de especificar abordagens de 

tratamento conforme a fase da adição e mecanismos neurobiológicos envolvidos, diz 

respeito à atividade física, que tem sido sugerida como um potencial tratamento para 

a dependência de drogas. Estudos em relação ao tratamento fundamentado em 

exercícios físicos baseiam-se em modelos para o desenvolvimento da dependência 

química (121, 122). Um recente estudo avalia a eficácia da atividade física em 

diferentes fases do processo de dependência, a partir de mecanismos 

neurobiológicos e seu impacto na via de recompensa do cérebro. Aponta que em 

fases mais tardias da dependência química o tempo de duração do exercício é 

bastante crítico para determinar a resposta ao tratamento, afetando a regulação do 

BDNF e reduzindo a vulnerabilidade. No entanto, durante a abstinência tardia os 

exercícios podem mimetizar os efeitos da exposição às drogas e aumentar a 

vulnerabilidade (31). 

Apesar dos modelos propostos, ainda é escassa na literatura uma abordagem 

ligada ao estadiamento do TUS, no que se refere ao comprometimento mais efetivo 

e possibilidades dos pacientes. Sobretudo, especificando de acordo com as 

particularidades das substâncias e de funcionamento nas distintas fases, além das 

terapêuticas recomendadas. Sobretudo, em relação aos usuários de crack.  

 

2.2.1.1 ESTADIAMENTO NO USO DE COCAÍNA E CRACK 

Conforme a ciência avança, no sentido de compreendermos quais os fatores 

que podem predispor ao uso de drogas e quais as variáveis psicossociais e 

neurobiológicas que medeiam esse processo, é possível supor que o usuário de 

cocaína/crack se adeque ao modelo de estadiamento, com grupos distintos de risco, 

impacto do uso, resposta a tratamento e prognóstico (98). De forma similar a outras 

doenças, a vulnerabilidade para desenvolver problemas com SPA é influenciada por 

uma combinação entre fatores genéticos e ambientais (123).  

Na progressão do início do consumo de cocaína para os estágios mais graves 

da dependência, é possível identificar fatores de risco para uso de cocaína e crack, 

que impulsionam a evolução para o abuso, deste para dependência e para 
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consequências do uso crônico. Alguns fatores de risco, como a idade precoce na 

experimentação, gênero, escolaridade, parecem estar mais associados ao perfil 

mais propenso à transição do início do consumo para o abuso. Por outro lado, há 

fatores de risco que, além de aumentarem o risco de progressão, são agravantes e 

determinam um pior prognóstico desde os estágios iniciais do uso do crack, como 

trauma precoce, transtornos de personalidade e abuso e dependência de outras 

substâncias (92). Outros fatores como impulsividade, prejuízo cognitivo, baixo 

suporte social, baixo nível socioeconômico, comorbidades psiquiátricas e doenças 

físicas, podem estar presentes antes do início do consumo, mas também são 

agravados pelo uso crônico, podendo ter impacto prognóstico (124-126). Há ainda 

condições associadas ao uso crônico, como alterações morfológicas, funcionais e 

neuroplasticidade do cérebro, o envolvimento em violência e criminalidade para 

manutenção do consumo, além do uso compulsivo da droga e fissura intensa (127-

131). 

Os fatores acima descritos em conjunto com os efeitos diretos induzidos pelas 

drogas irão influenciar a progressão da experimentação para o uso regular, deste 

para o abuso e para dependência, bem como para risco de recaída após período de 

abstinência (132). Durante a transição do uso inicial para a dependência, há o 

desenvolvimento de tolerância e sensibilização a vários aspectos da ação da droga 

(conforme vimos na seção relativa à neurobiologia da progressão do abuso para a 

dependência): disfunção no prazer com a substância, aumento progressivo da 

quantidade/ frequência e no final uso compulsivo com graves consequências físicas 

e psicossociais (132).  

O impacto de cada um desses fatores como desenvolvimento cerebral, 

personalidade, comorbidades, sensibilidade/ resiliência ao estresse, limiar entre 

prazer e aversão, neuroplasticidade e farmacogenômica é diferente nos estágios 

que levam do uso à dependência grave. Isto por que, sabe-se que a exposição 

crônica às drogas causa alterações que afetam as posteriores recaídas (28), de tal 

forma que um padrão de consumo mais severo do crack evidencia associação 

inversa ao BDNF, neurotrofina protetora (27). Tais achados indicam que a eficácia 

do tratamento para uso de substâncias deve ser adaptado de acordo com o estágio 

da adição às drogas e suas particularidades(31). 

Uma vez que as características associadas ao perfil, incluso as comorbidades 

e o padrão de consumo do usuário crack podem ter impacto na progressão e 
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desenvolvimento da dependência química, é fundamental investigá-las. A seguir 

será feita uma revisão da literatura sobre aspectos que delimitam o perfil do usuário 

e fatores que impactam na evolução do uso de crack, bem como das variáveis 

biopsicossociais passíveis de manifestarem alterações nos usuários.  

 

 

2.3 PERFIL DO USUÁRIO 

 

Um dos primeiros estudos realizados no Brasil, em São Paulo, descreveu o 

perfil dos usuários de crack como composto por homens, com menos de 30 anos, 

desempregados, baixa escolaridade e poder aquisitivo, provenientes de famílias 

desestruturadas (6). O mesmo estudo revela que usuários de crack, quando 

comparados aos de cocaína intranasal, possuem um padrão mais grave de 

consumo, com maior risco de efeitos adversos, em termos de saúde, dificuldades 

sociais, mais chance de viver em estado de mendicância, maiores índices de 

prostituição e de envolvimento em atividades ilegais- como depois reforçaram outros 

estudos mais recentes (3, 4, 6). De forma geral, o perfil mantem-se estável, no 

entanto, os usuários mais recentes costumam iniciar o consumo mais precoce e 

diretamente (3, 13). Diferentemente dos estudos iniciais, nos quais, devido ao 

impacto da migração de ex-usuários de drogas endovenosas, as faixas etárias 

mantinham-se mais elevadas e com escalonamento que perpassava mais drogas 

antes do crack- como veremos detalhadamente adiante (13, 133).  

Ainda assim, desde as primeiras coletas de dados, demarca-se que a maioria 

dos usuários de crack já relatava consumo prévio de drogas e tinham um padrão 

atual de poliabuso (uso de múltiplas drogas) (3). O uso de cocaína, inicialmente 

predominante entre a classe média e alta, passou a atingir estratos economicamente 

mais vulneráveis através da via intravenosa e do crack (134). No entanto, este 

“barato” custa muito caro aos usuários, que pela recorrente necessidade de uso da 

substância acabam pagando um custo dispendioso não só em termos de 

investimento financeiro, mas pelo desinvestimento em relação à saúde física, 

emocional e relacional. Atualmente, o perfil do usuário do crack já engloba um 

público com maior poder aquisitivo, embora ainda concentre-se de forma mais 

prevalente entre os economicamente vulneráveis.  
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Para além do uso comórbido de outras substâncias, outro aspecto que tem 

sido mais estudado é a prevalência de comorbidades psiquiátricas (12, 14). As 

pesquisas atuais também têm se detido no entendimento de como estes fatores 

relacionados ao perfil impactam no desenvolvimento da dependência e em termos 

prognósticos. 

 

2.3.1 PADRÃO DE CONSUMO E FATORES PROGNÓSTICOS  

O perfil de consumo compreende vários aspectos, como a idade de início na 

experimentação do crack e das outras substâncias, progressão em termos de tempo 

de uso ao longo dos anos, quantidade utilizada e intensidade em cada episódio 

(binges) que podem impactar no prognóstico e na evolução. 

Recentemente um estudo de nosso grupo evidenciou que, dentre os aspectos 

relativos a um padrão mais grave de uso do crack com impacto em funções 

executivas (que medeiam a aplicabilidade da cognição nas tarefas diárias), 

destacam-se o início precoce no uso de substâncias, a intensidade dos episódios de 

uso e o consumo ininterrupto, sem períodos intercalados de abstinência, além do 

padrão de poliabuso de drogas ilícitas associadas ao uso de crack (2). A intensidade 

do uso de cocaína parece ser mais significativa do que a duração da exposição na 

associação aos danos cognitivos e neuropsicológicos (2, 53).  

Em sua maioria, os usuários de crack iniciam o consumo de forma bastante 

precoce, na faixa dos 12 aos 24 anos (3, 13, 135). Uma vez que o ingresso no uso 

de substâncias tipicamente se dá durante a adolescência, pode gerar consequências 

sobre o desenvolvimento cerebral da área responsável pelas funções 

neuropsicológicas e controle de impulsos (136). Isto por que o CPF é a última região 

do cérebro a estabelecer-se funcionalmente madura, estendendo-se até 

aproximadamente os 20 anos. Quanto mais cedo o consumo de SPA, mais precoce 

é sua atuação num cérebro imaturo, elevando as chances do indivíduo estabelecer 

um uso regular, problemático e dependente (50, 137). Assim, autores propõem 

modelos teóricos para explicar o impacto do controle inibitório no risco para 

dependência química (138), já que os distúrbios na maturação do CPF, ao menos 

em parte, podem constituir a base do desenvolvimento bioquímico da dependência.  

Outro aspecto relevante, é que o padrão de grande quantidade por episódio 

de consumo, intercalado por períodos de abstinência, remete a um processo de 

desregulação dos receptores dopaminérgicos, produzindo síndromes de abstinência 
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mais intensas (53). Tal dado torna-se importante na medida em que a gravidade da 

dependência de cocaína/ crack e dos sintomas de abstinência é associada com pior 

prognóstico no tratamento (139). Neste sentido, estudos iniciais já apontavam um 

volume de consumo de crack de 4 gramas por dia, 5 dias por semana (3). O número 

de dias de uso de cocaína no último um mês prévio ao ingresso no tratamento, bem 

como teste de urina positivo nesse momento também estão relacionados a 

desfechos menos favoráveis, assim como a não abstinência de álcool e cigarro após 

o tratamento (140).  

 

2.3.2 COMORBIDADE COM MÚLTIPLAS SUBSTÂNCIAS  

O consumo de múltiplas substâncias é conceitualmente referido como o 

padrão usual para consumidores de drogas ilícitas, sendo atípico a restrição a uma 

única substância (141). Novos padrões de consumo constantemente se renovam 

(142), através da utilização simultânea de múltiplas drogas, como estratégias para 

alavancar efeitos (143, 144). 

Comumente usuários de crack tratam-se de poliusuários que possuem 

histórico prévio de consumo de outras substâncias, que adicionaram o crack ao seu 

padrão de abuso e o adotaram como droga de escolha (2, 13). As dependências 

mais comumente envolvidas com o crack em estudos que se utilizaram de amostras 

clínicas são: cocaína (59,7%), álcool (37,7%) e cannabis (12,1%) (14). Neste 

sentido, a progressão sofre impacto da faixa etária: no que se refere aos usuários 

que atualmente encontram-se com menos de 30 anos, a trajetória inicia com uso 

pesado de drogas lícitas, mais usualmente álcool e tabaco, em idade precoce, 

sendo, geralmente, a primeira substância ilícita a maconha e em seguida ocorre a 

migração para o crack. Dentre os mais velhos, a escalada inicia da mesma forma, 

mas, anteriormente ao crack, passa pela cocaína aspirada, medicamentos e cocaína 

injetável, que, após o cenário mais estabelecido da AIDS (em português, SIDA 

Síndrome da Imuno Deficiência Adquirida), passou a ser preterida pelo crack, na 

busca de vias de administração mais seguras e com igual intensidade (133). 

A interação sinérgica de múltiplas drogas foi apontada como potencial 

desfecho negativo (145). Ao que tudo indica, a mistura de substâncias diversas 

produz consequências na apresentação da doença. Martinotti e colaboradores (141) 

constatam que mono e polidependentes diferem quanto à características 

sociodemográficos, desenvolvimentais e fatores de personalidade. O poliabuso está 
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associado com pior saúde física, risco aumentado de dependência e de overdose 

(146). Poliabusadores também demonstram outros problemas sociais e de saúde 

mental (147, 148), além de proeminência na impulsividade, taxas significativamente 

aumentadas de tentativas de suicídio (141), maior exposição à AIDS (149), o que 

culmina em pouco resultado no tratamento (150). Em termos de anamnese, o 

poliabuso ainda tem mais histórico de trauma infantil (141). Já a monodependência 

encontra maior associação com transtornos psiquiátricos do eixo I, como Depressão 

e Bipolaridade.  

É consensual o pior prognóstico, em particular estimulantes comórbidos com 

a dependência de álcool (140, 151). O abuso comórbido de álcool ou tabaco parece 

ter um impacto negativo no sucesso do tratamento para cocaína, especialmente 

quando o uso destas substâncias lícitas persiste, ou é retomado, após o início da 

abstinência da cocaína (140). Ademais, ao que tudo indica, a comorbidade com 

álcool acarreta maior interferência em medidas neuropsicológicas e cognitivas, como 

atenção, função executiva e memória verbal (152, 153).  

Em relação às substâncias comórbidas com crack, a seguir apresentaremos 

dados pontuais sobre sua prevalência e seu efeito dependógeno na população em 

geral e os escassos dados que se referem aos usuários de crack. 

 

• Tabaco 

O Levantamento Nacional deflagra uma prevalência de uso na vida de tabaco 

de 44%, na região Sul este índice é de 49,3% (68). A literatura aponta índices de 

10% a 32% em termos de efeito dependógeno desta substância (68, 154). Um 

estudo de nosso grupo demonstra a alta prevalência (65,6%) do uso de tabaco entre 

usuários de crack (2). Uma possível explicação para a destacada comorbidade entre 

o consumo destas substâncias é que as cinzas do cigarro com frequência são 

utilizadas na produção do cachimbo do crack. 

 

• Álcool 

Dados do II Levantamento Domiciliar sobre drogas Psicotrópicas do Brasil 

apontam que 74,6% dos brasileiros os já fizeram uso de álcool na vida, sendo que 

destes, 12,3% são dependentes (68), um índice semelhante ao efeito dependógeno 

de tal substância (15,4%) apontado no estudo Americano de Anthony, Warner e 

Kessler (154). Em relação ao álcool, estudos com usuários de crack no Brasil 
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apontam um alto índice de prevalência comórbida, 83,8% referem uso no último mês 

anterior à coleta de dados (83). 

 

• Maconha 

Estudos apontam que o efeito dependógeno da maconha distribui-se em um 

índice de 9,2% (154). A taxa de uso na vida na região sul apontada no 

Levantamento Brasileiro é de 9,7% (68). Entre usuários de crack destaca-se a 

prevalência de uso de maconha no último mês, marcada em 76,1%  (83). A 

maconha parece ser uma droga “eleita” para consumo conjunto com o crack, 

possivelmente por aplacar parte dos efeitos de paranóia e agitação provocados pelo 

uso constante de estimulantes. 

 

• Cocaína  

Sobre o efeito dependógeno da cocaína, a literatura aponta que distribui-se 

em 16,7% (154). No que tangencia ao uso na vida populacional o Levantamento 

Brasileiro aponta a Região Sul como destacada em relação à média nacional, 

apresentando um índice de 3,1% (68). A prevalência da dependência de cocaína 

entre usuários de crack é descrita em torno de 37,7% (14), já o uso nos últimos 30 

dias é descrito por 52,2% (83). 

 

• Inalantes 

No que se refere aos inalantes, o índice dependógeno desta substância 

apontado pela literatura dá-se em torno de 3,7% (154). A média nacional de 

consumo está distribuída na faixa de 6,1%, enquanto na Região Sul encontramos a 

média de 5,2% (68). Já entre os usuários de crack no Brasil, 26,4% referem uso de 

inalantes nos últimos 30 dias (83).  

 

• Sedativos 

Em relação aos sedativos, a literatura prévia aponta como efeito 

dependógeno dos ansiolíticos um índice de 11,2% (154), sendo a média nacional de 

uso na vida estimada em 5,6% (68). Em relação aos benzodiazepínicos 14,6% dos 

usuários de crack brasileiros descreveram o uso no último mês (83).  
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• Anfetamina 

Entre jovens universitários o uso de anfetamina vem crescendo. O V 

Levantamento Nacional Sobre o Consumo de Drogas Psicotrópicas entre 

Estudantes do Ensino Fundamental e Médio da Rede Pública de Ensino (155) 

aponta índices de 3,7% de uso de anfetamínicos na vida em relação ao Brasil e 

4,1% no que se refere à Região Sul. O último levantamento realizado em 2010- VI 

Levantamento Nacional sobre o Consumo de Drogas entre Estudantes do Ensino 

Fundamental e Médio da Rede Pública e Privada nas Capitais Brasileiras (70), 

aponta que o uso de anfetaminas vem diminuindo, e considerando o período de uso 

no último ano distribui-se em 1,7%. No entanto, dados relativos aos usuários de 

crack, destacam que o uso de anfetamina no último mês foi mencionado por 3,0% 

dos sujeitos (83).  

 

• Alucionógenos 

Já os alucinógenos são apontados com poder dependógeno estimado em 

4,9% (154). O uso na vida tanto na Região Sul, como na média brasileira encontra-

se em 1,1% (68). Já entre usuários de crack o uso de LSD no último mês é descrito 

por 2% (83).  

 

• Opióides 

A média nacional de uso na vida de opióides é de 1,3% e da Região Sul 

2,7%. A dependência não é referida como significativa dentre aqueles que fizeram 

experimentação da droga (68). Os usuários de crack evidenciam uso de opióides, 

considerando o último mês, de 1,2% (83).  

 

2.3.3 COMORBIDADES PSIQUIÁTRICAS 

Além de fatores diretamente relacionados ao padrão de uso de substâncias, 

outras variáveis, como as comorbidades têm sido identificadas como fatores de 

vulnerabilidade para um pior prognóstico no abuso/dependência de cocaína. A 

psicopatologia associada ao uso de crack também parece ser complexa, com 

aspectos bidirecionais no recrudescimento dos sintomas. Estudos recentes 

destacam a gravidade dos sintomas psiquiátricos relacionados ao uso de crack  (12), 

bem como a associação destes com a gravidade da adição (156). Neste sentido, 

comorbidades psiquiátricas têm impacto negativo no desenvolvimento, curso da 
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dependência química e na adesão ao tratamento (157). Ademais, transtornos 

mentais estão associados com uma variedade de desfechos clínicos negativos em 

usuários de substâncias, a citar: recaída, suicídio e problemas legais (15). Por isso, 

há crescente atenção voltada para pacientes que abusam substâncias com 

comorbidades não diagnosticadas ou tratadas (158).  

Em estudos que se utilizam de amostras clínicas, os transtornos mais 

comumente associados ao crack tem sido Transtorno de Personalidade Antissocial 

(TPA) (24%/25%), depressão (17,8%) e estresse pós traumático (11,8%), além de 

suicídios (12, 14). Sendo que proporcionalmente mais usuários do sexo masculino e 

brancos tinham comorbidade com TPA, enquanto mulheres demonstraram maior 

estresse pós traumático e fobias (14). Sob outra perspectiva, os dados também 

mostram-se relevantes em relação à predominância do uso de substâncias entre os 

transtornos psiquiátricos. Regier e colaboradores (159) examinaram em 20.000 

pacientes psiquiátricos, constatando que o maior índice de abuso de substâncias ou 

dependência esteve presente no TPA (83,6%) e no Transtorno do Humor Bipolar 

(TB) tipo I (60,7%). 

 

2.3.3.1 TRANSTORNO DE ESTRESSE PÓS TRAUMÁTICO 

Estudos apontam a frequente comorbidade de Transtorno de Estresse Pós 

Traumático (TEPT) e uso de substâncias, sobretudo com as drogas consideradas 

mais pesadas como cocaína, heroína e crack, sendo que tal associação acarreta 

mais graves desfechos clínicos, como vírus da imunodeficiência humana (em inglês, 

the human immunodeficiency virus- HIV) e envolvimento em questões legais (160-

162), além de um padrão mais grave de dependência e recaídas precoces pós 

tratamento (163). No entanto, há exceções a estes dados, alguns estudos não 

encontraram evidências da associação entre uso de crack e sintomas de TEPT, 

como o de Tull e colegas (164). Esta discussão pode ser particularmente 

incrementada, pois tal achado é contrário à hipótese de automedicação (17), que 

preconiza o uso de drogas enquanto entorpecimento dos sintomas emocionais 

oriundos das lembranças traumáticas, neste caso, através da anestesia do crack. É 

possível que a explicação conciliatória se dê através dos estudos que verificaram 

associações mais consistentes entre os sintomas de TEPT e substâncias com efeito 

ansiolítico e depressor do que entre estimulantes do SNC, como crack, que seriam 
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evitados justamente por se somarem aos sintomas de hipervigilância oriundos do 

TEPT (164).  

No entanto, trata-se de uma discussão polêmica na medida em que o uso do 

crack pode não ser motivado pelos sintomas do TEPT, mas pelo desejo de 

anestesia/ amortecimento das emoções desagradáveis associadas à experiência 

traumática (165). Pacientes usuários de álcool e cocaína com TEPT utilizam mais 

substâncias diante de gatilhos negativos (165), como forma de lidar com emoções 

suscitadas e de facilitar comportamentos sociais, reforçando a ideia prévia de que 

usuários com padrão de uso mais pesado de álcool e maiores problemas 

relacionados ao uso possuem mais expectativas em relação aos efeitos das 

substâncias (166, 167). Tais afirmativas re-encontram a hipótese de automedicação, 

pois pacientes com mais sintomas psíquicos e prejuízos associados se sentem mais 

recompensados pelas propriedades do álcool. 

Desta forma, outro ponto a ser discutido é que o TEPT pode ser precedente 

ao uso de substâncias, reforçando a ideia de automedicação (17), ou decorrente do 

uso, na medida em que o próprio consumo deixa o sujeito mais vulnerável à 

exposição à situações potencialmente traumáticas (168). Ainda assim, mesmo frente 

a uma dependência química preliminar ao trauma, é possível que ambos se 

engatem em uma cadeia de reforçamento, mantendo um ciclo de re-traumatizações 

(169).  

Neste sentido, uma possibilidade para adicionar ao entendimento destes 

dados é que as deficiências na busca de apoio social entre os usuários de crack os 

condicionam a uma maior propensão para apresentar TEPT após uma experiência 

traumática, em um ciclo de re-traumatizações (vide Figura 3 exposta na seção 

subsequente sobre Trauma e TEPT) (2, 169). A presença dos sintomas de TEPT 

pode impactar no padrão de uso da substância de eleição, de tal modo que, o 

consumo, originalmente motivado pelo reforço positivo (sensações decorrentes do 

uso), passe a encontrar sua motivação no reforço negativo (o alívio dos sintomas do 

TEPT) (164, 165).  

 

2.3.3.2 ESPECTRO DE HUMOR E ANSIEDADE 

Estudos nacionais e internacionais de base clínica apontam o Transtorno 

Depressivo (TD) e Transtornos Ansiosos (TA) como os mais prevalentes entre os 

usuários de crack e cocaína (30, 170). A associação do TD com uso do crack é 
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esperada, uma vez que o crack trata-se de um estimulante, seu uso pode parecer 

atrativo como tentativa de contrapor os sintomas depressivos, no entanto, a longo 

prazo a fissura tende a aumentá-los (171). O mesmo se dá em relação ao espectro 

dos TA, já que estimulantes reforçariam esta sintomatologia, em função da hiper 

vigilância e paranóia gerada pelo crack, sobretudo durante os períodos de fissura. 

Ademais, a literatura aponta a associação da ansiedade com a dificuldade na 

regulação emocional entre usuários de crack, bem como seu impacto sobre o 

desenvolvimento de TEPT neste público (172). 

Portanto, a comorbidade TD ou TA com o crack aumenta a gravidade da 

manifestação de ambas patologias, através de uma correlação positiva de sintomas 

de ansiedade, depressão e a gravidade da dependência (156). Neste sentido, 

indivíduos com maior índice de gravidade da dependência química em termos de 

frequência do uso, demonstraram maior incidência de sintomas depressivos (173, 

174). Apesar da consagrada associação dos estimulantes do SNC com a depressão, 

um estudo realizado por Hadland e colaboradores (171) não encontrou diferença no 

que tange aos sintomas depressivos entre usuários diários de crack em comparação 

aos de maconha, o que pode se dar em função de variáveis sociodemográficas e de 

perfil de abuso das substâncias. Por exemplo, na amostra em questão os usuários 

de crack recorriam mais a tratamento em comparação aos de maconha, o que pode 

impactar em um papel protetor em relação aos sintomas depressivos subjacentes. 

Ainda assim, embora possa haver maior disponibilidade em buscar auxílio 

terapêutico, o TD foi associado a um maior risco de abandono precoce do 

tratamento e piora no padrão de uso, direcionando a um prognóstico desfavorável 

(175).  

Em relação ao TB, dados apontam que mais de metade dos indivíduos com 

esta patologia desenvolvem problemas com uso de substâncias em algum momento 

de suas vidas (176). O uso de substâncias entre os bipolares agrega prejuízos na 

funcionalidade e curso da doença (177-180). Há indícios que o abuso de 

substâncias aumenta a sintomatologia maníaca (181). 

 

2.3.3.3 SUICÍDIO 

O uso de substâncias é reconhecidamente um fator de risco para o suicídio 

(182-185). Entre usuários de álcool, maconha, cocaína e crack estudos detectam 

índices de risco de suicídio em torno de 29% (186). Dentre as possíveis causas para 
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o potencial suicida entre usuários está a disfuncionalidade, em termos da 

incapacidade ao longo dos anos associada ao uso de substâncias, sobretudo do 

álcool e cocaína, como nos ensinam dados recentes (187, 188). Outra causa já 

bastante consolidada na literatura e reconhecida em estudos revisionais (188) é a 

associação do risco de suicídio com o incremento da impulsividade em usuários de 

substâncias (182-185). Este aspecto estaria potencializado em relação aos usuários 

de cocaína, uma vez que é estabelecido na literatura o impacto da cocaína no 

aumento da impulsividade, em função do comprometimento frontal (189).  

Demais causas são associadas ao suicídio, um estudo, realizado por Zubaran 

e colaboradores (190), demonstra que tendências suicidas e de desesperança estão 

associadas com sintomas depressivos e demais comorbidades psiquiátricas em 

usuários de crack. Ademais, estudos apontam para uma possível sinergia entre a 

presença de TEPT e tentativa de suicídio em usuários de cocaína (191). Por fim, há 

dados na literatura que suportam a idéia de que o crack apresenta-se como fator 

preditivo para tentativas de suicídio (192). 

 

2.3.3.4 TRANSTORNO DE PERSONALIDADE 

Evidências apontam que traços e transtornos de personalidade são variáveis 

importantes na evolução e prognóstico das adições (157). Uma comorbidade 

relevante neste sentido é o TPA, muito associada ao crack (173, 193). Há evidências 

na literatura de que usuários de crack apresentam maiores taxas de TPA (25%) do 

que os de cocaína aspirada (9%) e controles não-usuários de cocaína (9%)  (12). O 

TPA e Transtorno Borderline são frequentes entre abusadores/ dependentes de 

cocaína (194). Os transtornos de personalidade, sobretudo TPA, são apontados 

como determinantes de respostas diferentes às terapias, bem como uso mais 

intenso de drogas, com início mais precoce e mais sintomas de abstinência (195-

197).  

 

2.3.3.5 CRACK, COMORBIDADES PSIQUIÁTRICAS E CADEIA CAUSAL 

A explanação teórica até aqui apresentada versa em grande parte sobre a 

associação entre o uso de crack e comorbidades, não sobre suas relações causais. 

Sintomas psiquiátricos na infância, sobretudo os caracterizados por comportamento 

impulsivo, com mais frequência estão associados ao desenvolvimento de transtorno 

de abuso de substâncias quando adultos. Portanto, mesmo com literatura 
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controvérsia (198), prevalece dentre os estudos, a tendência de considerar 

Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) e Transtorno de Conduta 

(TC) como fatores de risco para o uso futuro de substâncias (199, 200), sobretudo 

quando comórbidos (201, 202) e associados ao Transtorno de Oposição e Desafio 

(TOD) (202). 

No entanto, não fica claro o que é de ordem ambiental ou constitucional, 

afinal, se sabe do aspecto transgeracional da dependência. A história de abuso de 

substâncias na família está associada à dificuldade de autoregulação e maiores 

escores de impulsividade (203). Prejuízos na função executiva na infância, como 

déficits no controle inibitório expressos na mediação de situações de risco, predizem 

a possibilidade do uso de drogas na adolescência (204). Além disso, a desinibição 

neurocomportamental, em conjunto com o uso parental de drogas e a ocorrência de 

problemas psicossociais, indicam uma população de alto risco para desenvolver 

dependência química antes dos 22 anos. Por outro lado, eventos traumáticos na 

infância e o desfecho de TUS são consideravelmente associados ao curso de 

doença psiquiátrica (205), especialmente o TB (206-209). Interligando estas 

variáveis: dependentes químicos, que relataram experiências de abuso na infância, 

apresentam mais problemas associados ao uso de substâncias (questões legais e 

disfunções interpessoais), bem como uma maior probabilidade de apresentar um 

transtorno psiquiátrico adicional (210). 

Diante deste cenário, a relação causal entre o uso de substâncias e o 

desenvolvimento de transtornos psiquiátricos não é clara. Uma hipótese plausível é 

que o TUS e outros transtornos psiquiátricos compartilhem de predisposições 

comuns, como vimos em relação ao trauma infantil (171). Outra possibilidade é que 

as alterações biopsicossociais resultantes do uso de substâncias predisponham aos 

transtornos mentais (211). Uma terceira leitura dos dados propõe que o uso de 

drogas representa uma forma de aplacar um transtorno pré-existente (17). Estas 

distintas hipóteses implicam em diferentes abordagens de tratamento, onde o foco 

prioritário pode ser a doença psiquiátrica ou o uso de substâncias.  
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2.4 TRAUMA E TEPT 

 
O trauma por conceituação é um conjunto de eventos externos, reais, 

extraordinários ou de exposição crônica, que contem um peso emocional além da 

capacidade do indivíduo (212, 213). Desta forma, abusos, sejam físicos, emocionais 

ou sexuais, vivenciados na infância, em uma etapa em que ainda não foram 

estruturadas condições egóicas para lidar com a carga afetiva dispendida nestas 

vivências, podem gerar traumas.  

A prevalência de trauma infantil varia de 40 a 70% (2, 214) e a de TEPT de 12 

a 50% considerando usuários de cocaína e crack (14, 215, 216). Estudos têm 

documentado a associação entre traumas psicológicos, abuso de substâncias e a 

sintomatologia do TEPT (169, 217-219). Para entender o desencadeamento destes 

dados é necessário remontar ao impacto do trauma sob uma perspectiva 

desenvolvimentista.  

O trauma infantil pode afetar o desenvolvimento neuropsicológico (185, 220) e 

emocional, uma vez que eleva o estresse subjetivo (221, 222), impacta no senso de 

controle e autoestima (223). Esta vulnerabilidade neuropsicológica e emocional às 

problemáticas pode tornar a droga mais atrativa (2): 

• enquanto forma de automedicação (17),  

• na tentativa de regular a afetividade (221, 224),  

• na busca de uma condição controlável- como um catálogo de sentimentos 

reconhecíveis e não erradicáveis (225), e  

• na anestesia frente à dor provinda da lembrança traumática (226).  

Mulheres usuárias de crack apresentam uma grande associação com trauma 

infantil, principalmente abuso sexual, sendo que nesta condição possuem menos 

chance de procurar tratamento do que as que não sofreram abuso, apresentando-se 

este efeito menos claro nos homens (227, 228). Alguns estudos associam a 

gravidade do abuso infantil a níveis mais elevados no curso do uso de drogas e a 

uma maior perspectiva de recaída, sobretudo no que diz respeito à cocaína (229, 

230). Um estudo recente de nosso grupo encontrou que parte do impacto 

psicológico produzido pelo trauma é mediado pelo abuso de substâncias (até aí, tal 

qual apontaram outros estudos) (231), sendo que o trauma infantil apresenta-se 

primariamente relacionado aos déficits neuropsicológicos, que por sua vez 

evidenciam associação às variáveis ligadas ao comportamento de incorrência às 
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drogas. Além disso, o trauma infantil demonstra associação direta com 

comportamentos impulsivos e de risco associados ao uso da droga, além de TEPT 

(2).  

É sabido desde a psicanálise clássica (232) à neurociência moderna (53) que 

a vivência traumática deixa como herança memórias de imantação do trauma (213) , 

já que estes registros permanecem fixados. O histórico de violência sexual e de 

abuso comumente relatado pelos usuários de crack pode se dar da seguinte forma: 

o trauma inicial não elaborado gera consequências neuropsicológicas (diante da 

dificuldade emocional de aplacá-lo ou canalizá-lo por outra via) o uso pode ser 

iniciado para aliviar os sintomas do trauma inicial (2), revivendo-o através dos 

esforços empenhados para assegurar a droga, em seguida, tentando abrandar este 

novo trauma com a droga que, frequentemente, proporciona oportunidades 

adicionais de revitimização (168, 233). É possível que esta circuitaria ganhe reforços 

por um correlato emocional, já que esta exposição acentua o desligamento das 

funções do ego de preservação e autocuidado já vigentes desde o abuso inicial (esta 

figura agrega a complementação gráfica e cíclica desta hipótese em sua 

reapresentação nos resultados desta tese, vide artigo 5.5, Figura 1). Abaixo, a 

Figura 3 expõe uma representação ilustrativa do ciclo descrito: 

 

Figura 3 - Retraumatizações na dependência química. 
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Neste sentido, mulheres usuárias de crack com histórico de trauma infantil 

que sofreram novo trauma na idade adulta (como perda da custódia do filho ou 

morar nas ruas) tiveram aumentada em três vezes a probabilidade de fazer uso 

regular de crack (212). Cria-se assim, um ciclo de retraumatizações (168). Evidência 

que reforça esta formulação é a frequente associação entre trauma infantil, abuso de 

substâncias e o desenvolvimento do TEPT (217-219). No entanto, tal cadeia 

associativa implica em uma interação complexa, por exemplo, a reincidência no 

trauma e o consequente prejuízo na autopreservação e na predisposição a riscos 

posteriores, parecem sofrer impacto da precocidade e gravidade do trauma inicial. 

Uma recente pesquisa aponta que os maus-tratos graves na primeira década de 

vida estão associados com o risco de TEPT entre os expostos ao trauma adulto 

(234).  

Assim sendo, a equação da exposição ao trauma conta com a sutil interação 

entre fatores externos (como gravidade, precocidade, duração e frequência do 

trauma experimentado), inter e intrapessoais (como privação precoce, suporte 

social, estratégias de enfrentamento e fatores de personalidade) (217). Destaca-se, 

portanto, que parte do impacto do trauma se deve às eficiências na busca de apoio 

social entre os usuários de crack, que os condicionam a uma maior propensão para 

apresentar TEPT após uma experiência traumática (169), cronificando a doença. 

Portanto, a literatura pondera o poder do abuso per se gerar esta cadeia, uma vez 

que o apoio, coesão e organização familiar amortecem o desenvolvimento de 

distúrbios psicológicos vivenciados após a experiência de abuso, estando 

significativamente relacionados com a adaptação posterior (235). 

Em suma, alguns estudos sugerem que, nestes contextos, o TEPT pode ser 

uma consequência do abuso sexual na infância isento de um contexto protetor (218, 

236, 237). Isto por que a experiência traumática e o desenvolvimento de TEPT 

podem ter efeitos neurobiológicos, contribuindo para a psicopatologia e transtornos 

psiquiátricos (205). O uso da substância acompanha o diagnóstico de TEPT como 

um meio de automedicação (226, 238), mas reafirma a experiência subsequente do 

trauma, sendo que o trauma precedente ao início do uso de drogas, com frequência, 

trata-se do abuso infantil (226, 237). Fica, assim, o sujeito mais exposto a recriar o 

trauma através do uso de substâncias, negligenciando o autocuidado e exposição à 

riscos passível de ocorrer na vigência da intoxicação.  
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2.5 EXPOSIÇÃO À RISCOS E CONSEQUÊNCIAS FISIOLÓGICAS 

 
A maneira como o sujeito lida com o sentido de autopreservação ou de 

exposição à riscos é importante, na medida em que delimita seu jeito de relacionar-

se consigo, com os demais e, em última instância com o mundo a sua volta. Um dos 

fatores que medeia a exposição à riscos é a impulsividade, acionada durante o 

processo de relação ativa do sujeito com o crack. A impulsividade é apontada como 

fator significativo no início e na manutenção das drogas (95, 132, 239-243).  

No entanto, a origem da impulsividade em relação à dependência química 

não é clara, pode refletir um traço de personalidade, uma característica de patologia 

psiquiátrica comórbida (244, 245), ou, ainda, exacerbar-se em função do uso de 

substâncias; por fim pode tratar-se de uma composição destas alternativas. É 

provável que a impulsividade tenha um componente inato, possivelmente 

hereditário, ligado a disfunções executivas e de controle inibitório, mas que também 

possa ser acentuada por fatores externos, como o uso de drogas (132, 202).  

A maioria dos estudos aponta que tanto o uso agudo como crônico da droga 

impactam negativamente sobre as medidas de controle inibitório motor, tomada de 

decisão e controle executivo (243, 246, 247), expondo o usuário a situações de 

risco. Desta forma, a impulsividade funcionaria como o aspecto inverso à função 

executiva (a conceituação de função executiva encontra-se na seção “Cognição, 

Funções Neuropsicológicas e Crack”), uma vez que através do prejuízo inibitório 

condiciona à exposição de uma resposta inadequada ou prematura, motora ou 

cognitiva e passível de medição através de paradigmas comportamentais (138). Fato 

é que estudos referem o impacto da impulsividade em dependentes químicos. Há 

uma correlação direta entre escores mais intensos de impulsividade com desfechos 

como: piora do padrão de consumo de cocaína, suicídio e abandono de tratamento  

(95, 183, 184, 248). Em suma, no que se refere aos pacientes adictos, o incremento 

da impulsividade parece gerar consequências desfavoráveis de tratamento, de 

exposição à riscos e, em última instância, de vida. 

Um exemplo de exposição à risco em destaque na literatura é a relação 

estabelecida com a sexualidade pelos usuários, que desencadeia alta associação 

com soroprevalência (8, 249), além de outras doenças sexualmente transmissíveis e 

hepatite C (57). Outro aspecto diz respeito à exposição à situações de violência 

(como agressões físicas e homicídio), sugerindo maior vulnerabilidade e aumento de 
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fatores de risco para a saúde dessa população (250), como veremos mais a fundo 

nas seções subsequentes relativas a estes temas.  

Fato é que, atribuíveis ao incremento da impulsividade ou simplesmente a um 

desligamento da pulsão de vida propiciada pela droga, tais aspectos impactam na 

saúde do usuário. Estudos apontam que metade dos usuários apresenta algum 

desconforto físico, estando entre os sintomas mais expressivos: calor e rubor (84%), 

tremores incontroláveis (76%), desmaios (21%) e convulsões (18%) (30). Dentre os 

sintomas fisiológicos de impacto na saúde corporal estão a insônia e a falta de 

apetite, que podem gerar a perda de até 8 a 10 Kg em um mês; além do descuido 

nas noções básicas de higiene e de autopreservação (50, 51). Com a cronicidade do 

uso de crack podem surgir sintomas somáticos com consequências circulatórias e 

cardíacas, como: vasoconstrição, isquemias, infarto do miocárdio, arritmias (52), 

taquicardia e hipertensão (50). Além disso, o uso longínquo pode ocasionar lesões 

neuronais, atrofia cortical, conduzindo a doenças degenerativas, como demência e 

Alzheimer (devido à ingestão de alumínio pela via de administração em latas) ou até 

mesmo ao óbito (50, 52).  

Em suma, estudos revisionais reforçam o prejuízo na saúde global, incluso no 

que se refere ao aspecto emocional, com o desenvolvimento de quadros 

psiquiátricos (57). O crack é descrito como causador de mais deterioração do que 

outras drogas, desfechos clínicos como problemas emocionais, redução das 

atividades, maiores sintomas de tolerância e de descontrole em relação ao uso da 

substância são descritos três vezes mais entre usuários de crack quando 

comparados aos de cocaína aspirada, mesmo ajustando para frequência de uso da 

cocaína (251). Esta falta de controle emocional do uso e direcionamento maciço dos 

investimentos vitais na droga agrega prejuízos com extensão física e de exposição, 

que também recrudescem os aspectos emocionais. O impacto da exposição à riscos 

no prognóstico e na capacidade funcional é mais evidente, mas o quanto isso reflete 

na posterior adesão ao tratamento do crack ainda precisa ser melhor estudado. 

 

 

2.6 COMPORTAMENTOS SEXUAIS 

 
O estudo do comportamento sexual entre usuários de crack trata-se de algo 

importante, na medida em que revela o funcionamento do indivíduo em termos de 
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relação consigo, com o outro e com meio. Dados apontam a associação do crack 

com comportamentos sexuais de risco, tais como prostituição e uso infrequente de 

preservativos (5, 7, 8). Pesquisas recentes relativas ao cenário nacional sinalizam 

que mais de um terço dos usuários de crack no Brasil – 39,5% (IC95%: 35,5-43,5) 

informaram não ter usado o preservativo em nenhuma das relações sexuais vaginais 

no mês anterior à entrevista (83). Disto resulta que, para além de destacados índices 

de HIV e demais doenças sexualmente transmissíveis, metade das usuárias já havia 

engravidado ao menos uma vez desde que iniciou o uso do crack. Este dado 

preocupa devido às consequências neurológicas do consumo do crack durante a 

gestação sobre o desenvolvimento do feto (83); bem como os possíveis 

desdobramentos na relação de maternagem da usuária com seu bebê, que podem 

reproduzir a relação de desligamento da mãe com seu próprio corpo. 

Ao que tudo indica, os dados locais são mais alarmantes. Um estudo 

realizado em usuárias de crack de POA demonstrou que, considerando os últimos 6 

meses, 43,4% havia tido relações sexuais com um ou mais parceiros, 71,1% referiu 

uso infrequente de preservativos, sendo que 38,2% não os utilizavam; a 

soroprevalência entre estas foi de 37% (8). Outro estudo com a população feminina 

de usuárias de crack evidencia uma taxa inferior no que se refere ao relato de uso 

infrequente de preservativos (49.3%), no entanto, a porcentagem de um dos 

desfechos decorrentes de tal comportamento sexual, a prevalência de HIV (37,0%) 

manteve-se constante, sendo a troca de sexo para aquisição das drogas relatada 

por 17,8% (249). Já uma pesquisa que avaliou usuários de crack em São Paulo 

indica que cerca de 50% das mulheres entrevistadas relatavam histórico de 

prostituição em troca de crack. Atividade, segundo os autores, já previamente 

atribuída à cultura de crack no contexto brasileiro e internacional (5, 7). No entanto, 

este estudo destaca que, mais atualmente, surge um padrão nomeado como 

“prostituição compulsória”, na qual homens “emprestam” suas esposas a traficantes 

ou a outros usuários em troca de crack.  

A maioria dos estudos sobre comportamento sexual entre usuários de crack 

focam no público feminino. Entre os usuários masculinos, as atividades de 

prostituição são relatadas mais recentemente no Brasil e nos EUA (7, 9). Entretanto, 

ao que estudiosos indicam, a prostituição difere no que se refere aos objetivos para 

os diferentes sexos: nas mulheres estaria ligada de forma mais direta e exclusiva à 

busca de droga para extinção da fissura. Já no público masculino seria produto 
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combinado da fissura e aumento da libido induzida pelo crack (7); no entanto, é 

válido destacar que clinicamente se observam relatos divergentes a esta suposição 

de incremento libidinal. Assim, a prostituição masculina ocorre, sobretudo, na 

modalidade homossexual, mesmo quando o usuário se define como heterossexual, 

sendo a prática de sexo oral a mais comumente relatada, tendo em vista que, 

segundo os entrevistados, era a modalidade sexual que menos comprometeria sua 

sexualidade em termos de opção sexual. Tais modalidades de prostituição acima 

descritas, em geral não possuem um valor fixo, sendo negociadas no momento do 

programa (7).  

Em suma, a geração do crack parece estampar um fator de maior exposição à 

práticas sexuais de risco, no que se refere à população feminina e masculina com 

histórico de uso (7, 9). 

 

 

2.7 COMPORTAMENTO VIOLENTO 

 
Estudos correlacionam o uso de crack a um aumento da agressividade, 

especialmente nos períodos de abstinência, podendo desencadear sintomas como: 

impaciência, irritabilidade, paranóia e comportamento violento. Tais componentes 

são expressos através de uma forte relação entre atos agressivos e a mortalidade 

dos usuários. Evidência disto é a forma através da qual os óbitos relacionados à 

droga se estabelecem: mais comumente associados a elementos de tráfico ou 

enfrentamentos com a polícia, do que pelo dano causado diretamente pela droga 

(252). A mortalidade entre usuários de crack é estimada em 20%, sendo a causa 

atribuída principalmente a homicídios (253, 254). 

Sobre o padrão de violência, uma coorte brasileira de 131 pacientes 

dependentes de crack analisou indicadores de mortalidade num seguimento de 12 

anos e revelou 27 mortes, dentre estas 16 por homicídio, devido à exposição à 

violência (254). Neste sentido, a taxa de mortalidade de uma amostra de usuários de 

crack provou superar em mais de sete vezes a mortalidade geral do município de 

São Paulo, sendo na maioria dos casos, atribuída a homicídios (253). Não apenas 

no Brasil estes dados de mortalidade são destacados, estima-se que na Europa até 

15% das mortes relacionadas às drogas tem relação com o uso de cocaína (255). 

No entanto, nos países desenvolvidos as mortes decorrem de complicações 
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cardiovasculares, cardiopatias e overdose causadas pela droga (256); enquanto no 

Brasil mais comumente são atribuídas a homicídio (253). 

No que se refere aos jovens a situação parece mais preocupante. A literatura 

aponta que adolescentes e adultos jovens usuários de crack representam uma 

população ainda mais exposta ao risco de homicídios, devido ao expressivo 

envolvimento em situações de roubo, violência e endividamento com traficantes 

(257); além da “queima de arquivo”, configurando-se esta uma das principais causas 

de morte entre os jovens usuários de Porto Alegre (258). Isto explicaria por que as 

regiões onde há grande consumo do crack costumam apresentar índices mais altos 

de violência e crimes em geral (252). No entanto, é importante ponderar que o 

consumo de crack também se trata de um sintoma social atrelado a outras possíveis 

causas de violência e de traumatizações (2).  

Outros aspectos descritos pela literatura como mais associados ao uso de 

crack são passíveis de causar violência. A contravenção é frequente: estudos 

apontam grande envolvimento em atividades ilegais, índices de 23% a 80%, 

principalmente em usuários mais graves de crack (3, 4, 6, 12, 259). No entanto, esta 

variabilidade dos indicadores em relação às contravenções parece encontrar 

respostas quando se especifica o tipo de transgressão. A primeira investigação 

sobre o consumo de crack no Brasil -um estudo etnográfico no município de São 

Paulo- indicou que 39% declaravam crimes para aquisição da droga, como furtos e 

tráfico (6). No final dos anos noventa, estudos apontavam que as atividades ilegais 

já expressavam maior prevalência: 80% descreviam ter realizado alguma 

contravenção sem especificá-las e 40% referiam o uso de armas para proteção 

pessoal (3). No entanto, em pesquisas mais atuais em Porto Alegre, o percentual de 

envolvimento com crimes manteve-se em torno de 40% considerando roubo e tráfico 

(4). Talvez a especificação do tipo de contravenção justifique os índices em torno de 

40%, enquanto a generalização eleva este percentual. 

De qualquer forma, este cenário implica, conforme detectado por estudos do 

contexto nacional, que metade dos usuários de crack brasileiros já foram presos ao 

menos uma vez na vida, sendo que 41,6% relataram terem sido detidos no último 

ano. Entre os motivos de detenção, destacam-se o uso ou posse de drogas (13,9%), 

assalto/ roubo (9,2%), furto/ fraude/ invasão de domicílio (8,5%) e tráfico ou 

produção de drogas (5,5%) (83). Portanto, em consonância com a prevalência 

aumentada de práticas violentas entre os usuários de crack em relação às demais 
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substâncias, as detenções parecem ser mais frequentes entre os usuários de crack 

(57%), permanecendo maior tempo na cadeia e consumindo mais drogas neste 

período, quando comparados aos usuários de outras substâncias (250). A presença 

de antecedentes criminais, tal qual a violência, estaria associada à maior fissura, 

sintomas de ansiedade e de depressão (4). 

Ao que tudo indica, esta mesma diferenciação na comparação entre os 

usuários de crack e demais drogas, em relação à contravenção, ocorre no que se 

refere ao comportamento violento. Estudos que avaliam práticas violentas 

manifestas entre os usuários de drogas (detectam: argumentos verbais, agressões 

físicas, ameaças de morte, roubos e tráfico de drogas), sendo estes atos 

significativamente maiores entre usuários de crack (129). Tais achados são 

corroborados por outro estudo, que avaliou o perfil sociodemográfico de 

dependentes de cocaína internados em hospitais psiquiátricos da região 

metropolitana de São Paulo, concluindo que usuários de crack estão mais expostos 

a situações de violência (250).  

Apesar das evidências em relação ao comportamento violento e contraventor, 

é importante destacar que as cadeias causais que canalizam a tal fenômeno ainda 

geram controvérsia na literatura. Segundo estudos, a prevalência aumentada da 

violência associada aos usuários de crack, em relação aos de cocaína inalada, pode 

se dar em função de variáveis secundárias como comorbidades psiquiátricas, com 

demais substâncias e características sociodemográficas (260). Uma comorbidade 

relevante no contexto do crack é o TPA (173, 193). Neste sentido, ações ilícitas 

cometidas pelos usuários de crack poderiam se dar isentas de uma motivação ligada 

diretamente à intoxicação pelo uso de drogas (4). Já em um estudo de Paim e 

colaboradores (12), usuários de crack apresentavam taxas significativamente 

maiores em termos de problemas legais, como furto e roubo (23%) e violência 

através de ameaças ou agressão (32%), mesmo controlando para possíveis fatores 

confundidores, entre eles, as comorbidades psiquiátricas, no entanto em 

comparação a controles não usuários de cocaína.  

Em relação aos mecanismos farmacológicos subjacentes à indução de 

comportamentos violentos e agressivos associados ao uso da cocaína, a literatura 

aponta que podem estar envolvidos sistemas de neurotransmissores, como o 

sistema límbico (261). Além disso, o comportamento violento encontra explicação 

pelo prejuízo nas funções executivas (o que consequentemente acarreta maior 
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impulsividade na tomada decisória) e pela liberação de norepinefrina (que pode 

recrudescer reações de luta e fuga quando frente à sensação de perigo), passível de 

ser disparada a partir dos sintomas de paranóia e pela fissura (262). 

No entanto, a caracteriologia criminal descrita nesta seção pode designar um 

estigma social e rotular os usuários sem uma exata distinção entre fases evolutivas 

da doença, o que dificulta o desenvolvimento de terapêuticas voltadas para os 

diferentes perfis e etapas da dependência química. Os problemas associados à 

violência entre usuários de crack agregam maior severidade à doença em termos 

psicossociais, além de um possível impacto no tratamento, uma vez que requer 

ajustes considerando a presença de comorbidades como o TPA (259), e de 

sintomas de ansiedade e depressão (4). Neste sentido, o reconhecimento das 

diferenças no que tange ao perfil dos usuários, permite melhor atendê-los, 

contemplando no tratamento proposto suas características pessoais e de relação 

com a sociedade. 

 

 

2.8 QUALIDADE DE VIDA 

 
A OMS define qualidade de vida como a percepção do indivíduo sobre sua 

“posição na vida”, considerando seu contexto cultural e sistema de valores, em 

relação aos seus objetivos, expectativas, padrões e preocupações (263). No 

entanto, autores ponderam que se trata de uma definição relativamente complexa, 

pois não há um padrão correto de viver, estando tal conceito pautado pela 

singularidade (264). 

Os transtornos mentais não tratados corretamente são uma das principais 

causas de incapacidade e redução da qualidade de vida (170). Como a qualidade de 

vida configura-se um importante indicador para os resultados terapêuticos, a 

literatura tem ampliado os estudos deste tema em dependentes químicos (21). No 

entanto, as pesquisas sobre qualidade de vida ainda são escassas no campo do uso 

de substâncias (22), sobretudo em relação ao crack (23).  

Os poucos estudos realizados até o momento detectam que usuários de 

substâncias, inclusive de crack, apresentam prejuízo global na qualidade de vida, 

em todos os domínios do WHOQOL-bref em relação a não usuários (10). A 

qualidade de vida destes sujeitos é inversamente associada com a frequência e 
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severidade do uso da droga, o mesmo vale em relação ao crack (265-267). Outros 

estudos mostram que, mesmo frente às fases iniciais da dependência de cocaína, os 

usuários já apresentam impacto na qualidade de vida (16). Entretanto, ao que tudo 

indica, o maior impacto da qualidade de vida dá-se em relação à manutenção da 

abstinência. O prejuízo na qualidade de vida impele à recaída mesmo que haja uma 

melhora durante o período de remissão do uso em relação à ativa (11). Em usuários 

de crack a satisfação com a vida na linha de base é um preditor da abstinência pelos 

dois anos seguintes (18). Para além do usuário e seu prognóstico, resultados 

indicam que o prejuízo na qualidade de vida se estende aos familiares (10). 

O suporte social tem sido fator de destaque pelo impacto que confere no 

desenvolvimento da qualidade de vida: a estrutura do apoio emocional conferido e o 

senso de pertencimento melhoram a satisfação com a vida (11, 268, 269). É 

possível que, em situações de carência na rede de apoio, o tratamento deva, ao 

menos em parte, suprir o apoio emocional e pertencimento. Portanto, como ficou 

evidente ao longo da literatura revisada, a qualidade de vida é apontada como fator 

de impacto na adesão às práticas de tratamento de usuários de substâncias, 

tratando-se de um componente importante na recuperação (270). Resulta que 

instrumentos, pautados na OMS, para avaliar resultado e satisfação com o 

tratamento na dependência de substâncias, incluso o crack, englobam aspectos de 

funcionalidade social e qualidade de vida, como saúde física, emocional, 

relacionamentos interpessoais e aspectos laborais (271).  

Tais dados reforçam a necessidade de abranger estudos das múltiplas 

dimensões de funcionamento social e relacional dos usuários de crack, em termos 

de qualidade de vida, percepção das relações familiares, com os demais, com a 

sociedade e suas instituições, além de capacidade de trabalho. 

 

2.8.1 QUALIDADE DE VIDA E RELIGIOSIDADE 

A religiosidade e espiritualidade, embora distintas, são constructos latentes e 

multidimensionais que incluem variáveis comportamentais, cognitivas, existenciais, 

espirituais, ritualísticas e sociais (11). Enquanto a religiosidade abarca um sistema 

social de culto e doutrina que é compartilhado dentro de um grupo, a espiritualidade 

está preocupada com o transcendente, uma experiência subjetiva que existe dentro 

e fora dos sistemas religiosos tradicionais (272). No entanto, nos estudos muitas 

práticas religiosas são conceituadas de forma mais ampla como espiritualidade, pela 
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finalidade subjetiva que denunciam. No presente trabalho trataremos da finalidade 

comum que pode tangenciá-las: o impacto na qualidade de vida, na capacidade de 

resiliência e suporte emocional.  

Apesar da religião datar dos primórdios da humanidade, apenas 

recentemente a ciência e prática clínica passaram a investigar o papel dessa 

dimensão da experiência humana (11). Em grande parte isso se deve ao fato de ser 

composta através de medidas não quantificáveis, além do aspecto subjetivo e da 

conotação mística que possui. Nos últimos vinte anos, e especialmente na década 

vigente, vários grupos de pesquisadores têm desenvolvido e testado instrumentos 

que avaliam tal dimensão, o que têm contribuído para uma compreensão cada vez 

maior de sua importância na prática clínica. 

A literatura científica e voltada à prática clínica, tem apoiado a noção de que a 

religiosidade desempenha um papel positivo no ajuste e melhora da saúde 

emocional e física, atuando na redução da psicopatologia e melhora das habilidades 

de enfrentamento, com impacto na qualidade de vida e funcionalidade (273-275). As 

práticas religiosas e espirituais funcionariam como fatores de proteção que medeiam 

ou moderam a relação entre qualidade de vida, estressores e bem-estar (11, 276). A 

religiosidade estaria associada a índices mais elevados de satisfação com a vida, 

menos consequências psicossociais negativas e maior resiliência em situações 

estressantes e eventos traumáticos (11, 277).  

De forma mais ampla, a literatura documenta a inversa, forte e consistente 

relação entre o constructo multidimensional bem-estar espiritual e a vivência de 

afetos negativos em situações estressoras (278). Esta beneficie se mantém inclusive 

frente às doenças crônicas e terminais, conferindo uma tentativa de dar sentido e 

apoio social diante dos períodos estressantes (279-281). Entre pacientes com 

doenças crônicas, os com maior espiritualidade demonstram índices mais altos de 

qualidade e satisfação com a vida em relação aos que não aderem a uma prática 

religiosa (282-287), apoiando a noção de que a espiritualidade pode conferir 

resiliência mesmo em situações estressantes (288).  

 

2.8.1.1 RELIGIOSIDADE E USO DE SUBSTÂNCIAS 

A associação entre religiosidade/ espiritualidade e redução do uso de 

substâncias, somada com os ascendentes resultados sobre o papel da fé religiosa 

em relação à qualidade de vida e ao tratamento clínico, resultaram em interesse 
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renovado neste tópico na área de dependência química (11). Um crescente corpo de 

pesquisas, somado ao relato de pacientes em recuperação, suportam a associação 

inversa entre a participação na religião e a probabilidade de uso de substância no 

decorrer dos estágios de vida, além de evidências de melhora nos índices de 

qualidade de vida entre dependentes químicos (275, 289-291). Tal dado também se 

confirma entre adolescentes, pois nestes a religiosidade atuaria reduzindo o impacto 

dos estressores de vida e o ingresso no uso de substâncias (292).  

Para o público de não usuários a religiosidade atuaria como fator preventivo 

primário, o que significa que os impediria de iniciar o consumo. Já aos usuários 

serviria como aspecto preventivo secundário ou terciário, ou seja, impele à redução 

ou abandono do consumo (293). Neste sentido, estudos longitudinais têm 

documentado a associação entre a adesão à prática religiosa e a remissão alcoólica 

(294, 295).  

Portanto, o envolvimento religioso pode conferir um mecanismo de proteção 

na prevenção primária e secundária às drogas, fornecendo apoio social durante a 

abstinência e ocupando tempo com atividades incompatíveis com o uso de drogas, 

bem como a promoção de valores pró-sociais pela filiação religiosa (296). Além 

disso, a própria crença em um ser superior, cujas leis visariam sempre ao bem-estar, 

sugerindo cuidados físicos e emocionais é incongruente com o uso de drogas (293). 

Assim, a explicação para o impacto da fé e espiritualidade na melhora de pacientes 

dependentes químicos está ligada à associação com processos cognitivos mais 

positivos, como maiores habilidades de enfrentamento ao estresse e menores níveis 

de ansiedade, alavancando eficazes resultados de saúde (11, 297, 298).  

Em suma, há suporte para o papel positivo que a espiritualidade e a 

religiosidade podem desempenhar na minimização do comportamento de uso de 

substâncias e evidências preliminares de que esta dimensão pode também facilitar a 

processo de recuperação da dependência química (11). Para além da prática 

religiosa per se, o papel moderador da religiosidade e das crenças espirituais em 

relação à qualidade de vida pode estar relacionado essencialmente com o bem-estar 

espiritual e significado de vida (286, 299, 300). É importante demarcar que a fé ou 

religiosidade antecedente ao processo de tratamento, não é um pré-requisito para 

terapêuticas pautadas na espiritualidade (301, 302).  

Tal cenário justifica o interesse ascendente dos profissionais clínicos da área 

de dependência nesta temática e de sua presença em instrumentos, em manuais 
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técnicos da área, em pesquisas desenvolvidas por institutos como The National 

Center on Addiction and Substance Abuse (CASA) na Universidade de Columbia 

(2001) e o National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism of the National 

Institutes of Health e no Instituto John Fetzer (2000). O próprio programa dos “12 

passos” para tratamento da dependência química bastante consolidado entre 

usuários, é instituído com base espiritual no “poder superior” (303). Ademais, depois 

de ser avaliada como componente impactante na qualidade de vida através de 

grupos focais, a espiritualidade foi incluída como um dos aspectos a serem 

mensurados no instrumento para avaliar qualidade de vida da OMS (304).  

 

 

2.9 FUNCIONALIDADE 

 
Conceituar funcionalidade é tarefa complexa, alguns estudos a definem como 

o grau adequado de funcionamento considerando o trabalho e atividades avaliadas 

como vitais (305-308). Pesquisas focadas em doenças psiquiátricas sugerem que a 

funcionalidade deve incluir múltiplos domínios, abarcando mais dimensões para 

além do funcionamento essencial, tais como: capacidade para o trabalho, estudo, 

para viver de forma autônoma, manter uma vida social satisfatória e a realização 

atividades de lazer (309). Normalmente, estudos têm medido um ou dois aspectos 

da funcionalidade, não levando em conta todos os domínios necessários para uma 

correta avaliação da capacidade funcional do indivíduo (310).  

A literatura em transtornos psiquiátricos é vasta neste sentido, e demonstra a 

relevância da definição e avaliação de múltiplos domínios para uma adequada 

conceitualização da funcionalidade. Um estudo constatou que metade dos pacientes 

com TB recuperou sua funcionalidade em três de quatro áreas avaliadas, embora 

apenas 5% tenha resgatado o funcionamento em todas as quatro áreas (311). Isto 

exemplifica claramente a importância da definição multidimensional do termo 

“recuperação funcional” e salienta a necessidade de inclusão de mais medidas de 

funcionalidade nas pesquisas, podendo os estudos sofrerem vieses e resultados 

super estimados pela redução da funcionalidade a uma área específica.  

O mesmo se dá quando se avalia algo tão complexo como a dependência 

química, que não pode ser reduzida à relação do sujeito com a droga, mas inclui o 

movimento concêntrico do entorpecente nas demais facetas de vida. A avaliação da 
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gravidade e impacto funcional do uso de crack, segundo Ribeiro e Marques (101), 

deve ser conduzida através da pergunta “quem molda quem?”. Na medida em que é 

cabível analisar se as rotinas estabelecidas pelo consumo do crack se colocam de 

forma a engolfar demais campos funcionais da vida ou se o sujeito mantém 

relações, vínculos, atividades, trabalhos os quais prioriza. O dimensionamento do 

crack na trajetória de um mesmo indivíduo pode apresentar variações importantes 

de acordo com avanço ou estancamento do envolvimento com a substância, através 

de diferentes etapas: experimentação, estabelecimento de um padrão compulsivo, 

desenvolvimento de tolerância com aumento progressivo das doses, desligamento 

demais campos vitais e síndrome abstinência com disforia (101). Em cada uma 

destas etapas o envolvimento com demais esferas de vida pode sofrer impacto, 

tratando-se este de um aspecto importante de ser estudado em relação a este 

público. 

 

2.9.1 FUNCIONALIDADE: FATORES ASSOCIADOS 

Pesquisas têm demonstrado que fatores demográficos assim como algumas 

variáveis clínicas de doenças psiquiátricas estão fortemente associados com baixas 

taxas de recuperação funcional (312). Entender quais fatores estão associados à 

funcionalidade pode ser útil para amparar estudos e terapêuticas. Na dependência 

química, pesquisas sobre funcionalidade, englobando-a de forma mais ampla, ainda 

são escassas.  

Uma das áreas bastante estudadas neste sentido são os transtornos afetivos. 

No que diz respeito a estes, a literatura aponta como variáveis ligadas à doença com 

impacto negativo sob a funcionalidade, o número de episódios (313, 314) e a idade 

de início precoce de TB (315-317). As variáveis sociodemográficas e ambientais 

relacionadas com a funcionalidade em doenças psiquiátricas são: idade (318), sexo 

masculino (319-321), estar solteiro (322, 323), baixo nível socioeconômico (319, 

324, 325) e de escolaridade (325, 326), além de prejuízo no funcionamento 

premórbido (325, 327, 328) e falta de autonomia (329). Entre os fatores ambientais, 

os acontecimentos vitais estressantes precipitam novos episódios, além de retardar 

a recuperação funcional associada à vida profissional, relações sociais e familiares 

(330). Somado a estes fatores, aqueles pacientes que percebem mais o estigma 

social pela doença estão mais predispostos a apresentar pior funcionalidade (331).  
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A comorbidade de TUS com TB, tida como frequente nos estudos (332, 333) 

também parece causar impacto na funcionalidade. A literatura aponta dados que 

oscilam de 35% a 60% de prevalência da associação entre TB e TUS, mais 

especificamente, 48,5% no caso do abuso de álcool (334, 335). A comorbidade com 

abuso de substâncias não só piora o curso clínico da doença psiquiátrica, como 

também exerce um impacto negativo na funcionalidade (178-180). Em geral, 

pacientes com abuso de substâncias ocupam postos de trabalho mais 

desqualificados e apresentam menor nível de escolaridade, em relação àqueles sem 

tal comorbidade (178-180, 336). Em suma, a comorbidade de abuso de substâncias 

com TB se relaciona com mais incapacidade, altas taxas de suicídio, demora para 

entrar em remissão e mais recaídas (332, 337). No entanto, os estudos relacionados 

ao crack são escassos.  

 

2.9.2 FUNCIONALIDADE SOCIAL: RELACIONAL E FAMILIAR 

É sabido pela literatura que o abuso de substâncias está relacionado à 

dinâmica e às interações familiares (338-340). Estudos evidenciam que os diferentes 

estilos parentais de socialização e a relação estabelecida com os pais são variáveis 

psicossociais que exercem grande influência na adoção de comportamentos 

prejudiciais à saúde, entre eles o consumo de SPA (341, 342). Corroborando estes 

achados, Pechansky, Szobot e Scivoletto (343) constataram que os traumas 

familiares (como separação e agressões) estavam diretamente associados a um 

maior grau de dependência no consumo de substâncias entre adolescentes. No 

entanto, é possível que o impacto sobre o padrão de consumo não se dê somente 

pela situação de trauma em si (ainda mais se a vivência negativa tratar-se de um 

fato isolado e não corresponder a um padrão de funcionamento), mas pelo seu 

eventual reflexo sobre as relações e no apoio intrafamiliar para superá-lo. Neste 

sentido, autores colocam que níveis mais baixos de apoio social podem ser 

preditivos de recaída (344), enquanto os níveis mais elevados estão associados à 

diminuição do uso de substâncias (345, 346). 

No que se refere ao crack, estudos que avaliam o perfil dos usuários apontam 

que, em sua maioria, são provenientes de famílias desestruturadas e com 

dificuldades relacionais (6, 12). No que tange aos adolescentes, os dados replicam 

estes mesmos achados, no entanto com a especificidade de relacionamento ruim 

com os pais, que se apresentam permissíveis ao uso (155, 347, 348). 
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Os estilos parentais negligentes, indulgentes e autoritários são apontados 

como os mais passíveis de associação com uso de substâncias (349, 350). Do ponto 

de vista psicodinâmico, a falência da função paterna, enquanto figura que introduz 

um exercício de limites e lei, é apontada como um facilitador para o desenvolvimento 

de quadros aditivos (351, 352). Neste contexto, a figura paterna dos usuários se 

mostraria permissivo, negligente e indiferente ao uso de drogas (293). A falta de 

suporte parental, o histórico familiar de uso de drogas pelos pais, atitudes parentais 

permissivas e de incapacidade de controlar os filhos são fatores predisponentes à 

iniciação ou manutenção do uso de drogas (342).  

As pesquisas com usuários de cocaína confirmam prejuízos estruturais e 

funcionais nas famílias. Neste sentido, os dados reportam estruturas familiares 

triangulares, que funcionam através de fusão intergeracional, demarcam fronteiras 

difusas e expressam dificuldade no estabelecimento de um sistema de hierarquia e 

poder. Tal cenário constitui uma unidade estrutural na qual a individuação e 

autonomia dos jovens ameaça a frágil homeostase familiar (353). O entendimento 

psicodinâmico bastante consagrado das famílias de dependentes químicos aponta 

para o esvaziamento da figura paterna em seu poder simbólico de castração (limites, 

imposição da realidade, inserção no meio da díade mãe - bebê), que se encontraria 

no limite do ausente (354). Em contraponto a uma figura materna que estabeleceria 

uma simbiose carregada com aspectos de superproteção “intoxicante” em relação 

ao desenvolvimento de um senso de autocontrole e responsabilidade nos filhos. 

Esta fusão onipotente demarca a impossibilidade de rompimento com o desejo 

materno e não deixa espaço para a constituição do eu e o empoderamento de si. A 

droga entraria como objeto de fetiche, cuja incorporação se dá na busca da tentativa 

ilusória de restabelecimento da plenitude ideal, fálica e onipotente da dupla, frente à 

não satisfação da realidade (354). 

Em termos de desfechos de tratamento, estudos apontam o impacto da 

função social (que abarca ainda qualidade de vida, educação e situação de moradia) 

na adesão ao tratamento de dependentes químicos, incluso usuários de crack (271). 

Se por um lado o suporte social deficitário é associado com piores taxas de resposta 

aos tratamentos (157, 355) e maiores índices de recaída em cocainômanos (344); 

inversamente, o investimento no tratamento familiar é sabido como terapêutica que 

alavanca resultados de tratamento. Apoiar as famílias e incluí-las nas abordagens 

melhora significativamente o engajamento e a adesão do usuário às terapias 
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oferecidas, além de desenvolver estruturas preventivas mais fortes do que o 

atendimento isolado do paciente (356). 

 

2.9.3 FUNCIONALIDADE EDUCACIONAL & LABORAL- FORMAL E INFORMAL  

O uso de crack ainda é associado a um perfil de vulnerabilidade econômica e 

social composto por desempregados, com histórico de prejuízo escolar (6, 30, 68). 

Estudos apontam irregularidade em termos da continuidade no que diz respeito à 

capacidade de produção social e aprendizado formal. No que se refere à condição 

educacional, a prevalência mais expressiva entre usuários se distribui na faixa de 

ensino fundamental incompleto (357), com taxas em torno de 40% (358), sendo a 

maioria concentrada entre 4ª e 8ª série do ensino fundamental (83). Ademais, a 

população de usuários brasileiros de crack apresenta-se proporcionalmente reduzida 

em sua expressão no Ensino Superior, o que difere, segundo autores, dos 

levantamentos relacionados às demais drogas (83). Entre os usuários adolescentes 

é comum contextos demarcados pela defasagem escolar (155). O ingresso precoce 

no consumo de substâncias é fator impactante para a evasão escolar prematura 

(343, 359).  

Estudos mostram que o abandono escolar de jovens usuários de substâncias 

não se restringe à motivação de fazer uso da droga, mas também devido às 

dificuldades cognitivas, de aprendizado que resultam em baixo desempenho, 

atribuídas pelos autores à droga (343, 360). No entanto, é possível que a evasão 

escolar trate-se de um processo que sofre agravo das variáveis de forma complexa 

e bidirecional: se por um lado jovens com dificuldade de aprendizado prévias podem 

mais facilmente recorrer às drogas, até pela dificuldade de cumprir a demanda 

escolar/ social que lhes é conferida; por outro, as drogas podem reforçar dificuldades 

de aprendizado e convívio social no ambiente escolar. A presença de dificuldades 

neuropsicológicas prémorbidas ao uso é uma hipótese de um estudo prévio com 

usuários de crack, que apontou a associação do trauma infantil com déficits na 

função executiva (uma das habilidades importantes para aprendizado, flexibilidade 

mental e resolução de problemas), esta, por sua vez, estaria ligada ao uso de crack 

(2). 

Ao que tudo indica, estas dificuldades na produtividade perduram na vida 

adulta. Estudos indicam taxas significativamente maiores de problemas profissionais 

e jurídicos entre usuários de crack (12). Embora os dados da Fiocruz (83) apontem 
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que 65% dos usuários trabalhem, a literatura reforça que, uma grande porcentagem 

destes, possuem vínculo informal de emprego, através de trabalho autônomo, 

esporádico (bicos) e frequência elevada de prostituição em troca de dinheiro/ drogas 

(7,5%, enquanto na população geral a proporção de profissionais do sexo é inferior a 

1% - PCAP, 2008) (4, 75, 83). Assim, a extensa maioria dos usuários de crack - 80% 

- possuem vínculo informal de emprego com períodos de descontinuidade na 

empregabilidade ou estão desempregados, sendo uma parcela pequena os que 

conseguem manter atividade formal de trabalho (4, 135). Destes 43,3%, nos 

períodos em que estão trabalhando, o fazem como autônomos, em sua maioria 

trabalham com serviços gerais ou na construção civil. A renda declarada é de 1,45 

salários mínimos (4). Baixo nível econômico, escolar e desemprego têm sido 

associados com piores taxas de resposta aos tratamentos (157, 355) e agravo no 

consumo (4). 

A informalidade tem forte expressão através de vias ilegais visando a 

obtenção da substância. Como mencionamos na seção relativa à violência, a 

literatura aponta grande envolvimento em atividades ilegais, com índices de até 80% 

em relação a atividades como furto e tráfico de entorpecentes para aquisição da 

droga (3, 4, 6, 12). Lembrando que a criminalidade agrega ou é reflexo de maior 

fissura, fato é que está associada a mais sintomas de depressão e ansiedade(4). No 

entanto, a preocupação é não generalizar estes dados de forma a rotular os usuários 

e garantir tratamento com as especificidades necessárias para todos. Outro ponto é 

que, independente do caráter informal do trabalho dos usuários, aqueles que 

conseguem manter-se ocupados em outras atividades que não estejam voltadas à 

droga, possivelmente desenvolvem melhores perspectivas, até por um provável 

melhor controle da fissura. No entanto, mais estudos precisam ser desenvolvidos em 

relação ao impacto do desenvolvimento de atividades laborais formais ou informais 

entre usuários de crack.  

 

2.9.4 FUNCIONALIDADE E NEUROCOGNIÇÃO 

A maioria dos estudos que medem funcionalidade em transtornos 

psiquiátricos não avaliavam sua associação com a capacidade neurocognitiva. Isto 

se deve ao fato de que se acreditava que apenas variáveis clínicas exerciam um 

impacto sobre a funcionalidade, deixando de lado o importante papel da cognição 

(361). No entanto, pesquisas atuais em psiquiatria, como as de um destacado grupo 
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na Espanha que estuda este tema em TB, tem mostrado que a perda da capacidade 

cognitiva influencia negativamente a funcionalidade (362): déficits de atenção, 

concentração, memória a longo prazo e verbal, encontram-se fortemente associados 

com pior funcionamento psicossocial (362-364). A dificuldade em recordar coisas 

parece estar diretamente associada com a baixa atividade laboral, prejuízo no 

desempenho de tarefas diárias e nas relações interpessoais, reforçando a memória 

como um preditor de desempenho profissional favorável em doenças psiquiátricas. 

Uma vez que os prejuízos na memória verbal, de aprendizado e na recuperação 

funcional também se confirmam como relacionados com a progressão da 

dependência química (cronicidade, número de recaídas), novas estratégias 

terapêuticas focadas na prevenção de recaídas, reabilitação cognitiva e 

consequentemente melhora da funcionalidade fazem-se necessárias. 

 

2.9.4.1 COGNIÇÃO, FUNÇÕES NEUROPSICOLÓGICAS E CRACK 

A avaliação das funções cognitivas e neuropsicológicas se torna importante 

na medida em que a função executiva indica uma série de habilidades cognitivas e 

princípios de organização necessários para lidar com situações flutuantes e 

ambíguas do relacionamento social, através de uma conduta apropriada e efetiva 

(365). As funções executivas medem a flexibilidade do pensamento e abstração na 

utilização de feedbacks ambientais para modificar contextos cognitivos, modular a 

resposta impulsiva e gerar estratégias para a solução de problemas de forma 

plástica (123, 366). São, portanto, fundamentais para a produção de respostas 

comportamentais adequadas aos diferentes contextos, visando a determinados 

objetivos (367). Autores sugerem que a avaliação neuropsicológica pode ser uma 

ferramenta importante para direcionar o tratamento (368). 

Em uma revisão recente sobre performance neuropsicológica na dependência 

de cocaína, autores constataram que, mesmo com importantes diferenças 

metodológicas, os resultados convergem para alterações na atenção, memória 

verbal e visual e funções executivas- memória de trabalho, flexibilidade mental, 

fluência verbal, inibição e tomada decisória (368). No entanto, apesar da 

consistência dos dados neuropsicológicos em pacientes dependentes químicos 

(369), as pesquisas ainda apresentam divergências em alguns aspectos.  

Para alguns autores, os déficits do crack perduram por longo prazo, podendo 

ser irreversíveis, especialmente no que tange ao comprometimento cognitivo, 
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atencional, na memória, aprendizagem, formação de conceitos, habilidades 

visoespaciais, resolução de problemas e funções executivas (52, 152, 370). Outros 

estudos, como o de O´Malley e Gawin (371), referem que após longo período de 

abstinência (135 dias) os pacientes demonstram preservação da memória verbal, 

sendo possível que o prejuízo nesta área estivesse mais ligado às fases ativas de 

uso da droga.  

Algumas pesquisas atribuem os déficits ao uso prolongado do crack, por 

exemplo, no que tange a memória a curto prazo (372). Outras, como a de Hoff e 

colaboradores (373), evidenciam um desempenho adverso a partir do uso contínuo 

por cerca de 3/ 4 anos, particularmente pronunciado nas medidas de memória 

espacial, resolução não verbal de problemas, flexibilidade cognitiva e velocidade 

percepto-motora. Portanto, de forma geral, vale destacar que há uma clara distinção 

entre os usuários recreacionais (com poucas alterações), abusadores e 

dependentes (nos quais estas se manifestam de forma muito mais intensa) (368). 

Em relação às alterações cognitivas na vigência da abstinência da cocaína e 

crack, estudos têm convergido na evidência da permanência de déficits locados 

durante o período inicial da abstinência, primeira e segunda semanas (374), sendo 

estes mais expressivos nas áreas de aprendizagem, memória, atenção (375-377) e 

função executiva (378-380).  

Quanto à polidependência, a maioria dos estudos indicam que a dependência 

de crack com ou sem comorbidade com álcool pode levar a graves e persistentes 

déficits neuropsicológicos sobre um vasto leque de domínios sem alterações 

significativas entre grupos (152, 153, 381). Já Abi-Saab e colegas (377) verificaram 

que dependentes de cocaína com histórico de abuso de álcool mostram-se menos 

comprometidos em termos de memória, mas com semelhantes déficits na atenção e 

funcionamento neuropsicológico geral, quando comparados aos dependentes puros 

de cocaína, possivelmente por que a vasodilatação produzida pelo álcool pode 

atenuar alguns dos efeitos neurotóxicos e de vasoconstrição da cocaína (377).  

 

2.9.4.2 DETERIORAÇÃO E PRESERVAÇÃO COGNITIVA NO CRACK: MEDIDAS PRÉ-

MÓRBIDAS 

Como vimos na seção acima, a literatura em relação ao crack ainda é 

controvérsia no que tange as consequências cognitivas. No entanto, de forma geral, 

estudos apontam preservação de medidas pré-mórbidas, como vocabulário e 
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capacidade de conceitualização e prejuízo significativo no que tange a memória não-

verbal e as funções visoconstrutivas (52). Contudo, o impacto do padrão de 

consumo no prejuízo das funções, bem como da abstinência na recuperação destas, 

é questionável, pelo menos no que se refere ao nível cognitivo geral. Ollo e 

colaboradores (382) concluíram através da predição da capacidade pré-mórbida que 

a abstinência e as variáveis de gravidade de uso não estavam correlacionadas com 

a previsão do quoeficiente de inteligência (QI). Da mesma forma, segundo 

pesquisas, funções como nível intelectual e linguagem em especial, além de 

capacidade de julgamento da realidade, de análise e síntese, não são evidenciadas 

como divergentes na comparação com controles, ao que tudo indica mantem-se 

mais preservadas do impacto da substância (52). Estas, configuram-se, portanto, 

boas medidas pré-mórbidas.  

 

 

2.10 IMPACTO CEREBRAL 

 
Um dos aspectos que mais chama a atenção na expansão do uso de crack é 

a velocidade do deterioro da vida mental, orgânica e social do indivíduo, ao menos 

quando ativo no consumo. Esses prejuízos são expressos no SNC através de 

avaliações neurocognitivas e alterações morfológicas e funcionais em exames de 

imagem.  

Estudos de neuroimagem na dependência de cocaína têm mostrado que o 

impacto da droga no cérebro envolve uma complexa rede de circuitos corticais e 

subcorticais, além dos efeitos no sistema de recompensa cerebral (383). De uma 

forma geral, estudos de neuroimagem em dependentes de cocaína e outras drogas 

apontam para um papel central do CPF no processo de dependência de substâncias 

(384).  

Os achados sugerem que as alterações de neuroimagem em usuários de 

cocaína apresentam um correspondente funcional nos testes neuropsicológicos. As 

alterações no CPF têm sido associadas a um maior período de exposição à droga e 

incremento na intensidade de uso, sendo que permanecem durante a abstinência e 

revelam um pior desempenho em testes neuropsicológicos, em especial no que se 

refere à função executiva (384-386). Portanto, as implicações são diferentes na 

medida em que a dependência progride, já que as alterações na conectividade 
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funcional vão se associando com modificações na integridade estrutural (121, 123, 

384). A avaliação do impacto dessas alterações no prognóstico ou na resposta ao 

tratamento ainda são incipientes, mas os achados indicam que podem ter um 

importante valor prognóstico e estão associadas com a gravidade do uso de cocaína 

(387-391).  

 

 

2.11 BIOMARCADORES: NEUROTROFINAS 

 
Os fatores neurotróficos são responsáveis pelo crescimento neuronal e o 

estabelecimento das conexões sinápticas entre os neurônios, portanto, são 

importantes indicadores de potencial saúde e adoecimento. A primeira família de 

moléculas com atividade neurotrófica foi identificada em 1953, através do Fator de 

Crescimento Neural (Nerve Growth Factor - NGF). Este desvendamento ampliou o 

conhecimento da neurobiologia para a elucidação das funções celulares, como o 

protótipo das neurotrofinas para neurônios do sistema nervoso autônomo. Trinta 

anos após, foi isolado um homólogo do NGF, nomeado como Fator Neurotrófico 

Derivado do Cérebro (conforme já mencionado na seção introdutória: Brain Derived 

Neurotrophic Factor - BDNF). A identificação de receptores neurotróficos configurou 

um avanço considerável na neurobiologia, uma vez que forneceu ferramentas para o 

desvelamento das rotas controladas pelas neurotrofinas. Estas vias de sinalização 

intracelular estão envolvidas na modulação de plasticidade fisiológica e nos 

mecanismos relacionados a eventos patológicos (392, 393). Como exemplo, cita-se 

a facilitação da memória em roedores e ativação de Proteína Quinase Ativada por 

Mitógeno (do inglês Mitogen Activated Protein Kinase- MAPK) pelo NGF (392). 

No entanto, devido à grande complexidade destes engendramentos, ainda há 

muito que desvendar a respeito das relações entre as neurotrofinas, seus receptores 

(uma vez que estes possuem distintas consequências neuronais), além do 

entendimento das cascatas que ativam e seus decorrentes efeitos (394, 395). Assim, 

as neurotrofinas são passíveis de promover uma dança particularmente variada de 

passos que requerem, por sua vez, um mecanismo altamente regulado de 

transdução de sinal (396), no qual o antagonismo pode desempenhar um importante 

papel biológico (397). 
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O que parece consenso entre os autores, é que o aumento das neurotrofinas 

tem a função prioritária de proteger os neurônios da excitoxidade (393), funcionando 

como um mecanismo de compensação endógeno para promover regeneração e 

reparação no SNC (398). Às neurotrofinas tem sido atribuído o papel de promotoras 

da plasticidade neuronal, atuando na neuroproteção e reorganização. No entanto, 

além deste efeito de regeneração, as neurotrofinas podem ser responsáveis pela 

sobrevivência ou morte neuronal. Este efeito a princípio paradoxal se justifica a partir 

de dois fatores: a concentração das neurotrofinas e o modo de ativação dos 

receptores (399).  

 

2.11.1 BDNF 

O BDNF foi identificado em 1982 (400), hoje é considerado a principal 

neurotrofina do cérebro. Ao que tudo indica, medeia os principais processos 

dependentes de estímulo externo, aprendizado, experiências e memórias. O BDNF é 

produzido principalmente pela glia e pelos núcleos neuronais, sendo que possui 

demarcada expressão no hipocampo, neocórtex, amígdala e cerebelo (24) 

(justamente as áreas responsáveis pela regulação de funções complexas como a 

memória e emoções), corroborando com evidências clínicas que sugerem a 

relevante implicação do BDNF na plasticidade neuronal e memória (307, 401, 402). 

Eis que, se por um lado o BDNF determina e modula a potencialização dos modelos 

de aprendizagem, de outra maneira, alterações no sistema de sinalização do BDNF 

podem estar implicadas no declínio cognitivo observado em algumas patologias 

neuropsiquiátricas (403, 404). Portanto, suas características o tornam um potencial 

mediador neurobiológico dos efeitos das experiências de vida.  

Em modelos animais, a exposição ao estresse diminui os níveis de BDNF 

(405). Mesmo eventos ocorridos na vida precoce podem desenvolver efeitos tardios, 

através da repetida ativação da resposta ao estresse e do efeito em termos de 

BDNF (406). Esta evidência, corrobora com a ideia de que episódios recorrentes de 

estresse psicossocial têm repercussões nas redes cerebrais, uma vez que diminuem 

o BDNF e promovem maior dano celular, que por sua vez, também ocasiona a 

redução do BDNF, agravando o dano (407).  

Em níveis fisiológicos, esta neurotrofina faz a modulação de diversas funções 

sinápticas, estabelece conexões entre os neurônios induzindo estímulos à 

maturação, nutrição, crescimento e integridade neuronal. A modulação dos efeitos 
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neurotróficos se dá através da liberação de proteínas neuroprotetoras e a inibição de 

fatores pró-apoptóticos. A indução destes visa prevenir lesão e morte neurônio-glial 

secundária a variadas formas de estresse celular (408). Este impacto sobre estresse 

promove a ideia de que as neurotrofinas, especialmente o BDNF, parecem estar 

implicadas na base fisiopatológica de diversas doenças neurodegenerativas e 

psiquiátricas. 

 

2.11.1.1 BDNF COMO UM BIOMARCADOR  

A sinalização neurotrófica no SNC de adultos começou a ser estudada com 

maior interesse na década passada. A partir daí evidenciou-se a modulação da 

plasticidade neural e comportamental na vida organísmica (409). O BDNF atravessa 

a barreira hematoencefálica e seus níveis no soro e no plasma tem uma alta 

correlação com BDNF no líquido cefalorraquidiano (LCR) (r = 0,8) (410, 411). 

Portanto, é provável que os níveis de BDNF periférico forneçam informações 

importantes sobre suas alterações no cérebro. Perifericamente, pode ser avaliado 

através do soro e do plasma de forma não invasiva por meio de venopunção. A 

investigação da relação entre o curso de doenças psiquiátricas e alterações das 

neurotrofinas pode contribuir para a identificação de mecanismos bioquímicos 

através dos quais ocorre a redução de volume cerebral e déficit cognitivo.  

Utilizando esta “janela para o cérebro”, na busca de insights sobre a 

fisiopatologia de doenças psiquiátricas, diversos estudos do nosso grupo de 

pesquisa tem avaliado o papel do BDNF durante os distintos estados de humor. Os 

níveis séricos de fatores neurotróficos estão diminuídos em pacientes com TB, 

sendo que se correlacionando inversamente com a gravidade dos sintomas (307). 

Neste sentido, há um crescente corpo de evidências sugerindo que os fatores 

neurotróficos e a via de sinalização do BDNF parecem estar envolvidos na 

fisiopatologia dos transtornos psiquiátricos, bem como no mecanismo de ação de 

agentes terapêuticos, como na ação dos antidepressivos e dos estabilizadores de 

humor (412). Estas medicações podem aumentar os níveis séricos de BDNF (413) 

no hipocampo, bem como no córtex pré-frontal (408). É válido reforçar que o BDNF 

tem diferentes ações nas diversas áreas neuroanatômicas.  

Ainda não se sabe se as alterações nas neurotrofinas estão presentes desde 

o início das doenças psiquiátricas ou se são uma consequência dos múltiplos 

episódios. No entanto, uma vez que, os níveis séricos de BDNF podem refletir, ao 
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menos em parte, a integridade cerebral em humanos (414), nos interessa investigar 

as neurotrofinas enquanto mediadores do funcionamento neural, como fonte de 

identificação de mecanismos bioquímicos na dependência química, sobretudo no 

que diz respeito a uma droga potencialmente deletéria como o crack.  

 

2.11.1.2 BDNF E A DEPENDÊNCIA QUÍMICA 

O estudo das dependências químicas, especialmente do crack, por tratar-se 

uma substância relativamente nova, está muito baseado em percepções clínicas e 

sintomáticas; quando não em reducionismos formatados pela generalização dos 

usuários. O estudo de biomarcadores pode ampliar um entendimento mais fidedigno 

da interação da droga com o organismo, bem como do prognóstico e tratamento. 

Como mencionado acima, nosso grupo de pesquisa já vêm promovendo 

estudos com biomarcadores em doenças psiquiátricas, encontrando fortes indícios 

que associam a normalização dos níveis de BDNF com a estabilização clínica do 

paciente (415). Tal empenho se justifica através da tentativa de propor formas mais 

efetivas de tratamento farmacológico, visando efeitos terapêuticos e 

neuroprotetores. Usuários de substâncias possuem demarcada associação com 

comorbidades psiquiátricas (transtornos de personalidade, de humor, ansiedade, 

depressão). Além disso, dependentes químicos crônicos demonstram aumentado o 

risco de desenvolvimento de doença clínicas, evidenciado por altas taxas de 

comorbidades médicas (cardiovascular, cerebrovascular e doenças metabólicas) 

tanto em função de efeitos gerados pela droga, como pelos seus sistemas 

imunológicos. Tais comorbidades demarcam a importância dos fatores bioquímicos, 

para ampliar a compreensão sobre a química corporal, ponto fundamental para 

podermos desintoxicar e aderir o paciente ao tratamento, independente da 

abordagem a que se vá optar para seguimento. 

A busca por marcadores biológicos que auxiliem a determinar impacto ou 

prognóstico do uso de drogas tem se intensificado nos últimos anos (416). As 

alterações nos fatores de crescimento tem sido a principal influência na plasticidade 

estrutural e comportamental associada à dependência química. Na busca por 

desvendar marcadores que indiquem evolução e prognóstico, os níveis de BDNF 

tem sido os mais promissores (24).  

Já na década passada, trabalhos utilizando roedores analisaram a influência 

do BDNF em várias fases do processo de dependência química. Estudos em 
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animais sugerem que o BDNF possa ter um importante papel na neuroadaptação 

induzida pela cocaína, relacionada à transição do uso para a dependência, em 

termos de fissura, recaída e sensibilização à droga (25, 26). Mais especificamente, 

no que se refere à abstinência precoce de cocaína (14 dias), há indicativos de que 

os níveis de BDNF aumentaram no decorrer da desintoxicação e, ao término de 

duas semanas, foram correlacionados positivamente com sintomas de abstinência, 

de depressão, ansiedade e fissura (131). A transposição dos achados em animais 

para humanos é complexa, já que as alterações no BDNF diferem nas diversas 

regiões do cérebro.  

Estudos em humanos são limitados e têm sido observadas alterações nos 

níveis de BDNF em usuários de cocaína, anfetaminas, álcool e opióides. No entanto, 

a relevância destas alterações na manutenção do uso ou adição permanece obscura 

(409). Estudos do nosso grupo indicam que os níveis de BDNF após abstinência 

precoce estão inversamente relacionados à gravidade do consumo de crack, 

sugerindo que este marcador possa auxiliar na diferenciação entre os distintos 

padrões de consumo da droga (27). Outras pesquisas já demonstraram associação 

com recaída em dependentes de cocaína (417). Entretanto, apesar do reconhecido 

papel do BDNF na plasticidade dos neurônios, ainda não se sabe ao certo como 

ocorre a modulação da motivação para o abuso de substâncias (418, 419). Há 

hipótese de que o BDNF induz a capacidade de adaptação celular e molecular, 

refletindo nas mudanças morfológicas do sistema de recompensa. 

 

2.11.1.3 BDNF E O SISTEMA DE RECOMPENSA NAS ADIÇÕES  

O circuito cerebral de recompensa tem implicação com recursos naturais para 

obtenção de gratificação. No entanto, a rede cerebral pode ser “corrompida” por 

drogas de abuso, sendo a plasticidade geralmente caracterizada por alterações nos 

dendritos (número, espessura e tamanho da espinha) (409). Espera-se que um 

cérebro maduro possua ao menos 10% de espinhas nas formas imaturas, sugerindo 

que a plasticidade é um processo de renovação contínua ao longo da vida (420, 

421). Estas estruturas são transitórias e podem se formar horas após um estímulo e 

persistirem durante alguns dias (422, 423). Acredita-se que a estabilização de uma 

espinha dendrítica imatura ocorra através de um mecanismo de atividade 

independente (424). 
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A maioria das substâncias de abuso, quando administradas cronicamente, 

alteram a plasticidade neuronal e consequentemente o circuito cerebral. 

Estimulantes como anfetamina e cocaína tem demonstrado aumentar os espinhos 

dendríticos e a complexidade dos neurônios dopaminérgicos do NACC, ATV e 

neurônios piramidais (425, 426). Grande parte dos estudos correlacionam e 

associam mudanças estruturais em áreas específicas do cérebro com um 

comportamento fenotípico indicativo da dependência química (409). Muito embora 

os mecanismos moleculares através dos quais o BDNF medeia a plasticidade do 

circuito de recompensa cerebral permaneçam desconhecidos, em modelos animais 

de adição a sinalização do BDNF se correlaciona com desfechos morfológicos e 

comportamentais. 

 

2.11.1.4 BDNF NAS ADIÇÕES E SEU IMPACTO NAS REGIÕES CEREBRAIS 

Alterações nos níveis de BDNF têm sido observadas em várias regiões 

cerebrais após administração de substâncias de abuso. Por exemplo, o uso crônico 

de estimulantes aumenta os níveis de BDNF, bem como a administração de 

derivados opióides diminui sua expressão em variadas regiões cerebrais (409). Isto 

por que, os estimulantes produzem uma difusão transitória de BDNF no CPF, NACC, 

ATV, núcleo basolateral e central da amídala, aumentando seus níveis, o que se 

mantem mesmo após abstinência de 90 dias, conforme estudos com uso de cocaína 

em animais (427-429). Ao que tudo indica, o aumento do BDNF nestas regiões 

cerebrais está intimamente ligado ao processo de dependência.  

No entanto, como indicam Russo e colaboradores (409) em uma revisão, é 

válido lembrar que a sinalização do BDNF produz diferentes efeitos sobre o 

comportamento e morfologia dos neurônios dependendo da região examinada. 

Estudos iniciais mostraram que a infusão local do BDNF na ATV e NACC aumentam 

as respostas de reforço a cocaína, potencializando a recaída, enquanto uma 

diminuição global de BDNF exerce efeitos opostos (429-431). Da mesma forma, a 

auto administração de cocaína aumenta a sinalização do BDNF no NACC. Isto está 

ligado ao fato de que o aumento de BDNF no NACC reforça os comportamentos 

induzidos pela cocaína (429), enquanto no CPF o BDNF cessa estes mesmos 

comportamentos (432). Por outro lado, a infusão de anticorpos anti BDNF no CPF e 

a administração local de genes com ações antagônicas no NACC, bloqueiam estas 

respostas. Baseado nestes resultados, Graham e colaboradores (429) concluíram 
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que a liberação de BDNF no NACC durante o início do uso da cocaína é um 

componente implicado no processo de adição. Após a suspensão de uma exposição 

repetida a cocaína, as sinapses excitatórias dos neurônios dopaminérgicos na ATV 

são mais responsivas a estímulos pré-sinápticos, um efeito que requer sinalização 

dependente de BDNF (409). A indução de BDNF pela cocaína é também regulada 

de maneira diferente nestas regiões cerebrais, um padrão que pode explicar estas 

diferenças comportamentais. 

Estes dados suportam a ideia de que o BDNF é uma molécula candidata a 

mediadora das alterações estruturais nos neurônios do NACC produzidos após 

exposição crônica a cocaína ou outros estimulantes (409). De acordo com esta 

hipótese, um aumento na sinalização do BDNF induzida por estimulantes no NACC 

pode ocasionar um acréscimo na arborização dos dendritos, constituindo a base de 

respostas comportamentais aos estimulantes bem como compondo aspecto crucial 

para as memórias relacionadas à recaída e dependência de drogas (409, 433). 

É importante multiplicar os achados da atividade protéica, para que se possa 

correlacionar aspectos bioquímicos com os desfechos morfológicos, fisiológicos e 

comportamentais (409). Através de recursos multidisciplinares que abarquem estes 

diferentes desfechos, pode-se chegar à definição dos mecanismos relacionados à 

adição, incluindo o papel do BDNF. Este conhecimento poderá levar ao 

desenvolvimento de novas medicações e intervenções para normalizar a 

plasticidade induzida por drogas de abuso em diversas regiões cerebrais e então 

reverter o processo de dependência em humanos (409). 

 

2.11.2 ESTRESSE OXIDATIVO E PROCESSOS INFLAMATÓRIOS  

O estresse oxidativo (EO) é uma condição biológica que se estabelece 

quando ocorre um desequilíbrio entre: 

a produção de espécies 

   reativas de oxigênio 

a capacidade do organismo de 

desativá-las, realizando sua 

desintoxicação através de sistemas 

biológicos que as removam ou 

reparem os danos por elas causados 

(434).  
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Todos os organismos possuem um ambiente intracelular que se direciona no 

sentido do equilíbrio entre formas oxidadas e reduzidas de moléculas, mantido por 

enzimas à custa de energia metabólica. Perturbações neste equilíbrio podem 

provocar a produção de radicais livres que danificam todos os componentes 

celulares, incluindo carboidratos, proteínas, lipídios e DNA (434). 

 

Figura 4 - Equilíbrio entre agentes oxidantes e antioxidantes. 

 

Em situações patológicas o EO pode aumentar a produção de espécies 

reativas do oxigênio (ERO), ou seja, radicais que podem lesar nosso organismo e 

reduzir o nível de enzimas antioxidantes, responsáveis pelos mecanismos 

defensivos celulares. Portanto, são passíveis de causar dano ao DNA, o que pode 

ocasionar mutações da espécie e aumento do envelhecimento (435).  

Existem evidências mostrando o envolvimento das ERO em diversas 

patologias, especialmente nos transtornos neurológicos e psiquiátricos, devido à 

vulnerabilidade do SNC ao EO (436). Por exemplo, Andreazza e colaboradores 

(437) encontraram que bipolares apresentam elevação da frequência de dano ao 

DNA em relação ao grupo controle, sugerindo um potencial dano oxidativo em 

pacientes psiquiátricos. Além disso, a variação oxidativa encontrada durante os 

episódios ativos da doença pode estar ligada ao dano no DNA.  

Os mecanismos de estresse oxidativo têm sido associados também ao abuso 

e dependência de SPA, principalmente em relação à toxicidade induzida por estas 

(438). A indução de estresse oxidativo foi encontrada em diferentes substâncias, 

como: nicotina, álcool, maconha, cocaína, metanfetamina e opióides (439). Ademais, 

evidências sugerem que a administração de cocaína aumenta os níveis de 

dopamina e seus metabólitos, resultando na produção exacerbada de ERO (440, 

441). A produção de ERO também pode ocorrer através da oxidação de metabólitos 

de cocaína por reações redox (438).  
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No que se refere à cocaína, a indução de estresse oxidativo é apontada como 

mecanismo responsável por diferentes danos produzidos pela droga (442). Estudos 

recentes também demonstraram que a utilização de substâncias, como a cocaína, 

induz estresse oxidativo em órgãos, tais como, fígado, coração e cérebro (443-445). 

Além disso, o estresse oxidativo pode promover a inflamação (446), que já tem sido 

associada com a cocaína (447, 448). Estas drogas estimulam o eixo hipotálamo - 

hipófise - adrenal, levando a alterações no sistema imunológico e nas citocinas (449, 

450).  

Tanto os níveis de BDNF quanto os marcadores de estresse oxidativo podem 

ter comportamentos diferentes de acordo com a progressão da dependência 

química. É plausível supor que os distintos comportamentos de marcadores de 

plasticidade cerebral (como BDNF) e de estresse oxidativo seriam compatíveis com 

os achados de neuroimagem, com testes neuropsicológicos que demonstram 

alterações associadas à gravidade do uso da cocaína e com padrões já 

demonstrados para outras doenças neuropsiquiátricas (451, 452). Sendo a 

dependência química uma doença multifatorial -que tem base em aspectos 

genéticos, ambientais, biológicos, neurológicos-, examinar biomarcadores e estresse 

oxidativo passa a ser importante para ampliar a compreensão da carga 

fisiopatológica associada ao uso de crack. A identificação de vias e sistemas 

deficientes pode apontar para novos e interessantes caminhos de pesquisa. 

Sobretudo por que, o abuso do consumo de cocaína inalada tem sido associada 

com marcadores de lesão cerebral periféricos (453), mas isso foi pouco dirigido 

especificamente ao crack.  

 

2.11.3 CITOCINAS E MARCADORES INFLAMATÓRIOS 

A literatura atual tem conferido ao sistema imunológico papel de maior 

destaque, na medida em que a supressão imune abandona a posição passiva/ 

receptiva, através da qual era entendida como vítima de estressores psicossociais e 

da psicopatologia psiquiátrica. Atualmente se percebe o aspecto bidirecional desta 

interação. Fica estabelecido o papel de impacto do sistema imunológico sobre a 

saúde geral e como produtor de consequências na fisiopatologia das doenças 

mentais (454). 

No aprofundamento da pesquisa sobre a relação entre o sistema imune e o 

cérebro, as citocinas merecem destaque. Citocinas são proteínas, peptídeos ou 
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glicoproteínas produzidos por uma variedade de células e responsáveis por modular 

as atividades funcionais de diversos alvos celulares (455). Assim, as citocinas atuam 

formando redes de comunicação intercelular, através da emissão de sinais entre as 

células durante o desencadeamento de respostas imunes. Desta forma, estão 

envolvidas na coordenação e supressão das respostas imunológicas e das ações 

neuromodulatórias (456). Centenas de citocinas foram identificadas, dentre elas: 

interleucinas (IL), quimiocinas, interferons, fatores estimuladores de colônia, fatores 

de crescimento e fatores de necrose tumoral (TNFs) (457).  

É possível que as citocinas apresentem implicações na clínica psiquiátrica, 

uma vez que demonstram impacto sobre o desenvolvimento do sistema imunológico 

inato e adaptativo, além de operarem no intermédio entre o sistema nervoso central 

e o imune (457-460). Desta maneira, as citocinas influenciam uma série de 

mecanismos neurais da termorregulação ao comportamento, possivelmente atuando 

em mecanismos centrais de memória e aprendizado. Estudos recentes demonstram 

que as citocinas não possuem somente papel periférico, é possível que cruzem a 

barreira hematoencefálica e são passíveis de indiretamente sinalizar o cérebro 

através de outras substâncias (461). 

No entanto, a ação das citocinas pode se dar de forma pró-inflamatória ou 

anti-inflamatória. As citocinas pró-inflamatórias incluem a IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, Il-12, 

TNF-alfa e IFN, e funcionam através da ativação dos macrófagos, células NK, T e B 

e da proliferação de imunoglobulinas (462). Ao que tudo indica, induzem alterações 

neuroendócrinas em neurotransmissores centrais e comportamentais (463). Já as 

citocinas anti-inflamatórias IL-4, IL-10, IL-13, TGF-beta diminuem a resposta 

inflamatória atuando sobre a redução das citocinas pró-inflamatórias e na supressão 

de monócitos (462, 464).  

Em dependência química, pouco se tem estudado sobre as citocinas e 

marcadores inflamatórios. Um estudo que verificou os níveis de citocinas periféricas 

em indivíduos dependentes de cocaína encontrou aumento na citocina pró-

inflamatória TNF-α em indivíduos expostos a imagens de estresse em comparação 

aos usuários de álcool e aos expostos a imagens relaxantes, além de uma 

diminuição de citocinas anti-inflamatórias em relação ao basal (465). Tal dado 

reforça o impacto no organismo de estressores emocionais, sobretudo em uma 

condição psiquiátrica. Estresse e drogas impactam no sistema imune de citocinas, 

que atua como um modulador dos estados de humor. Assim, as citocinas podem ser 
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potenciais biomarcadores para o desenvolvimento do tratamento em populações 

dependentes de estimulantes (465). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 - Marcadores pró-inflamatórios. 

 

O estudo de marcadores inflamatórios, estresse oxidativo e biomarcadores 

pode auxiliar na elucidação da complexa trama neuroquímica envolta no processo 

de abuso de substâncias. Sobretudo, no que se refere a uma substância com maior 

impacto químico e com terapêuticas menos efetivas como o crack. 

 

 

2.12 ADESÃO E MANUTENÇÃO DO TRATAMENTO 

 
Os fatores relacionados ao abandono do tratamento são muito semelhantes 

aos que foram vistos em relação ao prognóstico, ocorrendo uma grande 

superposição entre eles. A premissa mais vigente na literatura é que a desistência 

do tratamento, na maioria das vezes, está relacionada à recaída ou ao fato de não 

ter alcançado a abstinência. Estudos apontam que usuários de crack e cocaína 

possuem os maiores índices de abandono, sendo os fatores preditivos para tal 



 

 

68

desfecho: a existência de problemas legais, baixo nível de habilidades sociais, uso 

de álcool comórbido, desestrutura familiar, diagnóstico de doença mental familiar e 

comorbidade psiquiátrica (30, 94, 98). Estudos corroboram esta noção, indicando 

que usuários de crack com menores escores de angústia psicopatológica 

permanecem mais tempo abstinentes e obtem maior adesão ao tratamento 

ambulatorial (19). Outros estudos também destacam o prejuízo das comorbidades 

psiquiátricas e com demais substâncias no tratamento (14). No entanto, estes 

aspectos estão, em grande parte, ligados ao perfil do usuário de crack.  

De forma geral, o padrão de consumo dos usuários de crack que buscam 

suporte terapêutico costuma ser mais prejudicial em comparação aos de cocaína, de 

tal forma que: apresentam piores índices sociais e estão mais propensos ao 

abandono do tratamento (3, 33). Embora em sua maioria as famílias dos usuários de 

crack sejam descritas como disfuncionais (72,9 %) em termos de estrutura e 

dinâmica, a configuração familiar possui um papel relevante na recuperação e nos 

resultados de tratamento (466). A importância da vertente social e relacional para o 

tratamento se justifica uma vez que a promoção de vínculos estáveis é apontada 

como fator terapêutico importante para a recuperação e resultados de tratamento 

(356). Tal qual a motivação interna, o apoio social está associado à melhor saúde 

mental, bem-estar e redução do uso de substâncias (270, 283).  

Assim, estudos indicam que a adesão às práticas de tratamento de usuários 

de substâncias sofre impacto direto e indireto sobre vários componentes importantes 

para recuperação, dentre eles, além dos aspectos relativos ao padrão de uso, 

relacionamentos e qualidade de vida (270). De tal forma que, como vimos ao longo 

desta revisão, os critérios da OMS para avaliar resultados e satisfação com 

tratamento na dependência de crack e outras SPA, englobam funcionalidade social e 

qualidade de vida, através de saúde física, emocional, relacionamentos 

interpessoais e aspectos laborais (271). Revisões sobre usuários de crack vão na 

mesma linha e apontam que a qualidade de vida, rede social de apoio e estrutura 

familiar exercem grande impacto no tratamento e em seus resultados (57, 466).  

Em relação ao acesso ao tratamento, como vimos na seção relativa a este 

tema, os estudos detectam o aumento da procura por tratamento dos usuários de 

crack em suas diversas modalidades de forma exponencial nos últimos anos, 

configurando atualmente de 70 a 80% da demanda ambulatorial e de internações 

em dependência química (3, 13, 33, 63, 76-80). 
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Portanto, evidencia-se o alto impacto do uso de crack no sistema de saúde, 

no entanto, a dificuldade de adesão aos modelos vigentes de tratamento, faz com 

que este público provoque uma crescente utilização de recursos em saúde, devido à 

necessidade de serem readmitidos nos serviços de alta complexidade (4, 30, 250). 

Um possível entendimento para alta rotatividade dos usuários de crack no sistema 

de tratamento advém dos achados (acima mencionados) de estudos que apontam o 

impacto de medidas psicopatológicas, em termos de comorbidades psiquiátricas e 

com outras substâncias, além da qualidade relacional e de vida na retenção em 

tratamento (14, 19, 57, 466).  

Neste sentido, o histórico de comorbidades implica em diferentes desfechos 

em termos de tratamento, onde o foco pode ser a doença psiquiátrica ou os efeitos 

alavancados pelo uso simultâneo de múltiplas substâncias. Fato é que o tratamento 

da comorbidade associada permite melhor prognóstico em relação ao crack (20). 

Ademais, a abordagem terapêutica deve incluir a família, se dar em etapas, sendo 

inicialmente direcionada aos problemas mais graves associados aos dependentes, 

como os problemas psiquiátricos (252).  

Ao que tudo indica, torna-se importante verificar os dados relativos ao acesso, 

adesão e satisfação com o tratamento, na medida em que a possibilidade de acesso 

ao sistema de saúde, enquanto espaço para busca de recursos, revela outra faceta 

do funcionamento social adaptativo. Sobretudo em um público que possui carências 

em termos da saúde em suas diversas instâncias e promove uma demanda 

ascendente de atendimentos (30, 63, 79, 80, 250). 

A revisão da literatura nos indica a amplitude de aspectos envolvidos no uso 

do crack e a carência de tratamentos efetivos e políticas preventivas. Para instituí-

los torna-se importante avançar em estudos que propiciem conhecimento mais 

abrangente do contexto originário e desfechos associados ao crack. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 
Avaliar a funcionalidade social, comportamentos de risco, aspectos clínicos e 

biomarcadores em usuários de crack, propor a organização destes dados através de 

um modelo teórico de estadiamento. 

 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 
Estudo Populacional 

A. Em uma amostra populacional de sujeitos com histórico de uso de crack 

avaliar aspectos relativos à funcionalidade social (produtividade, qualidade de vida, 

rede de apoio e relação com instituições sociais- como o sistema de saúde), 

comportamentos de externalização social e exposição à riscos (violência e 

sexualidade), além de aspectos clínicos em termos de comorbidades psiquiátricas e 

com demais substâncias.  

A.1 Analisar a estrutura e apoio parental de jovens com histórico de uso de 

crack em comparação com a população geral; 

A.2 Avaliar a qualidade de vida em termos de saúde geral, física, mental e 

emocional de jovens com uso na vida de crack,em relação à população geral; 

A.3 Comparar a adesão à práticas religiosas de jovens com uso de crack na 

vida, em relação aos jovens sem uso desta droga; 

A.4 Examinar a produtividade, no que se refere à situação laboral e 

escolaridade de jovens com uso de crack, em relação à população em geral; 

A.5 Mapear como se estabelece a procura, acesso e satisfação com 

tratamento em jovens usuários de crack em um estudo de base populacional; 

A.6 Investigar a associação entre uso na vida de crack e comportamentos 

violentos (agressividade e posse de armas) em jovens adultos oriundos de um 

estudo de base populacional; 

A.7 Verificar o comportamento sexual em jovens com histórico de uso de 

crack na vida em comparação à população geral; 
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A.8 Averiguar a associação entre o uso de crack na vida e comorbidades 

psiquiátricas em uma amostra populacional; 

A.9 Examinar a associação entre o uso de crack na vida e comorbidades com 

demais substâncias psicotrópicas, no que se refere a uso abuso e dependência em 

uma amostra populacional;  

 

Estudo Biomarcadores 

B. Pesquisar marcadores biológicos, inflamatórios e estresse oxidativo em 

usuários de crack. 

B.1 Comparar fatores neurotróficos e marcadores inflamatórios em uma 

amostra de usuários de crack em relação aos controles não usuários. 

B.2 Relacionar o estresse oxidativo de usuários de crack em relação aos 

controles; 

 

Estudo Estadiamento 

C. Desenvolver um modelo -teórico e clinicamente plausível- de estadiamento 

para transtornos relacionados ao uso de cocaína, mais especificamente o crack, 

tendo como parâmetro a funcionalidade social, através de um escalonamento entre 

usuários, considerando fatores latentes e prognósticos associados à progressão da 

gravidade funcional do crack, como: histórico de trauma, aspectos 

neuropsicológicos, exposição à riscos, comorbidades psiquiátricas, padrão de uso e 

biomarcadores, além de indicação terapêutica. 

C.1 Propor um modelo conceitual, com base em parâmetros de gravidade 

estabelecidos a partir da literatura, através da identificação de variáveis associadas 

à evolução, preditores de resposta a tratamento e prognóstico do uso de cocaína e 

crack. 

C.2 Definir domínios, compostos através das variáveis identificadas como 

associadas ao ingresso, evolução, impacto e prognóstico do uso crônico de crack, a 

serem construídos de acordo com o parâmetro da capacidade funcional, de forma a 

diferenciar grupos de usuários de crack quanto à progressão, gravidade e 

perspectivas terapêuticas. 

C.3 Propor uma linha de pesquisas futura, para fins de validação deste 

modelo e de sua aplicabilidade clínica e assistencial. 
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4 MÉTODOS 

 

 

Estudo Populacional 

 

Participantes 

Jovens entre 18 e 24 anos de idade, residentes na zona urbana de Pelotas, 

Rio Grande do Sul (RS), foram captados para um estudo transversal de base 

populacional.  

Localizada no sul do Brasil, Pelotas é a terceira cidade mais populosa do 

estado, considerada uma das capitais regionais do Brasil. Trata-se de uma cidade 

com uma cultura bem estabelecida de estudos populacionais. O Brasil é um país 

com grandes disparidades sociais, amostras de base populacional que abranjam o 

espectro social permitem um estudo mais detalhado das consequências a longo 

prazo de vários problemas na saúde (467). Apesar das distinções socioeconômicas 

da região sul em relação ao restante do Brasil, Pelotas, ao longo dos anos, 

apresentou uma queda progressiva do Produto Interno Bruto (PIB) per capita (468), 

tornando-se mais representativa da realidade de outras regiões brasileiras (469).  

A amostragem deste estudo foi sistemática e baseada em conglomerados. 

Para tal, dos 448 setores censitários da cidade de Pelotas, 89 foram selecionados 

aleatoriamente. Os dados foram coletados entre agosto de 2007 a dezembro de 

2008. O tamanho da amostra original foi calculado tendo em vista um estudo sobre 

fatores de risco para ideação suicida nesta faixa etária, tendo sido incluído um 

adicional de 30% para compensar as perdas e recusas, assim como para controlar 

fatores confundidores (470). Aspectos relacionados à psicopatologia da amostra 

encontram-se publicados em Jansen e colaboradores (471). A amostra identificada 

foi de 1762 sujeitos e houve 11,6% de recusas. Resultando, portanto, em uma 

composição final de 1560 indivíduos.  

 

Instrumentos 

Para o rastreio do uso de drogas psicoativas durante a vida, os participantes 

responderam ao Alcohol, Smoking and Substance Involvement Screening Test 

(ASSIST), na versão validada para o português (472). O instrumento, na versão 

empregada, apresenta boas qualidades psicométricas em relação à cocaína. As 
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questões relativas ao uso de crack foram acrescentadas ao instrumento original, 

como já feito anteriormente (473). O uso de crack durante a vida foi a variável de 

interesse neste relato, devido à baixa prevalência de abuso e dependência.  

Os indivíduos incluídos responderam ao International Neuropsychiatric 

Interview (MINI), uma entrevista clínica estruturada a partir dos critérios do DSM-IV e 

da Classificação Internacional de Doenças (CID-10) foi aplicada para averiguar o 

diagnóstico de transtornos de eixo I (humor, TA, TEPT, risco de suicídio) e TPA 

(474). O MINI tem sido amplamente utilizado no Brasil (474). A versão eleita foi 

utilizada em estudos prévios na população usuários de substâncias (475). Os 

entrevistadores eram psicólogos com nível de mestrado e graduandos de psicologia 

que foram treinados para usar o MINI. A qualidade dos dados era checada pela 

equipe de pesquisa local (KJ e RAS) (476).  

Como avaliação complementar foi empregada a versão validada do Self-

Reported Questionnaire (SRQ-20) para investigar transtornos mentais comuns, 

como sintomas de depressão, ansiedade e transtorno somatoforme (477). 

A qualidade de vida foi avaliada com as subescalas do questionário SF-36 

(Short Form) nos domínios: estado geral de saúde, aspecto físico, saúde mental e 

emocional, aspecto social, vitalidade, capacidade funcional e dor (478). No SF-36, 

quanto maior o escore, melhor a percepção subjetiva de qualidade de vida. O SF36 

considera a avaliação da qualidade de vida no último mês.  

As questões relacionadas ao comportamento agressivo, sexual, estrutura 

familiar, sentimento de apoio, religiosidade e relativas ao tratamento faziam parte de 

um protocolo criado pelos pesquisadores (em ANEXO 1), conforme anteriormente 

descrito em da Silva (479). Estas variáveis foram avaliadas em relação ao momento 

presente da coleta.  

Foi aplicado com um questionário de variáveis sociodemográficas que incluía 

status socioeconômico, avaliado através dos itens da Associação Brasileira de 

Empresas de Pesquisa (480), baseado em bens materiais e na escolaridade do 

chefe de família. Além disso, a classificação da ABEP foi dicotomizada para as 

análises em: alta (classes A, B ou C) e baixa (classes D e E). 
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Análise de Dados 

O teste do qui-quadrado (Chi2) foi utilizado para comparar variáveis 

categóricas. Regressão logística múltipla foi empregada para testar associações 

com uso na vida de crack.  

Três modelos são apresentados: o primeiro apresenta apenas as razões de 

chance (OR) bivariadas; o segundo é ajustado para sexo e classe social (A, B ou C 

versus D ou E); e o terceiro ajustado para as variáveis já citadas, acrescido do uso 

na vida de cocaína. O objetivo de apresentar tais modelos é encontrar um equilíbrio 

entre o controle de confundidores e um potencial informativo mesmo com o baixo 

número de indivíduos que utilizaram crack durante a vida nesta amostra. Regressão 

linear múltipla foi aplicada, utilizando os três modelos descritos acima, para aferir o 

impacto do uso de crack nas escalas de qualidade de vida do SF-36. 

 

Aspectos Éticos 

O estudo recebeu a aprovação do comitê de ética e pesquisa da Universidade 

Católica de Pelotas, órgão vinculado à Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 

(CONEP). Foram incluídos no estudo apenas os indivíduos que ofereceram sua 

concordância por escrito após a leitura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE). O TCLE foi formulado de acordo com as normas da resolução 

N° 196 da CONEP- Ministério da Saúde. Além disso, foi oferecida a possibilidade de 

tratamento a todos sujeitos do estudo que apresentaram Transtornos Psiquiátricos. 

 

 

Estudo Biomarcadores 

 

Participantes 

Foram recrutados para este estudo 53 pacientes ambulatoriais com 

diagnóstico primário de abuso ou dependência de crack. A amostra é oriunda de 

ambulatório voluntário especializado em dependência química da Cruz Vermelha de 

Porto Alegre, (RS), Brasil, uma organização não governamental que atua em todo o 

mundo. O programa de tratamento não tem custo para o paciente e inclui consultas 

clínicas, grupos de apoio e psicoeducação, de acordo com as necessidades do 

usuário (2).  
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Para isenção de intoxicação aguda induzida por substâncias, foram excluídos 

pacientes que tivessem utilizado qualquer droga nas 24 horas anteriores à 

entrevista. Igualmente, não foram incluídos os pacientes que se recusaram a 

fornecer o consentimento informado. Considerou-se em abstinência os pacientes 

que não tinham feito uso de qualquer substância pelo menos um mês anteriormente 

à coleta.  

O grupo controle foi composto por 50 indivíduos voluntários saudáveis, 

isentos de diagnóstico psiquiátrico e de abuso de substâncias, oriundos do banco de 

sangue do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), que manifestaram 

interesse em participar do estudo. A isenção diagnóstica se deu com base na 

entrevista clínica. Os controles e sujeitos foram pareados por idade e sexo. 

 

Instrumentos 

Foi utilizado um questionário padronizado para avaliar as variáveis 

sociodemográficas (em ANEXO 2). Para estabelecer o diagnóstico de TUS e 

comorbidades de eixo 1, foi realizada a entrevista clínica estruturada para o DSM-IV- 

SCID I (Structured Clinical Interview for DSM-IV - axis I). Este instrumento foi 

aplicado por psiquiatras treinados.  

 

Coleta de Dados 

O sangue foi coletado em tubos sem anticoagulante, para todos, pacientes e 

controles, no período da manhã e foi mantido refrigerado até a centrifugação. O soro 

foi separado por centrifugação a 4000 x g a 4º C e armazenado a -80° C até o 

ensaio. 

 

• Fator Neurotrófico Derivado do Cérebro 

Os níveis de BDNF foram determinados por ELISA sanduíche utilizando 

anticorpos monoclonais específicos para o BDNF (R & D Systems, Minneapolis, 

Minnesota), de acordo com as instruções do fabricante. 

 

• Estresse Oxidativo 

Os níveis de peroxidação lipídica foram medidos utilizando o método de ácido 

tiobarbitúrico (TBARS) descrito por Wills (481), e os dados foram expressos como 
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nmol/ ml. O dano oxidativo às proteínas foi medido por meio da determinação de 

grupos carbonil (conteúdo de carbonil protéico- PCC), com base na reação com 

dinitrofenilhidrazina (DNPH) (482). 

 

• Marcadores Inflamatórios 

A concentração de citocinas no soro foi determinada por citometria de fluxo 

utilizando o kit BD™ Cytometric Bead Array (CBA) para citocinas inflamatórias 

humanas (BD Biosciences, San Diego, CA), de acordo com as instruções do 

fabricante. O kit CBA empregado permite a discriminação das seguintes citocinas: 

interleucina 12p70 (IL-12p70), interleucina 6 (IL-6), interleucina 10 (IL-10), 

interleucina 1β (IL-1β), interleucina 8 (IL -8) e fator de necrose tumoral α (TNF-α). 

Para esta análise somente foi possível avaliar 37 pacientes com abuso de crack e 27 

controles, devido a problemas técnicos durante a realização da citometria de fluxo. 

 

Análise Estatística 

A análise de variância foi utilizada para verificar diferenças entre os grupos no 

que se refere aos níveis séricos de BDNF. Foi utilizado ainda g de Hedge como uma 

medida de tamanho do efeito. Os dados relativos às citocinas e danos oxidativos 

(todas as IL, PCC e TBARS) desviaram da distribuição paramétrica e, portanto, 

foram reportados através das medianas e intervalos interquartis. O teste de Mann-

Whitney não paramétrico foi utilizado para comparar as diferenças entre os grupos. 

 

Aspectos Éticos 

As informações coletadas que identificam os participantes foram mantidas sob 

sigilo. Somente foram incluídos pacientes que leram, compreenderam e assinaram o 

TCLE. O TCLE foi estruturado em linguagem de fácil compreensão, contendo todas 

as informações necessárias sobre o estudo, possíveis desconfortos associados à 

punção venosa, bem como os dados do pesquisador para contato do participante 

sempre que julgasse necessário. Também consta no documento a possibilidade dos 

participantes retirarem-se do estudo em qualquer momento da pesquisa, sem que 

isso ocasionasse nenhum tipo de prejuízo no seu tratamento. O termo foi 

confeccionado em duas vias, sendo que uma ficou de posse do participante e outra 

do pesquisador.  
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O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética do HCPA e igualmente submetido 

à aprovação da instituição de origem de coleta Cruz Vermelha Brasileira de Porto 

Alegre. O estudo seguiu os procedimentos éticos obrigatórios determinados pelo 

regulamento do Ministério de Saúde, bem como pelo Conselho Federal de 

Psicologia. 

 

 

Estudo Estadiamento 

 

Revisão Narrativa da Literatura  

O modelo de estadiamento é um produto do trabalho de pesquisas que 

desenvolvemos até aqui. Não atoa as variáveis que o compõe são as mesmas que 

compuseram os estudos até então mencionados no presente trabalho 

(funcionalidade social, exposição à risco, comorbidades psiquiátricas, 

biomarcadores) e na dissertação precedente que deu origem a esta pesquisa 

(trauma infantil e aspectos neuropsicológicos). Estes aspectos foram originalmente 

eleitos para compor nossos estudos clínicos com base na literatura vigente e na 

experiência clínica pelo potencial impacto no ingresso e evolução do uso de crack e 

posteriormente transpostos para o modelo. Portanto, a revisão teórica que embasou 

a proposição de estadiamento é oriunda destes estudos, no entanto conduzida de 

forma mais sistemática e contemplando aspectos adicionais. A referida revisão 

abrangeu: os modelos de estadiamento previamente existentes na área da saúde, 

sobretudo ligados à psiquiatria e dependência química, e aspectos relacionados à 

cocaína, mais especificamente o crack, no que concerne as variáveis com maior 

evidência de impactar na evolução, prognóstico, preditores de adesão ao tratamento 

e na funcionalidade dos usuários. 

A estratégia de busca se deu através da base do PUBMED- US National 

Library of Medicine National Institutes of Health, da ferramenta Medical Subject 

Headings- MeSH database, na pesquisa de fatores relevantes para compor o 

modelo de estadiamento. Os descritores eleitos foram: 

("Crack Cocaine"[Mesh]) AND "Treatment Outcome"[Mesh], resultou em 63 artigos; 

OR "Child Abuse"[Mesh] totalizando 20 artigos; OR "Diagnosis, Dual 

(Psychiatry)"[Mesh]= 16 artigos OR "Violence"[Mesh]= 49; OR "Severity of Illness 

Index"[Mesh]= 21; OR "Quality of Life"[Mesh]= 1; OR "Neuropsychology"[Mesh]= 0; 
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OR "Neuropsychological Tests"[Mesh]= 22; OR "Sociology"[Mesh]= 341; OR 

"Treatment Refusal"[Mesh]= 4 

Totalizando 537 artigos, a partir de então eleitos com base na leitura dos 

abstracts e selecionados por conveniência. Termos correlatos foram utilizados para 

aprimorar as buscas. Também a revisão foi acrescida da pesquisa de palavras 

chave para termos que não tinham descritores correspondentes, como “staging”, 

“staging and mental disorders”, “staging and psychiatry or psychology”, 

“funcionalidade”, “funções neuropsicológicas”, “neuropsychology” e “trauma infantil”. 

Dados sobre a realidade brasileira ou demais especificidades também foram 

averiguadas em outras bases de dados, como Scielo- Scientific Eletronic Library 

Online. 

 

Agrupamento dos Dados 

A partir de uma revisão da literatura foram selecionadas as variáveis usando 

critérios de plausibilidade clínica, assim como força de associação e 

reprodutibilidade dos achados nos estudos (variáveis que igualmente vieram a 

compor nossos estudos originais). Em sequência, foram verificadas as evidências da 

performance do modelo, através da validade de face (483), na qual a plausibilidade 

clínica do modelo foi avaliada, expondo-o e debatendo-o com especialistas da área 

para fins de aprimoramento.  

Para validação do modelo, estudos subsequentes a este devem englobar as 

etapas relativas à transposição do modelo teórico para testes práticos para fins de 

verificação da consistência interna do modelo, sensibilidade dos parâmetros, 

análises com dados externos e, por fim, análise das consequências das decisões 

(483), para validação em relação ao impacto de condutas clínicas. 
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5 RESULTADOS  

Apresentados na forma dos artigos oriundos da tese. 
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5.1 ARTIGO PUBLICADO - NA REVISTA BRASILEIRA DE PSIQUIATRIA (IMPACT 

FACTOR 1.86) 

 

Tile: Quality of life, social functioning, family structure and treatment history 

associated with crack cocaine use in youth from the general population 
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ABSTRACT 

Objective: To assess the relationship between crack cocaine use and dimensions of 

quality of life and social functioning in young adults. 

Methods: This was a cross-sectional, population-based study involving 1560 

participants in Pelotas, Brazil. Crack cocaine use and abuse were investigated using 

the Alcohol, Smoking and Substance Involvement Screening Test (ASSIST) 

inventory. Outcomes of interest were quality of life, religiosity, and social functioning 

in terms of education, occupational status, family structure, and medical treatment 

history. 

Results: Lifetime crack cocaine use was associated with poor quality of life, worse 

functioning, impaired academic performance and lower religious involvement. A 

greater maternal presence and higher paternal absence were more also more 

pronounced in crack cocaine users, who were also more likely to seek psychological 

and psychiatric treatment than the general population. 

Conclusion: Quality of life is severely impacted by crack cocaine use, especially in 

terms of general and physical health. Social functioning also differed between the 

general population and crack users, who had lower educational attainment and 

religious involvement. Maternal presence, paternal absence, and mental health-

seeking behaviors were also more frequent among crack cocaine users, although 

these individuals reported lower rates of treatment satisfaction. Crack cocaine users 

also had significant social impairment, so that interventions involving family 

management and a greater focus on general health, quality of life, and functioning 

may make crucial contributions to the recovery of crack cocaine users. 

 

Keywords: Crack cocaine, Substance use disorders, Religion, Quality of life, 

Treatment. 
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INTRODUCTION 

Crack cocaine use is associated with significant functional impairment, and 

has become an important public health concern in Brazil (1). Recent years have 

witnessed a growing demand for outpatient and inpatient services for substance use 

problems (2, 3). Studies have found that substance use treatments have a significant 

effect on the social functioning and quality of life of substance users (4). In 

psychiatric diseases, daily functioning is associated with several lifestyle factors such 

as quality of life, the ability to work and study, the maintenance of social bonds, and 

living situation (5). 

The profile of crack cocaine users has been found to include significant 

impairments in social functioning and quality of life, both of which have an impact on 

treatment adherence. This population tends to have high unemployment rates, 

frequent occupational problems, low education levels and poorly structured, conflict-

ridden families (6) Emotional support and a sense of belonging have both been found 

to have a positive effect on life satisfaction in drug users (7). Conversely, low 

education levels and unemployment generally tend to be associated with poorer 

treatment outcomes and increased drug use (8, 9). Lower levels of social support 

may also predict relapse (10), while higher social support levels are associated with 

reduced substance use (11). 

In light of recent studies regarding the association between quality of life and 

treatment outcomes (12), research into the relationship between these variables has 

grown at an exponential rate. However, studies of this nature in populations of drug 

users, especially those with crack cocaine as their drug of choice, are still scarce 

(13). The few studies on the topic which included crack cocaine users in their 

samples reported that these individuals have a global impairment in quality of life and 

obtain lower scores on all domains of the World Health Organization Quality of Life 

(WHOQOL) brief than individuals without substance use disorders (14). The quality of 

life of active crack cocaine users, as well as of patients with other substance use 

disorders, is inversely proportional to the frequency and severity of drug use (15). 

Studies of cocaine users have also shown that impairments in quality of life may 

begin to appear as early as the initial phases of drug dependence (16). According to 

recent studies, the most important implication of quality of life in patients with 

substance disorders is its impact on the maintenance of abstinence (7). In crack 
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cocaine users, life satisfaction has been identified as a predictor of remission status 

for up to two years after the time of assessment (17). 

Research has also suggested that the adherence to substance use treatment 

may be directly or indirectly affected by quality of life (18). Additionally, social and 

relational variables may contribute to patient prognosis since stable emotional bonds 

have been found to have beneficial therapeutic effects on drug user recovery and 

treatment. Like internal motivation, social support has also been found to be 

associated with better mental health and reductions in substance use (18). Reviews 

on the treatment of crack cocaine use have found that quality of life, social support 

networks and family structure may have a significant impact on treatment outcomes 

(19). Given these findings, instruments designed to assess treatment outcomes and 

satisfaction based on WHO criteria tend to include items related to social functioning 

and quality of life such as physical and emotional health, interpersonal relationships 

and occupational aspects (4). 

The assessment of access and adherence to, as well as satisfaction with, 

substance use treatment is also an extremely important topic of study, since health-

care seeking behaviors are an important component of adaptive social functioning. 

Crack cocaine use places significant demands on public health and accounts for a 

growing proportion of hospitalizations, corresponding to 70% of admissions for 

cocaine-related problems (2, 9). 

There has also been a growing body of research investigating the positive 

influence of religion on psychosocial adjustment and quality of life. Engagement in 

religious and spiritual practices may consist of protective factors which mediate the 

relationship between quality of life, stressors and well-being (7). Therefore, spirituality 

and religion were included as one of the domains of the instrument developed by the 

World Health Organization to assess quality of life (20). The association between 

religious involvement and substance use has also been investigated by several 

studies, which have identified an inverse association between these two variables 

(7), as well as a relationship between religious participation, improved quality of life 

and response to treatment in youth with substance-related disorders (7, 21). 

Religious involvement has been hypothesized to reduce the impact of life stressors, 

and consequently, decrease their potency as triggers of drug use (21). 

Such findings underscore the need for multidimensional assessments of social 

functioning in substance dependence disorders, ranging from macro aspects such as 
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relationships with social institutions and access to health care, to micro factors, which 

include perceived quality of life and social support. In spite of the social and 

economic costs associated with the ineffective treatment of crack cocaine use, 

surprisingly few population-based studies have investigated the impact of social 

functioning, occupational and educational aspects, religious involvement, parental 

structure and support, as well as medical treatment history on access to health care, 

adherence and satisfaction with treatment in users of this substance. Such studies 

are especially relevant given that the inadequately treated mental illnesses are a 

major cause of incapacitation and poor quality of life (22). Population-based studies 

could make important contributions to this area of research, given their ability to 

produce generalizable findings and to provide a more comprehensive assessment of 

the nature of the conditions studied. Such investigations are also less susceptible to 

the biases inherent in clinical samples of treatment-seeking patients. Therefore, the 

present study was performed in an attempt to estimate the lifetime prevalence of 

crack cocaine use and of factors associated with quality of life and social functioning 

(as defined by a social support network, parental structure, academic and 

occupational performance and relationship with social institutions) in a population-

based sample of young adults from the city of Pelotas. 

 

METHOD 

Participants 

This cross-sectional studied was performed on a population-based sample, 

recruited using the following inclusion criteria: age between 18 and 24 years, 

sufficient cognitive ability to understand and complete the assessment instruments, 

and written informed consent for participation. Because of the study’s naturalistic 

design, no exclusion criteria were applied. All participants resided in the metropolitan 

area of Pelotas, in the state of Rio Grande do Sul (RS), Brazil. Pelotas is the third 

most populous city in the state, and is considered a regional capital of Brazil. The city 

also has a long history of population studies. In countries such as Brazil, which 

struggle with pronounced social inequality, the comprehensiveness of the population 

coverage in such studies is especially advantageous, since it allows for the study of 

the long-term consequences of several conditions across different socioeconomic 

levels (23). Moreover, the Gross Domestic Product per capita in Pelotas has 

decreased steadily over recent years and come very close to the national average 
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(24), becoming more representative of the general Brazilian population (25). The 

present sample was recruited through the random selection of 89 of the 448 census 

tracts in the city. This is an exploratory analysis of the impact of crack cocaine use on 

the outcomes variables mentioned below. Sample size was calculated based on a 

study of risk factors for suicidal ideation in the age range of interest (the primary 

outcome, as can be seen in Ores et al. this is a secondary analysis of the original 

study) (26). This figure was increased by 30% to account for sample loss and 

refusals to participate, as well as to help control for confounding factors (26). The 

final sample comprised 1560 participants. The study was approved by the Research 

Ethics Committee of the Universidade Católica de Pelotas, an institution associated 

with the Brazilian National Committee for Ethics in Research (CONEP). All 

participants provided written informed consent prior to participating in data collection. 

 

Instruments 

Lifetime psychoactive drug use was screened using the Brazilian Portuguese 

version of the Alcohol, Smoking and Substance Involvement Screening Test 

(ASSIST) (27) which has been found to be psychometrically adequate for detecting 

cocaine use. Questions regarding crack use were added to the original instrument, 

as observed in other studies in the literature (28). Due to the low rates of crack 

cocaine abuse and dependence in the sample, lifetime crack use was selected as the 

variable of interest in this study. 

Quality of life in the previous month was assessed using the SF-36, whose 

items can be divided into the following domains: general health, role physical, role 

emotional, mental health, social functioning, vitality, physical functioning and bodily 

pain (29). Higher scores on the SF-36 are indicative of better perceived quality of life. 

Data regarding family structure, perceived support, religion, and history of 

psychological or psychiatric treatment were obtained using a behavior and health 

questionnaire designed by the researchers. Family structure, perceived support, and 

religion were evaluated based on participant perceptions at the time of the 

assessment. 

The history of psychotherapeutic treatment was evaluated using the following 

questions: “Have you ever had a nervous breakdown?”, “Have you ever consulted a 

psychiatrist or psychologist?”, “Have you ever or are you currently receiving 

treatment from a psychiatrist or psychologist?”. Subjects who answered affirmatively 
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were asked to respond to the following questions based on their last treatment: 

“Where did you receive treatment?” (Treatment was defined as at least two sessions 

over the course of a month. The following alternatives were provided to the patient: 

private clinic, hospital, Psychosocial Care Center, outpatient clinic, or other), “How 

did you get to treatment?” (options: public health system, health insurance, or private 

health care), “How satisfied were you with your last treatment?” (options: not 

satisfied, satisfied, very satisfied), “Did you begin treatment, but abandon it before 

completion?”, “If so, why did you abandon treatment? (options: long interval between 

sessions, dissatisfaction with treatment outcome, dissatisfaction with therapist, 

believing the problem was already resolved, other reasons), “Have you ever been 

hospitalized for a nervous breakdown?”, “If so, how many times?”. 

All participants completed a sociodemographic questionnaire which contained 

a measure of socioeconomic status developed by the Brazilian Association of 

Research (30), which involves the assessment of material possessions per 

household and the education level of the head of the family. The results of this 

instrument were used to dichotomize participants into high (levels A, B or C) or low 

socioeconomic status groups (levels D and E). 

 

Data Analysis 

Chi-squared tests were used to compare categorical variables, while multiple 

logistic regressions were employed to evaluate the association between independent 

variables and lifetime crack cocaine use. Three regression models were constructed 

as part of this study. The first focused on bivariate odds ratios (OR) only, while the 

second was adjusted for gender and socioeconomic status (levels A, B or C versus 

levels D or E), and the third controlled for lifetime cocaine use in addition to the two 

aforementioned variables. The three models were then compared in terms of their 

ability to control for confounding variables in spite of the small number of individuals 

with lifetime crack cocaine use in the sample. The models were tested using multiple 

linear regression analysis, so as to assess the impact of crack cocaine use on 

participant scores on Short Form 36 (SF-36) subscales. 
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RESULTS 

Participant demographic characteristics are described in Table 1. The 

prevalence of lifetime crack use in the sample was 2.51% (95%CI 1.79 – 3.41), with 

men being more likely to have a history of crack use than women. Crack cocaine 

users had a mean age of 21.11 years, while those without a history of crack cocaine 

use had an age of 20.49 years, on average. A total of 71.8% of subjects with a 

history of crack cocaine use (n=28) made occasional use of the drug, while 28.2% 

(n=11) were dependent on the substance. The lifetime prevalence of tobacco, 

alcohol, and cannabis use were 44.7%, 81.5% and 18.2%, respectively (31). Data 

regarding religious involvement is also displayed in Table 1. 

Crack cocaine use was also found to be associated with low education levels 

(p <0.001). The analysis of residuals showed that most (85.2%) subjects with a 

history of crack cocaine use had at most primary education, with only 14.8% of these 

individuals having reached secondary school. In the remainder of the population, 

41.2% of subjects had primary-level education, while the majority of participants 

(53.6%) had reached primary school. The remaining subjects had entered higher 

education. 

 

Table 1 - Sociodemographic data of young adults with and without a history of crack 

use. 

Sociodemographic variables 

Crack use  

(n= 39) 

No Crack use 

(n= 1516) OR (95%CI) p 

Male 82.1% 42.5% 6.17 (2.71 - 14.07) <0.001 

Caucasian 59.0% 74% 1.97 (1.03 - 3.78) 0.04 

Studied in the past 12 months 53.3% 79.5% 0.30 (0.14 - 0.65) 0.002 

Worked in the past 12 months 69.2% 66% 1.16 (0.58 - 2.30) 0.677 

Religious involvement 41.0% 62.6% 0.42 (0.22 - 0.79) 0.008 

Socioeconomic levels A+B 1.7% 98.3% 1 *** 

Socioeconomic levels C 2.1% 97.9% 1.25 (0.56 – 2.77) 0.590 

Socioeconomic levels D+E 5.9% 94.1% 3.56 (1.54 – 8.24) 0.003 

OR = odds ratios 

*** Socioeconomic level used as reference 

 

Results regarding family structure, perceived parental support and history of 

medical treatment can be found in Table 2. 



 

 

88

Table 2 - Family structure, support network and medical treatment in youth with and without a history of crack cocaine use. 

Variables Bivariate Multivariate-Crack* Multivariate-Crack/Cocaine** 

Family Structure Crack use No Crack use OR (95%CI) P OR (95%CI) p OR (95%CI) p 

Living with father 23.1% 44.3% 0.38 (0.18 - 0.80) 0.011 0.38 (0.18 – 0.83) 0.015 0.46 (0.20 - 1.05) 0.066 

Living with mother 74.4% 62.6% 1.73 (0.84 - 3.58) 0.138 1.93 (0.90 – 4.15) 0.090 2.43 (1.05 - 5.64) 0.038 

Living with partner 69.2% 72.0% 1.14 (0.57 - 2.27) 0.708     

Feels supported in life 92.3% 96.6% 0.43 (0.13 - 1.43) 0.167 0.44 (0.12 – 1.54) 0.198 0.48 (0.10 - 2.22) 0.345 

Feels supported by mother 94.4% 91.4% 1.59 (0.38 - 6.71) 0.525 1.94 (0.45 – 8.35) 0.373 3.60 (0.78 – 16.76) 0.102 

Feels supported by father 60.6% 72.7.1% 0.58 (0.28 - 1.17) 0.577 0.64 (0.31 – 1.34) 0.241 0.85 (0.38 – 1.93) 0.698 

Treatment         

Treatment by 

psychologist/psychiatrist 
43.6% 25.9% 2.21 (1.16 - 4.20) 0.016 2.66 (1.38 – 5.14) <0.001 1.94 (0.93 - 4.07) 0.080 

Failure to complete 

treatment 
55.6% 45.0% 1.53 (0.40 - 5.84) 0.538     

OR = odds ratios 

*Multivariate Crack: controlled for the effects of gender and socioeconomic status. 

**Multivariate Crack Cocaine: controlled for the effect of sex, socioeconomic status and cocaine use. 
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The present results revealed that crack cocaine users had lower quality of life 

scores than the general population, corresponding to poorer general, physical, 

emotional and mental health, as well as greater bodily pain. Even after analyses 

were adjusted for lifetime cocaine use, a history of crack use was found to have a 

significant impact on role physical and general health scores (Table 3). 

Previous psychiatric treatment was also more frequent among crack cocaine 

users than the general population (44% VS. 26%; Chi2=6.11; p=0.014). These 

results remained significant even after adjusting for the effect of lifetime cocaine use. 

Upon further inquiry, 62.5% of crack cocaine users reported to seeking help in clinics 

and private practices while 12.5% attended hospitals. In contrast, the prevalence of 

treatment seeking in the general population was 2%. Subjects with a history of crack 

cocaine use were also more likely to seek hospital care for "nervous breakdowns" 

(5.1%) than participants in the general population (2.4%). 

A total 12.5% of crack cocaine users as compared to 7% of individuals in the 

general population reported to attending Psychosocial Care Centers (CAPS). 

Treatment was funded by government health insurance (the Brazilian Unified 

Health System) in the case of 33.3% of crack cocaine users, while 22.2% had private 

insurance and 33.3% paid for their own medical expenses. Questions regarding 

satisfaction with treatment revealed that 11.1% of patients were very satisfied, 44.4% 

were satisfied, 33.3% were mildly satisfied and 11.1% were unsatisfied with the 

treatment received. Failure to complete treatment was reported by 55.6% of crack 

cocaine users. However, while this figure may appear to be high, it was not 

significantly different from that found among non-users (45%) – (Table 2). Analyses 

of treatment abandonment revealed that 60% of the crack cocaine users who 

interrupted their treatments did so because “treatment was not satisfactory,” while 

40% reported that they “thought their problem had already been resolved.” 
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Table 3 - Quality of life of youth in the general population and youth with a history of crack use. 

Variables Bivariate Multivariate- Crack* 

Multivariate - Crack/ 

Cocaine** 

Quality of life 

Mean 

Crack use 

Mean 

No Crack use F p β (95%CI) p β (95%CI) p 

         

Physical Functioning 89.6 92.4 1.779 0.183 -4.49 (-8.47; -0.51) 0.027 -2.43 (-6.86; 1.99) 0.281 

Role Physical 69.9 86.1 13.312 <0.001 -15.46 (-24.25; -6.68) 0.001 -10.79 (-20.56; -1.02) 0.030 

General Health 66.1 77.3 12.371 <0.001 -12.76 (-19.02; -6.49) <0.001 -8.80 (-15.76; -1.83) 0.013 

Vitality 63.1 60.4 0.813 0.367 -0.72 (-6.44; 4.99) 0.804 4.57 (-1.77; 10.90) 0.158 

Role Emotional 68.4 79.5 4.047 0.044 -12.57 (-23.4; -1.75) 0.023 -2.81 (-14.82; 9.20) 0.646 

Mental Health 66.4 74.2 5.59 0.018 -10.49 (-16.83; -4.15) 0.001 -4.18 (-11.21; 2.85) 0.243 

Social Functioning 78.5 83.9 2.221 0.136 -7.27 (-14.35; -0.18) 0.044 1.97 (-5.85; 9.79) 0.621 

Bodily Pain 65.3 75.2 8.383 0.004 -11.30 (-18.03; -4.57) 0.001 -4.13 (-11.58; 3.32) 0.277 

β: Linear Coefficient 

*Multivariate Crack: controlled for the effects of gender and socioeconomic status. 

**Multivariate Crack/ Cocaine: controlled for the effect of sex, socioeconomic status and cocaine use. 
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DISCUSSION 

Our findings revealed a strong association between lifetime crack cocaine use 

and poor quality of life in terms of general and physical health. This relationship 

remained significant even after controlling for the use of inhaled cocaine. Some 

aspects of social functioning also differed between users and non-users of crack 

cocaine, with the former reporting a distinct family structure, characterized by greater 

maternal presence and paternal absence in the home, as well as low adherence to 

religious practices and high impaired academic performance rates. Regarding 

treatment, almost half of the substance users reported seeking health care and many 

of those were not satisfied with the treatment received. 

An interesting finding was that only half the individuals with lifetime crack use 

had studied in the 12 months preceding the present investigation. Studies have found 

that low education levels and academic difficulties are common among young adult 

substance users (32, 33). Therefore, it is possible that the elevated truancy rates 

observed in crack cocaine users may not be exclusively caused by the substance 

use itself, but also by its repercussions on academic performance (33). The presence 

of prior psychosocial and neuropsychological risk factors, which may have an impact 

on the ability to meet social and emotional demands (34), may also be associated 

with academic difficulties and make substance use more attractive to adolescents. 

Crack cocaine use was more frequent among participants with primary education, 

while most individuals without a history of drug use reported at least incomplete 

secondary school. Education levels differed significantly between groups, 

corroborating previous literature on crack cocaine users, which has found that 

approximately 40% of these patients do not complete primary education (35) and 

tend to leave school between 4th and 8th grade (36). According to the Fiocruz data 

(36), unlike users of other drugs of abuse, very few individuals with a history of crack 

cocaine use attain higher education. 

No between-group differences were found in employment rates. These data 

are in agreement with the findings reported by national researches (36), according to 

which 65% of respondents with crack cocaine use were employed at the time of the 

survey. However, according to the literature, most of these individuals are informally 

or self-employed, or have odd jobs. Prostitution is also common in this population (9, 

36). It is possible that the employment results in the present study refer to informal 

and temporary work interspersed with periods of unemployment, since this topic was 
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only investigated by open questions regarding work in exchange for money or other 

goods. 

Subjects with a history of crack use also had a significantly poorer quality of 

life than control individuals, obtaining lower scores on the general, mental, physical 

and emotional health domains, as well as on the bodily pain subscale of the SF-36. 

Our study revealed that a history of crack cocaine use was significantly associated 

with worse physical and general health in this study, even when controlling for 

socioeconomic status and lifetime cocaine use. The literature has shown that crack 

cocaine use may impact several organ systems, leading to impairments in general 

and physical health, as well as to significant discomfort (37).  In previous studies, 

adverse clinical outcomes were three times more frequent among crack users than 

cocaine users, and tend to be more closely associated with emotional well-being, 

reduced functioning, and more severe drug use (38). Nevertheless, asserting the 

direction of causality in this case is difficult, because low quality of life can also be 

one of the impact factors for admission in the use of crack. Quality of life and crack 

cocaine use may linked through different pathways, including the possibility of 

residual confounding from unmeasured variables. 

Crack cocaine has also been found to have a significant impact on mental 

health, especially in chronic users of the drug (37, 39).  However, in many cases, 

emotional difficulties associated with childhood trauma (34) and parental negligence, 

both of which are frequently reported by crack cocaine users, may precede the onset 

of substance use disorders and be aggravated by them. Especially in these 

situations, the perceived social support from significant others and family members 

may be an important contributor to emotional health (7). 

The analysis of the family structure of individuals with a history of crack use 

revealed high rates of paternal absence from the home. This has been found to be 

an important risk factor for crack cocaine use. Mothers appear to be more present in 

the homes of crack users than in those of individuals in the general population. 

These findings remained significant even after controlling for socioeconomic status 

and lifetime cocaine use, suggesting that this family configuration may be especially 

common among crack users. However, the levels of perceived general emotional 

support, as well as maternal and paternal support did not differ between users and 

non-users of crack cocaine. 
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Family structure characteristics have been found to have significant functional 

consequences for cocaine users (40). A psychodynamic explanation for the 

repercussions of a father who is perceived as supportive but is actually absent from 

the home deals with the failure of the paternal function as a source of limits and laws, 

resulting in the facilitation of addictive behaviors (41, 42) by exposing children to a 

supportive but negligent and reckless caregiver. According to this hypothesis, the 

fathers of drug users, are likely to be permissive or indifferent to their children's drug 

use (43). Permissive attitudes and a perceived incapacity to control one's own 

children are predisposing factors to the onset and maintenance of drug use (44). 

A complementary explanation for these results is that, in a contrast to the 

absent father, mothers, in attempt to compensate the frustrations and limitations of 

reality, may have difficulty setting limits for their children, tending toward toxic levels 

of overprotection and impairing the development of self-control and responsibility in 

their children. On a symbolic level, the contrast between a nearly absent father figure 

and intense mother-child fusion may have significant repercussions for the child's 

subjectivation  process and identity construction (45). This process results in families 

with diffuse boundaries, intergenerational fusion and unclear hierarchical 

relationships, in which child individuation and autonomy may represent a threat to 

family homeostasis (40). 

Although these hypotheses are based on well-accepted psychodynamic 

theories, care must be taken to ensure the present findings are not misinterpreted. 

Since our study did not involve longitudinal assessments, causal directionality cannot 

be definitely determined, and it is possible that family vulnerability may actually be a 

result of substance use. Nevertheless, family structure and support systems must still 

be carefully studied. Additionally, it must be noted that parental influence is not 

directly associated with cohabitation, and that the quality of family relationships is not 

necessarily higher among those who share the same home (46). As such, the in-

depth study of family structure and relationships and of the impact of substance use 

on these factors is crucial for the development of more comprehensive and effective 

treatment strategies. 

Our findings regarding participant sociocultural information are in agreement 

with those of other studies, which have reported that drug use during adolescence is 

often associated with school delay, low socioeconomic status, and permissive 

parenting (32, 47). 
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The present study also assessed the association between substance use and 

another social institution which is intricately linked with quality of life and emotional 

stress: religion (7). Crack users reported lower religiosity than the remainder of the 

population (59% vs. 37.4% reported having no religious beliefs). Religion may play a 

protective role against substance use in adolescents with low socioeconomic status, 

in addition to being a primary preventive factor for non-users, and a secondary or 

tertiary preventive factor for users, due to its influence on the discontinuation of drug 

use and contributions to the stability of family structures (43). 

One hypothesis for these findings is that religious beliefs may act as a coping 

mechanism for subjects and their families, and that religious principles may help 

guide and control behavior in addition to providing emotional support, serving as a 

source of comfort in times of adversity. Therefore, religious affiliation and activities 

may function as protective and preventive mechanisms against drug use, and 

contribute to recovery and social reinsertion by providing social support and instilling 

prosocial religious values (7, 43), resulting in greater resilience to stress and 

increased coping abilities (7). Although we do not aim to compare and contrast 

religious involvement to the use of psychoactive substances, both behaviors may be 

viewed as ancient, universal and socially sanctioned practices which reveal the frailty 

of the human condition. It is possible that religion may provide a sense of belonging 

and personal values which could decrease the reliance on drug use to attenuate 

feelings of emotional and social vulnerability. 

 

Treatment 

Subjects with a history of crack cocaine use place considerable demands on 

the public health system, possibly due to the consequences of the use of this 

substance on quality of life, impaired general, physical, mental and emotional health, 

and social functioning. Regarding access to treatment, the present study found that 

individuals with a history of crack cocaine use were more likely to have received 

psychological and psychiatric treatment than the general population. A significant 

portion of these patients also sought treatment in hospitals and CAPS.  

Crack and cocaine-related problems account for up to 80% of the demand for 

outpatient substance abuse treatment (3). Crack cocaine use has also been found to 

account for up to 77% of psychiatric hospitalizations, and for 70% of the admissions 

of patients with cocaine-related problems (2), at least in state of São Paulo, which, 
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like states in the southern region of Brazil, have also reported high rates of crack 

cocaine use (1). 

However, in spite of their greater contact with the health care system, some 

crack cocaine users do not appear to be satisfied with the treatments received. Only 

a small percentage of patients claimed to be "very satisfied" with the medical care 

received, and a high percentage of crack cocaine users failed to complete treatment, 

many of whom justified their non-adherence by their dissatisfaction with the treatment 

itself. Studies have shown that help-seeking crack cocaine users have more severe 

patterns of drug use than non-help-seeking patients, and that the former may have 

poorer social functioning and be more likely to interrupt treatment than the latter (3). 

This occurs because treatment adherence, satisfaction and outcomes are associated 

with general social determinants, and are therefore, susceptible to the influence of 

quality of life, well-being, mental health, social support and family structure (18). This 

observation leads to a delicate issue which should be considered in treatment 

planning initiatives: the families of crack cocaine users are generally described as 

dysfunctional (72.9%) in terms of their structure and relationship dynamics; however, 

family structure plays an important role in patient recovery and treatment outcomes 

(19). 

This psychosocial vulnerability may explain, in part, the increased use of 

health services in this population, which may require complex treatments by 

multidisciplinary teams with backgrounds in different areas of health care (2). The 

unmet needs of crack cocaine users draw attention to dysfunctions in the health 

sector, and reveal a pronounced lack of comprehensive, integrated and 

multidisciplinary services. Treatments for this population should involve family 

management and social reinsertion, and be tailored to the specific needs of these 

subjects, encompassing, for instance, psychiatric care for mental health disorders. 

This is especially necessary since the treatment of comorbid conditions is essential 

for recovery from substance use disorders, and psychiatric treatments as well as 

comorbidity with other mental or substance-use disorders have a significant impact 

on treatment adherence and abstinence (48). Psychiatric comorbidities were 

especially prevalent in the present sample (31). 

Given the low prevalence of crack cocaine use in the general population, we 

focused on subjects with lifetime crack cocaine use rather than those who were 

currently dependent on the substance. Although this may constitute a limitation of our 
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study, it allowed for a more conservative assessment of the extended impact of 

factors associated with crack cocaine use, beyond the visible impairments associated 

with dependence on the substance. Our study also had a low statistical power to 

estimate the prevalence of crack use, since it was difficult to find individuals who only 

used this substance. The fact that cocaine use is very commonly associated with that 

of crack cocaine may have impacted our ability to identify variables and comorbidities 

which were exclusively associated with crack use. However, the co-occurrence of 

crack and cocaine use in our naturalistic sample made it more representative of 

populations of substance users. Nevertheless, in an attempt to distinguish between 

the effects of the use of each substance, a conservative statistical model was used to 

control for cocaine use in the sample. Another limitation of the present study was our 

inability to evaluate crack cocaine users with comorbid psychiatric disorders as a 

distinct group, since this would result in an even smaller sample size. 

An additional limitation of this study was that data were collected in subjects' 

homes. This automatically restricted our sample to subjects with a somewhat stable 

living condition or who had some sort of relationship with their families, which may 

have been a source of bias. However, a previous study reported that 90% of 

substance users admitted to a clinic in Porto Alegre owned a home (9). These 

findings differ from those reported in early studies of this population (6), which were 

representative of the first wave of crack cocaine users. Unlike the subjects of earlier 

investigations, the crack cocaine users described in the present study were younger, 

tended to have an earlier onset of substance use and to live at home. Recent data 

published by Fiocruz revealed that most crack cocaine users, especially those who 

reside in non-capital cities, tend to live with their families (36). 

In conclusion, subjects with a history of crack use display impairments in 

several dimensions of quality of life and social functioning, such as mental, emotional 

and physical health, as well as in their nuclear family structure and social productivity 

in terms of educational attainment and relationship with social and health institutions. 

Lifetime crack use had a significant impact on quality of life, especially on 

general and physical health. The influence of substance use on emotional health was 

also an important finding of our study. The family structure of individuals with lifetime 

crack use presents peculiarities which differentiate it from the general population 

even when controlling for cocaine use, and is characterized by greater maternal 

presence combined with higher paternal absence from the home. It is possible that 
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the lack of the paternal presence in the home can indicate (rather than the physical 

absence) an absence of some symbolic parental functions, whose association with 

experimental crack use may, in turn, be indicative of weaker limits and boundaries, 

leading, first and foremost, to difficulties in self-regulation, and culminating in 

impairments in several areas of social functioning. Crack cocaine users also had 

higher truancy rates than non-users. However, substance users were less likely to be 

religious, suggesting that spiritual beliefs may provide moral values and emotional 

support, offering comfort in times of stress and adversities. 

Help seeking, especially from the health care system, is an aspect of social 

functioning which has a clear impact on quality of life. Subjects with a history of crack 

cocaine use were more likely to seek psychological and psychiatric treatment; 

however, in spite of their high frequency of health care utilization, these individuals 

tended to be unsatisfied with the care received, which may have justified, in part, the 

significant treatment abandonment rates observed in the sample. 

These data speak to the importance of developing treatment programs which 

focus on increasing adherence rates and securing access to health care for non-

treatment seeking users, as well as of greater investment in the reinsertion of these 

individuals in all areas of social life. Crack cocaine users report comprehensive social 

impairment, so that family management and a greater focus on general health, 

quality of life, and functioning may make crucial contributions to the recovery of crack 

cocaine users. 
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ABSTRACT 

Objective: To estimate the prevalence of lifetime use of crack cocaine and to assess 

associations with violent and sexual behaviors in young adults selected from the 

general population of Pelotas, southern Brazil. 

Methods: This cross-sectional population-based study included 1,560 participants 

aged 18 to 24 years. The use of alcohol and other substances, including crack 

cocaine, was assessed using the Alcohol, Smoking and Substance Involvement 

Screening Test (ASSIST). Other variables included violent behaviors, firearm 

possession, and sexual risk behaviors. The frequency of antisocial personality 

disorder was also investigated. Associations were analyzed using a crude model and 

models adjusted for sex, social class, and the use of snorted cocaine. 

Results: Lifetime prevalence of crack cocaine use was 2.51%, and it was higher 

among males and individuals coming from more vulnerable social classes (D or E). In 

the final multivariate models, lifetime use of crack cocaine was associated with 

episodes of aggression and firearm possession, as well as with a higher chance of 

not having used condom in the last sexual intercourse. In less conservative models, 

crack cocaine use was associated with other violent and sexual risk behaviors. 

Discussion: The strong association observed between lifetime use of crack cocaine 

and different violent and sexual risk behaviors underscores relevant characteristics of 

people who use crack cocaine. Improving our understanding of possible causal 

chains leading to such associations should be a priority in future studies. 

 

Keywords: crack cocaine, violence, sexual behavior, population-base study. 
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INTRODUCTION 

The use of crack cocaine in Brazil started around 1988 and quickly became a 

public health problem due to the rapid and severe development of dependence (1). 

The prevalence of crack cocaine use in Brazil has been estimated at 0.7% (2). 

According to data from National Survey of Drug and Alcohol - Alcohol Consumption 

in Brazil (LENAD II) about 2 million Brazilians have used smoked cocaine (crack / 

merla and oxy) at least once in life. Moreover, we highlight that Brazil is the second 

largest market for cocaine in the world when it comes to absolute number of users, 

accounting for 20% of global consumption and setting the largest market in the world 

crack (3). 

The predominance of males is a consensus; peak use among males reaches 

3.2% in the 25-34-year age group, compared with 0.5% among females in the 18-24-

year age group (4). Crack cocaine use tends to start early, between 12 and 24 years 

of age (1, 5). Population-based studies have indicated that crack cocaine users are 

younger than 30 years, and live under precarious employment, education, and 

financial conditions (6, 7).  

One factor that evidences the impact crack on health is mortality, which occurs 

predominantly in this population by violent causes (56.5%) and for complications of 

HIV or cytomegalovirus infections (30.4%) (8). Regarding violent behaviors, criminal 

offences are frequent: studies have referred that 23 to 80% of crack cocaine users 

engage in illegal activities to obtain the drug, e.g., thefts and drug trafficking (4, 9). A 

study conducted in Salvador (Brazil), demonstrates that crack users were frequently 

arrested by the police in the previous year (7). Moreover, 40% of crack cocaine users 

report the use of weapons for self-defense (4). Another factor related to these 

behaviors could be comorbidity with antisocial personality disorder, commonly found 

among users (10).  

Finally, crack cocaine use has been associated with sexual risk behaviors, 

e.g., prostitution and infrequent use of condom (7, 11-13), as regards the risk sexual 

behavior, these are the most studied aspects in the literature. In this sense, Crack 

users showed higher rates of risky sexual activity and higher rates of involvement in 

illegal issues, when compared to the injecting cocaine. Most studies addressing the 

consequences of sexuality of crack users are focused in diseases such as HIV. HIV 

seroprevalence and hepatitis among crack users is higher than general population 

(hepatitis: 2,9% Vs 1,38% and HIV: 5% or 7% v 0,6%) (14), although it is lower than 
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injecting cocaine users, even with access to information on HIV risk behaviors, they 

maintain risk behaviors that may expose them to HIV infection and dissemination 

(15). 

Considering the relevance of crack cocaine use in society, especially in Brazil, 

where the consumption of stimulants is increasing (16), there is a scarcity of 

epidemiological studies detailing its use and individual impacts. In particular, in Brazil, 

population-based data on the use of crack cocaine and its outcomes are very limited, 

except for data published by the Brazilian Center for Psychotropic Drug Information 

(Centro Brasileiro de Informações sobre Drogas Psicotrópicas, CEBRID) (2, 17, 18) 

and LENAD II (3). Population-based studies are important because of the possibility 

to extrapolate findings and also because they allow to assess the whole spectrum of 

the disease. Moreover, this type of study is less susceptible to bias, an inevitable 

condition in clinical samples of patients seeking treatment.  

The objective of the present study was to estimate the prevalence of lifetime 

use of crack cocaine and associated risk behaviors in a population-based sample of 

young adults from the municipality of Pelotas, state of Rio Grande do Sul, southern 

Brazil. 

 

 

METHODS 

Participants 

Young adults aged 18 to 24 years and living in urban areas of the municipality 

of Pelotas were selected to participate in a cross-sectional, population-based study. 

Of the 448 census regions of the city, 89 were randomly selected for recruitment. 

Within these 89 conglomerates, a systematic sampling technique was employed for 

recruitment; data was collected from August 2007 to December 2008 (19). Sample 

size was calculated based on a previous study assessing risk factors for suicidal 

ideation in the same age group, plus 30% to compensate for losses and refusals and 

to control for confounding factors (19, 20). The initial sample comprised 1,762 

subjects, and 11.6% refused to participate. As a result, a final sample of 1,560 

individuals was assessed. The study protocol was approved by the Research Ethics 

Committee of Universidade Católica de Pelotas. Only those individuals signing an 

informed consent form were included in the analysis. 
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Instruments 

Lifetime use of psychoactive substances was assessed using the Alcohol, 

Smoking, and Substance Involvement Screening Test (ASSIST), validated in 

Brazilian Portuguese (21). The version used in this study has shown good 

psychometric properties for cocaine. Questions related to the use of crack cocaine 

were added to the original instrument, as reported previously (22). Lifetime use of 

crack cocaine was the outcome of interest, because of the low prevalence of abuse 

and dependence on this drug. The Mini-International Neuropsychiatric Interview 

(MINI) was used to diagnose antisocial personality disorder according to DSM-IV. 

The MINI has been used extensively in Brazil (23); when compared to the Structured 

Clinical Interview for DSM-IV in primary care patients, it has generally good 

agreement, with kappa values ranging from 0.65 to 0.85 (24). Several studies have 

used the MINI in people with substance use disorders to assess psychiatric 

comorbidities, including ASPD (25). This version has also been used in Brazil 

previously in this population (26) and the use of substances such as crack, with 

psychiatric comorbidities, such as TPA (9). Interviewers were master’s level 

psychologists as well as psychology undergraduates who were trained to use the 

MINI and the quality of the data they collected checked by the local research staff (KJ 

and RAS) (27). 

The section on violent and sexual behaviors of the participant interview was 

employed to gather information on these issues, as published elsewhere (28). Briefly, 

these simple questions asked: “In the last 12 months, you walked into a fight that 

involved physical aggression?”, “In the last 12 months, on the occasions you've 

stepped into a fight, had you been drinking alcohol?", "You or someone in your family 

own firearms at home?", "Over the past 30 days, how many times you carried with 

you a knife or stick?", "In the last 30 days, how many times you carried a firearm? 

(Eg handgun, shotgun)". 

Finally, a questionnaire was used to assess sociodemographic variables, 

including socioeconomic status, assessed according to criteria established by the 

Brazilian Association of Market Research Companies (Associação Brasileira de 

Empresas de Pesquisa, ABEP) (29), i.e., material goods and education level of family 

head. The ABEP classification was dichotomized into high class (ABEP classes A, B, 

and C), and low class (ABEP classes D and E). 
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Statistical Analysis 

The chi-square test was used to compare categorical variables, and multiple 

logistic regression was used to test associations with lifetime use of crack cocaine. 

Since the main limitation of the analyses presented is the relatively reduced number 

of individuals who ever used crack cocaine, we present three statistical models on 

the relation of crack cocaine use on the outcomes tested. The objective of this 

procedure is to balance the need to control for relevant confounders with the limited 

ability to develop realistic multivariate models related to relatively low sample size. 

The first model shows only bivariate odds ratios (OR); the second one showing 

results adjusted for sex and social class (high vs. low), which are strongly associated 

to crack cocaine use (30); and the third model adjusted for the same variables plus 

lifetime use of snorted cocaine. The rationale for showing this third model is the 

prevalence of polysubstance abuse in people who use crack cocaine; using snorted 

cocaine as a proxy of illicit substance use, we expected to be able to show a more 

conservative analysis (and possibly more specific) on the associations of crack 

cocaine use and outcomes.  
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RESULTS 

Sociodemographic characteristics of the sample are shown in Table 1. The 

prevalence of lifetime use of crack cocaine was 2.51% (95%CI 1.79-3.41%). The 

lifetime prevalence of tobacco use was 44.7%, alcohol 81.5%, cannabis 18.2% and 

cocaine 8.1%. There was a predominance of men among crack cocaine users in 

relation to those who had never used the drug (p<0.001); low social class (p=0.003) 

and lifetime use of snorted cocaine (p<0.001) were also more frequent among crack 

cocaine users. 

 

Table 1 - Sociodemographic data of young adults reporting and not reporting lifetime 

use of crack cocaine (n=1,560). 

Sociodemographic variable      

 
Total 

Lifetime use of crack 

cocaine 
OR (IC95%) p 

  Yes No   

Male sex 43.5 82.1 42.5 6.17 (2.71 - 14.07) <0.001 

White skin color 73.6 59.0 73.9 1.97 (1.03 - 3.78) 0.04 

Studied in the last 12 months 46.0 20.5 46.7 0.30 (0.14 - 0.65) 0.002 

Worked in the last 12 months 66.1 69.2 66.0 1.16 (0.58 - 2.30) 0.677 

Lower social classes (D or E) 14.3 33.3 13.8 3.13 (1.58 - 6.18) 0.002 

Lifetime use of snorted 

cocaine 

8.2 84.6 6.1 85.13 (34.78 - 208.35) <0.001 

OR = odds ratios 

*** Socioeconomic level used as reference 

 

In the models adjusted for lifetime use of snorted cocaine, crack cocaine use 

was associated with violent episodes of aggression (OR 2.44, 95%CI 1.10-5.41, 

p=0.028) and firearm possession (OR 5.38, 95%CI 1.17-24.79, p=0.031). Individuals 

who had used crack cocaine also showed a higher probability of not having used 

condoms in the last sexual intercourse (OR 2.41, 95%CI 1.129-5.15, p=0.023). Data 

related to violence, firearm possession, and sexual risk behaviors are presented in 

Table 2. Median age at first sexual intercourse was 14 years among subjects 

reporting lifetime use of crack cocaine and 16 years in non-users, a difference that 

reached statistical significance among males (p<0.001), but not among females 

(p=0.363). 
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The prevalence of antisocial personality disorder was 15.4% among crack 

cocaine users (vs. 1.3% in non-users, p<0.001), but the difference lost significance in 

the model controlling for the use of snorted cocaine (OR 1.82, 95%CI 0.58-5.71, 

p=0.302).
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Table 2 - Violent and sexual behaviors associated with crack cocaine use (n=1,560). 

Variables Bivariate Multivariate – model 1* Multivariate – model 2** 

  
Crack 

user (%) 
Crack non-
user (%) OR (95%CI) P OR (95%CI) p 

OR (95%CI) p 

                  
Violent behaviors         
Episode of aggression 41.0 9.7 6.47 (3.35 - 12.53) <0.001 4.45 (2.24 - 8.81) <0.001 2.44 (1.10 - 5.41) 0.028 
Knife possession 15.8 2.3 7.86 (3.09 - 20.00)  <0.001 3.81 (1.42 - 10.22) 0.008 2.02 (0.60 - 6.78) 0.254 
Firearm possession 15.4 0.6 30.22 (10.17 - 89.81) <0.001 14.94 (4.65 - 48.03) <0.001 5.38 (1.17 - 24.79) 0.031 
                  
Sexual behaviors         
Previous sexual intercourse 100 90.76 *** 0.998 *** 0.999 *** 0.998 
Previous pregnancy 55.3 29.7 2.92 (1.53 - 5.60) 0.001 3.26 (1.63 - 6.49)  0.001 2.09 (0.96 - 4.55) 0.063 
Did not use condom in last sexual 
intercourse 66.6 42.3 2.86 (1.44 - 5.56) 0.002 

0.28 (0.14 - 0.55)  <0.001 
2.41 (1.129 - 5.15) 0.023 

Used alcohol before last sexual 
intercourse 39.5 15.9 3.44 (1.77 - 6.71) <0.001 2.74 (1.38 - 5.41)  0.004 

1.37 (0.63 - 2.99) 0.426 

Has a regular sexual partner 65.8 74.0 0.68 (0.34 - 1.34) 0.262 0.93 (0.462 - 1.86)  0.834 0.93 (0.42 - 2.06) 0.865 
History of forced sexual intercourse 9.5  3.6 2.85 (0.64 - 12.71)  0.170 3.68 (0.77 - 17.71)  0.104 2.40 (0.39 - 14.79) 0.347 
                  
                  

* Adjusted for sex and social class. 

** Adjusted for sex, social class, and lifetime use of powdered cocaine. 

*** OR could not be calculated. 



 

 

111

DISCUSSION 

Despite the low prevalence of lifetime use of crack cocaine, a strong 

association was observed in terms of violent behaviors and exposure to sexual risk 

behaviors. Results remained significant even after adjustment for the use of snorted 

cocaine, suggesting an increased severity associated with crack cocaine use. In our 

sample of young adults aged 18 to 24 years, 2.51% had already used crack cocaine 

at least once in their lifetime. Even though our prevalence rate was high, it is in 

agreement with the literature considering the same age group and geographic region. 

Data from SENAD / CEBRID indicate the use of crack in Life, age 18 to 24, in the 

southern region of Brazil of 2.1% (2). Moreover, the higher incidence observed 

among males and in individuals coming from more vulnerable social classes 

confirmed our expectations and previous reports (2, 6, 18). 

 

Violent behaviors 

Subjects who reported the use of crack cocaine showed a higher probability of 

being involved with an episode of aggression in the last month when compared with 

those who had never used the substance. In particular, crack cocaine users differed 

from non-users in relation to firearm possession (30-fold higher probability), even 

after adjustment for use of snorted cocaine. Other studies conducted with crack 

cocaine users have reported rates as high as 80% for criminal offenses, such as 

thefts and trafficking, and 40% for weapon possession (4, 6, 10). In fact, the literature 

describes this population, especially in the age group here assessed, as being 

exposed to a higher risk of homicide, as a result of their frequent involvement in 

thefts and debts to traffickers (31, 32). Therefore, the use of a population-based 

sample in the present study makes our data more representative of this phenomenon 

and underscores its relevance in the general population. 

In our study, the presence of episodes of aggression among subjects with a 

history of crack cocaine use remained significant even after control for social class, 

sex, and lifetime use of snorted cocaine. A clear evidence of violent behaviors in this 

group is related to causes of deaths, e.g., drug-related murders and confrontation 

with the police, rather than as a result of drug use per se (33). Mortality among crack 

cocaine users is estimated at 20%, with homicides being the primary cause (8, 34). 

These data suggest the vulnerability of and increased risks faced by this population 

(35). 
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Despite the evidence of violence among crack cocaine users, it is important to 

emphasize that the causal chains leading to this phenomenon are still controversial 

in the literature, and the current study is unable to illuminate the association. 

According to some studies, the increased prevalence of violence observed among 

crack cocaine users when compared with snorted cocaine users could be a result of 

secondary variables, e.g., psychiatric comorbidities, multiple substance use, and 

sociodemographic characteristics (36). Notwithstanding, in a study conducted by 

Kessler et al. (9), crack cocaine users showed significantly higher rates of legal 

problems, such as theft and robbery (23%), and violence, such as threats or 

aggression (32%), even after control for possible confounders (including psychiatric 

comorbidities), in relation to crack cocaine non-users. Another relevant caveat for this 

finding is that violent behaviors were not observed, but reported, and this is a 

limitation of the population-based design.  

A relevant comorbidity in the context of crack cocaine use, assessed in the 

present study, is the presence of antisocial personality disorder (37, 38). From this 

perspective, the illegal acts committed by crack cocaine users might not always be 

directly motivated by the drug (10). Precisely due to limited sample size, we decided 

not use ASPD as a control variable (i.e., a confounder). Facing this relevant 

limitation, we thought it would be more meaningful to explore the association of 

ASPD with use of crack cocaine. Furthermore, the causal nature of the relationship 

between these two variables is likely complex. ASPD might be a moderator, a 

mediator or a confounder of crack related outcomes. It might precede or be an 

epiphenomenon of drug abuse. The cross-sectional nature and limited size of this 

study precluded us from testing these hypotheses, and we limited the analyses to 

testing associations. Further work specifically designed to test the direction of this 

associations should be able to shed light on its nature. 

Within this scenario, it is possible to assert that studies specifically designed to 

achieve a more detailed understanding of the causal chains regulating the 

relationships between violence and crack cocaine use are sorely in need. Violence 

may not only be a consequence of drug use, but it may also, when considered from a 

broader perspective, have an impact on subjects early exposed to violence and thus 

make the use of crack cocaine more attractive. This possibility becomes especially 

interesting when we think of early exposure to aggressive and violent events, 

combined with the deleterious effects of crack cocaine on inhibitory control functions, 
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could subsequently contribute to the replication of aggression externally (39). This 

hypothesis could actually explain at least in part the higher exposure to risk 

behaviors observed in these individuals as well as the higher mortality rates reported 

in the literature. 

 

Sexual behaviors 

The use of crack cocaine was associated with factors characterized by 

noxious effects on health, such as an earlier age at first sexual intercourse, the use 

of alcohol before sexual intercourse, non-use of condoms, and previous pregnancy. 

Not using condoms and previous pregnancy remained associated with crack cocaine 

use even after adjustment for variables such as social class, sex, and lifetime use of 

snorted cocaine. Having been pregnant/having impregnated someone and irregular 

use of condoms were 3-fold more likely among subjects reporting the use of crack 

cocaine. Data from Fiocruz (2013) indicate that more than a third of crack users in 

Brazil - 39.5% (95% CI: 35.5 to 43.5) reported not having used a condom in any of 

vaginal intercourse in the month prior to interview (14). 

In agreement with our findings, a study conducted with female crack cocaine 

users in the city of Porto Alegre showed that 71.1% reported infrequent use of 

condoms, whereas 38.2% did not use condoms at all (13). Another study, also 

focusing on female users, reported high rates of infrequent condom use (49.3%), 

exchange of sex for the drug (17.8%), and prevalence of HIV infection (37.0%) (40). 

These findings seem to suggest that the crack cocaine culture imposes a higher 

degree of exposure to sexual risk behaviors on both female and male users (12, 41), 

even when compared with users of snorted cocaine. 

The decision to assess individuals reporting lifetime use of crack cocaine 

rather than limiting selection to those diagnosed with dependence was the result of a 

more conservative approach to data, as our goal was to offer a broader view of the 

impact of crack cocaine use, beyond the most evident, well-known impairments. In 

this regard, a limitation of the present study is its reduced power to assess the 

specific impact of crack cocaine. For the same reason, it was not possible to assess 

the impact of crack cocaine-related [psychiatric] disorders, as this would result in an 

even smaller sample size.  

Finally, because of the low prevalence of crack cocaine use in the general 

population, it was not possible to assess a wide spectrum of control variables. In this 
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sense, an important aspect that should be taken into consideration is the complexity 

of biopsychosocial variables associated with crack cocaine use. Not only this, cross-

sectional studies have a very limited role in investigating causality, being unable to 

disentangle the temporal association between variables. Longitudinal studies 

assessing relevant at-risk populations are warranted in this respect. Moreover, the 

use of the ASSIST instrument to assess the use of crack cocaine may be debatable, 

and more complete, structured interviews are necessary. Notwithstanding, such an 

instrument would also be expected to underestimate the use of the drug, potentially 

introducing a conservative bias into the study. 

 

 

CONCLUSION 

Lifetime use of crack cocaine is an important marker of several negative and 

maladaptive outcomes, including violent behaviors and unsafe sexual practices. Our 

findings demonstrate the social impact of the use of a drug with a relatively low 

prevalence but major effects on more vulnerable social groups. In particular, the data 

here reported underscore associations of crack cocaine use with risk behaviors, even 

in a conservative statistical model including the use of snorted cocaine. Longitudinal 

studies are warranted to more actively investigate the causal chains leading to the 

associations observed. However possible it is that crack cocaine is merely a marker 

of these behaviors, and not a causal factor, this may pose relevant issues for 

treatment planning. 
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ABSTRACT 

Objective: To assess the association between lifetime crack cocaine use and 

psychiatric (post-traumatic stress disorder, current depression, current dysthymia, 

generalized anxiety disorder, panic disorder with agoraphobia, social phobia, as well 

as SRQ scores and suicide risk) and substance-use disorders (tobacco, alcohol, 

cannabis, cocaine, amphetamine, inhalants, sedatives, hallucinogens and opioids) in 

youth in the general population of the city of Pelotas, RS.  

Method: This was a cross-sectional population-based study, involving 1560 

participants between 18 and 24 years old. Lifetime substance use and abuse was 

investigated using the ASSIST inventory. Psychiatric comorbidities were assessed 

using the Mini-International Neuropsychiatric Interview and symptoms of common 

mental disorders were evaluated with the Self-Reported Questionnaire (SRQ). 

Results: The prevalence of lifetime crack cocaine use in the sample was 2.5%. Its 

use was associated with total SRW scores and the presence of post-traumatic stress 

disorder, antisocial personality disorder and suicide risk in the final regression model. 

Tobacco, alcohol, cannabis, cocaine, amphetamine and cocaine dependence were 

also associated with lifetime use of crack cocaine.  

Discussion: Youth with a history of crack cocaine use had a higher prevalence of 

psychiatric conditions such as post-traumatic stress disorder, as well as an increased 

risk of tobacco, alcohol, cannabis, cocaine, amphetamine and inhalant use and 

dependence. 

 

Keywords: Crack Cocaine, Substance-use Related Disorders, Psychiatric Disorders, 

Population-based Studies. 
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INTRODUCTION 

The severity of the psychiatric symptoms and psychosocial disturbances 

associated with crack cocaine use have been demonstrated by several recent 

studies (1). The relationship between psychopathology and crack cocaine use is 

incredibly complex, and the presence of comorbidity between mental and substance-

use disorders has been associated with a range of negative outcomes including 

relapse, suicide, and legal issues (2). Studies suggest that the disorders most 

commonly associated with crack cocaine use are antisocial personality disorder 

(ASPD), depression, post-traumatic stress disorder (PTSD) and suicide (1, 3).  

Growing attention has also been paid to patients with substance abuse who 

have undiagnosed or untreated comorbidities (4). Studies have found that the 

presence of psychiatric comorbidities is associated with the severity of addiction (5), 

as individuals with comorbid substance use and PTSD are more likely to develop 

severe clinical outcomes, such as being HIV positive and being involved in legal 

issues (6-8). Such patients also tend to have more severe addictions and to relapse 

soon after treatment (9).  

In general, individuals who report frequent crack use are polysubstance users 

or have a history of using other illegal substances, but who eventually began to 

smoke crack cocaine and adopted it as their drug of choice (10, 11). The most 

common substance dependence disorders observed in crack cocaine users are 

cocaine, alcohol and cannabis dependence (3). Polysubstance abuse is associated 

with worse physical health, an increased risk of dependence and overdose (12), 

greater exposure to AIDS (13), poor treatment results (14), as well as other social 

and mental health problems (15, 16). 

Although some studies have found crack use to be related to the presence of 

infectious diseases such as HIV, data on the prevalence of psychiatric comorbidities 

in this population are extremely limited. There is a significant demand for such 

information (17), not least due to its relevance for the development of more effective 

treatment plans for patients with different presenting problems. Although population 

studies on the topic would also be of immeasurable importance due to their high 

validity and generalizability, such studies are even scarcer. Population studies would 

also be free of the biases inherent to clinical investigations, such as treatment-

seeking biases. Therefore, the present study aimed to estimate the prevalence of 
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psychiatric comorbidities and other substance-use disorders associated with lifetime 

crack use in a population sample of youth in the city of Pelotas. 

 

METHOD 

Participants 

Individuals aged between 18 and 24 years residing in urban Pelotas were 

recruited for this cross-sectional population study through systematic conglomerate 

sampling, conducted by the random selection of 89 of the 448 census tracts in the 

city. Pelotas is a city located in southern Rio Grande do Sul, Brazil. Considered one 

of the regional capitals of Brazil, is the third most populous city in the state. It is a city 

with a well-established culture of population studies. Brazil is a country with wide 

social disparities, and a population-based sample covering the entire social spectrum 

allows the detailed study of long-term consequences of various issues on health (18). 

Furthermore, compared with the state of Rio Grande do Sul, Pelotas over the years 

showed a progressive fall of GDP per capita (19), being more representative of other 

Brazilian regions (20). Sample size was calculated based on a study of risk factors 

for suicidal ideation conducted on participants in the same age as that assessed by 

the present study; however, the sample was increased by 30% to compensate for 

eventual losses and nonparticipation in the study, as well as to help control for 

confounding factors (21). Of the 1762 participants recruited, 11.6% refused to 

participate in the study. As such, the final sample consisted of 1560 individuals. The 

present study was approved by the Research Ethics Committee of the Universidade 

Católica de Pelotas, an institution associated with the Brazilian National Committee 

for Ethics in Research (CONEP). Participants were only included in the study upon 

providing written consent by signing an informed consent form. 

 

Instruments 

Lifetime psychoactive drug use was assessed using the Alcohol, Smoking and 

Substance Involvement Screening Test (ASSIST), which was adapted to Brazilian 

Portuguese by Henrique et al. (22). The instrument has proved to be 

psychometrically adequate to screen for cocaine use. Questions regarding crack use 

were added to the original instrument, as has been done in other studies in the 

literature (23). Due to the low prevalence of crack cocaine abuse and dependence, 

lifetime crack use was the variable of interest in this study.  
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All participants were administered the Mini International Neuropsychiatric 

Interview (MINI), a clinical interview based on DSM-IV and CID-10 criteria for the 

diagnosis of Axis I disorders (24). The same instrument was used to assess the 

presence of mood and anxiety disorders, suicide risk and ASPD. The MINI has been 

used extensively in Brazil (24). This version has also been used  previously in this 

population (25). Interviewers were master’s level psychologists and psychology 

undergraduates who were trained to use the MINI. Data quality was checked by the 

local research staff (KJ and RAS) (26). The Brazilian Portuguese version of the Self-

Report Questionnaire (SRQ-20) was used to investigate the presence of common 

mental disorders (27).  

A sociodemographic questionnaire was used to assess socioeconomic status 

according to the criteria established by the Brazilian Association of Research 

Companies (ABEP) (28). These criteria assess individuals' material possessions and 

the education level of the head of the family. The ABEP criteria were then used to 

classify patients as having a high (levels A, B or C) or low socioeconomic status 

(levels D and E). 

 

Data Analysis 

The chi-square test was used to compare categorical variables, and multiple 

logistic regression was used to test associations with lifetime use of crack cocaine. 

Since the main limitation of the analyses presented is the relatively reduced number 

of individuals who ever used crack cocaine, we present three statistical models on 

the relation of crack cocaine use on the outcomes tested. The objective of this 

procedure is to balance the need to control for relevant confounders with the limited 

ability to develop realistic multivariate models related to relatively low sample size. 

The first model shows only bivariate odds ratios (OR); the second one showing 

results adjusted for sex and social class (high vs. low), which are strongly associated 

to crack cocaine use (29); and the third model adjusted for the same variables plus 

lifetime use of snorted cocaine. The rationale for showing this third model is the 

prevalence of polysubstance abuse in people who use crack cocaine; using snorted 

cocaine as a proxy of illicit substance use, we expected to be able to show a more 

conservative analysis (and possibly more specific) on the associations of crack 

cocaine use and outcomes (30). 
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RESULTS 

Participant demographic characteristics are displayed in Table 1. The 

prevalence of lifetime crack cocaine use in the sample was 2.51% (95%CI 1.79 – 

3.41).  

 

Table 1 - Sociodemographic data of youth with and without lifetime crack cocaine 

use (n=1,560). 

 Lifetime crack use  

Sociodemographic variable Yes (%) No (%) p 

    

Male 82.1 42.5 <0.001 

Caucasian 59.0 74.0 0.04 

Studied in the last 12 months 53.3 79.5 0,002 

Worked in the last 12 months 69.2 66.0 0,677 

Socioeconomic level A or B (high) 25.6 37.7 * 

Socioeconomic level C 41.0 48.5 0,590 

Socioeconomic level D or E (low) 33.4 13.8 0,003 

Lifetime nasal cocaine use 84.6 6.1 <0.001 

    

*Reference category. 

 

The use of crack cocaine was found to be associated with several psychiatric 

disorders. Even when regression models were adjusted for lifetime cocaine use, 

crack use was associated with the presence of common mental disorders (OR 2.83, 

95%CI 1.31 - 6.10, p=0.008), PTSD (OR 9.29, 95%CI 1.94 - 44.60, p=0.005) and 

suicide risk (OR 3.03, 95%CI 1.22 - 7.50, p=0.017) (Table 2). The data regarding the 

presence of psychiatric comorbidities in the sample are presented in Table 2. Crack 

use was also found to be related to lifetime use and dependence on psychotropic 

substances such as tobacco, alcohol, cocaine, amphetamine and inhalants (Table 3).  
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Variables Bivariate Multivariate 1*  Multivariate 2** 

                  

Psychiatric Comorbidities 
Lifetime crack use 

OR (95%CI) P OR (95%CI) p OR (95%CI) p 
Yes (%) No (%) 

Suicide Risk  28.2 8.0 4.53 (2.20 - 9.32) <0.001 5.73 (2.65 – 12.36)  <0.001 3.03 (1.22 - 7.50) 0.017 

Current Depression 23.1 12.2 2.16 (1.01 - 4.62) 0.047 2.99 (1.35 - 6.61)  0.007 1.32 (0.54 - 3.23) 0.548 

Current Dysthymia 7.7 2.5 3.24 (0.96 - 10.99) 0.059 4.11 (1.15 – 14.78)  0.03 1.32 (0.32 - 5.48) 0.702 

Generalized Anxiety Disorder 20.5 9.4 2.50 (1.13 - 5.54) 0.024 3.17 (1.39 - 7.25)  0.006 1.99 (0.76 - 5.17) 0.16 

Panic Disorder with Agoraphobia 2.6 1.7 1.51 (0.2 - 11.40) 0.691 1.44 (0.18 – 11.63)  0.735 0.57 (0.06 - 5.421) 0.625 

Current Social Phobia 5.1 4.0 1.31 (0.31 - 5.57) 0.713 1.82 (0.41 - 8.04)  0.433 0.75 (0.15 - 3.75) 0.724 

Antisocial Personality Disorder 15.4 1.3 13.57 (5.12 - 36.00) <0.001 10.29 (3.67 - 28.84)  <0.001 1.82 (0.58 - 5.71) 0.302 

Current post-traumatic stress 

disorder 
12.8 1.7 8.43 (3.05 - 23.27) <0.001 16.01 (4.85 - 52.85)   <0.001 9.29 (1.94 - 44.60) 0.005 

Common psychiatric disorders 

(SRQ) 
21.1 46.2 3.20 (1.69 - 6.09) <0.001 4.16 (2.12 - 8.17)  <0.001 2.83 (1.31 - 6.10) 0.008 

         

Table 2 - Prevalence and association between crack use and psychiatric comorbidities. 

*Multivariate 1: controlled for the effects of gender and socioeconomic status. 
**Multivariate 2: controlled for the effect of sex, socioeconomic status and cocaine use. 
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Table 3 - Association between crack use and the use and dependence on other psychoactive substances. 

  Use and Dependence on Psychoactive Substances 

  Lifetime use Dependence  

  Bivariate Bivariate Multivariate* 

Substances 

Lifetime crack 

use 

OR (95%CI) P 

Lifetime crack 

use 

OR (95%CI) 

p OR (95%CI) p 

Yes No Yes No 

Tobacco 97.40% 43.30% 49.68 (6.80 - 362.80) <0.001 74.40% 23.50% 9.42 (4.54 - 19.51) <0.001 8.39 (3.97 - 17.73) <0.001 

Alcohol 94.90% 81.20% 4.28 (1.03 - 17.87) 0.05 64.10% 25.80% 5.14 (2.64 - 9.98) <0.001 4.08 (2.07 - 8.02) <0.001 

Cannabis 94.90% 16.20% 95.97 (22.98 - 400.81)  <0.001 48.70% 3.20% 28.44 (14.27 - 56.67) <0.001 19.16 (9.31 - 39.41) <0.001 

Cocaine 84.60% 6.10% 85.13 (34.78 - 208.35) <0.001 30.80% 1.20% 36.99 (16.23 - 84.29) <0.001 20.82 (8.66 - 50.07) <0.001 

Amphetamine 25.60% 5.90% 5.46 (2.58 - 11.56) <0.001 12.80% 0.50% 27.72 (8.62 - 89.13) <0.001 37.85 (10.17 - 140.83) <0.001 

Inhalants 56.40% 3.90% 31.96 (16.12 - 63.36) <0.001 5.10% 0.10% 81.89 (7.26 - 923.26) <0.001 81.62 (5.42 - 1228.46) <0.001 

Sedatives 30.80% 6.60% 6.29 (3.10 - 12.80) <0.001 0.00% 2.00% **  **  

Hallucinogens 5.10% 1.70% 3.10 (0.71 - 13.54) 0.13 0.00% 0.10% **  **  

Opioids 5.10% 0.50% 11.65 (2.34 - 58.00) 0.02 0.00% 0.10% **  **  

Other Drugs 0.03 0.00 6.62 (0.78 - 56.37) 0.08 0.00 0.00 **  **  

Other Illicit Substances         0,56 0,06 20,75 (10,64 - 40,48) <0.001   

           *Multivariate: controlled for the effects of gender and socioeconomic status. 
** OR could not be calculated. 
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DISCUSSION 

Lifetime crack use is associated with complex levels of psychopathology in the 

general population. The comorbidities most frequently associated with crack use 

were PTSD and suicide risk. Lifetime crack use was also found to increase the 

probability of dependence on other illicit substances by a factor of 20. These results 

were significant even when calculations were adjusted for nasal cocaine use, 

underscoring the severity of the psychological impact of crack use. 

In the present sample, 2.51% of individuals had used crack at least once by 

the age of 18 to 24 years. This rate is significantly higher than that calculated by the 

most recent household survey on the use of psychotropic drugs in Brazil (2005), 

which estimated the national prevalence of lifetime crack use to be approximately 

0.7% (31). However, a closer look at the results of this survey reveals that, when only 

18 to 24-year-olds in Southern Brazil are considered, the prevalence of lifetime crack 

use was estimated to be 2.1% (31). These results are more similar to those obtained 

in the present sample.  

Our results regarding the relationship between crack use and psychiatric 

disorders corroborate the findings of other studies conducted on clinical samples (2, 

32). Subjects with prior crack use were eight times more likely to present with PTSD 

than individuals who had never used the drug. The presence of comorbid PTSD and 

crack use has been found to be associated with more severe clinical outcomes (6-8). 

These findings suggested that individuals with a history of crack use may have had 

more traumatic experiences, since PTSD was more prevalent among these 

individuals even when controlling for the use of snorted cocaine. However, it is 

important to note that not all studies in the literature have identified a relationship 

between PTSD symptoms and crack/cocaine use. A study conducted by Tull and 

colleagues (33), for instance, found no evidence of an association between these two 

variables, but did report a more consistent relationship between PTSD symptoms 

and substances with anxiolytic and depressant effects. According to these findings, 

individuals with PTSD may actually avoid crack use, since the drug may aggravate 

the hypervigilance symptoms associated with the disorder (33).  

The relationship between PTSD and substance use may work in two ways. In 

some cases, PTSD may precede substance use habits, which may be acquired in an 

attempt to self-medicate (34) - to reduce the emotional symptoms caused by the 

traumatic experiences. However, since substance use increases the likelihood of 
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exposure to traumatic situations, it is also possible that the onset of PTSD symptoms 

may come after substance use habits are acquired (35). Regardless of the order of 

onset of these conditions, PTSD and substance use may eventually form a 

reinforcement chain, perpetuating a cycle of retraumatization (36). The presence of 

PTSD symptoms may have an impact on drug use patterns, as it may lead 

individuals to transition from using drugs in search of positive reinforcement 

(sensations that result from the use of the drug) to relying on them for negative 

reinforcement, or the relief of PTSD symptoms (33, 37). 

In the present sample, individuals who reported lifetime crack use also had an 

increased suicide risk. The association between these two variables remained 

significant even controlling for gender, socioeconomic status and lifetime cocaine 

use. Substance use is a known contributing factor for suicide risk (38-41). Review 

studies show that suicide in substance users has been association among other 

things to increased impulsivity (42). Possibly this effect of cocaine is mediated by 

frontal lobe impairment (43). Studies estimate the prevalence of suicide risk among 

alcohol, cannabis and crack/cocaine users to be approximately 28.6% (44). A study 

conducted by Zubaran et al. (45) also found an association between hopelessness 

and suicidal tendencies with symptoms of depression and the presence of other 

psychiatric comorbidities in crack users. As such, crack use has been suggested to 

be predictive of suicide attempts (46). In cocaine-dependent patients, the presence of 

PTSD has also been found to be associated with a higher likelihood of suicide 

attempts (47). 

In the present sample, individuals with a history of crack use were also more 

likely to present with generalized anxiety disorder, current depression and current 

dysthymia. Scores on the SRQ scale, which assesses symptoms of depression, 

anxiety and somatoform disorder, were also found to be higher among individuals 

with a history of crack use, even after controlling for gender, socioeconomic status 

and lifetime cocaine use. Both Brazilian and international studies have found 

depression and anxiety disorders to be the most prevalent mental disorders in 

crack/cocaine users (48, 49). Psychiatric conditions tend to present with greater 

severity in these patients, as there appears to be a positive correlation between 

anxiety and depression symptoms, and the severity of the substance dependence 

(5). More specifically, individuals with more frequent substance use are more likely to 
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experience depression symptoms (50, 51). The literature has also uncovered an 

association between anxiety and impaired emotion regulation in crack users (52).  

However, in the present study, when analyses were controlled for lifetime 

cocaine use, the association between anxiety, mood disorders and crack use was no 

longer statistically significant. The only result which remained significant even after 

controlling for this variable was the association between SRQ scores and crack use. 

This may have been caused by a lack of power in the sample or by the role of 

cocaine use as a confounder. The association between psychiatric symptoms and 

drug use was to be expected, as the stimulant properties of both crack and cocaine 

may compel individuals to use these drugs in an attempt to counter symptoms of 

depression, in spite of the fact that, in the long term, drug use may actually aggravate 

these symptoms (53). The same may occur in patients with anxiety symptoms, which 

may be worsened by stimulant use. This is particularly worrisome in the case of 

crack, which tends to cause hypervigilance and paranoia, especially during craving.  

The present sample was also found to display high rates of ASPD (50, 54). 

There is evidence to suggest that the prevalence of ASPD is higher in crack users 

(25%) than in individuals with nasal cocaine use (9%) and in non-users of cocaine 

(9%) (1). Therefore, crack use appears to be associated with a complex pattern of 

substance abuse and psychiatric comorbidities.  

Although the present results revealed a number of associations between crack 

use and other psychiatric comorbidities, they did not identify the causal links between 

these factors. One plausible hypothesis for this association is that substance use and 

other disorders have similar predisposing factors, such as childhood trauma (53). It is 

also possible that substance use may lead to biopsychosocial alterations which, in 

turn, could cause mental disorders (55). A third explanation for the present findings 

involves the idea of drug use as form of self-medication to alleviate the symptoms of 

a preexisting disorder (34). A more thorough investigation of these hypotheses is 

required, since each could have different repercussions on treatment planning, and 

lead to the development of treatment strategies with either the psychiatric disorder or 

the substance use as a main focus. As such, longitudinal studies must be conducted 

so as to elucidate the order of onset of mental and substance-use disorders in 

patients who present with both conditions. 

Over half the subjects with a history of crack use in the present sample had 

dependence or abuse disorders involving other illicit substances. These findings 
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suggested that individuals with lifetime crack use are 21 times more likely to use 

other illicit substances than those without such a history. The most common 

substances used concomitantly with crack were tobacco, alcohol, cannabis, cocaine, 

amphetamine and inhalants, in descending order of frequency. Previous studies have 

suggested that most crack users have a history of drug use and tend to present with 

polysubstance abuse (1, 56). The simultaneous use of multiple drugs may have 

especially negative consequences (57), leading to worse physical, mental and social 

health (12, 13, 15, 16),  lower treatment effectiveness (14) and a higher number of 

suicide attempts (58). 

Individuals with a history of crack use are approximately 50 times more likely 

to smoke tobacco and 9 times more likely to be tobacco-dependent than the general 

population. The comorbid use of these two substances is very frequent, since, 

according to drug users, cigarette ashes may be used to produce the combustion 

flame in crack pipes. The present results also showed that crack users were four 

times more likely to report lifetime alcohol use and five times more likely to be 

dependent on this substance than non-crack users.  

Interesting results were also obtained with regard to cannabis use. A total of 

94.9% of crack users in the present sample reported lifetime cannabis use, as 

compared to 16.2% of non-crack users. Cannabis use may either precede or occur 

concomitantly with crack use. Individuals with a history of crack use were also 28.44 

times more likely to develop cannabis dependence than the general population. This 

rate is alarmingly high, given that the estimated prevalence of cannabis dependence 

in the general population is estimated to be 9.2 to 9.7% (31, 59). Further studies are 

required to assess whether cannabis use is predictive of future crack use, or if 

cannabis tends to be used simultaneously with crack due to its ability to attenuate the 

paranoia and agitation caused by the latter drug. According to the II Brazilian 

National Survey of Alcohol and Drug use (LENAD), approximately 70% of cocaine 

users also make use of cannabis (60).  

In the present sample, the rates of both lifetime use (8.1%) and dependence 

on cocaine (22.8%) were higher than those reported in the literature, which estimates 

the prevalence of cocaine dependence in the general population to be 16.7% (59). 

These rates remain higher than those reported in previous studies even when 

accounting for the fact that the prevalence of crack use in Southern Brazil is higher 

than the national average (3.1%) (31). A total of 84.6% of crack users in the present 
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sample reported lifetime cocaine use. This percentage was significantly higher than 

that obtained for non-crack users. These results suggested that crack users were 85 

times more likely to have used cocaine than the remainder of the sample. The rates 

of lifetime opiate, sedative and hallucinogen use among crack users were 11, 6 and 3 

times higher than those found in the general population. However, the prevalence of 

dependence on these substances among crack users was extremely low, probably 

because crack has a stronger stimulant effect and is more likely to cause 

dependence than the aforementioned substances.  

The present results suggest that some drugs may be more likely to cause 

dependence in individuals with a history of crack use, as these individuals are 20 

times higher to have a substance dependence disorder, save for sedative, 

hallucinogens and opiate dependence, which the present study had insufficient 

power to investigate.  

The history of comorbidities implies different outcomes in terms of treatment, 

where the focus can be a psychiatric illness or the effects leveraged by the 

simultaneous use of multiple substances. In this sense, studies highlight the impact 

of psychiatric comorbidity and other substances in the treatment retention (3, 61). 

Comorbidities require adjustments in treatment, in terms of a plan that fits the specific 

demands of the user. Treatment of the associated comorbidity has been shown to 

allow a better prognosis (62). One possible strategy to encompass the complexity 

and diversity of areas that are involved in the meeting of crack addiction with other 

drugs and other psychiatric disorders, is the organization of multidisciplinary support 

services and offering different modalities with psychological, biological and socio –

cultural focus. The approach should include the family, initially targeted to the most 

serious problems associated with dependents such as psychiatric problems (63). 

The goal of the present study was to assess the impact of crack use on young 

adults. However, the results focused on individuals who reported lifetime crack use 

rather than those diagnosed with crack dependence. Although lifetime use and abuse 

of crack may have different effects on users, only patients reporting the former could 

be studied in the present sample. Some additional limitations also preclude the 

exclusive assessment of the impact of crack use, such as the fact that the use of this 

substance is often associated with lifetime cocaine use. Nevertheless, it could be 

argued that including only patients that exclusively used crack cocaine would be a 

limitation in terms of external validity of the findings given the high prevalence of 
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polysubstance us in this population. Lastly, the fact that the association between 

crack cocaine use and disorders such as depression, anxiety and ASPD was no 

longer significant after controlling for cocaine use may reflect a lack of power in the 

present study to detect more subtle associations between the aforementioned 

variables.  

 

 

CONCLUSION 

The present study found that young crack cocaine users have a high rate of 

psychiatric and substance abuse comorbidities. These data underscore the impact of 

crack cocaine use in populations of young adults, and reveal the strength of 

associations between this drug and psychiatric conditions such as PTSD and suicide 

attempts, as well as the likelihood of using and being dependent on other 

substances, such as tobacco, alcohol, cannabis, amphetamines and inhalants, even 

when controlling for nasal cocaine use.  

The high prevalence of mental disorders in patients with a history of crack 

cocaine use also calls attention to the health needs of these individuals, who would 

greatly benefit from health services tailored to attend to these individuals' complex 

psychiatric conditions. Future studies are required to assess the causal chain 

between crack cocaine use, psychiatric conditions, and the increased vulnerability of 

crack cocaine users to other substance-abuse disorders. Such investigations would 

allow for the development of better designed and more effective treatments for these 

populations. 
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ABSTRACT 

Background: A growing body of evidence suggests that crack cocaine misuse has 

widespread systemic and cognitive consequences, but little attention has been given 

to its systemic pathophysiology. We report here changes in inflammation markers, 

oxidative damage and brain derived neurotrophic factor in a sample of outpatients 

with crack cocaine use disorders.  

Methods: Fifty-three outpatients were recruited for this cross-sectional study and 

matched with fifty control subjects. The focus of this report is in between group 

differences in cytokines, oxidative damage and brain-derived neurotrophic factor 

(BDNF).  

Results: Crack cocaine use was associated with higher BDNF levels when 

compared to controls, present only in those who used crack cocaine in the last 

month. Patients also had higher circulating levels of IL-1β, TNF-α and IL-10 when 

compared to controls. There were no significant differences in oxidative damage 

between patients and controls.  

Conclusions: These results represent a first demonstration that crack cocaine use 

disorders entail an activation of the reward, immune and inflammatory systems.  

 

Keywords: crack cocaine, inflammation markers, oxidative damage, brain derived 

neurotrophic factor. 
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INTRODUCTION  

Crack cocaine use affects several human organ systems (1). Despite its 

known toxicity, little attention has been given to central and peripheral alterations 

associated with crack cocaine use. Drugs of abuse have been reported to increase 

allostatic load (2) via chronic exposure to stress (3). Biomarkers of allostatic load 

include neurotrophins, oxidative stress parameters and inflammatory cytokines, 

among others (4, 5). Cognitive and systemic alterations give support for the 

hypothesis drugs of abuse can induce toxicity via multiple mechanisms. We put forth 

the notion that allostatic load is associated with systemic toxicity and changes in 

peripherally measured biomarkers (6-9). 

Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) is the most widely distributed 

neurotrophic factor in the central nervous system. It modulates synaptic functions, 

establishes connections between neurons and induces neuronal maturation, growth 

and integrity (10). BDNF is also involved in external stimuli-dependent processes (11, 

12). Although the role for BDNF signaling in physiological processes is well 

established, its involvement in drug addiction is a more recent discovery. There are 

few studies that evaluate the levels of BDNF in drug users, but studies in animal 

models have shown that the expression of this neurotrophin is changed in the brain 

after administration of drugs of abuse (13). Stimulants, such as amphetamine and 

cocaine, increase dendritic spines and the complexity of dopaminergic neurons in the 

nucleus accumbens (NAc), ventral tegmental area (VTA) and pyramidal neurons 

(14). Furthermore, they can cause permanent changes in dopamine levels and 

alterations in BDNF and tyrosine hydroxylase expression. This implicates BDNF and 

dopamine in drug-induced long-term neuroadaptations (15, 16). Studies have shown 

that BDNF mRNA and protein are differentially regulated in the different phases of 

addiction. Acute exposure to cocaine results in increased BDNF expression in 

distinct areas of brain as a result of a transient increase in pCREB (16). Chronic 

administration of stimulants increases BDNF levels in brain areas, altering neuronal 

plasticity and brain circuitry (17-19). 

Recent studies have also demonstrated that cocaine induces oxidative stress 

in organs such as liver, heart and brain (20-22). The extant evidence suggests that 

the administration of cocaine increases levels of dopamine and its metabolites, 

resulting in an exacerbated production of reactive oxygen species (ROS) (23, 24). 

Oxidative stress also promotes inflammation (25), also associated with cocaine 
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misuse (26, 27). Cocaine also stimulates the hypothalamus-pituitary-adrenal (HPA) 

axis, leading to changes in cytokines levels (28-30). Also of note, immune system 

dysregulation seems to predict HIV infections. Indeed, a recent report showed that 

there is a strong correlation between drug misuse, particularly among subjects with 

intravenous drug users, and HIV/AIDS infections (31). Assessing peripheral 

cytokines levels in cocaine dependent individuals, Fox et al. (32) found an increase in 

pro-inflammatory TNF-α in subjects exposed to stress imagery compared to those 

who were exposed to relaxing imagery, and also showed decreased basal anti-

inflammatory cytokines (32). The investigation of peripheral markers is important for a 

better understanding of the pathophysiological burden associated with crack cocaine 

use. Moreover, the concomitant assessment of neurotrophic factors, oxidative stress 

parameters and inflammatory markers has been previously reported as a form of 

systemic toxicity associated with psychiatric disorders (8). We build upon this concept 

here in an attempt to identify specifically impaired pathways and systems that may 

point to novel and interesting research avenues. Abuse of inhaled cocaine has been 

associated with peripheral brain injury markers (33), but this has not yet been 

addressed specifically regarding crack cocaine. In this preliminary case control study 

we set out to identify relevant systemic alterations in people with crack cocaine use 

disorders that were currently undergoing outpatient treatment in Brazil.  

 

 

METHODS 

Fifty-three outpatients with a primary diagnosis of crack cocaine abuse or 

dependence were recruited for this study. Patients were excluded if they had used 

any substance on the day of the interview (to exclude any acute intoxication induced 

by the substance) or refused to provide informed consent. Patients that had not used 

any substance for at least one month were considered in abstinence. A standardized 

protocol was used to assess sociodemographic variables. To confirm the substance 

use disorder diagnosis and Axis-I comorbidities, an interview based on the Structured 

Clinical Interview for the DSM-IV was conducted by trained psychiatrists. The 

subjects were patients in a voluntary treatment program of crack cocaine use 

disorders in a Red Cross outpatient facility of Porto Alegre, Brazil, a non-

governmental worldwide organization. The treatment program has no cost to the 



 

 

143

patient, and includes clinical consultations, support groups and psychoeducation, 

according to the patient’s needs (34). 

Fifty subjects with no psychiatric diagnosis and no substance abuse who 

manifested interest in participating in the study formed the healthy control group 

based on a clinical interview. They were frequency matched to patients for age and 

sex. The local Ethics Committee approved the study, and informed consent was 

obtained from all participants.  

 

Blood Withdrawal 

Blood was withdrawn without anticoagulant from all patients and healthy 

controls in the morning, and kept refrigerated until its centrifugation. Serum was 

separated within 2 hours by centrifugation at 4000 x g at 4ºC. The supernatant was 

stored at −80 °C until the assay.  

 

Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF)  

BDNF levels were determined by sandwich-ELISA using monoclonal 

antibodies specific for BDNF (R&D Systems, Minneapolis, Minnesota), according to 

the manufacturer’s instructions.  

 

Oxidative Stress 

Levels of lipid peroxidation were measured using the thiobarbituric acid 

reactive substances (TBARS) method described by Wills (35), and data were 

expressed as nmol/mL. The oxidative damage to proteins was measured by the 

determination of carbonyl groups (protein carbonyl content; PCC) based on the 

reaction with dinitrophenylhidrazine (DNPH) (36). 

 

Inflammatory Markers 

The concentration of serum cytokines was determined by flow cytometry using 

the BD™ Cytometric Bead Array (CBA) Human Inflammatory Cytokine Kit (BD 

Biosciences, San Diego, CA), according to the manufacturer’s instructions. The CBA 

kit employed here allows for the discrimination of the following cytokines: interleukin 

12p70 (IL-12p70), interleukin 6 (IL-6), interleukin 10 (IL-10), interleukin 1β (IL-1β), 

interleukin 8 (IL-8) and tumor necrosis factor α (TNF-α). We were able to include for 
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this study of inflammatory markers 37 patients with crack/cocaine abuse and 27 

controls, due to technical issues. 

 

Statistical Analyses 

Analysis of variance was used to verify between-group differences in BDNF 

serum levels. We further report Hedge’s g as a measure of effect size. Cytokine and 

oxidative damage data (all interleukins, PCC and TBARS) were skewed and could 

not be usefully transformed for parametric analysis. We thus report data on these 

variables as medians and interquartile ranges; the non-parametric Mann-Whitney test 

was used to compare between-group differences.  

 

 

RESULTS 

Table 1 displays demographic and clinical characteristics of the sample. Crack 

cocaine use was associated with higher BDNF levels when compared to controls 

(n=103, F(1)=4.87, p=0.030) (Figure 1), with a moderate effect size (Hedge’s 

G=0.43). A further post-hoc analysis suggested that this effect was present only in 

those who used crack cocaine in the last month (n=43; p=0.048), as opposed to 

those who were abstinent (n=10, p=0.694). Patients had higher circulating levels of 

IL-1β (Z=2.18, p=0.029), TNF-α (Z=2.22, p=0.026) and IL-10 (Z=1.99, p=0.047) when 

compared to controls (Table 2). Moreover, cytokines were not associated with a 

current clinical illness, psychiatric comorbidities, having no periods of abstinence or 

heavy use (p>0.05 for all) in patients. IL-8 levels were higher in those with a 

comorbidity with other drugs of abuse (p=0.035) and IL-12p70 was associated with 

daily use (p=0.049). Three patients were HIV positive; removing these cases from 

analysis did not change nominal significance levels (not shown). 

Finally, there were no significant differences in oxidative damage between 

patients and controls (n=103), either in lipid (Z=0.62, p=0.53) or protein damage 

(Z=0.70, p=0.48). 

Furthermore, although patients typically used other substances, current use of 

tobacco, alcohol and other illicit drugs (see Table 1) were not associated with a 

difference in BDNF or interleukin levels (p>0.05 for all comparisons, data available 

upon request).  
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Table 1 - Distributions of demographic and clinical characteristics in crack cocaine 

users (n=103). 

Characteristic Crack 
cocaine use (N=53) 

Healthy 
control (N=50) 

P 

    
Age 30.4 ± 8.2 33.2 ± 10.0 0.124 
Women 10% 13% 0.733 
    
Education    
   High school or higher 39% 71.2% 0.007 
Occupation    
   Working/studying 40% 97.9% <0.001 
   Not working 56% 2.1%  
   Housewife 1% 0  
   On welfare 2% 0  
    
Age at onset    
   Any substance 13.6±2.9   
   Crack cocaine 24.2±6.5   
Crack cocaine use     
   Days since last use 3 (1 – 30)   
   Daily use 83%   
   Years of use 3.70 (3.67)   
    
Currently Abstinent  10.7% 100%  
Current use     
   Tobacco 87%   
   Alcohol 68%   
   Cannabis 60%   
   Cocaine 37%   
   Inhalants 5%   
   Amphetamine 2%   
   Hallucinogens 2%   
   Benzodiazepines 12%   
   Opiates 1%   
    
Lifetime comorbidities    
Psychiatric 49%   
Clinical 7%   

Frequencies shown as mean ± S.D. or median (interquartile range) 
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Table 2 - Peripheral biomarkers in patients and controls. 

 Control Patient p 

IL-1β* (pg/ml) 8.57 (7.36 – 9.32)a 9.51 (8.04 – 12.25)a 0.044 

IL-6 (pg/ml) 8.40 (7.30 – 9.74)a 8.81 (8.05 – 11.06)a 0.122 

TNF-α* (pg/ml) 10.66 (9.68 – 12.43)a 12.43 (10.47 – 15.56)a 0.037 

IL-8 (pg/ml) 20.79 (17.29 – 25.44)a 24.03 (17.50 – 55.44)a 0.169 

IL-10* (pg/ml) 9.14 (7.51 – 10.28)a 9.81 (8.55 – 11.28)a 0.026 

IL-12p70 (pg/ml) 14.14 (13.10 – 17.34)a 16.02 (14.32 – 18.09)a 0.133 

BDNF* (ng/ml) 12,67 (3,74)b 14,21 (3,24)b 0.030 

TBARS (nmol/ml) 0.024 (0.018 – 0.028)a 0.024 (0.020 – 0.028)a 0.53 

PCC nmol/mg 0.059 (0.041 – 0.072)a 0.055 (0.041 – 0.072)a 0.48 

*P<0.05; a Median (interquartile range); b Mean (SD) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 - BDNF Levels 
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DISCUSSION 

As far as we are aware, this is the first study to evaluate BDNF, oxidative 

stress parameters and peripheral inflammatory markers in patients with crack 

cocaine use disorders. We found significant increases in BDNF, IL-1β, TNF-α and IL-

10 in patients and no differences in oxidative damage when compared to controls. 

We are unaware of previous studies conducted specifically in crack cocaine users.  

Although the precise source of peripheral BDNF is not completely understood, 

there is a correlation between serum and CNS levels of this neurotrophin (37). The 

stimulant-induced BDNF increase at the nucleaus accumbens may lead to an 

enhancement of dendritic arborization, responsible for the behavioral responses 

following drug use. These responses have been associated with structural changes 

in specific brain areas and a phenotypic addictive behavior (18, 38). BDNF release in 

the NAc during the beginning of cocaine use is a potentially relevant part of the 

addiction process, acting as a reinforcer of cocaine-induced behaviors (39-41). 

Taken together, these data support the notion that BDNF mediates structural 

neuronal alterations at the NAc produced after chronic exposure to cocaine and other 

stimulants (18). They also support the hypothesis that BDNF alterations are related 

to the formation of drug relapse and addiction memories. 

Given that this is a cross-sectional study, we cannot rule other possible 

reasons for the increase in BDNF levels. Crack cocaine use may lead to neuronal 

death (42) and a consequent increase in BDNF production and secretion by the 

remaining cells, which could be a compensatory mechanism. Future studies 

assessing specific markers of neuronal death in crack cocaine users are warranted to 

explore this hypothesis, which would also make sense when combined with our 

findings on cytokine levels. 

Changes in cytokine levels suggest further modulation of the immune system 

induced by crack cocaine. The results presented here showed increased levels of IL-

1β and TNF-α in people with crack cocaine use disorder. The inflammatory activation 

may be a response to neuronal death, which has been associated with chronic use of 

psychostimulants (43, 44). The increased levels of IL-10, an anti-inflammatory 

cytokine, suggests the presence of concomitant mechanisms taking place to 

decrease inflammation in users. In rats, chronic administration of cocaine raised the 

production of IL-10 and TNF-α (45). Previous studies had shown that cocaine 

induces oxidative damage in cell culture and in the prefrontal cortex and striatum of 
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rats (46, 47). We found no differences of lipid peroxidation and protein damage 

markers in drug users compared to controls.  

One of the limitations of this study is the fact that the measurements were 

peripherally performed, which may not reflect what is taking place at the central 

nervous system. Nevertheless, oxidative stress and inflammation have their own 

relevance in the periphery. BDNF serum levels have been shown to reflect neuronal 

integrity in humans (48). In addition, due to the fact that this is an outpatient sample, 

other variables may be interfering in our results, such as the time of use and the 

abstinence/lack of abstinence of the patients. Furthermore, considering that 

infectious diseases such as HIV may be a confusing factor, we performed further 

analyses controlling for this variable. The number of abstinent patients may not have 

been large enough to detect an effect, therefore requiring further investigation. 

Moreover, many participants reported using multiple drugs of abuse, such as 

tobacco, alcohol and other illicit drugs, what is usual among these users and which 

limits our discussion of the specific effects of crack cocaine. It is worth mentioning 

that, although chemical dependence had installed in these sample, the usage pattern 

of the crack was chosen as the preferred substance of choice. Further studies are 

required to clarify these common mechanisms in crack cocaine users. 

In summary, the present study shows that people that chronically misuse 

crack cocaine present increased BDNF, IL-1β and TNF-α levels when compared to 

healthy controls. This suggests an activation of the reward, immune and 

inflammatory systems. We hypothesize that crack cocaine use is associated with 

neuronal death, given that pro-inflammatory cytokines are increased. In this scenario, 

BDNF increase may be understood as a compensatory mechanism to the neuronal 

death, acting as a resilience mediator. Moreover, the increased BDNF levels could 

also act as a reinforcement mechanism for the establishment of the maladaptive 

crack use pattern, given that its impact on brain structure and neuroplasticity can 

influence behavioral phenotype and addiction memories. 
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5.5 ARTIGO DE REVISÃO  

Este artigo corresponde à apresentação de mais um resultado desta tese, no 

entanto, concentra e retoma os aspectos até aqui estudados integrando-os através 

de uma proposição teórica de estadiamento, com perspectivas de seguimento para 

sua validação.  
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RESUMO 

Introdução: O crack tem sido alvo de grande preocupação em vista de sua 

demarcada expansão e proeminência no cenário brasileiro e americano. Esta 

exponência reflete na alta demanda e baixa adesão ao tratamento. É possível que, 

ao menos em parte, a baixa efetividade dos tratamentos psicossociais e 

farmacológicos possa ser atribuída ao fato de não serem direcionados a grupos 

específicos de pacientes. Dados suportam a idéia de que entre os usuários de crack 

demarcam-se distintos padrões funcionais. Em um continuum de gravidade, a 

expressão clínica de um funcionamento piorado pode se dar através de marcadores 

de externalização social, como violência, impulsividade e comportamentos 

autodestrutivos. Portanto, há evidências de que o tratamento para uso de 

substâncias deva ser adaptado de acordo com o estágio da adição. Uma das formas 

utilizadas, na última década, para distinguir os pacientes e aprimorar as estratégias 

terapêuticas, de forma mais custo-efetivas, é o estadiamento.  

Objetivo: Este estudo pretende através de uma revisão da literatura ampliar a 

compreensão sobre as variáveis que podem estar associados a um escalonamento 

da gravidade funcional dos transtornos ligados ao uso substâncias, mais 

especificamente de crack, culminando no estabelecimento de uma proposta teórica 

de estadiamento com base em fatores clínicos, comportamentais e de tratamento.  

Método: A revisão da literatura abrangeu: os modelos de estadiamento previamente 

existentes na área da saúde, sobretudo os ligados à psiquiatria e dependência 

química, e aspectos relacionados à cocaína, mais especificamente o crack, no que 

concerne as variáveis com maior evidência de impactar na evolução, prognóstico, 

preditores de adesão ao tratamento e na funcionalidade dos usuários. A estratégia 

de busca se deu através do base do PUBMED- US National Library of 

MedicineNational Institutes of Health, da ferramenta Medical Subject Headings 

(MeSH) database.  

Resultados: O estadiamento teve como parâmetro a funcionalidade social 

(produtividade e aspecto interrelacional), uma medida de efeito prático na vida do 

sujeito. O modelo foi composto por fatores latentes, presentes antes do início do 

consumo, agregam risco para evolução, como trauma infantil e comorbidades 

psiquiátricas; fatores associados ou prognósticos que são agravados pelo uso 

crônico, com impacto na progressão, tais como exposição à riscos, aspectos 
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neuropsicológicos, padrão de consumo, aspectos clínicos e biomarcadores. O 

modelo ainda apresenta uma perspectiva prognóstica e de indicação terapêutica.  

Considerações finais: O estadiamento do uso de crack deve colaborar para o 

direcionamento de práticas terapêuticas mais focadas nos potenciais e 

vulnerabilidades dos distintos estágios funcionais dos usuários. Estudos futuros 

devem avançar no sentido de contemplar a transposição do modelo teórico para 

testes práticos para fins de verificação da consistência interna do modelo, 

sensibilidade dos parâmetros, análises com dados externos, análise das 

consequências das decisões, para validação em relação ao impacto de condutas 

clínicas e por fim, a aplicabilidade clínica e assistencial do modelo. 

 

Palavras-chave: Transtorno por uso de substâncias, crack, estadiamento, 

funcionalidade social, produtividade, trauma infantil, comorbidades psiquiátricas, 

biomarcadores, funções neuropsicológicas, exposição à riscos. 
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ABSTRACT 

Background: Use of crack cocaine has been the subject of great concern because 

of its marked expansion and prominence in Brazilian and American scene. This 

exponentiation reflects the high demand and low adherence to treatment. It is 

possible that, at least in part, the low effectiveness of psychosocial and 

pharmacological treatments may be attributed to the fact that they are not targeted to 

specific groups of patients. Data supporting the idea that among crack users are 

distinct functional patterns. On a continuum of severity, the clinical expression of a 

worsened functioning may be reflected in external social markers such as violence, 

impulsivity and self-destructive behaviors. There is evidence that treatment for 

substance use should be adjusted according to the stage of addition. One of the 

most cost-effective forms used in the last decade to distinguish patients and improve 

therapeutic strategies is the staging. 

Objective: This study aims through a literature review to broaden the understanding 

of the variables that may be associated with an escalation of the functional severity of 

disorders related to substance use, specifically crack cocaine, culminating of a 

theoretical proposal of staging based on clinical, behavioral and treatment factors.  

Methods: The literature review included: the previously staging models existing in 

healthcare, especially those related to psychiatry and chemical dependency, and 

aspects related to cocaine and specifically crack cocaine, regarding the variables 

with greater evidence of impact on the evolution, prognostic predictors of adherence 

and functionality for users. The search strategy was performed using the PUBMED- 

U.S. National Library of Medicine database, using the tool Medical Subject Headings 

(MeSH). 

Results: The staging was the parameter of social functioning (productivity and 

interrelation aspect), a measure of practical effect on the subject's life. The model 

comprised latent factors present before the start of consumption that add risk for 

development as social anxiety disorder and childhood trauma; Prognostic factors 

associated with or which are compounded by chronic use, with an impact on 

progression, such as exposure to risks, neuropsychological aspects, consumption 

pattern, clinical features and biomarkers. The model also provides an overview of 

prognostic and therapeutic indication.  

Conclusions: The staging of crack cocaine should help for targeting on therapeutic 

practices more focused on potential and vulnerabilities of different functional states of 
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the users. Future studies should progress towards the implementation of the 

theoretical model for practice tests, to evaluate the internal consistency of the model, 

sensitivity parameters, tests with external data, analysis of the consequences of 

decisions, all that for validation regarding the impact of clinical procedures, and 

finally, to evaluate the clinical and healthcare applicability of the model. 

 

Keywords: Substance use disorder, crack cocaine, staging, social functioning, 

productivity, childhood trauma, psychiatric comorbidities, biomarkers, 

neuropsychological functions, exposure to risks. 
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INTRODUÇÃO 

As drogas remontam à história mais primitiva do homem, no entanto, o que 

supostamente se configuraria um meio de aplacar as demandas, pode se 

transformar em dependência e desligamento das potencialidades funcionais. Apesar 

do longínquo cenário humano no consumo de drogas, o crack renovou a discussão 

sobre o impacto social do uso de substâncias uma vez que se trata de uma droga 

em destaque na mídia e no contexto social, pois popularmente vem sendo associada 

como passível de gerar descontrole, agressividade e violência social. Entretanto, 

esta estigmatização não auxilia em uma diferenciação mais isenta e clara no que se 

refere aos diferentes padrões funcionais, cognitivos, emocionais e biológicos dos 

usuários e de resposta as práticas atuais propostas para o tratamento.  

O crack tem sido alvo de grande preocupação em vista de sua demarcada 

expansão e proeminência no cenário brasileiro e americano. Estudos 

epidemiológicos vêm documentando um aumento do consumo de crack nas últimas 

décadas no Brasil, de 0,4% (1) passou a 0,7% (2), sendo que nos EUA, no período 

equivalente, os índices detectavam 2,4% de uso na vida (3). Atualmente os dados 

nacionais apontam consumo na vida de 1.4% entre adultos e 1% nos jovens (4). No 

entanto, ainda são dados pouco expressivos no que se refere à dimensão integral 

desta problemática (1). Em populações específicas, como usuários de drogas que 

buscam tratamento, o consumo de crack é um dos principais problemas (5, 6), 

reforçando a idéia de um potencial dependógeno destacado em relação às demais 

drogas.  

Além disso, num continum de gravidade, a expressão clínica de um 

funcionamento piorado pode se dar através de marcadores de externalização social, 

como violência, impulsividade e condutas autodestrutivas. A literatura demonstra 

associação do crack com comportamentos sexuais de risco, doenças psiquiátricas, 

violência/ agressividade e contravenções (7-12). Ao que tudo indica, a cultura do 

crack demarca um fator de maior exposição à práticas de risco (12, 13), mesmo 

quando considerarmos a comparação com o impacto da cocaína inalada.  

As peculiaridades deste público têm expressão em termos de demanda e 

adesão às abordagens terapêuticas. Usuários de crack que buscam tratamento 

costumam apresentar um padrão mais prejudicial de uso, piores índices sociais e 

maior propensão ao abandono do tratamento em relação às demais drogas (8, 14). 

É possível que, ao menos em parte, a baixa efetividade dos tratamentos 
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psicossociais e farmacológicos possa ser atribuída ao fato de não serem 

direcionados a grupos específicos de pacientes. Especificar o diagnóstico dos 

sujeitos usuários de crack torna-se fundamental para subsidiar suas terapêuticas 

(15) e para direcionar as intervenções na rede de cuidados do sistema de saúde 

(16). O tratamento para abusadores ou dependentes de cocaína e crack comporta 

um grupo de grande heterogeneidade, onde rotulações e estigmas cegam 

terapêuticas mais efetivas que contemplem as especificidades dos padrões 

individualizados de relação com a substância.  

Assim, há evidências de que o tratamento para uso de substâncias deva ser 

adaptado de acordo com o estágio da adição (17). Isto por que a exposição crônica 

às substâncias ocasiona alterações que afetam a apresentação subsequente das 

recaídas (18). O diagnóstico da dependência química em geral é feito tardiamente e 

condicionado ao fenótipo, ou seja, à apresentação sintomática manifesta e prejuízos 

instalados, pouco se conhece sobre sua etiologia. Adiantar intervenções de saúde 

para fases prodrômicas que visem estancar a progressão deletéria, é factível através 

da diferenciação dos usuários conforme a fase de evolução no consumo articulada 

com os aspectos funcionais e psicossociais envoltos no processo, propiciando a 

integração de tais demandas na rede de assistência. Eis que mesmo entre usuários 

de uma mesma via de administração da cocaína há distintas evoluções, de acordo 

com o escalonamento de critérios de gravidade (5, 19). Em paralelo, há um 

movimento cada vez mais expressivo na psicologia clínica e psiquiatria de estagiar 

doenças, caracterizando-as de acordo com a sua gravidade, extensão, 

desenvolvimento e recursos (20). 

Em suma, o crack emergiu como um demarcado problema de saúde pública, 

em destaque no contexto social por ser qualificada como uma substância com alto 

potencial dependógeno, podendo desencadear danos na funcionalidade social, 

familiar e produtividade do indivíduo. Uma das formas utilizadas, especialmente na 

última década, para distinguir os pacientes e aprimorar as estratégias terapêuticas 

de forma mais custo-efetivas, é o estadiamento. Aplicado em doenças como 

Transtorno Bipolar e Esquizofrenia, permite conhecer melhor o curso da doença, a 

psicopatologia envolvida, além facilitar o estudo dos preditores de resposta ao 

tratamento e os inúmeros fatores de risco e proteção normalmente envolvidos na 

complexidade dos transtornos psiquiátricos.  
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Este estudo pretende, através de uma revisão da literatura, ampliar a 

compreensão sobre as variáveis comportamentais e clínicas que podem estar 

associadas a um escalonamento da gravidade funcional dos transtornos ligados ao 

uso substâncias, mais especificamente o de crack, culminando no estabelecimento 

de uma proposta teórica de estadiamento com base em fatores funcionais, sociais, 

laborais, cognitivos, clínicos e de tratamento- prognóstico e indicação terapêutica. 

Trata-se de uma proposta original, sem precedentes na literatura, que 

pretensamente objetiva contribuir, através da distinção funcional, com terapêuticas 

melhor direcionadas e integralizadas na abordagem de usuários de crack. 

 

MÉTODO 

REVISÃO NARRATIVA DA LITERATURA  

O processo de desenvolvimento de um modelo é complexo e requer etapas, 

inicialmente se estabelece o modelo conceitual e parâmetros (21). Com base na 

experiência clínica e em modelos prévios de estadiamento em saúde mental, foram 

eleitos fatores relevantes para compor uma revisão da literatura vigente que desse 

suporte à proposição do presente modelo. A referida revisão abrangeu: os modelos 

de estadiamento previamente existentes na área da saúde, sobretudo ligados à 

psiquiatria e dependência química, e aspectos relacionados à cocaína, mais 

especificamente o crack, no que concerne as variáveis com maior evidência de 

impactar na evolução, prognóstico, preditores de adesão ao tratamento e na 

funcionalidade dos usuários. 

A estratégia de busca se deu através da base do PUBMED- US National 

Library of MedicineNational Institutes of Health, da ferramenta MeSH database, na 

pesquisa de fatores relevantes para compor o modelo de estadiamento. Os 

descritores eleitos foram: 

("Crack Cocaine"[Mesh]) AND "Treatment Outcome"[Mesh], resultou em 63 

artigos; OR "Child Abuse"[Mesh] totalizando 20 artigos; OR "Diagnosis, Dual 

(Psychiatry)"[Mesh]= 16 artigos OR "Violence"[Mesh]= 49; OR "Severity of Illness 

Index"[Mesh]= 21; OR "Quality of Life"[Mesh]= 1; OR "Neuropsychology"[Mesh]= 0; 

OR "Neuropsychological Tests"[Mesh]= 22; OR "Sociology"[Mesh]= 341; OR 

"Treatment Refusal"[Mesh]= 4 

Totalizando 537 artigos, a partir de então eleitos com base na leitura dos 

abstracts e selecionados por conveniência. Termos correlatos foram utilizados para 
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aprimorar as buscas. Também a revisão foi acrescida pelo rastreio de palavras 

chave para termos que não tinham descritores correspondentes, como “staging”, 

“staging and mental disorders”, “staging and psychiatry or psychology”, 

“funcionalidade”, “funções neuropsicológicas”, “neuropsychology” e “trauma infantil”. 

Dados sobre a realidade brasileira ou outras especificidades também foram 

averiguadas em outras bases de dados, como Scielo Scientific Eletronic Library 

Online. 

 

AGRUPAMENTO DOS DADOS 

A partir da revisão da literatura foram selecionadas variáveis usando critérios 

de plausibilidade clínica, assim como força de associação e reprodutibilidade dos 

achados nos estudos. As variáveis eleitas foram funcionalidade laboral, social, 

histórico de exposição à traumas, aspectos neuropsicológicos e cognitivos, padrão 

de uso de substâncias, saúde física e exposição à riscos, comorbidades 

psiquiátricas, adesão ao tratamento e fatores prognósticos. Como parâmetro para 

avaliar a progressão de gravidade no modelo proposto foi utilizado a funcionalidade 

psicossocial. Em sequência, foram verificadas as evidências da performance do 

modelo, através da validade de face (21), na qual a plausibilidade clínica do modelo 

foi avaliada, expondo-o e debatendo-o com especialistas da área para fins de 

aprimoramento.  

No presente artigo exporemos a performance relativa à elaboração de um 

modelo teórico. No entanto, o presente modelo não se encerra na apresentação 

desta proposição, configura estímulo para condução de uma linha de pesquisa. 

Estudos futuros devem avançar no sentido de contemplar a transposição do modelo 

teórico para testes práticos, visando à verificação da consistência interna do modelo, 

a sensibilidade dos parâmetros, análises com dados externos e por fim, análise das 

consequências das decisões (21), para validação em relação ao impacto de 

condutas clínicas. 
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REVISÃO DA LITERATURA 

MODELOS DE ESTADIAMENTO EM SAÚDE MENTAL 

O prognóstico distinto para grupos de pacientes com a mesma patologia, mas 

com diferentes gravidades, não é novidade na área da saúde. O modelo de 

estadiamento de doenças clínicas tem auxiliado na elaboração de condutas de 

tratamento e no estabelecimento de fatores prognósticos para diferentes patologias, 

como foi o caso para indicação de condutas curativas ou paliativas em relação ao 

câncer (22). Em 2006, McGorry e colaboradores propuseram que o modelo de 

estadiamento clínico poderia ser útil para as doenças psiquiátricas, uma vez que 

pode organizar os achados em um formato clínico coerente, com potencial para 

melhorar a lógica e as intervenções em psiquiatria (23). 

Kapczinski e colaboradores (24) propuseram um modelo de estadiamento 

para o Transtorno do Humor Bipolar com a finalidade de predizer resposta ao 

tratamento e prognosticar grau de funcionalidade do paciente. Neste modelo, o 

estágio de comprometimento da doença depende de variáveis clínicas, como a 

apresentação dos sintomas psiquiátricos, vulnerabilidades biológicas, funções 

cognitivas e histórico de trauma infantil. Estes fatores determinam diferentes 

prognósticos e sugerem distintas condutas terapêuticas.  

 

O MODELO DO ESTADIAMENTO NA DEPENDÊNCIA QUÍMICA 

Apesar da alta prevalência dos transtornos por uso de cocaína e dos 

escassos resultados obtidos em tratamento, uma parcela desses pacientes evolui 

bem e tem se buscado entender quais fatores os diferenciam (25). Estudos têm 

focado principalmente em preditores de tratamento a médio e longo prazo, o que faz 

sentido quando se busca avaliar a efetividade de uma terapêutica proposta (26). Em 

ensaios clínicos com dependentes de substâncias é possível identificar grupos mais 

vulneráveis a recaída ou abandono precoce do tratamento (27, 28).  

Entre dependentes de cocaína, independentemente do fármaco ou terapia 

psicossocial testada, as taxas de recaída em quatro semanas de tratamento 

apresentam-se em torno de 50% (27, 29). Em relação à dependência de crack, os 

índices de recaída e abandono precoce do tratamento são ainda maiores (30). No 

entanto, mesmo entre esta via de uso há distintos grupos quanto à progressão para 

abstinência, como evidencia um estudo longitudinal que, ao término de 8 anos de 

seguimento, identificou três grupos: um praticamente imutável em relação ao uso, 
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com chances remotas de abstinência (5%), o segundo com grande oscilação entre 

consumo e abstinência e o terceiro com menor prevalência na amostra, mas com 

mudança expressiva e com alta chance de atingir abstinência (90%) (31). Então, em 

que diferem indivíduos com evoluções distintas?  

Os transtornos por uso de substâncias já apresentam nos sistemas 

diagnósticos atuais o conceito de distintos estágios de gravidade, sendo divididos 

em abuso/ uso nocivo e dependência. Contudo, estas classificações possuem 

critérios genéricos para todas as substâncias psicoativas (SPA) da nicotina ao crack. 

Essa falta de especificidade para substâncias distintas, com evoluções e 

características peculiares dificulta o direcionamento e avaliação das respostas 

terapêuticas. A progressão desde o uso eventual ao sistemático, até diversos graus 

de transtornos por uso de substância, possui diferentes prognósticos e variados 

funcionamentos em uma mesma classificação nosológica. Ainda não foi 

estabelecida uma concepção de um estadiamento que, para além da gravidade do 

uso da substância, seja baseada na capacidade de funcionamento nos diversos 

aspectos da vida. Esta poderia ser uma alternativa na direção de se conhecer 

melhor a evolução do transtorno e as medidas terapêuticas mais específicas 

passíveis de interferir no curso natural da patologia (32). Ademais, dados suportam a 

idéia de que para melhor potencializar as intervenções e mais adequadamente 

direcioná-las de acordo com os recursos do sistema de cuidados, estas devem ser 

pautadas de acordo com o nível de doença e da demanda em termos de saúde (16). 

Mapear potenciais terapêuticos da rede assistencial exige uma visão mais dinâmica 

e complexa da relação do sujeito com a droga e com outras esferas de vida. 

Cosci e Fava (20) realizaram uma recente revisão sistemática sobre 

estadiamentos na área da psicologia e psiquiatria, contemplando o uso de 

substâncias. O Quadro 1, abaixo exposto é um resumo dos estudos revisados pelos 

autores: 
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Os modelos possuem grande variabilidade, compostos com base desde as 

características da remissão à admissão no tratamento. Cosci e Fava (20) sugerem 

uma integração dos modelos propostos por Langenbucher e Chung (33) e Chung e 

colaboradores (34), através da proposição de um estadiamento em termos de 

resistência ao tratamento, baseado na não adesão e remissão; uma vez que a 

abstinência tende a ser um processo contínuo, no qual, após a remissão do 

comportamento dependente, a sintomatologia residual pode progredir como 

manifestação prodrômica da recaída. Já Favrat e colaboradores (35) propõem um 

sistema de estadiamento com enfoque clínico, com base nas características dos 

pacientes na admissão (quantidade de heroína usada, doenças médicas 

relacionadas ao uso, histórico prévio de prisão e centro reformatório) que prediz 

resultados adversos em um programa de tratamento com metadona. 

Prochaska e DiClemente (36, 37) desenvolveram o modelo trans-teórico de 

motivação para mudança, uma espécie de estadiamento clínico para transtornos por 

uso de substância que avalia a prontidão para envolver-se em tratamento e 

comportamento mudança. Tal modelo é bastante descritivo da evolução motivacional 

na dependência química, porém não possui valor preditivo e há uma oscilação fluída 

entre os estágios, sendo estes representativos da doença de forma mais geral e não 

demarcam associação com outros marcadores clínicos ou funcionais.  

Outro aspecto presente em estudos da área é a subdivisão de usuários de 

álcool de acordo com tipologias, baseadas na idade de início e comorbidades 

relacionadas, classificam usuários quanto ao padrão de consumo e demais 

características associadas ao uso, sendo o padrão mais grave associado ao início 

precoce e transtornos de personalidade (38, 39). No entanto, a subdivisão em 

tipologias demonstra menor valor prognóstico e de evolução da doença, sendo mais 

descritiva dos diferentes perfis de usuários. Uma tendência atual da literatura passa 

pela tentativa de especificar abordagens de tratamento conforme a fase da adição e 

mecanismos neurobiológicos envolvidos (17, 40, 41). 

Apesar dos modelos propostos, ainda é escassa na literatura uma abordagem 

ligada ao estadiamento das fases do transtorno por uso de substâncias no que se 

refere ao comprometimento mais efetivo e possibilidades dos usuários, 

especificando de acordo com particularidades das substâncias e de funcionamento 

dos diferentes perfis, além das terapêuticas recomendadas. Sobretudo, em relação 

aos usuários de crack.  
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ESTADIAMENTO NO USO DE COCAÍNA E CRACK 

Avanços no sentido da compreensão dos fatores que podem predispor ao uso 

de drogas e das variáveis psicossociais que medeiam esse processo indicam que 

usuários de cocaína/ crack podem se adequar ao modelo de estadiamento, com 

grupos distintos de risco, funcionamento, impacto do uso, resposta a tratamento e 

prognóstico (31).  

Considerando que a carência absoluta de modelos de estadiamento para 

dependência de crack, é válido esclarecer a organização conceitualmente 

estabelecida na revisão dos fatores eleitos (pelo impacto em termos de progressão 

funcional, prognóstico e tratamento) para compor o modelo de estadiamento que 

seguem, assim distribuídos: 

-fatores latentes (trauma e comorbidades psiquiátricas): podem estar 

presentes anteriormente ao ingresso no crack, mas agravam sua apresentação e 

são passíveis de impulsionar o ingresso no crack;  

-fatores associados/ prognósticos (funções neuropsicológicas, exposição à 

risco, padrão de consumo, marcadores biológicos): impactam no ingresso e 

evolução do uso de crack em termos de prognóstico no tratamento; 

-variável de desfecho funcional (funcionalidade social e laboral): norteia o 

modelo baseado na severidade e potencialidade funcional de usuários de crack, 

distribuindo os distintos perfis em relação aos demais fatores. 

Em conjunto, estas fatores constituem o modelo de estadiamento que será 

apresentado em sequência à revisão da literatura. 

 

FATORES LATENTES 

Na progressão do início do consumo de substâncias para os estágios mais 

graves da dependência de crack, é possível identificar fatores de risco para evolução 

e consequências do uso crônico. Variáveis como idade precoce, gênero e 

vulnerabilidade socioeconômica, parecem estar mais associados ao perfil mais 

propenso à transição do início do consumo para o abuso. Por outro lado, alguns 

fatores latentes além de aumentarem o risco de ingresso e progressão, são 

agravantes e, se não tratados, determinam um pior prognóstico desde os estágios 

iniciais do uso da cocaína/ crack, como: trauma precoce, transtornos psiquiátricos e 

de personalidade, além de abuso e dependência de outras substâncias (25). Fatores 

latentes como comorbidades psiquiátricas e características de perfil (como nível 
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socioeconômico), também parecem sofrer impacto pelo uso de crack, atuando de 

forma bidirecional, como veremos mais adiante na apresentação do modelo.  

Merecem destaque as comorbidades psiquiátricas e histórico de trauma 

infantil, pois além do impacto em termos de ingresso no uso de substâncias 

anestésicas como o crack e de evolução e progressão do quadro, ao que tudo 

indica, são passíveis de interação de forma a agravar sua sintomatologia de forma 

mais deletéria à funcionalidade. 

 

TRAUMA INFANTIL E TRANSTORNO DE ESTRESSE PÓS-TRAUMÁTICO 

A prevalência de trauma infantil varia de 40 a 70% entre os usuários de crack 

e a de Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT) de 11 a 50% (42-45). 

Estudos prévios têm documentado a associação entre traumas psicológicos, abuso 

de substâncias e a sintomatologia do TEPT. De uma perspectiva desenvolvimental, 

o trauma infantil pode acarretar vulnerabilidade neuropsicológica (46, 47), tornando, 

consequentemente, a droga torna-se mais atrativa: 

• enquanto forma de automedicação (48),  

• na tentativa de regular a afetividade (49, 50),  

• na busca de uma condição controlável- como um catálogo de 

sentimentos reconhecíveis e não erradicáveis (51) e  

• na anestesia frente à dor provinda da lembrança traumática (52).  

A gravidade do abuso infantil está associada a níveis mais elevados no curso 

do uso de drogas e a uma maior perspectiva de recaída e menor chance de procura 

de tratamento, sobretudo no que diz respeito à cocaína (53-56). Ademais, é sabido 

desde a psicanálise clássica (57) à neurociência moderna (58) que a vivência 

traumática deixa como herança memórias de fixação do trauma (59). Cria-se assim, 

um ciclo de re-traumatizações (60). Prova disso é que estudos têm documentado a 

associação entre traumas psicológicos, abuso de substâncias e o desenvolvimento 

do TEPT (61-68). Nesta circuitaria o uso tende a ser iniciado para aliviar os sintomas 

de um trauma inicial, que proporciona oportunidades adicionais de revitimização (60, 

69) com correlatos em termos de prejuízos neuropsicológicos e emocionais que o 

recrudescem (68). Em sequência, a Figura 1 expõe uma representação gráfica do 

ciclo de re-traumatização: 
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Figura 1: Ciclo de Retraumatizações: trauma e TEPT na depência química. 

 

Esta cadeia associativa implica em uma interação complexa, a reincidência no 

trauma e a consequente predisposição a riscos posteriores de re-traumatização e 

TEPT parecem sofrer impacto da precocidade e gravidade do trauma inicial (70) e da 

deficiência no apoio social (61, 63, 65, 66). Assim, a equação da exposição ao 

trauma conta com a sutil interação entre fatores externos (gravidade, precocidade, 

duração e frequência do trauma experimentado), inter e intrapessoais (como 

privação precoce, suporte social, estratégias de enfrentamento e fatores de 

personalidade) (62). Portanto, o trauma e TEPT possuem impacto direto sob 

aspectos da funcionalidade social e afetiva do sujeito. comorbidade com TEPT se 

associa a desfechos clínicos, como HIV e envolvimento em questões legais (71-73), 

além de um padrão mais grave de dependência e recaídas precoces pós-tratamento 

associados a esta comorbidade (74). Ademais, estudos indicam que a experiência 

traumática pode ter efeitos duradouros neurobiológicos sobre os seres humanos, 

contribuindo para a psicopatologia e transtornos psiquiátricos (75), podendo ter 

impacto na capacidade funcional do sujeito. 
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COMORBIDADES PSIQUIÁTRICAS 

Comorbidades psiquiátricas podem ter um impacto negativo no curso da 

dependência química, em termos de gravidade e adesão ao tratamento (76, 77). Os 

transtornos mais comumente associados ao crack são a personalidade antissocial 

(24%), depressão (17,8%/ 27,7%), ansiedade (21,2%) e TEPT (11,8%) (42, 78).  

O Transtorno Depressivo foi associado ao abandono precoce de tratamento e 

piora no padrão de uso, direcionando a um prognóstico desfavorável (79). No 

espectro do humor, o Transtorno Bipolar comórbido com uso de substâncias agrega 

prejuízos na funcionalidade e curso da doença (80-82). Evidências apontam que a 

comorbidade com TEPT se associa a desfechos clínicos, como HIV e envolvimento 

em questões legais (71-73), além de um padrão mais grave de dependência e 

recaídas precoces pós-tratamento associados a esta comorbidade (74). Além dos 

prejuízos prognósticos, o Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) 

é considerado fator de risco para o ingresso no uso de substâncias (83). 

Evidências apontam que traços e transtornos de personalidade são variáveis 

importantes na evolução e prognóstico dos quadros aditivos (76). O Transtorno de 

Personalidade Antissocial (TPA) e Borderline, frequentes entre abusadores/ 

dependentes de cocaína (84), determinam respostas diferentes às terapias, bem 

como associam-se ao uso mais intenso de drogas, com início mais precoce e 

maiores sintomas de abstinência (85-87). Por fim, dados recentes também indicam a 

associação do uso de substâncias, sobretudo do álcool e cocaína, com a 

disfuncionalidade em termos de incapacidade ao longo dos anos e com o suicídio 

(88). Há dados na literatura que suportam a idéia de que o crack apresenta-se como 

fator preditivo para tentativas de suicídio (89). 

 

VARIÁVEL DE DESFECHO 

O presente artigo propõe um modelo de escalonamento de gravidade que, 

para além do uso de substâncias, é pautado nas consequências em termos de vida 

funcional- produtiva, laboral, relacional e de suporte social. Na medida em que a 

dependência se estabelece, pode passar a englobar demais campos vitais, 

agravando-se em um padrão autodestrutivo e de exposição à riscos, que pode 

culminar em comportamentos de externalização para além da vida particular do 

sujeito, mas com impacto social, como violência e criminalidade. A variável funcional 

foi eleita como desfecho, uma vez que se trata e uma medida de efeito prático na 
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vida do sujeito. De outra maneira, poderia se instalar um processo de 

metalinguagem- ao serem pontuados critérios de gravidade baseados no padrão de 

uso e que não necessariamente impactam para o usuário.  

 

FUNCIONALIDADE 

Conceituação 

O conceito de funcionalidade é complexo, alguns estudos a definem como: o 

grau adequado de funcionamento considerando o trabalho e atividades vitais (90-

93), o que inclui múltiplos domínios, tais como: capacidade para o trabalho, estudo, 

viver de forma autônoma, manter uma vida social satisfatória e a realização de 

atividades de lazer (94).  

Autores sugerem que a avaliação da gravidade do uso de crack deve ser 

conduzida através da questão “quem molda quem?”. Na medida em que, se deve 

analisar se as rotinas estabelecidas pelo consumo do crack engolfam demais 

campos funcionais da vida ou se o sujeito mantém relações, vínculos, atividades, 

trabalhos os quais prioriza (95). Portanto, devido à amplitude e aspecto prático que 

este parâmetro denuncia, elegemos a funcionalidade como desfecho para validar a 

progressão, entre demais fatores associados, dos sujeitos usuários. 

 

FUNCIONALIDADE SOCIAL: RELACIONAL E FAMILIAR 

O perfil do usuário de crack remete a vulnerabilidades sociais, em geral são 

descritos como provenientes de famílias desestruturadas, com problemas relacionais 

e jurídicos (7, 78). Referente aos adolescentes, destaca-se a especificidade de 

relacionamento ruim com os pais, que se apresentam permissíveis ao uso (96-98).  

O desenvolvimento do abuso de substâncias está relacionado à dinâmica e 

interações familiares (99-101). Estudos evidenciam que os estilos parentais 

negligente, indulgente e autoritário exercem grande influência na adoção de 

comportamentos de consumo de SPA (102-106). A falta de suporte parental, o 

histórico familiar/ parental de uso de drogas, atitudes permissivas e incapacidade de 

controlar os filhos são fatores predisponentes à iniciação ou manutenção do uso de 

drogas (103) e piores taxas de resposta ao tratamento (76, 107). Inversamente, o 

investimento no tratamento familiar é ferramenta que alavanca resultados 

terapêuticos, incluso entre usuários de crack, em termos de engajamento, adesão e 

fortalecimento de estruturas preventivas (108, 109). 
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DISFUNCIONALIDADE SOCIAL: VIOLÊNCIA 

Estudos correlacionam o uso de crack a um aumento do comportamento 

violento, especialmente durante a abstinência e fissura, podendo desencadear 

sintomas de irritabilidade, paranóia e agressividade. Prova da violência estabelecida 

pelos usuários é a forma através da qual os óbitos relacionados à droga se 

estabelecem: mais comumente associados a elementos de tráfico- disputa entre 

pontos de venda, enfrentamentos com a polícia ou endividamento- do que pelo dano 

causado diretamente pela droga (110-112). Uma coorte brasileira revelou uma 

mortalidade de 20% entre os usuários de crack após 12 anos de seguimento, mais 

da metade por homicídio (113). A mortalidade do crack supera em mais de sete 

vezes a mortalidade geral de São Paulo (114).  

No entanto, apesar das evidências em relação ao comportamento violento 

mais prevalente entre usuários de crack em relação às demais substâncias (6), as 

cadeias causais ainda geram controvérsia: alguns estudos apontam que violência 

destacada pode dar-se em função de comorbidades psiquiátricas, com demais 

substâncias e características sociodemográficas (115); já outras pesquisas reforçam 

o aumento de problemas legais (furto e roubo) e de violência (ameaças e agressão) 

entre usuários de crack, mesmo controlando para comorbidades psiquiátricas (78). 

Uma comorbidade relevante no contexto do crack é o TPA, podendo gerar ações 

ilícitas independente do uso (11, 78, 116).  

Além disso, o comportamento violento encontra reforço no prejuízo das 

funções executivas, que consequentemente acarreta maior impulsividade na tomada 

decisória, além do agravo devido nos sintomas de paranóia e fissura (117). Por fim, 

problemas associados à violência entre usuários de crack agregam maior severidade 

a doença em termos psicossociais, além de um possível impacto no tratamento, uma 

vez que requer ajustes considerando a presença de comorbidades, como o TPA 

(78). 

 

FUNCIONALIDADE EDUCACIONAL & LABORAL- FORMAL E INFORMAL  

O uso de crack ainda é associado a um perfil de vulnerabilidade econômica e 

social composto por desempregados, baixo poder aquisitivo e com histórico de 

prejuízo escolar (5, 7, 118). Estudos apontam um funcionamento irregular no que diz 

respeito à capacidade de produção social e aprendizado formal.  
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No que se refere à condição educacional, a prevalência mais expressiva dos 

usuários (40%) se distribui na faixa de ensino fundamental incompleto (119, 120), 

sendo comum contextos demarcados pela defasagem escolar (98). O ingresso 

precoce no consumo de substâncias é fator impactante para a evasão escolar 

prematura (121, 122). No entanto, o abandono escolar não se restringe a motivação 

de fazer uso da droga, é devido às dificuldades cognitivas, de aprendizado que 

resultam em baixo desempenho, atribuídas à droga (121, 123). É possível que a 

evasão escolar trate-se de um processo que sofre agravo de forma bidirecional: se 

por um lado jovens com dificuldade de aprendizado prévias podem mais facilmente 

recorrerem às drogas, até pela dificuldade de cumprirem parte da demanda social 

que lhes é conferida, por outro, as drogas podem reforçar dificuldades de 

aprendizado e convívio social no ambiente escolar. 

Ao que tudo indica, estas dificuldades perduram na vida adulta. A extensa 

maioria dos usuários de crack (80%) possui vínculo informal de trabalho com 

períodos de descontinuidade ou estão desempregados, sendo uma parcela pequena 

os que conseguem manter atividade laboral formal (11, 124, 125). A renda declarada 

é de 1,45 salários mínimos (11). O baixo nível econômico, escolar e desemprego 

têm sido associados com piores taxas de resposta ao tratamento (76, 107) e ao 

agravo do consumo (11). 

Outro ponto relevante, é que a literatura aponta que informalidade laboral tem 

forte expressão através de vias ilegais. Estudos demonstram índices de 23% a 80% 

em envolvimento em atividade como furto e tráfico, visando à obtenção da 

substância, principalmente em usuários mais graves de crack (7, 8, 11, 78, 126). Tal 

qual a violência, a presença de antecedentes criminais está associada à maior 

fissura, no entanto também a sintomas de ansiedade e de depressão (11). É válido 

reforçar que, da mesma forma como foi pontuado na seção relativa à violência, a 

criminalidade, quando associada ao uso, pode designar uma fase evolutiva da 

dependência. 

 

FUNCIONALIDADE E NEUROCOGNIÇÃO 

A maioria dos estudos que medem funcionalidade em transtornos 

psiquiátricos não avaliam sua associação com a capacidade neurocognitiva. Isto se 

deve ao fato de que se acreditava que apenas variáveis clínicas exerciam um 

impacto sobre a funcionalidade, deixando de lado o importante papel da cognição 
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(127). No entanto, pesquisas em THB tem mostrado que a perda da capacidade 

cognitiva influencia negativamente a funcionalidade (128): déficits de atenção, 

concentração, memória a longo prazo e verbal, estavam fortemente associados com 

pior funcionamento psicossocial (128-130). A dificuldade em recordar coisas parece 

estar diretamente associada com a baixa atividade laboral, prejuízo no desempenho 

de tarefas diárias e nas relações interpessoais. Reforçando a memória como um 

preditor de bom desempenho profissional em doenças psiquiátricas.  

 

FATORES PROGNÓSTICOS E ASSOCIADOS 

Aspectos como prejuízo cognitivo, impulsividade, comorbidades físicas, 

suporte social deficitário, podem estar presentes antes do início do consumo, mas 

também são agravados pelo uso crônico, podendo ter impacto prognóstico (131-

133). São considerados fatores associados ou prognósticos. Há ainda condições 

associadas ao uso crônico e estágios mais avançados, como alterações na 

neuroplasticidade cerebral, o envolvimento em violência e crime para manutenção 

do consumo, além do uso compulsivo da droga e fissura intensa (6, 134-137).  

Esses fatores em conjunto com os efeitos diretos induzidos pelas drogas irão 

influenciar a progressão da experimentação para o uso regular, deste para o abuso 

e para dependência, bem como para risco de recaída após período de abstinência 

(138). O impacto de cada um desses fatores é diferente nos estágios que levam do 

uso à dependência compulsiva com graves consequências físicas e psicossociais 

(139), demarcando a necessidade de moldar o tratamento de acordo com o estágio 

da adição às drogas e suas particularidades (17). 

 

FUNÇÕES NEUROPSICOLÓGICAS 

As funções cognitivas e neuropsicológicas evidenciam impacto no 

desenvolvimento da dependência química, na atuação sob a funcionalidade e 

direcionamento do tratamento (140). Apesar da consistência dos dados 

neuropsicológicos em dependentes químicos (141), as pesquisas ainda apresentam 

divergências em alguns aspectos. Para alguns autores, o comprometimento do crack 

perdura por longo prazo, podendo ser irreversível, no que tange a cognição, 

atenção, memória, aprendizagem, formação de conceitos, habilidades viso-

espaciais, resolução de problemas e funções executivas (142-144). Outros estudos 

referem que após longo período de abstinência os pacientes demonstram 
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preservação da memória verbal (145). Há ainda pesquisas que apontam que o nível 

intelectual e funções verbais, como linguagem, julgamento da realidade e executivas 

como análise e síntese, não divergem na comparação com controles, mantendo-se 

preservadas do impacto da substância (144). Já outras pesquisas atribuem os 

déficits mais severos ao uso prolongado (por 3/ 4 anos) e continuado do crack, 

particularmente pronunciado nas medidas de memória espacial e imediata, 

resolução não verbal de problemas, flexibilidade cognitiva e velocidade percepto-

motora (146, 147). Em relação às alterações cognitivas na vigência da abstinência, 

são apontados déficits locados durante as primeiras semanas (148), mais 

expressivos nas áreas de aprendizagem, memória, atenção (149-151) e função 

executiva (152-154).  

Em suma, mesmo com importantes diferenças metodológicas, estudos sobre 

performance neuropsicológica em usuários de crack convergem no sentido de 

alterações na atenção, memória visual e funções executivas- memória de trabalho, 

flexibilidade mental, fluência verbal, inibição e tomada decisória (140). Vale destacar 

a clara distinção entre os usuários recreacionais -com poucas alterações-, 

abusadores e dependentes -nos quais estas se manifestam de forma muito mais 

intensa- (140). No que se refere à deterioração e preservação cognitiva no crack, de 

forma geral, estudos apontam preservação de medidas pré-mórbidas, como 

vocabulário e capacidade de conceitualização e prejuízo significativo no que tange a 

memória não-verbal e as funções visoconstrutivas (144).  

 

DANO CEREBRAL 

Em relação ao dano cerebral atrelado as funções cognitivas, exames de 

neuroimagem confirmam alterações no Córtex Pré-Frontal (CPF) associadas a um 

período mais prolongado de exposição à droga e maior intensidade de uso, no 

entanto, que permanecem durante a abstinência e revelam um pior desempenho em 

testes neuropsicológicos, em especial no que se refere à função executiva (155-

157). Isto por que ao longo da exposição crônica o CPF sofre um processo de 

dessensibilização (158), o que pode ocasionar prejuízo -justamente nas habilidades 

de função executiva atreladas ao CPF- no freio inibitório e uma decorrente tomada 

decisória mais impulsiva.  
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EXPOSIÇÃO À RISCOS: IMPULSIVIDADE & COMPORTAMENTO SEXUAL 

A impulsividade é apontada como fator significativo no início e manutenção 

das drogas (27, 159-162), seja devida a um traço de personalidade, ou característica 

de patologia psiquiátrica comórbida (163, 164), ou ainda exacerbada em função do 

uso de substâncias; ou, por fim, uma combinação destas (138, 165). Fato é que 

amaioria dos estudos apontam que tanto o uso agudo como crônico da droga 

impactam negativamente sobre as medidas de controle inibitório motor, tomada de 

decisão e controle executivo (162, 166, 167), expondo o usuário a situações de 

risco. Desta forma, a impulsividade funcionaria como o aspecto inverso a função 

executiva, já que devido ao prejuízo inibitório, denotaria a exposição de uma 

resposta inadequada ou prematura, seja ela motora ou cognitiva, mas com 

expressão em paradigmas comportamentais (168). Estudos pontuam a correlação 

direta da intensidade da impulsividade em relação à gravidade de consumo e 

desfechos como suicídio e abandono do tratamento (27, 169-171).  

Ademais, pesquisas demonstram associação do crack com comportamentos 

sexuais de risco, tais como prostituição e uso infrequente de preservativos (9, 10, 

12). Dados recentes relativos ao cenário nacional apontam que mais de um terço 

dos usuários de crack no Brasil – 39,5% informaram não ter usado o preservativo 

(172), o que resulta em soroprevalência estimada em 37% (10, 173). As informações 

sobre a troca de sexo para aquisição das drogas variam de 17,8% a 50%, ainda são 

mais prevalentes entre mulheres, mas há indícios de ocorrência mais recente no 

público masculino (12, 13). 

 

CONSEQUÊNCIAS FISIOLÓGICAS  

De forma geral, o crack é descrito como causador de mais deterioração do 

que outras drogas, alguns desfechos clínicos possuem frequência três vezes mais 

elevada entre usuários de crack, quando comparados aos de cocaína (174). Dentre 

os sintomas fisiológicos estão a insônia e falta de apetite, chegando a perda de até 

10 Kg em um mês, com descuido importante de noções básicas de higiene e 

autopreservação (175, 176). Com a cronicidade do uso de crack podem surgir 

sintomas somáticos com consequências circulatórias e cardíacas, como: 

vasoconstrição, isquemias, infarto do miocárdio, arritmias (144), taquicardia e 

hipertensão (175). Além disso, pode gerar lesões neuronais, atrofia cortical, e levar a 

doenças degenerativas, como demência e Alzheimer (ingestão de alumínio pela via 
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de administração em latas) ou até mesmo ao óbito (144, 175). O impacto da 

exposição à riscos e danos fisiológicos no prognóstico e capacidade funcional é 

mais evidente, mas o quanto isso reflete na posterior adesão ao tratamento do crack 

ainda precisa ser melhor estudado. 

 

PADRÃO DE CONSUMO E FATORES PROGNÓSTICOS  

O perfil de consumo compreende vários aspectos, como a idade de início de 

consumo de crack e das outras substâncias, progressão do uso, anos de consumo, 

quantidade, frequência e intensidade por episódio de uso (binges), que podem 

impactar no prognóstico e na evolução (58, 177). Dentre os aspectos relativos a um 

padrão mais grave de uso do crack com impacto em funções executivas, demarca-

se o início precoce no uso de substâncias, intensidade dos episódios de uso, o 

consumo ininterrupto- sem períodos intercalados de abstinência, além do padrão de 

poliabuso de drogas ilícitas associadas ao uso de crack (68). A intensidade do uso 

de cocaína parece ser mais significativa do que a duração da exposição na 

associação aos danos cognitivos e neuropsicológicos (58, 68). O consumo em binge 

remete a um processo de desregulação dos receptores dopaminérgicos, produzindo 

síndromes de abstinência mais intensas (58). O número de dias de uso de cocaína 

também está relacionado a desfechos menos favoráveis (177). A gravidade da 

dependência de cocaína/ crack e dos sintomas de abstinência é associada com pior 

prognóstico no tratamento (178). Outro aspecto relevante é a atuação precoce de 

substâncias em um cérebro imaturo, que pode gerar consequências sobre o 

desenvolvimento da área responsável pelas funções neuropsicológicas e controle de 

impulsos (168, 179), o que eleva as chances do estabelecimento de um uso 

problemático de drogas (175, 179, 180).  

Usuários de crack comumente são poli-usuários (181), as dependências mais 

comuns envolvidas são cocaína (59,7%), álcool (37,7%), e a cannabis (12,1%) (42). 

A interação de múltiplas drogas é apontada como potencial de consequências 

negativas (182) e é consensual sua relação com pior prognóstico, em particular a 

dependência de álcool (177, 183). Os prejuízos englobam associação com pior 

saúde física (184), maior exposição à AIDS (185), problemas sociais e de saúde 

mental (186, 187), aumentadas tentativas de suicídio, trauma infantil (188) e pouco 

resultado no tratamento (189). O abuso comórbido de álcool ou tabaco parece ter 
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um impacto negativo no sucesso do tratamento, especialmente quando o uso 

persiste, ou é retomado, após o início da abstinência da cocaína (177). 

 

BIOMARCADORES 

Biomarcadores como BDNF podem ter um papel importante na 

neuroadaptação induzida pela cocaína, a qual está relacionada à transição do uso 

para a dependência, fissura, recaída e sensibilização à droga (190, 191). Da mesma 

forma, os mecanismos de estresse oxidativo têm sido associados também ao abuso 

e dependência de substâncias psicoativas, principalmente em relação à toxicidade 

induzida por estas (192). No conceito de estadiamento, tanto os níveis de BDNF 

quanto os marcadores de estresse oxidativo podem ter comportamentos diferentes 

de acordo com a progressão da doença.  

Embora os achados indiquem que marcadores biológicos podem ter um 

importante valor prognóstico e estão associados com a gravidade do uso de cocaína 

(193-197), a avaliação do impacto dessas alterações na predição da evolução da 

dependência ou na resposta ao tratamento ainda são incipientes.  

 

ADESÃO E MANUTENÇÃO DO TRATAMENTO 

Os fatores relacionados ao maior abandono de tratamento são semelhantes 

aos que foram vistos em relação ao prognóstico, ocorrendo uma grande 

superposição entre eles. Estudos apontam que usuários de crack e cocaína 

possuem os maiores índices de abandono, sendo os fatores preditivos para tal 

defecho: a existência de problemas legais, baixo nível de habilidades sociais, uso de 

álcool comórbido, desestrutura familiar precoce, diagnóstico de doença mental 

familiar e comorbidade psiquiátrica (5, 28, 31).  

Ainda assim, o padrão de consumo dos usuários de crack que buscam 

tratamento costuma ser mais prejudicial em comparação aos usuários de cocaína, 

apresentam piores índices sociais e estão mais propensos ao abandono do 

tratamento (8, 14). Isso faz com que este público provoque aumento na utilização de 

recursos em saúde, devido à necessidade de serem readmitidos nos serviços de alta 

complexidade, através de uma multiplicidade de propostas de atendimento (5, 11, 

198).  

Em relação ao acesso ao tratamento, estudos detectam o aumento da 

procura por tratamento dos usuários de crack em suas diversas modalidades. 
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Segundo constam, usuários de crack e cocaína são responsáveis por até 80% do 

fluxo ambulatorial de instituições especializadas em dependência química (8, 14, 

181, 199-201) e correspondem a 70% dos pacientes internados por uso de algum 

derivado da cocaína (5, 198). Desta forma, evidencia-se o alto impacto do uso de 

crack no sistema de saúde, bem como a dificuldade de adesão aos modelos 

vigentes de tratamento.  

Um possível entendimento para a alta rotatividade dos usuários no sistema de 

tratamento advém de dados que apontam que piores taxas de resposta a 

tratamento, baixa adesão e menor abstinência estão associados a maiores índices 

de comorbidades psiquiátricas e com outras substâncias (42, 202), bem como ao 

deficitário apoio social (76, 107). Estes dados são relevantes na medida em que 

revelam outra faceta do funcionamento social: a relação estabelecida com o sistema 

de saúde; bem como a necessidade de adaptação das técnicas e modelos 

propostos a estas características, além da demanda de cuidado que revelam. 

 

 

PROPOSIÇÃO DE UM MODELO TEÓRICO CLÍNICO DE ESTADIAMENTO 

FUNCIONAL PARA INDIVÍDUOS COM USO DE CRACK 

O modelo proposto no presente estudo identifica de forma sistematizada 

distintos padrões funcionais entre usuários de crack, expressos de forma progressiva 

em termos de gravidade, e de acordo com fatores eleitos como relevantes -através 

da literatura e experiência clínica- por impactarem no ingresso e evolução 

(dis)funcional do uso de crack, bem como nas perspectivas de tratamento. Este 

modelo é passível de comprovação em amostras destes pacientes. 

Tendo como base o modelo de estadiamento utilizado em saúde mental e o 

critério de plausabilidade clínica, propõe-se um modelo incipiente de estadiamento 

em termos de prejuízos e recursos funcionais (social, laboral e educacional), 

associado à variáveis prognósticas clínicas (consequências fisiológicas e padrão de 

consumo), aspectos comportamentais (exposição à riscos), neuropsicológicos e de 

resposta ao tratamento. O modelo considera ainda o impacto de variáveis latentes 

(histórico de trauma infantil, comorbidades psiquiátricas, histórico familiar de uso de 

substâncias). Estes elementos compõem o modelo, visando contemplar a 

diversidade de aspectos envoltos no uso de substâncias, sem incorrer em uma 

classificação reducionista dos usuários.  
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O modelo abarca um espectro do estágio 0- com fatores de risco para o 

ingresso no uso, ao estágio 4- onde são expressos índices de maior gravidade 

clínica e piores desfechos funcionais. A Figura em sequência ilustra a distribuição 

dos fatores associados à progressão disfuncional em usuários de crack, em relação 

aos seus distintos estágios, considerando que estes são fluídos e podem comportar 

igualmente projeções regressivas no continnum- que remontem a melhora funcional. 

 

 

Figura 2 - Fatores de impacto na progressão disfuncional do crack distribuídos nos 

distintos estágios.
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No Quadro 2 se encontra a descrição do modelo, levando em consideração:  

A proposição de uma etapa latente referente aos fatores de risco para o 

ingresso e agravo no consumo de cocaína e crack em termos de funcionamento, 

tratamento e prognóstico. Foram considerados fatores agravantes aqueles passíveis 

de impulsionar a progressão disfuncional: trauma na infância e TEPT, prejuízos na 

função executiva e impulsividade nas condutas de risco, comorbidades psiquiátricas, 

transtornos de personalidade antissocial e borderline, idade precoce no consumo de 

outras substâncias, vulnerabilidade socioeconômica, além do histórico familiar de 

dependência química. 

Portanto, verticalmente a variável latente descreve em relação a cada 

domínio os fatores de risco, ou seja, aspectos que, de forma latente, compõem 

possíveis agravos para o ingresso em um uso deletério de substâncias. Por 

exemplo, o trauma é fator de risco para o ingresso no uso de substâncias, mas não 

necessariamente o condiciona; um sujeito em estágio 1 pode ter ausência de trauma 

infantil ou tê-lo vivenciado com alguma capacidade de elaboração e contenção 

ambiental (família que conferisse suporte para lidar com a situação traumática), que 

ocasiona menor chance de fixações emocionais disfuncionais, e consequentemente, 

de adesivar tão fortemente na droga como forma anestésica aos sentimentos 

despertos. Pode ainda, ter trauma severo e apresentar-se com maior vulnerabilidade 

para recorrer à droga de forma maciça, mais facilmente progredindo entre estágios, 

sobretudo se não der vazão ao aspecto traumático através de outras vias vitais. 

Devido a este caráter de progressão e forte associação com transtornos 

relacionados ao uso de crack, trauma e comorbidades psiquiátricas foram 

desenvolvidas como domínios à parte, compondo facetas da variável latente, mas o 

fazem em seu eixo horizontal, de forma a torná-la bidimensional. São considerados 

transversais, pois não condicionam os estágios, mas quando ativos associam-se a 

eles projetando-se como agravantes para evolução, determinam caracterologia, 

impactam no tratamento e no prognóstico, sobretudo se não tratados.  

Deste modo, o trauma foi incluído como variável independente, pelo claro 

potencial de re-traumatizações e, portanto, de atualização na trajetória do usuário, 

além do impacto prognóstico que os estudos desta população demonstram. No 

entanto, o trauma, sobretudo infantil, não se trata de um descritor, não sendo 

necessariamente atribuído aos estágios e a progressão da doença. Ainda assim, a 

carga de exposição ambiental- traumática demanda um escalonamento progressivo 
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de severidade ao longo dos estágios, pelo potencial de interação com ambiente e 

possíveis agravos no decorrer do uso de substâncias: o uso do crack pode expor, 

com maior propensão, para re-traumatizações, podendo levar a intensificação do 

uso como forma de anestesia e maior probabilidade de desenvolver TEPT.  

As comorbidades psiquiátricas de eixo I ou II apresentam-se bidirecionais, 

ao mesmo tempo em que podem ser decisivas na vulnerabilidade à exposição às 

drogas (bem como no comportamento de recorrência e manutenção, tornando o uso 

atrativo enquanto via de automedicação) também podem ser agravadas ou 

disparadas com uso, dentro do conceito atual de epigenética e das alterações 

cerebrais e comportamentais decorrentes do abuso de substâncias. Apesar da 

interação complexa, da consequente nebulosidade em predizer cadeias causais, da 

dificuldade em estabelecer diagnóstico e das fronteiras difusas entre quadros 

psiquiátricos e sintomas decorrentes das drogas, as comorbidades parecem muito 

prevalentes neste público. O impacto diagnóstico se dá pela via categórica e 

dimensional, em termos de gravidade, resposta a tratamento e patamar do quadro 

psiquiátrico. A experiência clínica e literatura sinalizam que as mais fortemente 

associadas ao uso de crack e cocaína são: TEPT, transtornos de humor, de 

ansiedade (incrementam-se também como sintomatologia decorrente do uso) e 

TDAH (comumente apontado como fator de risco para o ingresso no uso, juntamente 

com Transtorno de Oposição e Desafio ou de Conduta, mas estes podem ter maior 

impacto enquanto pródromos de outras estruturações), além de estruturas de 

personalidade antissocial e borderline. Algumas comorbidades, sobretudo quando 

nos estágios iniciais, se tratadas podem melhorar o prognóstico, pois o uso de 

substâncias pode ser secundário a condição psiquiátrica. Em estágios mais 

avançados (independente da causalidade originária), a dependência já pode estar 

mais instalada e o quadro psiquiátrico mais cronificado. Há ainda o caso dos 

transtornos mais arraigados ao funcionamento emocional, que demandam 

tratamentos mais intensos e longínquos, é o caso dos transtornos de personalidade. 

Quanto aos transtornos de personalidade, a observação clínica faz crer que 

estabelecem uma hierarquia, estando mais associados a etapas mais avançadas da 

dependência de crack, no entanto, não se sabe se isto se dá secundariamente- pela 

correlação destes com traumas precoces ou se pela própria estrutura emocional. O 

TPA (usualmente com mais recursos de fluência verbal e aparentes habilidades 

sociais, mesmo que dissimuladas) pode estar associado ao estágio 3 de 
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funcionalidade, mas dada a necessidade mais preponderante de tratamento e 

condutas de externalização social foi locado no estágio 4 (requerem holding 

ambiental, além de constantes e progressivas recontratações da proposta 

terapêutica). Igualmente, associam-se aos estágios finais os transtornos mentais 

graves e persistentes, com sintomas psicóticos agudos, vigentes e refratários. O 

risco de suicídio mais intencionalmente planejado pode estar associado aos estágios 

2 e 3, foi atribuído ao estágio 3 pelas perspectivas terapêuticas. A conduta suicida 

gradual e cronicamente instalada (consequente do uso, falta de julgamento, de freio 

inibitório e de autopreservação) está associada ao estágio 4. 

A vulnerabilidade socioeconômica, comumente demarcada na literatura 

como associada ao perfil do usuário e fator de risco para o ingresso, pode 

comportar-se através de um processo de retroalimentação: ao mesmo tempo em 

pode ser agravante, em termos de acessibilidade à educação, saúde; também pode 

agravar-se com o consumo, na medida em que o dependente, com frequência, 

despe-se dos recursos que possui em prol do acesso à substância, comprometendo 

sua saúde financeira. No entanto, a condição socioeconômica não foi incluída como 

uma variável em separado, pois dada proposição de um modelo de severidade 

funcional e prognóstica, sua manifestação enquanto consequência do crack pode 

ser verificada através da funcionalidade do indivíduo (reflexo da capacidade de 

produtividade e não enquanto sentença ambientalmente imposta, embora passível 

de agregar vulnerabilidade mais pelo impacto social). Além disso, estaria 

hierarquicamente abaixo de outras variáveis que são condicionantes por si só para 

os desfechos funcionais, como cognição e exposição à riscos. 

O padrão de consumo de substâncias configurou-se de uma variável 

transversal, não estando o sujeito condicionado estritamente ao padrão de consumo 

enquanto determinante do estágio funcional em que se encontra. Há variáveis 

associadas que podem desempenhar um papel hierarquicamente superior, 

remetendo às etapas mais avançadas em termos de disfuncionalidade, deixando o 

uso de substâncias secundário no que se refere ao impacto funcional, é o caso, por 

exemplo, do TPA. No entanto, com muita frequência o padrão de consumo pode 

noticiar o quanto os investimentos vitais do sujeito estão direcionados de forma mais 

maciça a droga, restando pouca disponibilidade para demais campos vitais, como se 

dá nos estágios mais avançados. Portanto, embora não se trate de um 

condicionante optou-se por apresentar a variável padrão de consumo, como 
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hierarquicamente abaixo, mas paralela à progressão entre etapas, já que não 

necessariamente restringe o modelo ao uso (dada a interação dos demais fatores 

ligados ao crack com a funcionalidade), mas, com frequência, está associada a ela 

(na medida em que pode indicar a atrofia ou hiperdimensionamento condicionado a 

droga em relação as variadas esferas de vida). 

A neuropsicologia/ cognição trata-se de outro aspecto que, ao mesmo 

tempo em que demarca progressão, também delimita prognóstico: se por um lado o 

prejuízo prévio nas funções executivas expõe mais o sujeito, na medida em que 

apresenta-se menos instrumentalizado para lidar com os estressores que o cercam, 

com o manejo de sentimentos e mais predisposto ao evitamento e anestesia; por 

outro lado, o uso de drogas também se configura agravante das funções cognitivas e 

neuropsicológicas, pelas alterações no comportamento e padrão de impulsividade- 

ligados ao CPF; e regressão da continência emocional- ligada à plasticidade 

executiva. Isto visto que a neuropsicologia perpassa pelo intermédio dos afetos e 

economia psicodinâmica: enquanto nos estágios iniciais a droga pode configurar 

mais uma dentre as modalidades de descarga emocional; em estágios avançados, a 

perseveração, a privação de outras formas de intermediar sentimentos (em amplo 

espectro da euforia e excitabilidade, passando pela eutimia, à frustração, tristeza e 

raiva/ dos conscientes aos obscuros), e consequentemente, de expandir o 

arcabouço subjetivo de ferramentas neuropsicológicas para elaboração emocional, 

pode, subsequentemente, gerar um acumulo quântico, que qualifica-se como 

toxicidade afetiva e uma tendência a vazão posta no ato, o uso passa a ser 

administrado como anestesia; no estágio final, há um recrudescimento deste ciclo a 

partir da redução da envergadura neuropsicológica e recipiência emocional, em 

contraponto há uma atuação externalizante maciça e o uso toma ares de um 

entorpecimento afetivo. Em suma, na presente proposição optou-se por deixar o 

funcionamento psicodinâmico atrelado com a neuropsicologia, pois a estrutura 

emocional é, aqui, melhor avaliada por seus desmembramentos práticos na 

interação com funções neuropsicológicas, com a substância e em última instância 

com a funcionalidade. Em contrapartida, a cognição poderia compor parte da 

funcionalidade, considerando sua repercussão em habilidades sociais e de 

produtividade, entretanto estaríamos condicionando a capacidade resolutiva 

expressa do sujeito, de acordo com seu potencial cognitivo e não sua manifestação 

efetiva. Portanto, configura-se uma variável à parte, mas associada à funcionalidade. 
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Desta forma, neuropsicologia e cognição, no decorrer dos estágios, foram avaliadas 

principalmente com base no impacto pelo uso de drogas e na capacidade de 

recuperação durante a abstinência, sobretudo pelos seus reflexos na funcionalidade. 

Embora conste no modelo, o impacto dos Biomarcadores ainda é avaliado 

de forma incipiente nos estudos e as contradições da literatura da área não 

permitem um padrão robusto que mantenha o modelo conservador a partir de sua 

inserção. Por ora, possível que os biomarcadores tão somente auxiliem na distinção 

entre estágios iniciais e finais. Da mesma forma, alterações cerebrais se destacam 

mais expressamente em estágios mais avançados, através das modificações na 

integridade estrutural ligadas, sobretudo, ao CPF (com possível impacto da idade de 

ingresso e escalonamento precoce nas drogas), ocasionando consequências na 

conectividade funcional associadas ao padrão de dependência. Estudos posteriores 

prospectivos devem incluir exames de neuroimagem e análise de neurotrofinas.  

A descrição clínica foi baseada no dimensionamento do padrão de consumo 

de substâncias em relação às demais esferas de vida, ou seja, da maneira como o 

sujeito transpõe o uso de drogas em sua vida, qual espaço disponibiliza e como 

estabelece sua aliança com a droga, bem como suas possíveis consequências 

fisiológicas. Por exemplo, no estágio 3: o sujeito, via de regra, tem um padrão de uso 

que está arraigado a hábitos de vida, sendo passível de maior impulsividade e 

exposição à situações de risco (sexual, roubo, violência, acidentes), sobretudo nos 

momentos de fissura, que é expressa de forma mais intensa. Exames clínicos 

podem denunciar alterações reversíveis, por exemplo, comprometimento 

cardiorrespiratório, além de perda de peso e prejuízo no sono. Já no estágio 4 as 

alterações podem ter um caráter irreversível nos exames clínicos, com maior 

possibilidade de distúrbios ventriculares, isquemias e microinfartos cerebrais, além 

do risco aumentado de desenvolvimento de doenças cardiorrespiratórias e maiores 

consequências pelas privações com impacto no ritmo circadiano. 

Adicionalmente, a exposição à situações de risco, tanto por práticas 

sexuais, quanto por envolvimento em atividades ilegais, são entendidas como um 

padrão destrutivo que, seja pelo consumo ou pelo padrão de funcionamento anterior 

ao uso, acabam mais facilmente conduzindo a uma apresentação característica dos 

estágios mais avançados. As consequências da exposição às situações de risco no 

quanto ao que afetam a saúde, se expressam em termos do impacto na capacidade 

funcional do sujeito e são descritas nas condições clínicas. 
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A funcionalidade, desfecho condutor desta proposta de estadiamento, foi 

avaliada através das manifestações -prejuízos/ potenciais- nas diversas áreas da 

vida (social, relacional, familiar, histórico laboral, educacional, legal e lazer). A 

vulnerabilidade social tem expressão tanto pelo precário suporte social (família 

originária e ampliada), como pela escassa desenvoltura para constituir uma rede de 

apoio mais suportiva, produtiva e constante. Da mesma forma, considera-se a 

amplitude funcional em termos de produtividade; eis que a redução do repertório nas 

distintas e vastas facetas funcionais distribui-se nos estágios finais. Um dos índices 

que compõe o escopo funcional é a externalização social de comportamentos 

impulsivos e violentos, aspecto importante na delimitação de gravidade. Sendo tais 

situações, prévias ou decorrentes do uso, são indicadores de mau prognóstico e 

ligadas a estágios mais avançados da dependência de crack. A partir do estágio 2 

há uma projeção naturalmente progressiva da disfuncionalidade (aspectos químico-

afetivos gradualmente cronificam e sedimentam-se, recrudescendo as perspectivas 

funcionais que o sujeito vislumbra para sí), entretanto intervenções e motivações 

vitais podem estancar e regredir a propensão disfuncional, conferindo-lhe mobilidade 

e um caráter abrangente em relação a trajetória e possibilidades singulares. 

Por fim, o modelo preconiza a funcionalidade atrelada a perspectiva clínica 

propondo distintas abordagens terapêuticas variadas em sua robustez, 

intensidade, complexidade e foco. Ademais, o modelo suporta a mobilidade 

terapêutica e faixas crepusculares, considerando a fluência entre estágios. 

O modelo em sequência exposto sumariza o estadiamento proposto.  
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Quadro 2 - Modelo de Estadiamento Funcional para o Uso de Crack 
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Até onde sabemos, não há registros prévios na literatura de uma proposta de 

estadiamento do uso de crack, no entanto, destacamos a necessidade de estudos 

posteriores. A proposição inicial de um modelo para estadiar algo complexo e 

multifatorial como o crack, uma droga tão potencialmente dependógena, requer 

muitas investigações sequenciais. Portanto, como fruto deste trabalho, propomos a 

exposição teórica e seus desfechos subsequentes em termos da alicersamento de 

uma linha de pesquisas com finalidade clínica e assistencial.  

O presente estudo limitou-se à apresentação teórica de um modelo com base 

na revisão da literatura e experiência clínica. Uma das limitações deste estudo diz 

respeito ao fato de tratar-se de uma revisão abrangente no número de temas, mas 

que não se propôs a revisar a totalidade de artigos disponíveis em cada um deles. 

Restringimo-nos a selecioná-los arbitrariamente, não compondo a revisão de forma 

sistemática e deixando alguns estudos de fora. Ademais, há uma clara noção das 

limitações desta primeira proposição teórica, pois não permite avaliar 

detalhadamente a interrelação entre todos os fatores estudados, a temporalidade e o 

peso de cada um no estadiamento dos usuários de crack. Além da fragilidade de 

dados que suportem de forma mais consistente as hipóteses biológicas e sua 

interação com variáveis psicossociais. 

Assim sendo, esta proposição transpõe a exposição do modelo teórico e tem 

a pretensão de instaurar uma linha de pesquisa, através da qual se busca iluminar a 

investigação e assistência aos usuários com base nas possibilidades e prejuízos 

demonstrados através das distintas apresentações da funcionalidade social. 

Portanto, estudos futuros abrangendo análises com testes práticos para a validação 

da consistência interna do modelo, bem como análises com dados externos (21) e 

de impacto de condutas clínicas em relação ao modelo proposto devem ser 

realizados. Para tal, serão desenvolvidos desenhos de pesquisa específicos 

prospectivos, longitudinais, através de amostras robustas de usuários de crack 

coletadas em diversos centros de distintas localidades nacionais. É possível que a 

partir dos dados oriundos destes estudos o modelo possa ser revisado.  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Do ponto de vista conceitual o presente modelo propõe a classificação 

sistematizada e fluída de distintos grupos entre usuários de crack, no que se refere à 

gravidade e potencialidade funcional em termos laborais e relacionais, amparada em 

fatores associados, como capacidades neurocognitivas, bioquímicas e a proposição 

de diferentes intervenções terapêuticas. O critério da funcionalidade social foi eleito, 

por tratar-se de uma medida de efeito prático, com impacto para o usuário. Tal 

modelo tem a pretensão de desenvolver-se de forma a sistematizar a progressão 

entre estágios do uso de crack, através da análise do impacto do uso crônico na 

funcionalidade social do sujeito e sua expressão em termos de efeito terapêutico, o 

que somente será possível de comprovação em estudos posteriores.  

Neste sentido, esta proposta preliminar projeta como perspectiva de 

continuidade uma linha de pesquisa, através da qual estudos futuros de seguimento 

longitudinal e de intervenção poderão testar este modelo em amostras de usuários. 

De forma a verificar a distribuição destes domínios em termos de severidade, 

predição e evolução entre distintos estágios, bem como se esta se dá em caráter 

progressivo. Etapas posteriores de validação do modelo devem testar sua 

aplicabilidade clínica e assistencial. 

Um entendimento aprofundado sobre aspectos relacionados aos diferentes 

perfis dos usuários em termos da funcionalidade manifesta e a possível progressão 

frente à droga cronicamente instalada, poderá auxiliar na proposição de terapêuticas 

e ações preventivas mais assertivas, melhor direcionadas para as especificidades, 

demandas e potencialidades das distintas etapas ligadas ao uso de crack; além de, 

mais bem distribuídas em relação aos recursos do sistema de saúde. Isto por que, 

estigmatizações e categorizações herméticas dos usuários não canalizam a uma 

diferenciação mais integral, realística e fluída, pautada no funcionamento expresso e 

latente, individual/ social, passível de reflexo nas práticas propostas de tratamento. 

Por fim, novas estratégias terapêuticas ajustadas conforme a progressão/ 

regressão e dimensionamento do crack na vida do sujeito em relação aos demais 

campos vitais devem focar na recuperação funcional em termos de propostas 

multiprofissionais com inclusão e resgate da rede do usuário, reabilitação social, 

cultural e cognitiva, visando melhorar a circularidade do sujeito pelas diversas 

esferas de sua vida. Futuramente, um cenário frutífero seria a evolução na distinção 

de agentes terapêuticos neuroprotetores.  
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6 DISCUSSÃO 

 

 

A presente tese circulou pelas múltiplas dimensões do funcionamento 

individual, biológico e social de sujeitos com histórico de uso de crack. A partir de um 

delineamento populacional abarcou-se amplo espectro do funcionamento dos 

usuários, do ponto de vista micro ao macro: do sujeito consigo (qualidade de vida, 

comorbidades, exposição à riscos), com os demais (percepção das relações 

familiares, violência, sexualidade) e com a sociedade e suas instituições (capacidade 

de trabalho, estudo, religiosidade, acesso aos recursos de tratamento e relação com 

sistema de saúde). Além disso, foram avaliados biomarcadores, estresse oxidativo e 

marcadores inflamatórios, em uma amostra de usuários de crack.  

A distribuição da amostragem do estudo populacional apresenta-se como 

base importante para discussão dos dados apresentados, no sentido de garantir 

equivalência e representatividade em relação ao cenário nacional. A presente 

amostra é composta por jovens entre os 18 e 24 anos, dos quais 2,51% já haviam 

utilizado crack durante a vida. Esta prevalência pode ser avaliada, em um panorama 

inicial, como alta, em comparação aos levantamentos nacionais sobre o uso de 

drogas psicotrópicas no Brasil (68). No entanto, em uma análise mais 

pormenorizada, considerando o intervalo etário e região correspondente à amostra 

em questão, os valores de uso de crack na vida se aproximam dos encontrados 

neste estudo.  

Nossos resultados indicam que os sujeitos com histórico de uso de crack 

demonstram prejuízo, em relação à população geral, em diversos âmbitos da 

qualidade de vida. Em destaque, a saúde geral e física, que se mantêm significativos 

mesmo controlando para classificação econômica, sexo e uso na vida de cocaína. 

Ademais, demarca-se a percepção prejudicial em termos da dor, saúde emocional e 

mental. Evidenciam-se diferenças na estrutura familiar nuclear no lar, além da 

produtividade funcional no que diz respeito à escolaridade e na relação com 

instituições sociais- como o sistema de saúde. Da mesma forma, o histórico de uso 

de crack parece associado com comorbidades psiquiátricas e prejuízos no que tange 

a exposição à riscos, em termos de comportamento sexual e agressivo. Como o 

presente estudo não pode tecer direcionalidade, é possível que a baixa qualidade de 
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vida, prejuízos na funcionalidade social, na saúde mental e emocional também 

possam configurar fatores de impacto para o ingresso no uso de crack. De maneira 

geral, a qualidade de vida e o crack podem estar ligados através de diferentes vias 

causais, incluindo a possibilidade de confusão residual a partir de variáveis não 

mensuráveis. 

Assim, é plausível supor que algumas das dificuldades que impactam na 

saúde emocional possam estar presentes anteriormente ao uso. Embora a 

temporalidade não possa ser apontada através do desenho deste estudo, uma 

pesquisa anterior de nosso grupo (2), que originou esta linha de pesquisas, 

demonstrou a destacada prevalência, bem como o impacto do trauma infantil entre 

usuários de crack, expresso em suas funções psicológicas; além da percepção de 

que o uso de substâncias como o crack envolvem questões preliminares e de 

entorno socioafetivo. O presente trabalho aprofundou o exame destes aspectos 

revelando que sujeitos com histórico de uso de crack na vida apresentam 

especificidades no que concerne a estrutura parental, composta com maior presença 

materna e ausência paterna no lar, mesmo quando controlada para uso de cocaína 

e classe social.  

Do ponto de vista psicodinâmico, uma hipótese teórica, já bem estabelecida, 

para o entendimento do possível impacto da estrutura parental no histórico de uso 

de crack é de que: a ausência de uma estrutura hierárquica mais demarcada no 

núcleo familiar pode dar contornos a uma condição mais favorável para que o sujeito 

desenvolva dificuldades no estabelecimento de limites e tolerância na relação 

consigo e com a realidade. Podendo encontrar como via de canalização dos 

sentimentos (e transgressão dos mesmos) a experimentação e progressão no uso 

de substâncias; com impacto em termos de autocuidado e preservação, através, por 

exemplo, da posterior exposição à riscos. Estas frágeis barreiras internas podem 

esbarrar subsequentemente nos contornos do contato social em suas diversas 

esferas, quando externam comportamento agressivo, porte de armas, evasão 

escolar e atuação laboral informal. Onde falha o limite interno e a instância nuclear, 

as modalidades de contenção social existentes podem se fazer presentes, mas 

ainda há dificuldade nos arranjos atuais de considerar os dependentes sujeitos 

adoecidos e conferir-lhes o espaço de amparo da saúde, sem impulsionar-lhes as 

margens. 
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Por outro lado, em relação ao sentimento de amparo, os usuários relatam 

sentir apoio na vida, de forma que não há diferenças entre os grupos em termos do 

suporte descrito na vida, no que se refere tanto ao apoio materno, quanto paterno. 

Considerando a possibilidade de que não haja superestimativa do apoio retratado 

pelos jovens, o que neste caso poderia configurar uma tentativa de negação ou 

compensação de uma realidade ácida. Uma hipótese psicodinâmica para 

interpretação da ausência paterna no lar evidenciada, em contraponto ao apoio 

descrito, é de que tal quadro pode denunciar a falência da função paterna, enquanto 

figura que introduz um exercício de limites e lei, na medida em que apóia, mas é 

negligente e omisso, o que poderia configurar-se um panorama facilitador para o 

desenvolvimento de quadros aditivos (352). 

A hipótese complementar para o entendimento deste dado é de que, as mães, 

em contraponto a ausência paterna, mais presentes, podem ter dificuldade de 

estabelecer este limite e o lugar simbólico da figura de autoridade, enquanto espaço 

de inserção da realidade. Na tentativa de super compensar as faltas externas podem 

propor uma díade que ilusoriamente remeta a proposta de completude, tendendo a 

uma superproteção “intoxicante” em relação ao desenvolvimento de um senso de 

autocontrole e responsabilidade nos filhos. Posteriormente, a droga pode tornar-se 

depositária desta tentativa de plenitude e de confronto com a realidade (354). De 

maneira alguma este aspecto é indicativo da necessidade de uma estrutura 

hierárquica formal familiar ou da presença parental concreta (até por que funções 

parentais podem operar internalizadas nas distintas figuras: a figura materna 

poderia, por exemplo, operar a função paterna), mas é possível que denuncie a falha 

de algumas funções simbolicamente instituídas.  

Pesquisas futuras devem aprofundar questões sobre a qualidade do apoio 

sentido e ampliar sua investigação através da abrangência de maior extensão da 

rede familiar. Outra consideração a ser verificada em estudos futuros é de que, é 

possível que, devido à baixa prevalência do uso de crack na população, o N de 

usuários pode ter sido insuficiente para conferir poder à análise a ponto de detectar 

diferença estatística no que se refere ao apoio paterno e na vida, já que difere entre 

os grupos, mas não chega a ser estatisticamente significativo. 

No entanto, apesar das teorias classicamente consagradas, é importante que 

a tais dados não seja atribuído significação distorcida. Nosso estudo não contempla 

a possibilidade de assegurar uma leitura longitudinal e para não incorrermos no risco 
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de reversibilidade causal, é relevante ampliarmos as ponderações a respeito deste 

dado. Se por um lado, cuidar de filhos numa relação uniparental pode tornar mais 

frágil o exercício do estabelecimento de limites, por outro, é possível que o próprio 

envolvimento com as drogas fragilize a estrutura familiar, ou seja, que o uso de crack 

dos filhos se associe a rupturas conjugais e as mães fiquem mais responsáveis pela 

prole. Ainda assim, se a dificuldade de lidar com o uso de substâncias dos filhos leva 

ao rompimento da estrutura familiar, também se deve questionar a capacidade de 

contenção desta rede.  

Um estudo de Horta e colaboradores (484) realizado também em Pelotas 

mostrou aumento da chance de consumo de cigarros entre jovens com estruturas 

uniparentais e o incremento do uso das demais drogas ilícitas em jovens que não 

coabitavam com ambos os pais. Constatam o efeito protetor da presença parental no 

domicílio, mas reforçam que a influência parental não se restringe a moradia 

conjunta, sendo que tais dados não permitem o reforço de hipóteses de 

esvaziamento das funções parentais na atualidade, nem tampouco de culpabilização 

pelo consumo de SPA. Assim sendo, estudos demarcam que a família não se 

(des)constitui de suas funções sociais através da presença/ ausência concreta no lar 

(485). 

Neste sentido, pesquisas mostram a importância de se investir nos vínculos 

com familiares que não coabitam. O apego elevado ao pai que não coabita mostra-

se fator de proteção ao surgimento de problemas externalizantes (comportamento 

agressivo e delinquência) em adolescentes (486). Por outro lado, a coabitação não 

garante a qualidade da ambiência familiar e das relações interpessoais de pais e 

filhos. Inclusive situações de violência conjugal podem ser indutoras de 

comportamentos violentos perpetrados posteriormente pelos jovens (487-490). De 

qualquer forma, a coabitação parento-filial parece ter impacto sobre os vetores 

psicossociais, sendo sua ausência associada a comportamentos violentos, como uso 

de armas (490) e quiçá autodestrutivos. Estudar as novas configurações familiares e 

o exercício dos papéis parentais, estruturas uniparentais e famílias reconstituídas 

(rupturas de uniões conjugais e sobreposição de constituições), em termos da 

qualidade de suas relações, bem como o impacto no uso de substâncias torna-se 

fundamental na proposição de terapêuticas mais abrangentes, atuais e efetivas.  

Para além da vinculação com as diferentes instâncias sociais, interpessoais e 

da relação com a qualidade de vida, nossos dados reforçam que um aspecto 
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preocupante neste público é o eventual prejuízo na autopreservação, através de 

comportamentos impulsivos e destrutivos (voltados a sí e ao meio). Ao que tudo 

indica, uso de crack durante a vida é um marcador importante para comportamentos 

de risco, isso inclui envolvimento em desfechos agressivos como em episódios de 

agressão e probabilidade aumentada (30 vezes) de posse e uso de armas de fogo, 

mesmo quando ajustado para o uso de cocaína inalada, sexo e classe econômica. 

No entanto, apesar das evidências em relação ao comportamento violento ligado ao 

crack, é importante destacar que as cadeias causais que geram tal fenômeno ainda 

são controvérsias na literatura.  

Embora nosso estudo tão somente possa versar a respeito da forte 

associação entre crack e violência, é importante alertar que esta pode ser atribuída à 

variáveis secundárias à droga, como características sociodemográficas, transtornos 

psiquiátricos (260), estrutura de personalidade (4) e familiar (490). Não se sabe se 

tais aspectos comportam-se como moderadores, mediadores ou confundidores. Isto 

porque a violência pode não apenas ser uma consequência do uso de crack, mas 

também, quando contextualizada de forma mais ampla, pode configurar-se uma das 

causas para o ingresso e experimentação precoce. Isso supondo a já validada 

associação deste público com exposição precoce a situações de agressão física e 

emocional (2), que podem tornar o sujeito mais vulnerável e o ingresso no crack 

mais atrativo. Subsequentemente, com auxílio da ação da droga em termos de 

paranóia e desregulação do controle inibitório -na medida em que dilui e atenua 

componentes de autocontrole- este padrão agressivo pode mais facilmente ser 

replicado externamente e mais dificilmente contido internamente.  

À parte das tentativas de compreensão mais extensa do fenômeno, o que o 

presente estudo permite verificar é a associação do histórico de uso de crack com 

mais episódios autodestrutivos e de agressão direcionada ao meio, uma vez que 

episódios de agressão e a posse de armas indicam a possibilidade/ predisposição 

de externalização da agressividade (ou pelo menos de um ambiente interno e 

externo lido como ameaçador e instituindo como defesa a possibilidade de ataque). 

Isto por que as armas podem estar associadas à busca subjetiva por segurança 

(490) (e, portanto, à situações concretas de desproteção) em uma cultura onde são 

valoradas como instrumento de afirmação e poder (491). 

Ainda no que se refere aos comportamentos de risco e impulsividade, nosso 

estudo indica que sujeitos com histórico de uso de crack apresentam média mais 
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precoce da primeira relação sexual, bem como maior associação da relação com o 

uso de álcool preliminar, não utilização de preservativos e maior incidência de 

gravidez prévia em relação à população não usuária. Tanto o hábito de negligenciar 

a utilização de camisinhas, como o histórico de gravidez ou de ter engravidado 

alguém, seguiram mostrando-se comportamentos associados ao público com 

histórico de uso de crack (probabilidade aumentada em três vezes) mesmo quando 

controlados para variáveis como classe social, sexo e uso na vida de cocaína. Este 

dado é particularmente preocupante, no caso da vigência do uso se dar durante a 

gestação, pelas possíveis consequências neurológicas do consumo do crack no 

desenvolvimento fetal (83) e desdobramentos na maternagem, que podem 

reproduzir com o bebê a relação de desligamento da usuária na gestão de seu 

autocuidado. Ao que tudo indica, a cultura do crack imprime um fator de maior 

exposição à práticas sexuais de risco, no que se refere à ambos os sexos, mesmo 

quando considerarmos o controle para cocaína inalada.  

Apesar do evidente impacto do crack em relação aos comportamentos de risco 

entre jovens, é possível que o crack se apresente meramente um marcador destes 

comportamentos, e não um fator causal. O que reforça a necessidade de estudos 

longitudinais que investiguem ativamente as cadeias que levam a tais associações. 

A análise dos contextos violentos deve incluir vetores sócioambientais que não 

devem ser banalizados (490) e condicionados a fatia social que os manifesta. A 

contextualização ampliada da ambiência interna e externa pode representar uma 

questão relevante para o planejamento do tratamento. Ademais, a caracteriologia 

criminal pode designar um estigma sem uma exata distinção entre as fases 

evolutivas da dependência de crack, o que inibe o desenvolvimento de terapêuticas 

direcionadas para os distintos perfis e etapas. Lembrando que os problemas 

associados à violência agregam maior severidade em termos psicossociais, além de 

impacto nas terapêuticas, que postulam ajustes (259).  

Destaca-se a necessidade da inclusão destas diversas facetas no tratamento, 

através de psicoeducação, psicoterapia, além de suporte e assistência social. 

Autores sugerem que o estado e seus mecanismos de saúde devem se fazer 

presentes nas comunidades impedindo o acesso ilegal de armamentos, englobando 

ações de escuta, promoção da resolução de conflitos e tensões associadas a 

violência (490). O reforço e resgate de vínculos com o território e cultura local podem 

propulsar a autoestima e impactar na redução de medidas repressoras ou punitivas 
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nos ambientes familiares (490). Enfim, que o tratamento não se configure fonte de 

exclusão destes aspectos que podem compor o perfil do usuário e de sua relação 

com a sociedade. 

No que se refere vinculação com instâncias e funções sociais, os usuários de 

crack evidenciam impacto na produtividade e rendimento educacional formal. Em 

nosso estudo populacional demonstram maior prejuízo escolar: a maioria dos 

sujeitos com histórico de crack (85,2%) alcançou no máximo o ensino fundamental, 

enquanto o restante da população distribui-se em sua maioria (53,6%) no ensino 

médio. No entanto, uma vez que o presente estudo não permite a verificação de 

temporalidade nas associações, não é possível atribuir à motivação para evasão 

escolar, nem as dificuldades de desempenho, de forma restrita ao uso da droga, 

como sugere a literatura (343). Todavia, um, já mencionado, estudo prévio de nosso 

grupo (2), detectou que vivências traumáticas precoces estão associadas ao prejuízo 

na função executiva (enquanto flexibilidade e mediação das habilidades cognitivas 

para lidar com o meio), estando esta, por sua vez, associada ao crack. Portanto, é 

possível que, ao menos em parte, o que torna os sujeitos mais vulneráveis para o 

ingresso em um uso mais adesivo de substâncias é um prejuízo preliminar na 

capacidade emocional para intermediar situações com o meio e sentimentos (seja 

advindo de vivências traumáticas, carências de amparo social, comorbidades 

psiquiátricas ou limitações cognitivas).  

Este achado preliminar consente hipotetizar que, em alguns casos, a 

dificuldade escolar pode configurar-se pré-mórbida ao uso, quando atrelada a 

traumatizações e vulnerabilidades psicossociais precoces. Estas, por sua vez, 

podem desencadear déficits na função executiva, através dos quais se revela a 

dificuldade de intermédio e adaptação às demandas sociais. Esta marca de 

desadaptação é passível de reedição nos diferentes espaços sociais, tornando a 

ruptura com o sistema educacional, bem como o uso da substância mais atrativos. A 

recorrência deletéria deste ciclo pode se estabelecer na medida em que o uso 

crônico pode intensificar tais dificuldades, abarcando demais áreas vitais e por sua 

vez recrudescendo a disfuncionalidade (o que impulsiona a uma resolução conflitiva 

mais externante, posta no ato, em detrimento da contenção/ elaboração interna, 

como vimos em relação componentes auto e hetero destrutivos). Tal caráter de 

descontinuidade educacional pode ter expressão na posterior vida laboral, atribuindo 

à mesma um caráter irregular ou ilegal.  
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Embora o presente estudo não tenha identificado diferenças no que se refere 

ao trabalho no último ano entre sujeitos com histórico de uso de crack e demais, 

como trata-se de uma amostra composta por jovens estes podem, de forma geral, 

ter menor inserção no mercado de trabalho; ou a própria vulnerabilidade econômica 

dos sujeitos com uso de crack pode impulsioná-los a buscar trabalhos mais 

precocemente; ou ainda este dado pode refletir a adesão a trabalhos de caráter 

informal com períodos descontínuos de empregabilidade, como mostra literatura 

prévia (4). Por outro lado, em nossa amostra ambulatorial (referente ao estudo de 

biomarcadores), os usuários eram mais velhos (em média 30 anos) e já 

expressavam prejuízo laboral. O perfil desta amostra sinaliza ingresso no consumo 

de substâncias com 13 anos e de crack, mais tardiamente, com 24 anos, idade limite 

do estudo populacional. É possível que estes fossem representativos de um público 

que desenvolvia outra progressão no escalonamento de drogas até o crack (13, 

133), com impacto na vigência da busca por tratamento, até pelo tempo de 

consumo, os problemas associados ao uso já tenham recrudescido (tanto que a 

ingressaram voluntariamente na rede de cuidados). Já a amostra populacional foi 

acessada em casa, os prejuízos em termos de produtividade laboral podem ainda ter 

menor impacto (classicamente adolescentes tardam mais para recorrer ao auxílio 

terapêutico). 

Este trabalho também se propôs a investigar a relação com uma instituição 

social que, constitui-se parte importante da conceituação atual de qualidade de vida 

(282), com relevante impacto para dependentes químicos, sobretudo jovens (289-

291): a religião. Nossos sujeitos com histórico de uso de crack demonstraram menor 

adesão à prática religiosa. Este aspecto pode impactar na medida em que, diante 

das adversidades da realidade, a religião é capaz de oferecer um constructo de 

valores norteadores e suporte social (11, 296), que podem amenizar a busca desta 

anestesia na droga. Portanto, a literatura aponta o papel do envolvimento religioso 

enquanto mecanismo protetor na prevenção de drogas e manutenção da abstinência 

(296). Não propomos com isso uma contraposição moral entre o usuário (à margem 

da instituição social) e a religião. Religião e consumo de drogas tratam-se de formas 

de expressão social arcaicas e universalmente instituídas, é possível que ambas 

revelem a fragilidade, busca de sentido e de apoio intrínsecos ao caráter humano. 

Outro aspecto avaliado em relação ao funcionamento social, igualmente com 

impacto na qualidade de vida, é a busca de recursos de tratamento e a circulação 
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pelo sistema de saúde. A relação demandante que os sujeitos com histórico de uso 

de crack apresentam com o sistema de saúde, ao que tudo indica, é representativa 

dos prejuízos adicionais que demonstram na qualidade de vida em termos de saúde 

geral, mental e emocional, além dos aspectos suporte social. Eis que, no que se 

refere ao acesso ao tratamento, os sujeitos com relato prévio de uso de crack 

recorrem mais serviços psicológicos e psiquiátricos em relação à população em 

geral, buscam em maior escala os CAPS e em volume considerável hospitais, estes 

por “problemas nos nervos”. No entanto, apesar da expressiva procura por recursos 

de saúde, uma baixa parcela dos sujeitos descreve-se “muito satisfeito” com seus 

tratamentos e possuem importantes índices de desistência do tratamento. Embora 

este dado não difira estatisticamente da população geral, dada sua imponência 

(metade dos pacientes abortam seus tratamentos), nos remete a, de forma global, 

repensar a relação da população com o sistema de saúde e em última instância na 

efetividade dos recursos e das propostas terapêuticas oferecidas pela rede de 

cuidados. O abandono por parte dos sujeitos com histórico de uso é atribuído, em 

sua maioria (60%), a percepção dos usuários de que o tratamento “não estava 

funcionando de maneira satisfatória”, sendo o restante (40%) devido à crença de 

que “o problema já estava resolvido”.  

Integrando com os demais achados, é possível que a dificuldade de adesão, 

satisfação e resultados terapêuticos reflita a capacidade de relacionamento social do 

sujeito de forma geral. Neste ponto, encontra-se um aspecto delicado, que deve ser 

levado em conta na estrutura de tratamento proposta aos usuários: a vulnerabilidade 

psicossocial pode explicar, ao menos em parte, o aumento na utilização de recursos 

em saúde provocado por este público, devido à necessidade de uma multiplicidade 

de propostas de atendimento (30, 250), sobretudo de cunho emocional e 

psicossomático. A literatura reforça este aspecto, apontando que a promoção de 

vínculos estáveis é fator terapêutico importante para a recuperação e resultados de 

tratamento (356). O apoio social está associado ao incremento da saúde mental e 

redução do uso de substâncias (270, 283). De tal forma que, o tratamento para 

usuários de crack deve englobar questões familiares e de reinserção social nos seus 

diversos âmbitos. O resgate da autoconfiança e da possibilidade de estabelecer uma 

relação com o outro que transponha o isolacionismo, autoerotismo e 

“ensimesmamento” da relação com a droga, compõe o tratamento e sua perspectiva 

de referenciamento. 
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No entanto, outros entendimentos se fazem complementares na compreensão 

da alta rotatividade dos usuários no sistema de tratamento, uma vez que tratam-se 

de sujeitos com comorbidades psiquiátricas e com outras substâncias, o que 

também é passível de interferência nas terapêuticas propostas e na adesão ao 

tratamento (14, 19). Quadros mais complexos e mais floridos do ponto de vista 

psicopatológicos podem impactar na capacidade crítica e na sintonia do sujeito com 

sua doença.  

Tais dados apontam a relevância do desenvolvimento de terapêuticas que 

agreguem maior adesão aos usuários que recorrem ao sistema de saúde e na 

viabilização do acesso aos que não chegam a buscá-lo. Além de maior amplitude em 

termos das múltiplas áreas de reinserção social, uma vez que o histórico de uso de 

crack denuncia um problema que encobre prejuízos sociais mais amplos, sendo 

necessária a inclusão dos membros da família e abordagens que auxiliem no 

resgate da saúde geral e da qualidade de vida dos usuários. 

Afora o desempenho de funções sociais, o sujeito na relação com o meio 

também produz sintomas para além da dependência química; estes, por sua vez, 

causam impacto social e na configuração individual. Justamente em função do 

impacto e caracterização específica que as comorbidades podem conferir em termos 

de tratamento e apresentação do quadro, o presente estudo ainda se propôs a 

investigar a relação do crack com comorbidades. Embora a literatura já possua 

dados a este respeito, em sua maioria advêm de amostras clínicas. Um aspecto 

adicional que qualifica o presente estudo diz respeito ao desenho populacional, que 

faz com que os dados possam ter um caráter representativo do fenômeno e de sua 

relevância na população geral.  

No que se refere aos achados em relação às comordidades, evidencia-se a 

associação do crack com formas complexas de psicopatologia. Em um público jovem 

de sujeitos com histórico de uso revelam-se altos índices de comorbidade com 

desfechos psiquiátricos: TEPT, suicidalidade e o espectro de ansiedade e humor. 

Em relação ao público geral demonstram maior frequência de transtorno de 

ansiedade generalizada, depressão atual, distimia atual e sintomas da SRQ. Aponta-

se relevante nesta amostra a comorbidade com o TPA. Este estudo também 

evidencia a comorbidade com o uso abusivo de outras drogas, em relação à 

população geral.  
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Mais especificamente, esses dados demarcam a intensidade do impacto do 

uso de crack na vida em um estudo de base populacional, no qual mantem-se 

destacadas, mesmo quando controlado em relação ao uso da cocaína inalada, a 

comorbidade com TEPT, desfechos psiquiátricos medidos através da escala SRQ 

(sintomas de depressão, ansiedade e transtorno somatoforme) e suicidalidade. Além 

de um aumento considerável na chance de fazer uso e desenvolver dependência em 

relação às demais substâncias, como tabaco, álcool, maconha, cocaína, 

anfetaminas e inalantes.  

A comorbidade psiquiátrica de maior destaque foi o TEPT. Este estudo não 

pode iluminar a discussão de se o TEPT é precedente ao uso de substâncias, 

reforçando a idéia de automedicação proferida por Khantzian (17), ou decorrente do 

uso, na medida em que o próprio consumo deixa o sujeito mais vulnerável à 

exposição à situações potencialmente traumáticas (168). No entanto, é possível que 

ambos se engatem em uma cadeia de reforçamento, mantendo um ciclo de 

retraumatizações (169), uma vez que a presença dos sintomas de TEPT pode 

impactar no padrão de consumo da substância de eleição, de tal modo que a 

motivação passe a ser o alívio dos sintomas negativos do TEPT (164, 165). Em 

alguns casos o disparador desta cadeia pode ser o trauma infantil.  

Supondo que a amostra do presente estudo configure-se fiel correspondente 

da população de usuários no que se refere à alta incidência de traumas infantis (2, 

214) destacada por estudos prévios. Neste caso, a hipótese de nossa pesquisa 

inicial se aplicaria, sugerindo um possível adesivamento do trauma precoce, que 

conduziria mais facilmente aos posteriores sintomas de TEPT. Isto ocorreria quando 

vivenciado sem um ambiente que conferisse continência sócioafetiva e sem 

capacidade egóicas para elaboração, podendo deixar um registro através do qual o 

sujeito vê-se desinstrumentalizado para, ao longo da vida, preservar-se e lidar com 

situações traumáticas (2). Desta forma, favoreceria vias imediatas de vazão, em 

contraponto a tolerância necessária para postergar o alívio das dores. Casamento 

bem-sucedido com a neurobiologia do crack, que gera impacto de aprendizado e 

memória no registro de sensações positivas (53, 56). 

Juntando os aspectos abordados, sob licença metafórica... É como se, em 

casos de fixações traumáticas mais primordiais e arraigadas (quiçá intrincadas em 

uma trama transgeracional?) e fragilidades ambiento-afetivas, o usuário recorrente 

da droga, a ela recorresse como uma tentativa de homeostase do sistema psíquico, 
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através da anestesia e alquimia das emoções (eis que o efeito da substância remete 

a um espectro reconhecido, controlado e previsível de sensações). Tal qual se 

mimetizasse um processo de “hibernação emocional”, no qual letargicamente vai 

consumindo suas energias afetivas em um ritmo metabólico que não lhe permite 

elaborá-las, e o faz sob a escassez de reservas prévias. Trata-se de um estado que 

beira a estagnação funcional; sendo que a busca pela reposição energética e 

preenchimento do self se dá através de um movimento autodestrutivo, que só 

recrudesce o apelo biológico, o vazio afetivo, e a disfuncionalidade egóica, produtiva 

e sociocultural.  

Flertes com um “desligamento total”, podem se expressar através do aumento 

do risco suicída. A literatura recente nos ensina que uma das possíveis causas 

atrelada ao suicídio, ao menos entre usuários de álcool e cocaína, é a 

disfuncionalidade, em termos de incapacidade ao longo dos anos associada ao uso 

de substâncias (187). Como ambas demonstram forte expressão no presente 

estudo, é possível que o sentimento de inadequação e incapacidade de produção 

configure uma das causas que conduz ao suicídio, ou a desesperança de vida 

manifesta um desejo prévio de desligamento das funções de vida. Neste caso, o 

aumento da impulsividade através do comprometimento frontal da cocaína (189) 

pode potencializar a consumação do suicídio (182-185). Para incrementar esta 

discussão e grifar que nos referimos a um público de risco quanto ao suicídio, 

estudos demonstram a sinergia entre tendências suicidas com sintomas depressivos 

em usuários de crack (190) e de TEPT em usuários de cocaína de forma geral (191). 

No entanto, os resultados aqui apresentados versam em grande parte quanto 

às associações entre o uso de crack e comorbidades, não sobre suas relações 

causais. Dado o compromisso com a difusão dos dados relatados, que, isentos de 

uma crítica mais aprofundada, podem tomar dimensões reducionistas no diagnóstico 

dos usuários, faz-se necessário ao menos iluminar pontos de reflexão. Hipóteses 

apontadas pela literatura prévia sobre a associação entre TUS e outros transtornos 

psiquiátricos, sugerem que ambos compartilham de predisposições comuns, como 

as já referidas, vivências traumáticas (171); ou de que o uso da substância resulta 

em alterações biopsicossociais que, por sua vez, predispõem aos transtornos 

mentais (211); ou ainda, de que o uso de drogas representa uma forma de 

automedicação para aplacar um transtorno preexistente (17). Estas variadas 

hipóteses ganham destaque, pois implicam em diferentes desfechos em termos de 
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tratamento, onde o foco prioritário pode ser a doença psiquiátrica ou o uso de 

substâncias.  

Para esclarecer tais hipóteses, desenhos longitudinais são necessários, 

através dos quais a ordem de aparição dos transtornos poderá ser levada em conta. 

Fato é que a alta prevalência de transtornos mentais associada ao uso do crack 

evidencia o prejuízo presente nesta população, o que revela a necessidade de 

planejamento em serviços de saúde, contemplando o tratamento de forma 

integralizada destes pacientes- que frequentemente terão apresentações 

psicopatológicas complexas. 

Outro aspecto de destaque em termos de comorbidades é que mais da 

metade dos sujeitos com histórico de uso de crack na presente amostra apresentava 

dependência ou abuso de outra substância ilícita. Isso representa uma probabilidade 

21 vezes maior de estabelecer uma relação de abuso ou dependência com demais 

substâncias ilícitas entre sujeitos com uso na vida de crack. Considerando as 

substâncias lícitas, as mais comumente comórbidas foram tabaco (50 vezes mais 

chance de vir a fazer uso do que a população geral), álcool (5 vezes mais chance de 

virem a ser dependentes), maconha (28 vezes mais chance de estabelecerem uma 

relação de dependência do canabióide em relação ao restante da população), 

cocaína (85 vezes mais chances de fazerem uso), anfetaminas e inalantes, nesta 

ordem de proporção.  

Vale destacar, dentre as drogas ilícitas a cannabis, pois 95% dos sujeitos com 

histórico de uso de crack descrevem uso na vida de maconha. Para além de um 

possível preditor, o que requer mais estudos na área, a maconha também pode ser 

uma droga “eleita” para consumo conjunto com o crack, possivelmente por aplacar 

parte dos efeitos de paranóia e agitação provocados pelo uso constante do crack. 

Ao que tudo indica, na escalada para o crack os jovens usuários ainda perpassam o 

consumo e/ou dependência de maconha.  

Outro ponto é que, o uso na vida de opióides, sedativos e alucinógenos, 

embora presente com maior chance de uso entre usuários de crack em relação à 

população geral, a dependência destas drogas se constitui insignificante. 

Possivelmente isto se deva a opção por uma droga de maior impacto estimulante e 

maior poder dependógeno, o crack.  

Integrando os achados, segundo a literatura prévia, os dados sugerem que a 

interação sinérgica de múltiplas drogas está associada com desfechos presentes 
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neste estudo, como pior saúde física, mental e social (146-149), pouco resultado no 

tratamento (150) e aumentadas tentativas de suicídio (141). 

Ao que tudo indica, as drogas de maneira geral tem seu poder dependógeno 

incrementado nos sujeitos que apresentam uso na vida de crack. Tal dado destaca 

uma particular associação do crack com outras drogas em uma potência aumentada, 

uma vez que se manifesta mesmo controlado para cocaína inalada. Estudos futuros 

se fazem necessários, no sentido de avaliar a cadeia de interação das drogas, além 

do impacto da exposição à outras substâncias de abuso entre usuários de crack. 

Este entendimento é importante para o desenvolvimento de terapêuticas mais 

efetivas e direcionadas a esta população de acordo com suas especificidades. Isto 

por que a polidependência também requer ajustes no tratamento em termos de 

planejamento mais individualizado que adeque as especificidades que tais 

associações agregam ao perfil do usuário, a fim de melhor contemplar suas 

demandas. 

Os achados até aqui expostos correspondem a um desenho populacional, 

que é benéfico no intuito de mapear as condições sociais e de funcionalidade 

associadas ao perfil do sujeito com uso de crack na vida; neste estudo, acrescidos 

de um modelo estatístico conservador. O modelo propõe a investigação da droga 

independentemente do estabelecimento de uma relação de dependência, para 

abarcar a extensão de seu impacto em termos dos fatores associados ao perfil dos 

sujeitos que chegam a usá-la. Além disso, estabelece controle para cocaína na 

tentativa de suprir o viés do poliabuso (comum em estudos naturalísticos, por trata-

se de uma característica habitualmente ligada ao perfil do usuário), traduzido pela 

raridade do uso exclusivo de crack e, portanto, a dificuldade de atribuir 

exclusivamente ao mesmo as variáveis estudadas. Devido a baixa prevalência do 

uso de crack na população em geral, não foi possível controlar para amplo espectro 

das variáveis biológicas, psicológicas e sociais passíveis de confusão, como por 

exemplo comorbidades psiquiátricas e com demais substâncias. 

É possível que o crack se apresente meramente um marcador dos 

comportamentos avaliados e não um fator causal. Isto pode representar uma 

questão relevante para o planejamento do tratamento, o que justifica (como vimos ao 

longo desta discussão) a necessidade de estudos longitudinais que investiguem 

ativamente as cadeias causais que levam a tais associações. Apesar dos estudos 

populacionais não permitirem a leitura de causalidade, ainda assim, devido ao seu 
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poder de extrapolação, este tipo de amostragem configura-se relevante e 

representativa dos usuários, que correspondem a uma parte significativa dos 

recursos alocados para o tratamento de pessoas com problemas de abuso de 

substâncias. 

Outro modelo de estudo compôs esta tese para contemplar a investigação de 

biomarcadores. Como mencionávamos, o entendimento da progressão e interação 

de fatores associados é importante para compreensão de como se estabelece a 

dependência química e suas extensões corporais e interacionais com o meio. Isto 

por que, a literatura nos ensina que, na medida em que a dependência progride, as 

alterações na conectividade funcional são associadas com modificações na 

integridade estrutural (121, 123, 384), com reflexos comportamentais. Ao que tudo 

indica, o estresse nas redes psicossociais pode ter suas repercussões nas redes 

cerebrais. Isto movimenta a busca de insights sobre os mecanismos bioquímicos 

envolvidos na dependência de substâncias, seu impacto na química corporal e como 

esta pode recrudescer o processo de disfuncionalidade, sobretudo no que diz 

respeito a uma droga potencialmente deletéria como o crack. Portanto, o presente 

trabalho averiguou biomarcadores no crack, tratando-se do primeiro estudo a avaliar 

BDNF, parâmetros de estresse oxidativo e marcadores inflamatórios periféricos em 

pacientes com transtornos por uso de crack. 

Evidenciou-se um aumento significativo no BDNF, IL- 1β, TNF- α e IL- 10 em 

usuários de crack, sendo que não há diferenças no dano oxidativo, em relação aos 

controles. O aumento de BDNF induzido por estimulantes está associado com 

alterações estruturais em áreas específicas do cérebro, com impacto no 

comportamento (409, 433). Tal processo é reconhecido como parte potencialmente 

relevante no desenvolvimento de dependência, agindo como um reforçador de 

comportamentos induzidos pela cocaína (429-431). Estes dados dão suporte à 

noção de que o BDNF medeia alterações neuronais estruturais no NACC produzidos 

após exposição crônica a estimulantes (409). Estas modificações estão relacionadas 

com a formação da recaída e das memórias de dependência. Outra possível razão 

para o aumento dos níveis de BDNF é que o uso de cocaína pode levar à morte 

neuronal (492) e um consequente aumento na produção de BDNF pode configurar-

se um mecanismo compensatório. Esta hipótese faz sentido quando combinado com 

nosso achado de que os níveis de citocinas estão aumentados entre os usuários de 

crack: sugerindo que há modulação do sistema imune induzida pela cocaína e crack.  
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No que se refere ao aumento dos níveis de IL- 1β e TNF- α, a ativação 

inflamatória pode ser uma resposta a morte neuronal, associada ao uso de 

psicoestimulantes (374, 378) e a estressores emocionais; o que agrega impacto já 

que o sistema imune de citocinas, sabidamente, comporta-se como um modulador 

dos estados de humor (465). O aumento dos níveis de IL- 10 nos usuários, uma 

citocina anti-inflamatória, sugere a presença de mecanismos compensatórios 

concomitantes para diminuir a inflamação (493). Mais estudos são necessários para 

esclarecer estes mecanismos envolvidos na adição ao crack, controlando para o uso 

de outras substâncias, comorbidades psiquiátricas, padrão de uso de substâncias e 

doenças de potencial impacto, como HIV.  

Como limitações deste estudo, podemos apontar que as informações a 

respeito do histórico de uso e abuso de substâncias foram baseadas em auto-relato, 

estando propensas a infidedignidades e inexatidões provenientes do discurso 

pessoal. Ademais, não foram realizados screenings nos usuários para confirmar os 

dados referidos sobre o uso de substâncias. No entanto, todos buscaram 

voluntariamente o serviço para tratamento da dependência química e optaram pela 

participação espontânea no estudo, que não estava condicionado ao tratamento, 

diminuindo o viés de simulação ou omissão de informações. Além disso, foi 

assegurada a confidencialidade, não conferindo aos sujeitos motivações para 

deturpar suas histórias de vida.  

Os resultados aqui apresentados levam a pensar no impacto desde o 

ambiente originário do sujeito com histórico de uso de crack e seus posteriores 

desfechos sociais e bioquímicos. A hipótese é que vá se instalando uma progressão 

deletéria da dependência em relação as possibilidades de funcionamento em termos 

de promoção de qualidade de vida, saúde, biomarcadores, produtividade do 

indivíduo, com manifestações mais agudas e que transpõe a esfera individual e 

transbordam nas relações sociais. No entanto, como a relação com a droga 

estabelece sua progressão e a maneira como as diversas dimensões estudadas 

interagem ainda parece obscuro. Na tentativa de aplacar, ao menos em parte, esta 

lacuna se promoveu uma tentativa de integração dos dados estudados.  

A proposição teórica do estadiamento concentrou os aspectos até aqui 

estudados. Lembrando que esta tese é decursiva de uma pesquisa prévia que 

avaliou trauma infantil e função executiva em usuários de crack. No atual projeto 

buscou-se ampliar o entendimento sobre o contexto socioafetivo originário, bem 
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como desfechos comportamentais, funcionais e decorrências biológicas deste 

público. Considerando as variáveis investigadas para o desenvolvimento destes 

estudos, bem como a sutil interação entre as mesmas, além da perspectiva 

exploratória e de extrapolação que um estudo de base populacional propicia, o 

presente trabalho culminou na apresentação de um modelo de estadiamento em 

termos funcionais do uso de crack.  

O estadiamento do crack configura-se um estudo preliminar, que nada mais é 

do que uma proposta de organização progressiva dos dados aqui estudados. No 

entanto, a apresentação deste modelo teórico transpõe a exposição de um produto 

desta tese e projeta nossas perspectivas futuras de seguimento. Este projeto tem 

pretensões que se estendem em desdobramentos posteriores, em termos da 

proposição de uma linha de pesquisas e de assistência clínica. 

 

 

6.1 PERSPECTIVAS DE SEGUIMENTO: PROPOSIÇÃO DE UMA LINHA DE PESQUISAS 

 

O presente modelo de estadiamento instaura um trajeto investigatório através 

das diversas etapas necessárias em seu processo de validação: da consistência 

interna do modelo, perpassando pela sensibilidade dos parâmetros, análises com 

dados externos e por fim, análise das consequências das decisões (483). Como 

etapa avançada para validação deste modelo, prevê-se sua aplicação em um 

ambulatório de adição para crack e outras drogas do Centro Colaborador da 

Unidade Álvaro Alvim do HCPA.  

Por exemplo, a análise de dados externos deve ser efetivada com base em 

um banco de dados coletado em 7 estados do Brasil, compondo mais de mil 

usuários de crack e passível de contemplar todas variáveis que compõe o modelo 

(494). A etapa de evidências através da análise das consequências das 

decisões equivale a avaliar se as respostas ao tratamento são realmente diferentes 

entre os distintos estágios de capacidade funcional, bem como a evolução e 

prognóstico. Estudos locais estão sendo desenvolvidos englobando questões 

clínicas e exames de neuroimagem.  

Adicionalmente, o próprio entendimento do modelo impulsiona à 

multifatorialidade e ao caráter progressivo da disfuncionalidade na dependência 

química, além da recomendação de distintas terapêuticas aplicadas a cada etapa; 
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bem como, uma melhor distribuição na rede de cuidados da saúde- de acordo com o 

nível de complexidade e demanda. Tais aspectos deflagram a perspectiva de 

pesquisas prospectivas, com seguimento longitudinal, além de intervenções clínicas 

nas mais variadas esferas.  

No que se refere aos desdobramentos clínicos futuros, demarca-se a 

proposição de aplicar o modelo de estadiamento para fins assistenciais no 

ambulatório de adições para Crianças, Adolescentes e Adultos da Unidade Álvaro 

Alvim do HCPA. Uma vez identificando o estágio de funcionamento social, (em 

termos de rede relacional, produtividade, bem como as variáveis clínicas associadas, 

exposição à risco, comorbidades, histórico de trauma e funções neuropsicológicas), 

se pode melhor direcionar as práticas terapêuticas. Este recorte das especificidades 

relativas a cada etapa de dimensionamento funcional permite que se agreguem 

olhares adicionais em termos de: reinserção social, cultural, psicoeducação no que 

se refere às práticas de risco, reabilitação cognitiva, além do tratamento das 

comorbidades; bem como intervenções psicodinâmicas para abarcar às 

traumatizações mais precoces de base e seus desfechos nas relações atuais, e, 

paralelamente, as regressões na capacidade de “recipiência” do arcabouço 

emocional (promovidas pela redução da plasticidade neuropsicológica e uso maciço 

da droga como canal de vazão dos sentimentos). 

Em sequência expomos a Figura 6, um esquema resumido do modelo e o 

direcionamento de suas perspectivas futuras através dos estudos subsequentes, 

conforme mencionamos na metodologia. 
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Figura 6 - Esquema estadiamento, linha de pesquisas e perspectivas futuras. 
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS E PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

 

Esta tese avaliou múltiplos aspectos funcionais, sociais, clínicos e 

bioquímicos associados ao uso de crack, sendo que estes dados são integrados de 

forma a compor um modelo do dimensionamento progressivo do uso do crack nas 

demais esferas de vida do sujeito.  

Os resultados do estudo de base populacional indicam que os sujeitos com 

histórico de uso de crack demonstram prejuízos, em relação à população geral, nas 

múltiplas dimensões da funcionalidade social. Apresentam desde diferenças na 

estrutura da família nuclear no lar, até desfechos expressos através do prejuízo na 

produtividade funcional, em termos de escolaridade, além de impacto na relação 

com instituições sociais e de tratamento. Na esfera individual, evidenciam uma 

avaliação desfavorável da qualidade de vida, em destaque na saúde geral e física, 

mais especificamente associadas ao uso de crack, além da saúde emocional, mental 

e na percepção de dor. Igualmente, o histórico de uso de crack está associado com 

impacto na gestão do autocuidado, manifesto através da exposição à riscos, 

culminando em comportamentos de externalização social, com maiores índices de 

condutas agressivas e práticas sexuais de risco, em relação à população geral. 

Adicionalmente, os sujeitos com histórico de uso apresentam mais comorbidades 

psiquiátricas associadas e potencial dependógeno mais destacado em relação às 

demais substâncias. Ademais, em uma amostra de usuários de crack, alterações em 

termos de biomarcadores e marcadores inflamatórios, também são evidenciadas em 

relação a controles. O estudo dos aspectos acima mencionados serviu de base para 

proposição de um modelo de estadiamento do uso do crack, tendo como base a 

funcionalidade social dos usuários. 

Um estudo de nosso grupo, que antecedeu e norteou a linha de pesquisas 

desta tese, evidenciou que a dependência de crack está fortemente associada a 

traumatizações precoces e preliminares ao uso, com impacto na função executiva 

dos sujeitos. O presente trabalho aprofundou a investigação do entorno socioafetivo 

originário, evidenciando que a estrutura parental, entre os sujeitos com histórico de 

uso de crack na vida, apresenta peculiaridades mesmo quando controlada para uso 

de cocaína, tais como, maior presença materna e ausência paterna no lar. É 

possível hipotetizar que a ausência de uma estrutura funcional (e não 
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necessariamente formal) mais demarcada no núcleo familiar possa configurar-se um 

cenário fértil para (ou pelo menos associado ao) estabelecimento de uma relação 

mais tóxica e quiçá adesiva com a droga. Desdobramentos em sequência são 

impressos através da dificuldade em estabelecer um limite saudável na relação, 

antes de tudo consigo mesmo (em termos de gestão de riscos, qualidade de vida) e 

no posterior contato social em suas diversas instâncias (evasão escolar, 

comportamento agressivo e porte de armas). Impedidos de tecer direcionalidade e 

impelidos a ponderar a complexidade do tema, é possível que a leitura desfavorável 

da qualidade de vida, funcionalidade e escassez de recursos socioafetivos possam 

caracterizar fatores de impacto para o ingresso no uso de crack; bem como a 

relação com a droga pode auxiliar no desequilíbrio dos laços vinculares no lar e na 

vida. 

No que se refere aos desfechos funcionais, deflagra-se prejuízo na 

progressão escolar dos sujeitos com histórico de uso de crack, que, em sua maioria, 

encontram-se no ensino fundamental, o que diverge do restante da população. A 

hipótese a ser discutida, considerando o desenvolvimento de estudos posteriores, é 

que este caráter de descontinuidade e irregularidade na adaptação à demanda 

funcional inicial -quando atrelado a vulnerabilidades psicossociais preliminares e 

constituintes (que impulsionam para o encontro com a droga e intensificam no 

mesmo)- pode prenunciar uma prerrogativa passível de reedição nos diferentes 

espaços e subsequentes etapas de vida, através da ruptura com outros códigos 

sociais, de autopreservação e uma circulação menos desenvolta por esferas 

produtivas e socioculturais. O discernimento de tal aspecto pode ter impacto clínico e 

na elaboração de políticas públicas combativas não somente à “pedra” que -

sedimentada nestes caminhos- recrudesce esta problemática, mas às 

vulnerabilidades mais enraizadas na sociedade e petrificadas transgeracionalmente.  

A relação com outra instituição social, reconhecida como passível de impactar 

na qualidade de vida, também apresenta distinções em relação ao restante da 

população. Sujeitos jovens com histórico de uso de crack evidenciam menor adesão 

à prática religiosa em relação ao restante da população, sugerindo que a religião 

pode operar enquanto fator de proteção na prevenção do uso de substâncias. Não 

propomos com isso a demonização das drogas em contraponto à religiosidade. É 

possível que ambas, tratando-se de práticas milenares e universais, denunciem 

aspectos da fragilidade e tentativa de amparo atreladas à condição humana. Neste 
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sentido, a religião oferta-se como um constructo de valores, conferindo sentido e 

uma rede de pertencimento que pode amenizar a busca por anestesia das 

vulnerabilidades emocionais e sociais na droga. 

Além da vinculação com diferentes instâncias sociais, a relação consigo em 

termos de autopreservação parece apresentar impacto, expresso através de 

comportamentos auto e heterodestrutivos. Episódios de agressão e posse de armas, 

bem como o hábito de negligenciar a utilização de camisinhas e o histórico de 

gravidez ou de ter engravidado alguém, denunciam o impacto social do uso de uma 

droga que, mesmo com prevalência relativamente baixa, atinge decisivamente 

extratos vulneráveis da sociedade.  

Justamente a associação do crack com violência pode ser um dos aspectos 

que lhe conferem posição de renovado destaque no contexto social atual, 

estampando sintomaticamente, o que antes já tramitava mais silencioso. No entanto, 

as manifestações de violência não devem ser reduzidas à anarquia ou subversão 

social, tampouco, circunscritas ao público a que se referem. Ainda que este estudo 

não possa pontuar relações causais- apenas associativas, o compromisso com os 

dados divulgados impulsiona a ponderá-los a partir de ampla contextualização, 

perpassando a análise crítica de vetores biopsicossociais e ambiento-culturais. Vale 

ressaltar que o crack não necessariamente se restringe a um fator causal. 

Igualmente, pode configurar-se consequência de um contexto de violência 

precocemente instaurado, subsequentemente, quando reforçado com a atuação da 

droga (no sentido de atenuar o limiar inibitório), pode ser replicado externamente 

com maior fluidez e menor contenção.  

De qualquer forma, os resultados aqui apresentados indicam que o uso de crack 

durante a vida é um importante marcador para uma série de comportamentos de 

risco e violência nos jovens com histórico de uso avaliados, destacando-se um 

modelo estatístico conservador que incluía o controle de confundidores como o uso 

da cocaína inalada, o que confere indícios da gravidade adicional que o crack 

acarreta em termos de vulnerabilidade para exposição à riscos. Tratando-se de 

aspectos que igualmente devem ser incluídos e abordados no tratamento.  

O aspecto cíclico e do estabelecimento de uma cadeia de retransmissão e 

recrudescimento do sofrimento psíquico também se evidencia a partir do estudo das 

comorbidades associadas. O histórico de uso de crack, controlado para o uso da 

cocaína inalada, parece impactar fortemente no que se refere à comorbidade com 
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desfechos psiquiátricos, como TEPT e suicidalidade, além de um aumento 

considerável (20 vezes) na chance de fazer uso e desenvolver dependência em 

relação às demais substâncias, como tabaco, álcool, maconha, cocaína, 

anfetaminas e inalantes. Esta imponente associação dá indícios de uma incursão 

pelas drogas permeada por um destacado potencial dependógeno, especificamente 

vinculado aos sujeitos com histórico de uso de crack, que apresentam-se mais 

vulneráveis às SPA de forma geral.  

A associação com TEPT merece destaque pela constatação de que não há 

um estancamento do trauma originário. É possível que a motivação para o consumo 

seja a busca de anestesia para traumas sem uma contenção psíquica e ambiental, 

engatando-se num ciclo de retraumatizações e adesivamento traumático. Em 

sequência, o uso justifica-se para o alívio dos sintomas do próprio TEPT e para 

conferir vazão imediata ao que não possui contenção biopsíquica. Considerando que 

do ponto de vista psicodinâmico, o conteúdo traumático transborda a capacidade de 

represamento da barragem psíquica, o sujeito buscaria drenar a carga libidinal que o 

inunda, sem, contudo, metabolizar os afetos, “intoxica-se, para não sentir a 

toxicidade traumática” e canaliza seu fluxo pulsional de forma a expressá-lo 

(des)funcionalmente. Este circuito pode findar em um desligamento funcional total, 

explícito através do potencial suicida (que pode estar ligado as disfuncionalidades 

parciais manifestas ao longo da vida). Na apologia geodinâmica, justificasse a 

construção de diques afetivos e funcionais para melhor contenção do excesso 

sintomático da carga traumática e canais de escoamento mais efetivos e 

diversificados (do que o investimento maciço na droga), proporcionando uma 

confluência mais saudável, integrada e menos dissipada da energia vital e de sua 

expressão funcional. De qualquer modo, nesta circuitaria, a fixação da memória 

tóxica se justifica não só pela via emocional, mas também neurobiológica do crack. 

Ao que tudo indica, há uma bidirecionalidade na tecitura das redes 

psicossociais e cerebrais, tanto no que diz respeito aos fatores estressores, como 

resilientes. Considerando as manifestações funcionais desadaptativas, torna-se 

importante verificar possíveis correlatos biológicos vinculados à adição do crack. No 

que se refere aos biomarcadores no crack, o presente estudo foi pioneiro e 

evidencia que usuários crônicos possuem aumento dos níveis de BDNF, bem como 

de IL- 1β e TNF- α quando comparados à controles saudáveis. Isto sugere uma 

ativação dos sistemas de recompensa, imune e inflamatório.  
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Nossa hipótese é que o uso de crack está associado com a morte neuronal e 

estressores emocionais, uma vez que as citocinas pró-inflamatórias mostram-se 

aumentadas. Neste cenário, o incremento do BDNF pode ser entendido como um 

mecanismo de compensação à morte neuronal, atuando tal qual um mediador de 

resiliência, devido aos seus dispositivos terapêuticos e neuroprotetores. Em 

contrapartida, os níveis elevados de BDNF podem atuar como uma engrenagem de 

reforço no estabelecimento do padrão de consumo de crack, uma vez que seu 

impacto sobre a estrutura cerebral e neuroplasticidade pode influenciar o fenótipo 

comportamental e o registro de memórias químico-afetivas da dependência. É 

possível que o BDNF se configure um potencial mediador neurobiológico dos efeitos 

das experiências de vida, sobretudo daquelas com maior impacto emocional e 

correlatos na química corporal. 

Por isso, o tratamento do crack é um desafio, uma vez que abrange aspectos 

químicos, sociais e emocionais. Uma importante faceta do funcionamento social que 

culmina na junção de todos estes aspectos, diz respeito à circulação e relação com o 

sistema de saúde. É possível que a rede de cuidados originária, o estabelecimento 

do autocuidado e o padrão de interação social também impactem na relação do 

indivíduo com o sistema de saúde. Ao que tudo indica, a busca de recursos de 

saúde entre usuários de crack é representativa da demanda adicional que lhes 

confere os prejuízos na saúde geral, mental e emocional. Em termos de acesso, os 

sujeitos com uso de crack recorrem mais a tratamentos psicológicos e psiquiátricos. 

No entanto, apesar da expressiva procura, são muitos os que se mostram pouco 

satisfeitos com os recursos de saúde e possuem importantes índices de desistência 

do tratamento, em parte vinculados a percepção de insatisfação.  

Neste sentido, este trabalho suscita a reflexão sobre a necessidade de 

implementação de estratégias terapêuticas que abarquem a complexidade e 

diversidade dos campos vitais envolvidos no uso de crack e das comorbidades que 

podem compor o perfil, como a dependência com outras drogas e patologias 

psiquiátricas. Tal configuração funcional preconiza a organização de serviços 

multiprofissionais com foco no oferecimento de modalidades biopsicossociais. 

Demarca-se a importância de um planejamento terapêutico individualizado que 

abarque as especificidades associadas ao perfil do usuário, a fim de melhor 

contemplar suas demandas; em sincronia, mas tensionando a emersão de seus 

desejos e auxiliando-o a traçar metas em acordância com estes; e por fim, que para 
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além da doença, abranja o resgate da saúde geral, reinserção sociocultural e 

qualidade de vida. Agrega-se que as intervenções não devem ser restritas ao 

usuário, que traz a problemática manifesta, mas irradiar seu entorno socioafetivo. 

Enquanto a relação do sujeito com seus desdobramentos sociais e consigo 

for negativa é possível que com o tratamento também o será. Portanto, as 

abordagens devem resgatar o indivíduo de forma mais integral: alavancar seu 

protagonismo na gestão do autocuidado, legitimar seu empoderamento para uma 

circulação social e produtiva mais desenvolta, além de fomentar seu potencial 

disseminador de saúde no entorno comunitário. 

Considerando os aspectos estudados para o desenvolvimento do presente 

estudo, bem como a complexa interação entre os mesmos, esta tese culmina na 

integração de seus resultados através da proposição de um modelo preliminar de 

estadiamento funcional do uso de crack. Eis que categorizações diagnósticas 

herméticas e estanques acabam sendo reducionistas, sobretudo quando se almeja 

um direcionamento mais assertivo das terapêuticas; que, para tal, devem considerar 

aspectos de impacto efetivo aos sujeitos. O estadiamento funcional do uso do crack 

é uma proposta original, sem registros ou ensaios precedentes -portanto, requer 

desenvolvimentos posteriores-, mas que pretensamente visa, através da distinção 

funcional, contribuir com focos de atenção aos usuários de crack mais articulados, 

integralizados e humanizados. Enquanto que didaticamente e na cultura acadêmica 

da dependência química aspectos biopsicossocias ainda correm em paralelo, na 

prática o usuário pode transitar através de amplo espectro na relação com a droga e 

suas reverberações nas variadas esferas de vida. Integrar tamanha multiplicidade no 

campo de estudos e assistencial configura-se um desafio, sendo este 

reconhecimento importante para suscitar dispositivos de tratamento que visem 

explorar potencialidades e fortalecer vulnerabilidades do sujeito.  

Nossa proposição de estadiamento preconiza canalização de ações 

terapêuticas com base nas distintas possibilidades funcionais expressas em 

progressivas etapas, atreladas ao dimensionamento -transbordamento ou atrofia- do 

crack na vida do sujeito em relação aos demais campos vitais, considerando fatores 

latentes, clínicos, sociais, neuropsicológicos e bioquímicos. A eleição por uma 

variável de expressão prática: a funcionalidade experenciada na trajetória dos 

usuários (coloca-se em contrapartida a um julgamento externo que incorre no risco 

de não lhes corresponder ou a uma valoração dialética moral -certo e errado- que 
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não se sustenta, suscita defesas e tende a polarizar com o desejo superficialmente 

reprimido de uso) visa contemplar um diálogo honesto com as motivações, subsídios 

plausíveis e perspectivas almejadas por estes indivíduos, apropriando-os de sua 

incursão terapêutica. Adicionalmente, configura-se este um marcador fluído, sensível 

ao trâmite entre a tendência exponencial do impacto do uso do crack -com suas 

associações- na apresentação funcional e ações vitais promotoras do movimento de 

interdição ou regressão da disfuncionalidade e progressão da vitalidade. 

O modelo teórico de estadiamento proposto nesta tese pretensamente 

instaura uma linha de pesquisas, composta por estudos subsequentes necessários 

para validá-lo, através dos quais se busca iluminar a investigação e assistência aos 

usuários conforme as diversificadas e progressivas composições funcionais, e suas 

complexas e abrangentes reflexões na clínica ampliada. O foco em recursos e 

demandas mais singularmente considerados propicia amplitude multidimensional 

nas intervenções. Desenvolvimentos posteriores devem caminhar no sentido da 

aplicabilidade clínica e assistencial do estadiamento. A diferenciação de padrões 

funcionais dos usuários poderá convergir à práticas mais eficazes, do ponto de vista 

temporal e espacial: melhor articuladas em relação aos equipamentos do sistema; 

mais precocemente voltadas às fases prodrômicas (locadas anteriormente ao 

consagrado fenótipo, diante do qual se baseia o diagnóstico usualmente tardio de 

dependência química: frente à manifestações sintomáticas e prejuízos já instalados); 

além de ações intersetoriais de cunho preventivo integradas à rede de cuidados que 

visem o estancamento da progressão do crack e, sobretudo, à promoção de 

funcionalidade vital de forma geral.  

A perspectiva de maior integralidade confere suporte a um posicionamento 

clínico que inclua vertentes de saúde, (re)inserção e qualidade de vida no que se 

refere aos diversos âmbitos do sujeito: consigo, nas relações e na sociedade; não 

reduzindo a perspectiva do tratamento e do sujeito à droga. Estudos futuros deste 

campo devem englobar aspectos do contexto socioambiental dos indivíduos 

usuários, para fins de alavancar estratégias preventivas, terapêuticas efetivas e 

políticas públicas mais adequadas. Desenhos longitudinais que auxiliem no 

desvelamento das cadeias causais e transgeracionais que compõe as associações 

aqui constatadas são importantes, na medida em que determinam direcionamentos 

socioassistenciais e, antes destes, norteiam o resgate, promoção e disseminação da 

qualidade de vida familiar. Igualmente, deve-se evoluir no estudo de possíveis 
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endofenótipos e marcadores biológicos, com impacto ao longo do processo de 

instalação da dependência, bem como de ação neuroprotetora, através de agentes 

terapêuticos combativos a adesão tóxica às substâncias. 

 

Todos estes aspectos biopsicossocias são representativos da maneira como 

o sujeito circula e podem noticiar o movimento concêntrico, de 

hiperdimensionamento conferido à droga em relação às facetas de vida, de forma a 

engolfar campos funcionais e restringir a amplitude de investimentos afetivos- sendo 

o resgate destes, o melhor antídoto para formas de anestesia e entorpecimento 

como o crack. 
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ANEXO 1 – Questionário 

 

PESQUISA SOBRE COMPORTAMENTOS DE SAÚDE 

 

Setor: __ __                                        Pessoa: __ __ 

Casa/Edifício: __ __ __ __ __   Bloco __ __   Aptº. __ __ __ 

1. Sexo do entrevistado: 

(1) feminino 

(2) masculino 

 

2. Qual é a tua data de nascimento? __ __ / __ __ / __ __ 

3. A tua cor ou raça é? (LER AS OPÇÕES) 

 (1) branca 

 (2) preta 

 (3) mulata 

 (4) amarela 

 (5) indígena 

4. Tu estás estudando (ou estudaste) este ano? 

(0) não   

(1) sim       � Em que série tu estás?   ___ série do ___ grau 

SE NÃO: 

5. Tu já estudaste na escola alguma vez? 

   (0) não  � PULE PARA A PERGUNTA 6   

   (1) sim  � Até que série completaste (foste aprovado)? ___ série do ___ grau 

   (8) NSA 

 

6. Alguma vez tu trabalhaste recebendo dinheiro ou alguma coisa em troca? 

(0) não  � PULE PARA A PERGUNTA 7 

  (1) sim 

setor __ __ 

casa _ _ _ _ _ 

bl __ __ 

ap __ __ __ 

pessoa __ __ 

sexo __ 

dnasc _ _ / _ _ / _ _

 

cpele __ 

 

 

 

estano __ 

serie __ __ 

grau __ 

estvez __  

nserie __ __ 

ngrau __ 

 

 

trabdin __ 

 

 

 

idtrab __ __ 

trab12 __ 
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a) Que idade tu tinhas na primeira vez em que trabalhaste? __ __ anos  

b) Nos últimos 12 meses, tu trabalhaste recebendo dinheiro ou alguma coisa em troca? 

(0) não   

(1) sim 

(8) NSA 

c) Estás trabalhando atualmente?      (0) não           (1) sim               (8) NSA 

 

7. Na tua casa tem: (LER AS OPÇÕES) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b) Qual a escolaridade do chefe da família? (Chefe da família = pessoa de maior renda) 

(0) analfabeto / primário incompleto 

(1) primário completo / ginasial incompleto 

(2) ginasial completo / colegial incompleto 

(3) colegial completo / superior incompleto 

(5) superior completo  

 

 

a) Quantidade de itens 
0 1 2 3 4 ou + 

Televisão em cores 0 1 2 3 4 ou + 

Rádio 0 1 2 3 4 ou + 

Banheiro 0 1 2 3 4 ou + 

Automóvel 0 1 2 3 4 ou + 

Empregada mensalista 0 1 2 3 4 ou + 

Aspirador de pó 0 1 2 3 4 ou + 

Máquina de lavar 0 1 2 3 4 ou + 

Vídeo cassete e/ou DVD 0 1 2 3 4 ou + 

Geladeira 0 1 2 3 4 ou + 

Freezer (aparelho independente 

ou parte da geladeira duplex) 
0 1 2 3 4 ou + 

 

 

trabatu __ 

 

 

 

 

tv __ 

radio __ 

banh __ 

aut __ 

mens __ 

aspir __ 

maqlav __ 

vidvd __ 

gelad __ 

 

freez __ 

 

 

 

eschef __ 

 

 

mpai __ 

mmae __ 

mcomp __ 

nirmaos __ __ 

nfilhos __ __ 

noutros __ __ 

Primário = 1ª a 5ª série 
Ginasial = 6ª a 8ª série 
Colegial = 2° grau 
Superior = graduação 
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8. Quais são as pessoas que moram na tua casa? 

Pai:                            (0) não  (1) sim 

Mãe:                          (0) não  (1) sim 

Companheiro (a):      (0) não  (1) sim 

Irmãos (ãs):               (0) não  (  ) sim, quantos? __ __ 

Filhos (as):                (0) não  (  ) sim, quantos? __ __ 

Outras pessoas:        (0) não             (  ) sim, quantos? __ __ 

 

� Agora vamos falar sobre segurança no trânsito e violência. 

 

9. Nos últimos 12 meses, com que frequência tu usaste cinto de segurança ao andar de carro 

(como motorista ou na carona)? 

(1) não andou de carro 

(2) nunca 

(3) raramente 

(4) às vezes 

(5) quase sempre 

(6) sempre 

 

10. Nos últimos 12 meses, com que frequência tu usaste capacete ao andar de moto (dirigindo 

ou na carona)?  

(1) não andou de moto 

(2) nunca  

(3) raramente 

(4) às vezes 

(5) quase sempre 

(6) sempre 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

cinto __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

capcet __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

siverm __ 
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11. Nos últimos 30 dias, tu ultrapassaste um sinal vermelho? 

(0) não 

(1) sim 

(8) NSA (caso o jovem não dirija) 

 

12. Durante os últimos 30 dias, quantas vezes tu dirigiste ou andaste na carona de carro ou 

outro veículo após tu ou o motorista terem ingerido bebida alcoólica? 

(1) não andou em nenhum veículo 

(2) nenhuma 

(3) 1 vez 

(4) 2 ou 3 vezes 

(5) 4 ou 5 vezes 

(6) 6 vezes ou mais 

 

13. Tu já sofreste algum acidente que te obrigou a ser atendido em um pronto-socorro (queda, 

atropelamento, desastre de carro) desde que completaste dez anos de idade? 

(1) não sofreu nenhum acidente           � PULE PARA A PERGUNTA 15 

(2) 1 vez 

(3) de 2 a 3 vezes 

(4) 4 ou mais vezes 

 

SE SIM: 

14. Em alguma destas vezes em que tu sofreste um acidente e precisaste ir ao pronto-

socorro, tu havia tomado bebida alcoólica antes (6 horas ou menos)? 

(1) não tomei bebida alcoólica antes do acidente 

(2) sim, bebi pelo menos uma das vezes que sofri acidente 

  (8) NSA 

 

 

 

 

 

dirigibb __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

acidente __ 

 

 

 

 

 

 

 

bbacide __ 

 

 

 

 

 

agress __ 
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15. Nos últimos 12 meses, tu entraste em uma briga com agressão física?  

(1) não  � PULE PARA A PERGUNTA 17 

(2) sim, mas não me machuquei 

(3) sim e saí machucado 

 

SE SIM: 

16. Nos últimos 12 meses, nas ocasiões em que entraste em uma briga com agressão 

física, tu havias tomado bebida alcoólica? 

(1) sim, todas as vezes 

(2) sim, algumas vezes 

(3) não, não havia bebido nenhuma vez 

(8) NSA 

 

17. Tu ou alguém da tua família tem arma de fogo em casa? 

(0) não 

(1) sim 

 

18. Nos últimos 30 dias, quantas vezes tu levaste contigo uma arma branca? (ex.: faca, pau) 

• nenhuma 

• 1 vez 

• 2 ou 3 vezes 

• 4 ou 5 vezes 

• 6 ou 7 vezes 

• 8 ou 9 vezes 

• 10 ou 11 vezes 

• 12 vezes ou mais 

 

 

 

 

 

 

agrebb __ 

 

 

 

 

 

 

 

afogof __ 

 

 

 

abranca __  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

afogo __ 

 

 

 

 



 

 

291

19. Nos últimos 30 dias, quantas vezes tu andaste com arma de fogo? (Ex.: revólver, espingarda) 

(1) nenhuma 

(2) 1 vez 

(3) 2 ou 3 vezes 

(4) 4 ou 5 vezes 

(5) 6 ou 7 vezes 

(6) 8 ou 9 vezes 

(7) 10 ou 11 vezes 

(8) 12 vezes ou mais 

 

� Agora vamos falar sobre algumas situações do teu dia-a-dia. 

 

20. Tu sentes que tens apoio em tua vida? 

(0) não � PULE PARA A PERGUNTA 22 

(1) sim 

 

SE SIM: 

 21. DE QUEM? 

Companheiro (a):     (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Filhos (as):               (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Mãe            (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Pai            (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Irmão                        (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Amigo                       (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Outro. Quem? ____________________________________ 

 

22. Tu tens pais separados? 

(0) não 

(1) sim 

 

 

 

 

 

 

 

 

apoio __ 

 

 

 

 

 

apcomp __ 

apfil __ 

apmae __ 

appai __ 

apirm__ 

apami __ 

aoutr __ __ 

 

 

paisepa __ 
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23. Tu tens alguém próximo já falecido? 

(0) não � PULE PARA A PERGUNTA 25 

(1) sim 

 

SE SIM:  

24. QUEM? 

Companheiro (a):     (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Filhos (as):               (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Mãe            (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Pai            (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Irmão                        (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Amigo                       (0) não  (1) sim  (8) NSA 

Outro. Quem? ____________________________________ 

 

� Agora vamos falar sobre religião. 

 

25. Atualmente, qual é a tua religião?  

(00) não tem religião   � PULE PARA A PERGUNTA 28 

(01) católica                                        (05) protestante  

(02) evangélica              (06) umbanda 

(03) luterana               (07) judaica 

(04) espírita                                         (   ) outra. Qual? _____________________________ 

prfalec __ 

 

 

 

 

fcomp __ 

ffilh__ 

fmae __ 

fpai __ 

firmão __ 

famig __ 

fout __ __ 

 

 

 

 

religiao __ __ 
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28. Tu achas que Deus te ajuda? 

(0) não  

(1) sim 

� Agora vamos falar sobre como tu tens te sentido no último mês.  

 

29. Tu tens dores de cabeça freqüente? (1) sim       (0) não 

30. Tu tens falta de apetite? (1) sim       (0) não 

31. Tu dormes mal? (1) sim       (0) não 

32. Tu te assustas com facilidade? (1) sim       (0) não 

33. Tu tens tremores nas mãos?   (1) sim       (0) não 

34. Tu te sentes nervosa, tensa ou preocupada? (1) sim       (0) não 

35. Tu tens má digestão?    (1) sim       (0) não 

36. Tu sentes que tuas idéias ficam embaralhadas de vez em quando? (1) sim       (0) não 

37. Tu tens te sentido triste ultimamente?   (1) sim       (0) não 

SE SIM: 

26. Com que frequência tu vais à missa, culto ou sessão na tua religião? 

(0) todos os dias 

(1) mais de uma vez por semana  

(2) uma vez por semana 

(3) uma vez por mês  

(4) quando estou precisando 

(5) nunca vou 

(8) NSA 

 

27. Tu participas de algum grupo religioso?  

(0) não 

(1) sim 

(8) NSA 

 

 

 

freqreli __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

grupreli __ 

 

 

 

 

deusaj __ 

 

 

 

 

 

Srq1 __ 

Srq2 __ 

Srq3 __ 

Srq4 __ 

Srq5 __ 

Srq6 __ 

Srq7 __ 
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38. Tu tens chorado mais do que de costume? (1) sim       (0) não 

39. Tu consegues sentir algum prazer nas tuas atividades diárias? (0) sim       (1) não 

40. Tu tens dificuldade de tomar decisões?   (1) sim       (0) não 

41. Tu achas que teu trabalho diário é penoso, te causa sofrimentos? (1) sim       (0) não 

42. Tu achas que tens um papel útil na tua vida? (0) sim       (1) não 

43. Tens perdido o interesse pelas coisas? (1) sim       (0) não 

44. Tu te sentes uma pessoa sem valor? (1) sim       (0) não 

45. Tu alguma vez pensas em acabar com a tua vida? (1) sim       (0) não 

46. Tu te sentes cansada o tempo todo? (1) sim       (0) não 

47. Tu sentes alguma coisa desagradável no estômago? (1) sim       (0) não 

48. Tu te cansas com facilidade? (1) sim       (0) não 

49. Qual dessas faces mostra melhor como tu te sentes no último mês?    

  

           (1)         (2)       (3)              (4)             (5)          (6)                 (7) 

 

� Agora vamos falar sobre tuas atividades diárias. Por favor, responda a alternativa que 

melhor represente como tens te sentido. 

 

50. Em geral, tu dirias que tua saúde é: (circule uma) 

Excelente ........................................................................................................................ 1 

Muito boa ........................................................................................................................ 2 

Boa ................................................................................................................................. 3 

Ruim ............................................................................................................................... 4 

Muito Ruim ..................................................................................................................... 5 

 

51. Comparada a um ano atrás, como tu classificarias tua saúde em geral, agora? 

    Muito melhor agora do que há um ano atrás ............................................................................ 1 

    Um pouco melhor agora do que há um ano atrás .................................................................... 2 

Srq8 __ 

Srq9 __ 

Srq10 __ 

Srq11 __ 

Srq12 __ 

Srq13 __ 

Srq14 __ 

Srq15 __ 

Srq16 __ 

Srq17 __ 

Srq18 __ 

Srq19 __ 

Srq20 __ 

 

 

faces __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sf1 __ 
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    Quase a mesma de um ano atrás ............................................................................................. 3 

    Um pouco pior agora do que há um ano atrás.......................................................................... 4 

    Muito pior agora do que há um ano atrás ................................................................................. 5 

 

52. Os seguintes itens são sobre atividades que tu poderias fazer atualmente durante um dia 

comum. Devido a tua saúde, tu tens tido dificuldade para fazer essas atividades? Neste caso, 

quanto? 

 

ATIVIDADES 

SIM. 

DIFICULTA 

MUITO 

SIM. 

DIFICULTA 

UM POUCO 

NÃO. NÃO 

DIFICULTA DE 

MODO ALGUM 

a) Atividades vigorosas, que exigem muito esforço, 

tais como correr, levantar objetos pesados participar 

em esportes árduos 

1 2 3 

b) Atividades moderadas, tais como mover uma 

mesa, passar aspirador de pó, jogar bola, varrer a 

casa. 

1 2 3 

c) Levantar ou carregar mantimentos. 1 2 3 

d) Subir vários lances de escada. 1 2 3 

e) Subir um lance de escada. 1 2 3 

f) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se. 1 2 3 

g) Andar mais de 1 quilômetro. 1 2 3 

h) Andar vários quarteirões. 1 2 3 

i) Andar um quarteirão. 1 2 3 

j) Tomar banho ou vestir-se. 1 2 3 

 

53. Durante as últimas 4 semanas, tu tiveste algum dos seguintes problemas com o teu trabalho 

ou com alguma atividade diária regular, como consequência de tua saúde física? (circule uma 

em cada linha) 

 

 

 

sf2 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sf3a __ 

 

 

sf3b __ 

 

sf3c __ 

sf3d __ 

sf3e __ 

sf3f __ 

sf3g __ 

sf3h __ 

sf3i __ 

sf3j __ 



 

 

296

 SIM NÃO 

a) Tu diminuíste a quantidade de tempo que te dedicavas ao teu 

trabalho ou a outras atividades?  
1 2 

b) Realizaste menos tarefas do que tu gostarias? 1 2 

c) Estiveste limitado no teu trabalho ou em outras atividades? 1 2 

d) Tiveste dificuldades de fazer seu trabalho ou outras atividades 

(por ex.: necessitaste de um esforço extra?) 
1 2 

 

54. Durante as últimas 4 semanas, tu tiveste algum dos seguintes problemas com o teu trabalho 

ou outra atividade diária regular, como consequência de algum problema emocional?  

 SIM NÃO 

a) Tu vens diminuindo a quantidade de tempo que te dedicavas ao teu 

trabalho ou a outras atividades? 
1 2 

b) Realizaste menos tarefas do que tu gostarias? 1 2 

c) Não trabalhaste ou não fizeste qualquer das atividades com tanto 

cuidado como geralmente fazes? 
1 2 

 

55. Durante as últimas 4 semanas, de que maneira tua saúde física ou problemas emocionais 

interferiram nas tuas atividades sociais normais, em relação a família, vizinhos, amigos ou em 

grupo? (circule uma) 

De forma nenhuma ................................................................................................................ 1 

Ligeiramente .......................................................................................................................... 2 

Moderadamente ..................................................................................................................... 3 

Bastante ................................................................................................................................. 4 

Extremamente ........................................................................................................................ 5 

 

56. Quanta dor no corpo tu sentiste durante as últimas 4 semanas? (circule uma) 

 

Nenhuma ................................................................................................................................ 1 

Muito leve ............................................................................................................................... 2 

 

 

 

 

 

 

 

sf4a __ 

 

sf4b __ 

sf4c __ 

 

sf4d __ 

 

 

 

 

sf5a __ 

 

sf5b __ 

 

sf5c __ 

 

 

sf6 __ 
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Leve ....................................................................................................................................... 3 

Moderada ............................................................................................................................... 4 

Grave ..................................................................................................................................... 5 

Muito grave  ........................................................................................................................... 6 

 

57. Durante as últimas 4 semanas, quanto a dor interferiu no teu trabalho normal? (incluindo 

tanto o trabalho fora de casa e dentro de casa) (circule uma) 

 

De maneira alguma ................................................................................................................ 1 

Um pouco ............................................................................................................................... 2 

Moderadamente ..................................................................................................................... 3 

Bastante ................................................................................................................................. 4 

       Extremamente ........................................................................................................................ 5 

 

58. Estas questões são como tu te sentes e como tudo tem acontecido contigo durante as 

últimas 4 semanas. Para cada questão, por favor dê uma resposta que mais se aproxime da 

maneira como tu te sentes. Em relação as últimas 4 semanas: (circule um nº para cada linha) 

 
Todo 

tempo 

A maior 

parte do 

tempo 

Uma boa 

parte do 

tempo 

Alguma 

parte do 

tempo 

Uma 

pequena 

parte do 

tempo 

Nunca 

a) Quanto tempo tu tens te sentido cheio 

de vigor, cheio de vontade, cheio de 

força? 

1 2 3 4 5 6 

b) Quanto tempo tu tens te sentido uma 

pessoa muito nervosa? 
1 2 3 4 5 6 

c) Quanto tempo tu tens te sentido tão 

deprimido que nada pode anima-lo? 
1 2 3 4 5 6 

d) Quanto tempo tu tens te sentido calmo 

ou tranquilo? 
1 2 3 4 5 6 

 

 

sf7 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sf8 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sf9a __ 
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e) Quanto tempo tu tens te sentido com 

muita energia? 
1 2 3 4 5 6 

f) Quanto tempo tu tens te sentido 

desanimado e abatido? 
1 2 3 4 5 6 

g) Quanto tempo tu tens te sentido 

esgotado? 
1 2 3 4 5 6 

h) Quanto tempo tu tens te sentido uma 

pessoa feliz? 
1 2 3 4 5 6 

i) Quanto tempo tu tens te sentido 

cansado? 
1 2 3 4 5 6 

59. Durante as últimas 4 semanas, quanto do teu tempo a tua saúde física ou problemas 

emocionais interferiram com as tuas atividades sociais (como visitar amigos, parentes, etc)?  

(circule uma) 

 

Todo o tempo ......................................................................................................................... 1 

A maior parte do tempo ......................................................................................................... 2 

Alguma parte do tempo .......................................................................................................... 3 

Uma pequena parte do tempo ............................................................................................... 4 

Nenhuma parte do tempo ...................................................................................................... 5 

 

60. O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmações para ti?  

(circule um número em cada linha) 

 
Definitivamente 

verdadeiro 

A maioria 

das vezes 

verdadeiro 

Não sei 

A maioria 

das vezes 

falsa 

Definitivamente 

falsa 

a) Eu costumo adoecer um pouco 

mais facilmente que as outras 

pessoas 

1 2 3 4 5 

b) Eu sou tão saudável quanto 

qualquer pessoa que conheço 
1 2 3 4 5 

 

sf9b __ 

 

sf9c __ 

 

sf9d __ 

 

sf9e __ 

 

sf9f __ 

 

sf9g __ 

 

sf9h __ 

 

sf9i __ 

 

sf10 __ 
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c) Eu acho que minha saúde vai 

piorar 
1 2 3 4 5 

d) Minha saúde é excelente 1 2 3 4 5 

 

� Agora vamos falar sobre tua saúde.  

 

61. Tu tens alguma doença importante? 

  (0) não � PULE PARA A PERGUNTA 63 

  (1) sim 

 

SE SIM: 

62. Qual a doença?____________________________   

 Qual a doença?____________________________ 

 Qual a doença?____________________________ 

      

63. Tu tens ou tiveste alguma vez problema de nervos? 

(0) não  

(1) sim 

 

64. Tu já consultaste com psiquiatra ou psicólogo? 

(0) não     

(1) sim   

(9) IGN 

 

65. Tu já fizeste ou fazes tratamento psicoterapêutico com psiquiatra ou psicólogo? 

(0) não � PULE PARA A PERGUNTA 71 

(1) sim 

 (8)NSA 

 

 

 

sf11a __ 

 

sf11b __ 

 

sf11c __ 

 

sf11d __ 

 

 

 

 

doenca __ 

 

 

 

 

quald1 __  __ 

quald2 __  __ 

quald3 __  __ 

 

 

probner __ 

 

 

 

 

cons __ 
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SE SIM: 

� Gostaríamos que tu PENSASSES no último tratamento que fizeste. 

                  

66. Qual o local que tu fizeste esse tratamento?  

(Considerar quando o entrevistado fez no mínimo 2 sessões no período de 1 mês) 

(01) clínica ou consultório 

(02) hospital 

(03) CAPS 

(04) ambulatório 

(   ) outro. Qual? _________________ 

  (88) NSA 

67. De que forma tu tiveste acesso a esse tratamento? 

(01) SUS 

(02) convênio 

(03) particular 

(04) outro. Qual? _________________ 

(88) NSA 

 

68. Qual o teu grau de satisfação com o último tratamento que fizeste? 

(1) insatisfeito 

(2) pouco satisfeito 

(3) satisfeito 

(4) muito satisfeito 

(8) NSA 

 

69. Tu começaste o tratamento, mas interrompeste antes de terminar? 

(0) não � PULE PARA A PERGUNTA 71 

(1) sim 

  (8) NSA 

 

 

 

trat __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

loct1 __ __ 

loct2 __ __ 

loct3 __ __ 

 

 

 

 

 

acessot __ __ 

 

 

 

 

 

 

satisftr __ 
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SE SIM:  

70. Que motivo tu identificas para teres abandonado o tratamento?  

(01) tempo longo demais entre as consultas 

(02) não estava funcionando de maneira satisfatória 

(03) o terapeuta era ruim 

(04) o serviço era ruim 

(05) mudança de terapeuta 

(06) achei que o problema já estava resolvido 

  (   ) outro. Qual? ______________________________________________ 

  (88) NSA 

  (99) IGN 

 

 71. Tu baixaste hospital alguma vez por problemas de nervos? 

(0) não            � PULE PARA A PERGUNTA 73 

(1) sim   

 

SE SIM: 

72. Quantas vezes? __ __ vezes                             (88) NSA 

 

 73. Nos últimos 30 dias, tu tomaste algum remédio para os nervos? 

(0) não � PULE PARA A PERGUNTA 75 

(1) sim 

 

SE SIM: 

74. Qual?   

(01) haldol  

(02) amplictil       

(03) anafranil                 

(04) aropax  

(05) diazepan           

(08) tofranil 

(09) fluoxetina 

(10) imipramina 

(11) tripnatol  

(   ) outro.  Qual?________________________ 

 

 

 

 

interr __ 

 

 

 

 

 

aband1 __ __ 

aband2 __ __ 

aband3 __ __ 

 

 

 

 

 

 

hospner __ 

 

 

 

 

qhosp  __  __ 

 

 

medic __ 

 

 



 

 

302

(06) valium                  

  (07) lexotan 

  (12) não sabe 

  (88) NSA 

 

� Agora vamos falar sobre teus familiares. 

 

 75. Algum dos teus familiares já sofreu ou sofre dos nervos? 

a) mãe                    (0) não  (1) sim   

b) pai                      (0) não  (1) sim   

c) irmão(a)              (0) não  (1) sim   

d) avós                   (0) não  (1) sim   

e) filho(a)                (0) não  (1) sim   

f) outro. Quem? _____________________________ 

 

� Agora vamos falar sobre como tu tens te sentido NA ÚLTIMA SEMANA, INCLUINDO 

HOJE. Após escutar atentamente TODAS AS AFIRMAÇÕES DE CADA PERGUNTA, 

escolha uma delas. 

 

 76.      (0) Tenho um desejo de viver que é de moderado a forte. 

(1) Tenho um desejo fraco de viver. 

(2) Não tenho desejo de viver. 

 

 77.      (0) Não tenho desejo de morrer. 

(1) Tenho desejo fraco de morrer. 

(2) Tenho um desejo de morrer que é moderado a forte. 

 

 78.      (0) Minhas razões para viver pesam mais que minhas razões para morrer. 

(1) Minhas razões para viver ou morrer são aproximadamente iguais. 

(2) Minhas razões para morrer pesam mais que minhas razões para viver. 

 

 

 

tmediq1 __  __

 

tmediq2 __  __

 

tmediq3 __  __

 

 

 

 

 

 

fmae __ 

fpai __ 

firmao __ 

favo __ 

ffilho __ 

foutro __ __ 

 

 

 

 

 

bsi1 __ 

 

 

 

bsi2 __ 
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 79.      (0) Não tenho desejo de me matar. 

(1) Tenho um desejo fraco de me matar. 

(2) Tenho um desejo de me matar que é de moderado a forte. 

 

 80.      (0) Se estivesse numa situação de risco de vida, tentaria me salvar. 

(1) Se estivesse numa situação de risco de vida, deixaria vida ou morte ao acaso. 

(2) Se estivesse numa situação de risco de vida, não tomaria as medidas necessárias 

para evitar a morte. 

 

SE O ENTREVISTADO MARCOU “ZERO”, EM AMBAS AS PERGUNTAS 79 E 80, 

PULE PARA A PERGUNTA 95.    

    

 81.      (0) Tenho breves períodos com idéias de me matar que passam rapidamente. 

(1) Tenho períodos com idéias de me matar que duram algum tempo. 

(2) Tenho longos períodos com idéias de me matar. 

 

 82.      (0) Raramente ou ocasionalmente penso em me matar. 

(1) Tenho idéias freqüentes de me matar. 

(2) Penso constantemente em me matar. 

     

 83.      (0) Não aceito a idéia de me matar. 

(1) Não aceito, nem rejeito a idéia de me matar. 

(2) Aceito a idéia de me matar. 

 

 84.      (0) Consigo me controlar quanto a cometer suicídio. 

(1) Não estou certo se consigo me controlar quanto a cometer suicídio. 

(2) Não consigo me controlar quanto a cometer suicídio. 

 

 85.     (0) Eu não me mataria por causa da minha família, de meus amigos, de minha religião, de 

um possível dano por uma tentativa malsucedida etc. 

 

 

bsi3 __ 

 

 

 

bsi4 __ 

 

 

 

bsi5 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

bsi6 __ 

 

 

 

bsi7 __ 

 

 

 

bsi8 __ 
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           (1) Eu estou um tanto preocupado a respeito de me matar por causa da minha família, de 

meus amigos, de minha religião, de um possível dano por uma tentativa malsucedida etc. 

            (2) Eu não estou ou estou só um pouco preocupado a respeito de me matar por causa da 

minha família, de meus amigos, de minha religião, de um possível dano por uma 

tentativa malsucedida etc. 

 

 86.     (0) Minhas razões para querer cometer um suicídio têm em vista principalmente influenciar 

os outros, como conseguir me vingar das pessoas, torná-las mais felizes, fazê-las prestar 

mais atenção em mim etc. 

           (1) Minhas razões para querer cometer um suicídio não têm em vista apenas influenciar 

os outros, mas também representam uma maneira de solucionar meus problemas. 

           (2) Minhas razões para querer cometer um suicídio se baseiam principalmente numa fuga 

de meus problemas. 

 

87.      (0) Não tenho plano específico sobre como me matar. 

           (1) Tenho considerado maneiras de me matar, mas não elaborei detalhes. 

           (2) Tenho um plano específico para me matar. 

 

 88.      (0) Não tenho acesso a um método ou uma oportunidade de me matar. 

(1) O método que usaria para cometer suicídio leva tempo e realmente não tenho uma 

boa oportunidade de usá-lo. 

(2) Tenho ou espero ter acesso ao método que escolheria para me matar e, também, 

tenho ou teria oportunidade de usá-lo. 

 

 89.      (0) Não tenho a coragem ou a capacidade para cometer suicídio. 

(1) Não estou certo se tenho a coragem ou a capacidade para cometer suicídio. 

(2) Tenho a coragem e a capacidade para cometer suicídio. 

   

 90.      (0) Não espero fazer uma tentativa de suicídio. 

(1) Não estou certo de que farei uma tentativa de suicídio. 

 

bsi9 __ 

 

 

 

bsi10 __ 

 

 

 

 

 

 

 

bsi11 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

bsi12 __ 

 

 

 

bsi13 __ 
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(2) Estou certo de que farei uma tentativa de suicídio. 

 

 91.      (0) Eu não fiz preparativos para cometer suicídio. 

(1) Tenho feito alguns preparativos para cometer suicídio. 

(2) Meus preparativos para cometer suicídio já estão quase prontos ou completos. 

 

 92.      (0) Não escrevi um bilhete suicida. 

(1) Tenho pensado em escrever um bilhete suicida ou comecei a escrever, mas não 

terminei. 

(2) Tenho um bilhete suicida pronto. 

 

 93.     (0) Não tomei providências em relação ao que acontecerá depois que eu tiver cometido 

suicídio. 

(1) Tenho pensado em tomar algumas providências em relação ao que acontecerá 

depois que eu tiver cometido suicídio. 

(2) Tomei providências definidas em relação ao que acontecerá depois que eu tiver 

cometido suicídio. 

 

 94.      (0) Não tenho escondido das pessoas o meu desejo de me matar. 

            (1) Tenho evitado contar às pessoas sobre a vontade de me matar. 

            (2) Tenho tentado não revelar, esconder ou mentir sobre a vontade de cometer suicídio. 

 

 95.      (0) Nunca tentei suicídio.  

      (1) Tentei suicídio uma vez. 

      (2) Tentei suicídio duas ou mais vezes. 

 

 

 

 

 

 

 

bsi14 __ 

 

 

 

bsi15 __ 

 

 

 

bsi16 __ 

 

 

 

bsi17 __ 

 

 

 

 

bsi18 __ 

 

 

 

 

 

 

bsi19 __ 
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SE O ENTREVISTADO TENTOU SUICÍDIO ANTERIORMENTE, POR FAVOR, CONTINUE 

NO PROXIMO GRUPO DE AFIRMAÇÕES. SE NÃO TENTOU, PULE PARA A 

PERGUNTA 97.                                                                                      

      

 96.     (0) Durante a última tentativa de suicídio, meu desejo de morrer era fraco. 

     (1) Durante a última tentativa de suicídio, meu desejo de morrer era moderado. 

            (2) Durante a última tentativa de suicídio, meu desejo de morrer era forte. 

 

 

 

 97. Tu conheces alguém que já tentou se matar? 

(0) não                � PULE PARA A PERGUNTA 99 

(1) sim 

 

SE SIM: 

98. QUEM? 

a) companheiro (a)  (0) não  (1) sim  (8) NSA 

b) filho (s)               (0) não  (1) sim  (8) NSA 

c) pai                      (0) não  (1) sim  (8) NSA 

d) mãe                    (0) não  (1) sim  (8) NSA 

e) irmão (s)             (0) não  (1) sim  (8) NSA 

f) amigo (a)             (0) não  (1) sim  (8) NSA 

g) outro. Especificar: _______________________________________ 

 

 99. Tu conheceste alguém que se matou? 

(0) não                  

(1) sim 

 

 

 

 

bsi20 __ 

 

 

 

 

 

 

 

bsi21 __ 

 

 

 

 

totbsi __ __ 

 

 

 

 

 

algtenta __ 

 

 

 

tent1__  

tent2 __ 

tent3 __ 

tent4 __ 

tent5 __ 

tent6 __ 

tmout __ __ 

Total = ___ __ 
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SE SIM: 

100. QUEM? 

a) companheiro (a)  (0) não  (1) sim  (8) NSA 

b) filho (s)                (0) não  (1) sim  (8) NSA 

c) pai                       (0) não  (1) sim  (8) NSA 

d) mãe                     (0) não  (1) sim  (8) NSA 

e) irmão (s)              (0) não  (1) sim  (8) NSA 

f) amigo (a)              (0) não  (1) sim  (8) NSA 

g) outro. Especificar: _______________________________________ 

 

 

� Agora nós vamos falar sobre alguns eventos e eu gostaria que tu me dissesses se 

algum deles ocorreu contigo no último ano: 

 

 

a) Morte do cônjuge                                                                                              (1) sim       (0) não 

b) Separação                                                                                                        (1) sim       (0) não 

c) Casamento                                                                                                       (1) sim       (0) não 

d) Morte de alguém da família                                                                              (1) sim       (0) não 

e) Gravidez                                                                                                           (1) sim       (0) não 

f) Doença na família                                                                                             (1) sim       (0) não 

g) Acréscimo ou diminuição do número de pessoas morando em sua casa       (1) sim       (0) não 

h) Nascimento na família                                                                                      (1) sim       (0) não 

i) Mudança de casa                                                                                              (1) sim       (0) não 

 

 

algmata __ 

 

 

 

 

 

amat1 __ 

amat2 __ 

amat3 __ 

amat4 __ 

amat5 __ 

amat6 __ 

amout __ __ 

 

 

 

 

 

 

evesta __ 

evestb __ 

evestc __ 

evestd __ 

eveste __ 

evestf __ 

evestg __ 

evesth __ 

evesti __ 

evestj __ 
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j) Mudança de escola                                                                                           (1) sim       (0) não 

k) Reconciliação matrimonial                                                                               (1) sim       (0) não 

l) Aposentadoria                                                                                                   (1) sim       (0) não 

m) Perda de emprego                                                                                          (1) sim       (0) não 

n) Mudança de trabalho (favorável ou desfavorável)                                           (1) sim       (0) não 

o) Dificuldades com a chefia                                                                                (1) sim       (0) não 

p) Reconhecimento profissional                                                                           (1) sim       (0) não 

q) Acidentes                                                                                                         (1) sim       (0) não 

r) Perdas financeiras                                                                                            (1) sim       (0) não 

s) Dificuldades sexuais                                                                                        (1) sim       (0) não 

t) Problemas de saúde                                                                                         (1) sim       (0) não 

u) Morte de um amigo                                                                                          (1) sim       (0) não 

w) Dívidas                                                                                                            (1) sim       (0) não 

v) Mudanças de hábitos pessoais                                                                       (1) sim       (0) não 

x) Mudanças de atividades recreativas                                                               (1) sim       (0) não 

y) Mudanças de atividades religiosas                                                                 (1) sim       (0) não 

z) Mudanças de atividades sociais                                                                (1) sim       (0) não 

 

 

 

 

evestk __ 

evestl __ 

evestm __ 

evestn __ 

evesto __ 

evestp __ 

evestq __ 

evestr __ 

evests __ 

evestt __ 

evestu __ 

evestw __ 

evestv __ 

evestx __ 

evesty __ 

evestz __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hcl1 __ 
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� Agora vamos falar sobre tua Energia, Atividade e Humor 

 

Em diferentes períodos da vida todos sentem mudanças ou oscilações em energia, 

atividade e humor (“altos e baixos” ou “para cima e para baixo”). O objetivo deste questionário 

é o de avaliar as características dos períodos “altos” ou “para cima”. 

 

 

101. Antes de tudo, como tu estás te sentindo hoje comparando com teu estado normal? 

 

(1) Muito pior do que o normal     (5) Um pouco melhor que o normal 

(2) Pior que o normal     (6) Melhor que o normal 

(3) Um pouco pior que o normal    (7) Muito melhor que o normal 

(4) Nem pior nem melhor que o normal 

 

 

102.  Como tu és normalmente, comparado com outras pessoas? 

 

Independente de como tu te sentes hoje, por favor, conte-nos como és normalmente comparado 

com outras pessoas, marcando qual dos seguintes itens melhor te descreve. 

 

Comparando com outras pessoas, teus níveis de atividade, energia e humor... 

 

(1)  ... sempre são mais para estáveis e equilibrados   

(2)  ... geralmente são maiores 

(3)  ... geralmente são menores 

(4)  ... freqüentemente passo por períodos de altos e baixos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hcl2 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hcl3-1 __ 

hcl3-2 __ 

hcl3-3 __ 

hcl3-4 __ 

hcl3-5 __ 

hcl3-6 __ 
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103.  Por favor, tente lembrar de um período em que tu estiveste num estado “para cima”. Como tu 

te sentias na época? 

 

Por favor, responda a todas estas questões, independente do teu estado atual. 

 

Em tal estado... 

 

1. Preciso de menos sono.       (1) Sim     (0) Não 

2. Eu me sinto com mais energia e mais ativo(a).    (1) Sim     (0) Não 

3. Fico mais autoconfiante.        (1) Sim     (0) Não  

4. Me entusiasmo mais com meu trabalho.     (1) Sim     (0) Não  

5. Fico mais sociável (faço mais ligações telefônicas, saio mais).  (1) Sim     (0) Não  

6. Quero viajar ou viajo mais.       (1) Sim     (0) Não 

7. Tenho tendência a dirigir mais rápido ou a me arriscar mais enquanto dirijo. (1) Sim     (0) Não  

8. Gasto mais ou gasto dinheiro demais.     (1) Sim     (0) Não  

9. Me arrisco mais em minha vida diária (no meu trabalho e/ou outras  (1) Sim     (0) Não 

    Atividades). 

10. Fico mais ativo(a) fisicamente (esporte, etc.).    (1) Sim     (0) Não 

11. Planejo mais atividades e projetos.      (1) Sim     (0) Não 

12. Tenho mais idéias, fico mais criativo(a).     (1) Sim     (0) Não 

13. Fico menos tímido(a) ou inibido(a).      (1) Sim     (0) Não 

14. Uso roupas/maquiagem mais coloridas e extravagantes.   (1) Sim     (0) Não 

15. Quero me encontrar ou de fato me encontro com mais pessoas.  (1) Sim     (0) Não 

16. Fico mais interessado(a) em sexo e/ou tenho desejo sexual aumentado.  (1) Sim     (0) Não 

17. Paquero mais e/ou fico mais ativo(a) sexualmente.    (1) Sim     (0) Não 

18. Falo mais.         (1) Sim     (0) Não 

19. Penso mais rápido.        (1) Sim     (0) Não 

20. Faço mais piadas ou trocadilhos quando falo.    (1) Sim     (0) Não 

21. Eu me distraio com mais facilidade.      (1) Sim     (0) Não 

22. Eu me envolvo em muitas coisas novas.     (1) Sim     (0) Não 

hcl3-7__ 

hcl3-8 __ 

hcl3-9 __ 

 

hcl3-10 __ 

hcl3-11 __ 

hcl3-12 __ 

hcl3-13 __ 

hcl3-14 __ 

hcl3-15 __ 

hcl3-16 __ 

hcl3-17 __ 

hcl3-18 __ 

hcl3-19 __ 

hcl3-20 __ 

hcl3-21 __ 

hcl3-22 __ 

hcl3-23 __ 

hcl3-24 __ 

hcl3-25 __ 

hcl3-26 __ 

hcl3-27 __ 

hcl3-28 __ 

hcl3-29 __ 

hcl3-30 __ 

hcl3-31 __ 

hcl3-32 __ 
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23. Meus pensamentos pulam de assunto rapidamente.    (1) Sim     (0) Não 

24. Faço coisas mais rapidamente e/ou com maior facilidade.   (1) Sim     (0) Não 

25. Fico mais impaciente e/ou fico irritado(a) mais facilmente.   (1) Sim     (0) Não 

26. Posso ser cansativo(a) ou irritante para os outros.    (1) Sim     (0) Não 

27. Eu me envolvo em mais discussões e disputas.    (1) Sim     (0) Não 

28. Meu humor fica melhor, mais otimista.     (1) Sim     (0) Não 

29. Bebo mais café.        (1) Sim     (0) Não 

30. Fumo mais cigarros.       (1) Sim     (0) Não 

31. Bebo mais álcool.        (1) Sim     (0) Não 

32. Uso mais drogas (sedativos, tranqüilizantes, estimulantes, entre outros).  (1) Sim     (0) Não  

 

 

104. Impacto dos teus “altos” em vários aspectos de tua vida: 

 

Vida familiar (1) Positivo e negativo (2) Positivo (3) Negativo (4) Nenhum impacto 

Vida social (1) Positivo e negativo (2) Positivo (3) Negativo (4) Nenhum impacto 

Trabalho (1) Positivo e negativo (2) Positivo (3) Negativo (4) Nenhum impacto 

Recreação (1) Positivo e negativo (2) Positivo (3) Negativo (4) Nenhum impacto 

 

 

105. Reação e comentários das pessoas sobre teus “altos”: 

     Como as pessoas próximas a ti reagiram ou comentaram teus “altos”? 

(1) Positivamente (encorajando ou apoiando) 

(2) Neutros 

(3) Negativamente (preocupadas, aborrecidas, irritadas, críticas) 

(4) Positivamente e negativamente 

(5) Nenhuma reação 

 

 

 

 

 

hcl4vf __ 

hcl4vs __ 

hcl4t __ 

hcl4r __ 

 

 

 

 

 

 

hcl5 __ 

 

 

 

 

 

 

hcl6 __ 

 

 

 

 

 

hcl7 __ 
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106.  Em média, qual foi a duração de teus “altos”: 

 

(1) 1 dia  (3) 4 – 7 dias    (5) mais que 1 mês 

(2) 2 – 3 dias      (4) mais que 1 semana  (6) não posso julgar / não sei 

  

 

107.  Tu sentiste tais “altos” durante o último ano? 

(0) Não 

(1) Sim     

 

���� SE SIM, por favor, calcule quantos dias você passou nestes “altos” nos últimos doze meses. 

 

108. Levando todos dias em conta foram cerca de __ __ __ dias. 

 

 

109. Que idade tinhas quando pela primeira vez, tu apresentaste esses problemas de humor / 

energia excessiva chamados de “altos” ou “para cima”? __ __ anos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entrevistador: _________________________________  Data da entrevista: ____/____/____ 

 

 

 

 

hcl8 __ 

 

 

 

iddmini __ 
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Esta parte do questionário deve ser respondida por ti. Alguns assuntos abordados aqui são 

bastante pessoais. Garantimos que as tuas respostas serão mantidas em sigilo. É 

importante que tu respondas com sinceridade todas as perguntas, marcando apenas a 

coluna da esquerda. Agradecemos a tua colaboração. 

 

� Este questionário consiste em 21 grupos de afirmações. Depois de ler com cuidado cada 

grupo, faz um círculo em torno do número (0, 1, 2 ou 3) próximo à afirmação, em cada grupo, 

que descreve melhor a maneira que tu tens te sentido na última semana, incluindo hoje. 

 

01.  (0) Não me sinto triste.  

(1) Eu me sinto triste 

(2) Estou triste o tempo todo e não consigo sair disto. 

(3) Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar.      

 

02.  (0) Não estou especialmente desanimado quanto ao futuro. 

(1) Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 

(2) Acho que nada tenho a esperar. 

(3) Acho o futuro sem esperança e tenho impressão de que as coisas não podem melhorar. 

 

03.  (0) Não me sinto um fracasso. 

(1) Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. 

(2) Quando olho para trás, na minha vida, tudo o que posso ver é um monte de fracassos. 

(3) Acho que, como pessoa, sou um completo fracasso. 

 

04.  (0) Tenho tanto prazer em tudo como antes. 

(1) Não sinto mais prazer nas coisas como antes. 

(2) Não encontro um prazer real em mais nada. 

(3) Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 

 

 

 

 

 

 

bdi1 __ 

 

 

 

 

bdi2 __ 

 

 

 

 

bdi3 __ 

 

 

 

 

bdi4 __ 

 

 

 

 

bdi5 __ 

 

 

 

 

bdi6 __ 
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05.  (0) Não me sinto especialmente culpado. 

(1) Eu me sinto culpado grande parte do tempo. 

(2) Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 

(3) Eu me sinto sempre culpado. 

 

06.  (0) Não acho que esteja sendo punido. 

(1) Acho que posso ser punido. 

(2) Creio que vou ser punido. 

(3) Acho que estou sendo punido. 

 

07.  (0) Não me sinto decepcionado comigo. 

(1) Estou decepcionado comigo mesmo. 

(2) Estou enojado de mim. 

(3) Eu me odeio. 

 

08.  (0) Não me sinto de qualquer modo pior que os outros. 

(1) Sou crítico em relação a mim por minhas fraquezas ou erros. 

(2) Eu me culpo sempre por minhas falhas. 

(3) Eu me culpo por tudo de mal que acontece. 

 

09.  (0) Não tenho quaisquer idéias de me matar. 

(1) Tenho idéias de me matar, mas não as executaria. 

(2) Gostaria de me matar. 

(3) Eu me mataria se tivesse oportunidade. 

 

10.  (0) Não choro mais que o habitual. 

(1) Choro mais agora do que costumava. 

(2) Agora, choro o tempo todo. 

(3) Costumava ser capaz de chorar, mas agora não consigo, mesmo que queira.  

 

 

 

 

 

bdi7__ 

 

 

 

 

bdi8 __ 

 

 

 

 

bdi9 __ 

 

 

 

 

bdi10 __ 

 

 

 

 

bdi11 __ 

 

 

 

 

bdi12 __ 
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11.  (0) Não sou mais irritado agora do que já fui. 

(1) Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que costumava. 

(2) Agora, me sinto irritado o tempo todo. 

(3) Não me irrito mais por coisas que costumavam me irritar. 

 

12.  (0) Não perdi o interesse pelas outras pessoas. 

(1) Estou menos interessado pelas outras pessoas do que costumava estar. 

(2) Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras pessoas. 

(3) Perdi todo o interesse pelas outras pessoas.  

 

13.  (0) Tomo decisões tão bem quanto antes. 

(1) Adio as tomadas de decisões mais do que costumava. 

(2) Tenho mais dificuldades de tomar decisões do que antes. 

(3) Absolutamente não consigo mais tomar decisões. 

 

14.  (0) Não acho que de qualquer modo pareço pior do que antes. 

(1) Estou preocupado em estar parecendo velho ou sem atrativo. 

(2) Acho que há mudanças permanentes na minha aparência, que me fazem parecer sem 

atrativo. 

(3) Acredito que pareço feio. 

 

15.  (0) Posso trabalhar tão bem quanto antes. 

(1) É preciso algum esforço extra para fazer alguma coisa. 

(2) Tenho que me esforçar muito para fazer alguma coisa. 

(3) Não consigo mais fazer qualquer trabalho. 

 

16. (0) Consigo dormir tão bem quanto antes. 

(1) Não durmo tão bem como costumava. 

(2) Acordo 1 a 2 horas mais cedo que o habitualmente e acho difícil voltar a dormir. 

(3) Acordo várias horas mais cedo que costumava e não consigo voltar a dormir. 

 

 

 

 

bdi13 __ 

 

 

 

 

bdi14 __ 

 

 

 

 

 

bdi15 __ 

 

 

 

 

bdi16 __ 

 

 

 

 

bdi17 __ 
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17.  (0) Não fico mais cansado que o habitual. 

(1) Fico cansado mais facilmente do que costumava. 

(2) Fico cansado em fazer qualquer coisa. 

(3) Estou cansado demais para fazer qualquer coisa.        

 

18. (0) O meu apetite não está pior do que o habitual. 

(1) Meu apetite não é tão bom como costumava ser. 

(2) Meu apetite é muito pior agora.  

(3) Absolutamente não tenho mais apetite. 

 

19.  (0) Não tenho perdido muito peso se é que perdi algum recentemente. 

(1) Perdi mais do que 2 quilos e meio.  

(2) Perdi mais do que 5 quilos. 

(3) Perdi mais do que 7 quilos.  

Eu estou tentando perder peso de propósito, comendo menos: (   ) Sim     (   ) Não 

 

20.  (0) Não estou mais preocupado com minha saúde do que o habitual. 

(1) Estou preocupado com problemas físicos, tais como dores, indisposição do estômago ou 

constipação. 

(2) Estou muito preocupado com problemas físicos e é difícil pensar em outra coisa. 

(3) Estou tão preocupado com meus problemas físicos que não consigo pensar em qualquer 

outra coisa. 

 

21.  (0) Não notei nenhuma mudança no meu interesse por sexo. 

(1) Estou menos interessado por sexo do que costumava. 

(2) Estou muito menos interessado por sexo agora. 

(3) Perdi completamente o interesse por sexo. 

 

 

bdi18 __ 

 

 

 

 

bdi19 __ 

 

 

 

 

 

bdi20 __ 

 

 

 

 

 

 

bdi21 __ 

 

 

 

 

 

totbdi __ __ 

 

 

 

 
NÃO PREENCHA NESTE LOCAL ⇒ Total = __ __ 
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� Agora vamos falar sobre o uso de algumas substâncias. 

 

22 – Na tua vida, qual (is) dessas substâncias tu já usou? 

 (SOMENTE USO NÃO-MÉDICO) 
NÃO SIM 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, cachimbo, fumo de corda...) 0 1 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados como pinga, uísque, vodka, vermutes...) 0 1 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 

d.1 crack (pedra) 0 1 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy (bolinhas, rebites...) 0 1 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, tinta, gasolina, éter, lança-perfume,benzina...) 0 1 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 0 1 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-de-lírio, cogumelos...) 0 1 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, codeína...) 0 1 

j. Outras, Especificar:__________________________ 0 1 

 

 

 

23 – Durante os últimos três meses, com que 

frequência tu utilizou essa (s) substância (s) 

que mencionou? 

Nunca 
1 ou 2 

vezes 
Mensalmente Semanalmente 

Diariamente 

ou quase 

todo dia 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, 

cachimbo, fumo de corda...) 
0 1 2 3 4 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados 

como pinga, uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 3 4 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 3 4 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 3 4 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 3 4 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy 

(bolinhas, rebites...) 
0 1 2 3 4 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, 

tinta, gasolina, éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 3 4 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: 

diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 3 4 

 

qlusoua __ 

qlusoub __ 

qlusouc __ 

qlusoud __ 

qlusoud1 __ 

qlusoue __ 

qlusouf __ 

qlusoug __ 

qlusouh __ 

qlusoui __ 

qlusouj __ 

 

 

 

 

 

 

freqa __ 

freqb __ 

freqc __ 

freqd __ 

freqd1 __ 

freqe __ 

freqf __ 

freqg __ 

freqh __ 

freqi __ 

freqj __ 



 

 

318

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-

de-lírio, cogumelos...) 
0 1 2 3 4 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, 

codeína...) 
0 1 2 3 4 

j. Outras, 

Especificar:__________________________ 
0 1 2 3 4 

 

 

 

 

 

 

24 – Durante os últimos três meses, com que 

frequência tiveste um forte desejo ou 

urgência em consumir a (s) substância (s)? 

(vezes quase todo dia) 

Nunca 
1 ou 2 

vezes 
Mensalmente Semanalmente 

Diariamente 

ou quase 

todo dia 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, 

cachimbo, fumo de corda...) 
0 1 2 3 4 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados 

como pinga, uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 3 4 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 3 4 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 3 4 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 3 4 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy 

(bolinhas, rebites...) 
0 1 2 3 4 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, 

tinta, gasolina, éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 3 4 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: 

diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 3 4 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-

de-lírio, cogumelos...) 
0 1 2 3 4 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, 

codeína...) 
0 1 2 3 4 

j. Outras,  

Especificar:___________________________ 
0 1 2 3 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

fortdja __ 

fortdjb __ 

fortdjc __ 

fortdjd __ 

fortdjd1 __ 

fortdje __ 

fortdjf __ 

fortdjg __ 

fortdjh __ 

fortdji __ 

fortdjj __ 
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25 – Durante os três últimos meses, com que 

frequência o seu consumo de substância (s) 

resultou em problema de saúde, social, legal 

ou financeiro? 

Nunca 
1 ou 2 

vezes 
Mensalmente Semanalmente 

Diariamente 

ou quase 

todo dia 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, 

cachimbo, fumo de corda...) 
0 1 2 3 4 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados 

como pinga, uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 3 4 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 3 4 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 3 4 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 3 4 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy 

(bolinhas, rebites...) 
0 1 2 3 4 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, 

tinta, gasolina, éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 3 4 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: 

diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 3 4 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-

de-lírio, cogumelos...) 
0 1 2 3 4 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, 

codeína...) 
0 1 2 3 4 

j. Outras, 

Especificar:__________________________ 
0 1 2 3 4 

 

26 – Durante os últimos três meses, com que 

frequência por causa do teu uso de 

substância (s) tu deixou de fazer coisas que 

eram normalmente esperadas por ti? 

Nunca 
1 ou 2 

vezes 
Mensalmente Semanalmente 

Diariamente 

ou quase 

todo dia 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, 

cachimbo, fumo de corda...) 
0 1 2 3 4 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados 

como pinga, uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 3 4 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 3 4 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 3 4 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 3 4 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy 

(bolinhas, rebites...) 
0 1 2 3 4 

 

 

 

 

 

 

probsaa __ 

probsab __ 

probsac __ 

probsad __ 

probsad1__ 

probsae __ 

probsaf __ 

probsag __ 

probsah __ 

probsai __ 

probsaj __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

fazcoia __ 

fazcoib __ 
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f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, 

tinta, gasolina, éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 3 4 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: 

diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 3 4 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-

de-lírio, cogumelos...) 
0 1 2 3 4 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, 

codeína...) 
0 1 2 3 4 

j. Outras, 

Especificar:__________________________ 
0 1 2 3 4 

 
 

27 – Há amigos, parentes ou outra pessoa que tenha 

demonstrado preocupação com teu uso de substância (s)? 

NÃO, 

nunca 

SIM, mas não nos 

últimos 3 meses 

SIM, nos últimos 

3 meses 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, cachimbo, fumo de 

corda...) 
0 1 2 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados como pinga, 

uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy (bolinhas, 

rebites...) 
0 1 2 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, tinta, gasolina, 

éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: diazepam, 

lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-de-lírio, 

cogumelos...) 
0 1 2 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, codeína...) 0 1 2 

j. Outras,  

Especificar:________________________________________ 
0 1 2 

28 – Alguma vez tu já tentou controlar, diminuir ou parar o 

uso de substância(s)? 

NÃO, 

nunca 

SIM, mas não nos 

últimos 3 meses 

SIM, nos últimos 

3 meses 

a. Derivados do tabaco (cigarros, charuto, cachimbo, fumo de 0 1 2 

fazcoic __ 

fazcoid __ 

fazcoid1 __ 

fazcoie __ 

fazcoif __ 

fazcoig __ 

fazcoih __ 

fazcoii __ 

fazcoij __ 

 

preoca __ 

preocb __ 

preocc __ 

preocd __ 

preocd1 __ 

preoce __ 

preocf __ 

preocg __ 

preoch __ 

preoci __ 

preocj __ 
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29 – Alguma vez tu já usaste substância(s) por 

injeção? (Apenas uso não-médico) 

NÃO, 

nunca 

SIM, mas não nos 

últimos 3 meses 

SIM, nos últimos 3 

meses 

 0 

 

1 

 

2 

 

 

30. Com que idade (em anos) tu experimentaste alguma substância (incluindo álcool e tabaco) pela 

primeira vez? __ __ anos 

 

31. Que droga tu experimentaste primeiro? (Numere as substâncias a seguir utilizando o número 

um para a primeira substância experimentada, dois para a segunda e assim por diante) 

 

(    ) Derivados do tabaco (cigarros, charuto, cachimbo, fumo de corda) 

(    ) Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados como pinga, uísque, vodka, vermutes) 

(    ) Maconha (baseado, erva, haxixe) 

(    ) Cocaína (pó, branquinha, nuvem) 

(    ) Crack (pedra) 

(    ) Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy (bolinhas, rebites) 

corda...) 

b. Bebidas alcoólicas (cerveja, vinho, destilados como pinga, 

uísque, vodka, vermutes...) 
0 1 2 

c. Maconha (baseado, erva, haxixe...) 0 1 2 

d. Cocaína (pó, branquinha, nuvem...) 0 1 2 

d.1 crack (pedra) 0 1 2 

e. Estimulantes como anfetaminas ou ecstasy (bolinhas, 

rebites...) 
0 1 2 

f. Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, tinta, gasolina, 

éter, lança-perfume,benzina...) 
0 1 2 

g. Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: diazepam, 

lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol). 
0 1 2 

h. Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-de-lírio, 

cogumelos...) 
0 1 2 

i. Opióides (heroína, morfina, metadona, codeína...) 0 1 2 

j. Outras, 

 Especificar:_______________________________________ 
0 1 2 

 

 

diparaa __ 

diparab __ 

diparac __ 

diparad __ 

diparad1 __ 

diparae __ 

diparaf __ 

diparag __ 

diparah __ 

diparai __ 

diparaj __ 

 

 

 

 

injeção __ 

 

 

 

 

idadrog __ __ 

 

 

drog1 __ __ 

drog2 __ __ 

drog3 __ __ 

drog4 __ __ 

drog5 __ __ 
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(    ) Inalantes (cola de sapateiro, cheirinho-da-loló, tinta, gasolina, éter, lança-perfume, benzina) 

(    ) Hipnóticos/sedativos (remédios para dormir: diazepam, lorazepan, lorax, dienpax, rohypnol) 

(    ) Drogas alucinógenas (como LSD, ácido, chá-de-lírio, cogumelos) 

(    ) Opióides (heroína, morfina, metadona, codeína) 

 

� Agora vamos falar sobre sexualidade. 

 

32. Tu já tiveste relações sexuais? (SE NÃO tiveste relação sexual passe para a pergunta 42) 

(0) não 

(1) sim 

 

33. Que idade tinhas na tua primeira relação sexual? __ __ anos 

 

34. Quando foi a última vez que tu tiveste relação sexual? 

(1) há menos de 1 semana 

(2) de 2 a 4 semanas 

(3) de 1 a 2 meses 

(4) de 3 a 4 meses 

(5) mais de 5 meses 

 

35. Tu usaste camisinha na última relação sexual? 

(0) não 

(1) sim 

 

 

 

 

36. Tu tomaste alguma bebida alcoólica, antes da última relação sexual? 

(0) não 

(1) sim 

drog6 __ __ 

drog7 __ __ 

drog8 __ __ 

drog9 __ __ 

drog10 __ __ 

 

 

 

relacao __ 

 

 

 

idadere __ __ 

 

 

 

 

ultimare __ 

 

 

 

 

 

 

camisin __ 
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37. Tu tens um parceiro(a) fixo(a)? 

(0) não 

(1) sim 

  

38. Com quantas pessoas tu tiveste relações sexuais, nos últimos 12 meses? __ __ pessoas 

 

39. Nas últimas três vezes que tiveste relação sexual, em quantas vezes tu ou teu parceiro (a), 

usou camisinha? 

(0) nenhuma vez 

(1) 1 vez 

(2) 2 vezes 

(3) 3 vezes 

 

40. Estás usando algum método para evitar filhos? Qual? 

a) pílula                                                 (0) não  (1) sim  

b) camisinha                                         (0) não  (1) sim  

c) tabelinha                                           (0) não  (1) sim  

d) coito interrompido (tirar fora)            (0) não  (1) sim  

e) geléia                                                (0) não  (1) sim  

f) diafragma                                          (0) não  (1) sim  

g) DIU                                                   (0) não  (1) sim  

h) outro. Qual?  ____________________________ 

 

41. Quantas vezes tu já ficaste ou fizeste alguém ficar grávida? 

(1) nenhuma 

(2) 1 vez 

(3) 2 vezes ou mais 

(4) não tenho certeza 

 

 

sexobb __ 

 

 

 

parceiro __ 

 

 

 

pesrel __ __ 

 

camisi3 __ 

 

 

 

 

 

 

pipula __ 

camisi __ 

tabeli __ 

coito __ 

geléia __ 

diafrag __ 

diu __ 

metout __ 

 

vezgravi __ 
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42. Alguma vez tu já foste forçado (a) fisicamente a ter relação sexual? 

(0) não 

(1) sim 

 

� Agora vamos falar sobre tuas crenças: 

 

43. O quanto concordas ou discordas de cada uma das afirmações abaixo? 

 Concordo 

fortemente 

   Discordo 

fortemente 

É importante para mim, dedicar meu 

tempo a reflexões e meditações privadas 
1 2 3 4 5 

Eu me esforço bastante para viver minha 

vida de acordo com minhas crenças 

religiosas 

1 2 3 4 5 

As orações que faço ou pensamentos 

espirituais que digo quando estou só, são 

tão importantes para mim quanto os 

mesmos realizados nos serviços ou 

assembléias espirituais que freqüento 

1 2 3 4 5 

Eu gosto de ler sobre minha 

espiritualidade e/ou minha religião 
1 2 3 4 5 

A espiritualidade ajuda-me a manter uma 

vida equilibrada e estável, e é tão firme 

para mim como minha cidadania, 

amizades e outros grupos a que pertenço 

1 2 3 4 5 

Minha maneira de viver como um todo é 

baseada em minha espiritualidade 
1 2 3 4 5 

� As seguintes questões só devem ser respondidas se tu fores do sexo MASCULINO.  

 

� Caso sejas do sexo FEMININO, agradecemos pela tua colaboração em responder 

 

 

 

forcsexo __ 

 

 

 

 

 

 

 

cren1 __ 

 

 

cren2 __ 

 

 

 

cren3 __ 

 

 

 

cren4 __ 

 

 

cren5 __ 

 

 

cren6 __ 
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nosso questionário. OBRIGADA!! 

 

44. Com que idade tu ejaculaste (“esporreou”) pela primeira vez? __ __ anos 

 

45. Nas últimas 4 semanas, com que frequência tu foste capaz de ter ereções durante uma 

atividade sexual? 

(0) quase sempre ou sempre 

(1) a maioria das vezes (muito mais do que a metade das vezes) 

(2) algumas vezes (aproximadamente a metade das vezes) 

(3) quase nunca ou nunca 

(4) não tenho atividade sexual 

 

46. Nas últimas 4 semanas, quando tu tiveste ereções com estimulação sexual, com que 

frequência tuas ereções permaneceram o suficiente para a penetração? 

(0) quase sempre ou sempre 

(1) a maioria das vezes (muito mais do que a metade das vezes) 

(2) algumas vezes (aproximadamente a metade das vezes) 

(3) quase nunca ou nunca 

(4) não tenho atividade sexual 

 

47. Nas últimas 4 semanas, quando tu tentaste ter relação sexual, com que frequência foste 

capaz de penetrar (entrar) na tua parceira(o)? 

(0) quase sempre ou sempre 

(1) a maioria das vezes (muito mais do que a metade das vezes) 

(2) algumas vezes (aproximadamente a metade das vezes) 

(3) quase nunca ou nunca 

(4) não tenho atividade sexual 

 

48. Nas últimas 4 semanas, durante a relação sexual, com que frequência foste capaz de manter 

tua ereção após teres penetrado (entrado) na tua parceira(o)? 

 

 

 

 

 

 

idadeja __ __ 

 

iief1 __ 

 

 

 

 

 

 

 

iief2 __ 

 

 

 

 

 

 

 

iief3 __ 
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(0) quase sempre ou sempre 

(1) a maioria das vezes (muito mais do que a metade das vezes) 

(2) algumas vezes (aproximadamente a metade das vezes) 

(3) quase nunca ou nunca 

(4) não tenho atividade sexual 

 

49. Nas últimas 4 semanas, durante a relação sexual, o quanto foi difícil para ti manter tua 

ereção até o fim da relação? 

(0) sem dificuldade 

(1) pouco difícil 

(2) difícil 

(3) muito difícil  

(4) extremamente difícil 

(5) não tentei ter relação sexual 

 

50. Nas últimas 4 semanas, durante a relação sexual, utilizaste algum tipo de estimulante para 

ereção como Viagra ou Cialis? 

(0) não 

(1) sim, algumas vezes 

(2) sim, todas as vezes  

 

 

 

 

 

 

 

� Agradecemos pela tua colaboração em responder nosso questionário. OBRIGADA!! 

 

  Não preencha neste local  

 

 

iief4 __ 

 

 

 

 

 

 

 

iief5 __ 

 

 

 

 

 

 

 

 

estim __ 
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    Encaminhamento:   (0) não  

          (1) sim, Clínica Psicológica 

                                  (2) sim, Campus da Saúde 

  Observação: ______________________________________________________________ 

 

 

encam __ 
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ANEXO 2 – Questionário de Pesquisa 

 

Data do preenchimento: _____/_____/_____ 

Entrevistador: ________________________ 

Número Prontuário Cruz Vermelha: ___________________________ 

1. Identificação 

2.Nome Completo:__________________________________________________ 

2.1 Nome da mãe:__________________________________________________ 

3. Sexo:        1- masculino             2- feminino 

4. Data de nascimento: _____/_____/_____ 

5. Idade: ______ anos 

6. Etnia:        1- branco                  2- não-branco 

7. Escolaridade: ___________________ 

8. Situação Conjugal: 1- solteiro  2- casado ou companheiro fixo 

3- separado ou divorciado   4- viúvo 

9. Ocupação:  1- estudante   

2- com ocupação (remunerada): __________________________ 

3- sem ocupação (não aposentado)  4- dona de casa 

5- em auxílio-doença  6- aposentado por invalidez                   

7- aposentado por tempo serviço 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre  
 Serviço de Psiquiatria 

Programa de Tratamento do Transtorno de Humor Bipolar 
Laboratório de Psiquiatria Experimental 

Protocolo n° 
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10. Endereço : ____________________________________________________ 

Cidade: ___________________________________CEP: ___________-____ 

Telefone para contato: 1- _____________________________  

2 - _____________________________ 

Pessoas que moram na casa? (     ) Cônjuge    (     ) Filhos – Idades   

(     ) Outros 

___________________________________________________________________

______________________________________________________________________

__________________________________________________________________ 

11. Peso atual (medido): ________ Kg    Altura (medida):_________ m      

IMC: _________ [Peso ÷ (altura)2] 
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12. USO DE DROGAS 

 

 

 

USO 

ATUAL 

OU 

PASSADO 

(2 anos 

sem uso)? 

A/P  

IDADE/ 

INÍCIO 

TEMPO 

DE 

USO 

(meses) 

QUANTAS 

VEZES 

ESTEVE 

ABSTINÊNTE? 

TEMPO 

TOTAL DE 

ABSTINÊNCIA 

ÙLTIMO 

USO 

(DIAS) 

IDADE/ 

TERMINO 

FREQUÊNCIA 

Uso no passado 

* 

FREQUÊNCIA 

De uso atual* 

QUANTIDADE 

(média por 

uso) 

DIAGNÓSTICO 

** 

Tabaco        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Álcool        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Maconha        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Cocaína Injetável 

Inalada 

       DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Crack        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 
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Inalantes        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Anfetaminas        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Alucinógeno        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Benzodiazepínicos        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

Opióides        DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

DD(   )  SE (   ) 

EV (    ) 

  

*Legenda: DD – diariamente;  SE – semanal;  EV- eventualmente 

**Legenda: US- uso de substância;  DS- dependência de substância;  AS- abuso de substância;  ABS- abstinência de substância  
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13. Diagnósticos psiquiátricos: 
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334

 



 

 

335
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Diagnóstico principal de transtorno de humor pelo SCID: 

 

_______________________________________________________________ 

 

Demais doenças Psiquiátricas: 

1. Doença 1:________________________________ 

2. Doença 2:________________________________ 

3. Doença 3:________________________________ 

4. Doença 4:________________________________ 

5. Doença 5:________________________________ 
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14. Usa medicação psiquiátrica no momento? (      ) Sim (15.1) (      ) Não (15.2) 

15.1) Se sim: 

Medicação Dose Tempo de uso (meses) 

1.   

2.   

3.   

4.   

5.   

6.   

7.   

15.2) Se não, 

Drug free (       ) Há quanto tempo parou as medicações: _________________(em 

meses) 

16. Idade em que usou medicação psiquiátrica pela 1ª. 

vez:_______________________ 

17. Presença psicose:  

(    ) No passado: (    ) 1-Sim               (    ) 2-Não                

(    ) Atual:  (    ) 1-Sim               (    ) 2-Não             

19. Hospitalizações Psiquiátricas:  (    ) 1-Sim        (    ) 2-Não     Se sim, quantas: 

_______________________________  

20. Idade na 1ª hospitalização psiquiátrica: ________ anos     

21. Tentativa de suicídio: (    ) 1-Sim               (    ) 2-Não   

  Se sim, número: __________vezes 

  Tipo tentativa: 1- arma fogo  2- enforcamento  3-cortar pulsos 4- 

medicação   
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22. Tabagismo Passado: 1- sim     2- não     Se sim, tempo uso: __________anos   

23. Tabagismo Atual: 1 – sim   2 - não        Se sim, maior n° cigarros/dia: ______ 

 

24. N° familiares de 1° grau acometidos por doenças psiquiátricas: ______membros 

25. N° familiares de 1° grau usuários de drogas: ______membros. Qual 

droga?________ 

26. N° familiares de 1° grau usuários de álcool: ______membros. 

27 HISTÓRICO FAMILIAR 

 

 MÃE PAI AVÓS - 

Paternos 

AVÓS - 

Maternos 

TIOS - 

Paternos 

TIOS - 

Maternos 

IRMÃOS NÃO 

Dependência de 

álcool 

 

        

Abuso de drogas 

 

        

Transtorno 

Psiquiátrico 

 

        

Número total de 

familiares 

 

        

OBS.: 

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________ 
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28. Há doença clínica (atual)?   

(     ) Sim 

Se sim, Liste aquelas diagnosticas por um médico:  

1. _____________________________ 

        

2. _____________________________ 

        

3. _____________________________ 

        

4. _____________________________ 

        

5. _____________________________ 

(     ) Não 

 

29. Medicações em uso por patologias clínicas:  

1. _____________________________ 

        

2. _____________________________ 

        

3. _____________________________ 

        

4. _____________________________ 

        

5. _____________________________ 

 
  


