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“A gente estava falando desta coisa de amor, de que sozinho a gente ndo consegue, de
perdoar os outros, 0s pais que levamos dentro da gente, e eu fiquei pensando que nos
temos que perdoar, antes de tudo, a nés mesmos. Nos perdoarmos pelo que perdemos:
casa, familia, mulher, pelo quanto fizemos quem nos ama sofrer. Perdoar pelo mal que
reside em nds mesmos, que nos faz prisioneiros do que ndo queremos carregar. Se ndo, a
gente ndo se da uma nova chance. Acho que sé através do perdao é possivel se amar. Me

perdoar por tudo que n&o vou ser”’.

Paciente de 32 anos com histéria de dependéncia de crack

Relatado no grupo terapéutico em maio 2010
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Paciente em abstinéncia de crack ha 4 meses,
participante do grupo. Em 16/06/2010
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RESUMO

O uso de crack é um importante problema de saude publica no Brasil. Recentes
estudos mostraram que a prevaléncia de uso do crack no Brasil ¢ de 0,7%. Dados atuais
sugerem que o trauma de infincia é associado a piores desfechos entre os usuarios de
cocaina ¢ maiores escores de impulsividade. Este estudo avaliou o trauma infantil através
do Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) e as fungdes executivas, utilizando o
Wisconsin Card Sorting Test (WCST), em 84 usuarios de crack. Os resultados
demonstrados a partir de regressdo linear apontam que o trauma de infincia, o uso
continuo de crack sem periodos de abstinéncia, a comorbidade com outras substancias
ilicitas e 1Q explicaram 44% da variancia no funcionamento executivo dos pacientes. Os
escores de impulsividade Barrat (BIS 11) foram associados com o trauma de infincia,
sugerindo que o trauma infantil pode ser um fator de risco para prejuizos mais severos
entre usuarios crack.

Palavras-chave: Crack, dependéncia quimica, trauma, impulsividade, funcao executiva,
cognicao



ABSTRACT

The use of crack cocaine is a major public health concern in Brazil. Recent studies showed
that the lifetime prevalence of crack cocaine use among Brazilians is about 0.7%. Recent
data suggest that childhood trauma is associated with worse outcomes among cocaine users
and higher impulsivity scores. This study evaluated childhood trauma using the Childhood
Trauma Questionnaire (CTQ) and executive functioning, using the Wisconsin Card Sorting
Test (WCST), among 84 crack cocaine users. The results of a linear regression showed that
childhood trauma, continuous use of crack without periods of abstinence, multidrug use
and 1Q predicted 44% of the variance in the executive functioning of patients. Barrat
Impulsivity Scores (BIS 11) were associated with childhood trauma, which suggests that

trauma may be a risk factor for more severe impairment among crack cocaine users.

Keywords: crack cocaine, trauma, childhood, executive functioning, cognition,

impulsivity



A.C.

AIDS

B
BIS 11
BJS
CAPES
CEBRID
CF

Chi’
CNPq
COF
CPF
CTQ
DQ
DSM-1V
D2

EUA

HCPA

IC/CI

NACC

LISTA DE ABREVIATURAS

Antes de Cristo

Acquired Immunodeficiency Syndrome ou, em portugués, Sindrome da Imuno
Deficiéncia Adquirida

Coeficiente Angular

Barrat Impulsivity Scores

Bureau of Justice Statistics

Coordenacao de Aperfeigoamento de Pessoal de Nivel Superior
Centro de Brasileiro de Informagdes Sobre Drogas Psicotrdpicas
Cortex Frontal

Qui- quadrado

Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico e Tecnologico
Cortex Ociptal Frontal

Cortex Pré-Frontal

Childhood Trauma Questionnaire

Dependentes Quimicos

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - Fourth Edition
Receptor Dopaminérgico D2

Estados Unidos da América

Valor do teste F

Hospital de Clinicas de Porto Alegre

Intervalo de Confianca

Tamanho Amostral

Nucleo Accumbens



NARSAD
NHS
OMS

OSAP

p
QI

T
SAMHSA
SNC
TEPT
TB
TDAH
UFRGS
UNODC

UNODCCP

WAIS III
WCST

WRAT-R

National Alliance for Research on Schizophrenia and Depression
National Household Survey

Organizacao Mundial de Saude

Office for Substance Abuse Prevention

Valor do teste P

Coeficiente de Inteligéncia

Coeficiente de correlagdo de Pearson

Substance Abuse and Mental Health Services Administration
Sistema Nervoso Central

Transtorno de Estresse Pos-Traumatico

Transtorno Bipolar

Transtorno de Déficit de Atengdo e Hiperatividade
Universidade Federal do Rio Grande do Sul

United Nations Office on Drugs and Crime

United Nations Office for Drug Control and Crime Prevention

The Wechsler Adult Intelligence Scale
Wisconsin Card Sorting Test

The Wide Range Achievement Test Revised



Table 1

Table 2

Table 3

LISTA DE TABELAS

Distributions of demographic and clinical characteristics in

crack-cocaine users

Association of Wisconsin Card Sorting Test domains and

impulsivity with disease characteristics in crack cocaine users

Bivariate associations between childhood trauma and disease

variables in crack cocaine users

49

50

51



1 INTRODUCAO

Consumir drogas € pratica social, milenar e universal, que sempre existiu ao longo
da histéria em todas as culturas. Achados arqueoldgicos apontam que a humanidade ja
fazia uso de drogas psicoativas desde a pré-historia (Graeff & Guimardes, 2005).
Utilizadas na busca de prazer ou para atenuar o sofrimento psiquico ou fisico, tais
substancias produzem um estado artificial de bem-estar (Tuller et al., 2007). No entanto, o
que inicialmente se configura como um meio de anestesia ou transgressdo pode se
transformar em sofrimento e dependéncia, sob uma base de perturbagdes profundas e
precoces de ordem pessoal e familiar (Bucher, 1998). Demarca-se a necessidade de estudar
as drogas enquanto um fendmeno do comportamento humano, que requer entendimento
pelo aspecto patoldgico que pode denunciar ou desencadear.

O presente estudo esbogou-se a partir do trabalho com grupos de dependentes
quimicos, sobretudo, no que se refere a usuarios de crack. Droga esta, em destaque em
nosso contexto social e, conforme observacdo clinica, possivelmente causadora de uma
dependéncia que se instala mais rapidamente, acompanhada de intensa fissura, podendo
gerar tamanho desajuste na vida integral dos sujeitos. Este estudo pretende ampliar a
compreensdo sobre fatores clinicos, como o trauma, comportamentais, como a
impulsividade, e neuropsicoldgicos, através da fungdo executiva. Bem como, a relagdo que
estes fatores estabelecem com o comportamento de recorrer a droga e com a dimensdo
através da qual a substancia se mantem na vida destes individuos. Aspectos estes, que
podem ser relevantes em relacdo ao funcionamento dos sujeitos usuarios de crack, visando
contribuir para o implemento de futuras interven¢des mais adequadas e assertivas no que

tange ao tratamento destes pacientes.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 COCAINA E CRACK

A planta de coca ¢ um arbusto originario da América do Sul. O primeiro registro a
respeito do seu uso data entre 2000 ¢ 1500 A.C. pelos indios na América do Sul (Bolla et
al., 1998). Suas folhas sao utilizadas comprovadamente ha mais de 1200 anos pelos povos
dos Andes e Incas, em fun¢do de suas propriedades estimulantes. Os nativos a mastigam
para reduzir a fadiga durante o trabalho em elevadas altitudes. O uso religioso também ¢
uma das formas de manifestacdo da cultura deste povo. Ainda hoje, a cocaina ¢ consumida
legalmente em alguns paises, como Peru e Bolivia, extraida da folha de coca sob a forma
de cha, por esta via, a absor¢do do principio ativo ¢ mais amena (Rang, 2001; Siegel,
1982).

A cocaina ¢ um alcaldide que atua inibindo os transportadores de monoaminas,
especialmente a dopamina, aumentando a sua disponibilidade no ntcleo accumbens
(NACC) e na amigdala, e, assim, acentuando efeitos estimulantes do ponto de vista
psicomotor ¢ emocional. Além disso, inibe a captacdo da noradrenalina- resultando em
taquicardia, vasoconstri¢do e elevacdo da pressdo arterial, e da serotonina- envolvida na
producao da euforia (Koob, 2006; Rang, 2001; Stahl, 2002).

Inicialmente a cocaina era utilizada como estimulante e medicagdo. O neurologista
Freud (1884) utilizava a cocaina, buscando mais vivacidade e vigor em sua rotina e a
recomendava como estratégia terapéutica segura ¢ promissora para diversas questoes
medicinais, tais como: no tratamento da compulsdo, no combate aos sintomas de
abstinéncia a morfina, para potencializar a capacidade fisica, em transtornos digestivos,
respiratorios, como afrodisiaco e anestésico local. Logo revelaram-se casos de
dependéncia, trazendo a tona questdes quanto a inocuidade desta substancia, fazendo Freud
retratar-se junto a comunidade médica (Chaves, 2009). No entanto, ainda nos anos 80, o
Comprehensive Textbook of Psychiatry (1980, apud Koob et al., 2006) afirmava que usada
ndo mais do que duas a trés vezes por semana, a cocaina ndo causava conseqiiencias
graves, sendo que seu abuso cronico nao se configuraria um problema médico.

O crack nao ¢ uma droga nova, mas um novo método de administracao da cocaina.
E produzido através de uma técnica que tem como base a extragio de solventes e de outros
residuos da folha de coca, obtendo-se assim uma forma mais pura e concentrada de

cocaina: a freebase. Esta base livre é misturada com bicarbonato de s6édio ou amonia e
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agua destilada. Depois de seca, seu alcaldide ¢ liberado, resultando em cristais que sao
fumados em cachimbos (Cooper, 2002; Lopes, 2008; Siegel, 1982). A droga foi assim
batizada em decorréncia ao estalo que as pedras fazem ao serem fumadas "a crackling
sound" (Cooper, 2002).

Dentre as drogas de abuso, o uso do crack emergiu como um grande problema de
saude publica, em destaque no contexto social por ser qualificada como uma substancia
com alto potencial para causar dependéncia, instalando-a rapidamente e desencadeando
danos cerebrais irreversiveis. Seu consumo surgiu como uma alternativa com poténcia
similar a forma intravenosa de administracao da cocaina, ausentando os riscos de infec¢ao

inerentes a puncao (Gossop et al., 1994).

2.1.1 Dados epidemiograficos do crack

Dados da Organizagdo Mundial de Saude (OMS, 2001) sinalizam que 10% da
populagdo dos centros urbanos de todo o mundo consomem abusivamente substancias
psicoativas, independente da idade, sexo, nivel de instru¢do e poder aquisitivo. O uso de
multiplas substancias vem tornando-se cada vez mais prevalente nas ultimas décadas, e ndo
ha sinais de redugdo (Edwards et al., 2005).

No mundo, estima-se que 14 milhdes de pessoas fagam uso abusivo de cocaina
(Ribeiro, 2001). Dados recentes, considerando dimensdes globais, apontam que o numero
total de pessoas que fizeram uso de cocaina ao menos uma vez em 2007 é estimado em
uma faixa entre 16 ¢ 21 milhdes (United Nations Office on Drugs and Crime- UNODC,
2009). Portanto, a cocaina ¢ consumida por cerca de 0,3% da populagdo mundial, sendo
que destes 70% concentram-se nas Américas € 13% na Europa (Ribeiro, 2001). Dados de
2009 reinteram que o mercado da cocaina continua sendo mais expressivo no que tange a
América do Norte, seguido pela Europa Ocidental, Central e América do Sul (UNODC,
2009). Neste contexto, os Estados Unidos da América (EUA) merecem destaque sendo
apontado como detentor de alta prevaléncia em termos do consumo de cocaina durante o
ultimo ano. Embora, dados do relatorio mundial de drogas de 2009, indicam um declinio
significativo no consumo de cocaina na América do Norte, os EUA ainda €, em termos de
numeros absolutos, o maior mercado mundial de cocaina. Os paises europeus, mostram os
primeiros sinais de estabilizacdo, j4 na América do Sul e Africa do Sul o consumo de
cocaina ainda da sinais de aumento (UNODC, 2009). Um dado que ¢ representativo desta

tendéncia diz respeito a demanda clinica nos continentes: na América do Sul, a cocaina
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representa 52% da busca por tratamento em relagdo a drogas, na América do Norte este
mesmo indice representa 33,5%, seguido por 8,4% na Europa e 7,2% na Africa (UNODC,
2009).

Em termos do historico de inser¢do da cocaina e crack, torna-se interessante
verificar sua introducdo nos EUA, que além de ser o pais de maior expressdo em ternos de
consumo mundial, também parece dar indicios das tendéncias de projecdo do mercado na
América do Sul. O consumo do crack tornou-se popular nos EUA, por volta de 1985. Nos
anos 80, a producao de cocaina tomou ares de uma industria, com movimentagdo anual de
27 bilhdes de dolares. Com a introdugdo do crack este numero parece ter crescido, com
aumento expressivo de novos usudrios por dia, sendo que em 1988, tomou a alarmante
proporcao de 5 mil novos usudrios por dia, 6 milhdes de usuarios regulares e 1 milhdo de
usuarios compulsivos da droga (Barnes, 1988). De acordo com o National Household
Survey (NHS), em 1990, a prevaléncia do consumo norte-americano de crack na vida, era
de 1,4% (Office for Substance Abuse Prevention- OSAP, 1994). Em 1992, apenas dois
anos depois, o consumo atingia 3% para o uso na vida, 1% para o uso no ultimo ano
(Reinarman et al, 1997). No ano 2000 o consumo na vida superou os anos seguintes,
chegando a 3,8% (Substance Abuse and Mental Health Services Administration-
SAMHSA, 2001). Neste mesmo periodo, o consumo no Ultimo ano, correspondeu a 3,0%
de sua populagdo (United Nations Office for Drug Control and Crime Prevention-
UNODCCP, 2001), ou 5,7 milhdes de pessoas, no que diz respeito ao consumo no ano de
2007 (UNODC, 2009).

No Brasil a cocaina acompanhou o mesmo processo dos EUA e Europa, mas com
alguns anos de atraso: no inicio do século XX, foi consumida como farmaco, passou a ser
menos utilizada a partir dos anos 20 e intensificou-se no final da década de 80 (Carlini et
al, 1993). O crack surgiu prioritariamente em S3o Paulo por volta de 1988, contudo, o
aumento mais evidente deu-se a partir de 1990 (Leite & de Andrade et al., 1999). A
insignificancia do consumo anterior a essa data pode ser corroborada por meio de outros
estudos (Ribeiro, 2001), como os levantamentos epidemiologicos do Centro de Brasileiro
de Informagdes sobre Drogas Psicotrépicas (CEBRID, 1987- 1997) realizados com
meninos em situagao de rua, que nao detectavam a presenca do crack até 1988.

Em Porto Alegre, o aparecimento do crack se deu entre 1993 e 1997, com aumento
progressivo no decorrer destes anos, sendo 1995 um ano considerado importante na

escalada do crack entre jovens em situacdo de rua e usuarios de drogas injetaveis. Em
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1993, o uso em vida atingia 36% entre este publico e em 1997, ja chegava a 46%,
conforme um levantamento realizado em algumas capitais brasileiras, dentre elas, Porto
Alegre (Noto et al, 1998).

No inicio dos anos 90, diversos servigos ambulatoriais especializados vivenciaram
o impacto do aumento de atendimentos na dependéncia e abuso de cocaina e crack, que
anteriormente correspondiam a menos de um quinto da demanda, e passaram a ocupar de
50 a 80% do total de vagas oferecidas a usuarios de substancias ilicitas (Fochi et al., 2000;
Passos, 1998). Em 1994, alguns destes servigos a propor¢do de usudrios de crack que
buscavam tratamento projetou-se de 17% em 1990 para 64% - 70% (Dunn et al, 1999;
Ferri, 1999; Ribeiro, 2001). Este recrudescimento deu-se de forma mais pronunciada nas
regides Sul e Sudeste do pais (Ribeiro, 2001), onde registrou-se um aumento expressivo
nas apreensdes da substincia pelas autoridades (Procdpio, 1996), na procura por
internacdes (Carlini, 1993) e na prevaléncia do consumo entre jovens em situagdo de rua
(Noto, 1998), quando comparado com as outras regioes do pais (Ribeiro, 2001).

Os levantamentos epidemioldgicos de ambito nacional, realizados pelo CEBRID
comecaram a ser publicados no final dos anos 90 (Duailibi et al., 2008). Em 2001, I
Levantamento domiciliar nacional sobre o uso de drogas psicotropicas no Brasil,
abrangendo 107 cidades, apontou que o uso de crack na vida era de 0,4% (Carlini et al.,
2002). Em comparacdo, os EUA, na mesma €poca, apresentavam um consumo seis vezes
maior, em média de 2,4% (SAMHSA, 2001). Em 2005, no II Levantamento domiciliar
nacional sobre o uso de drogas psicotrépicas no Brasil, a prevaléncia estimada de uso na
vida de crack ja atingia 0,7% (Carlini et al., 2006).

A distribuicdo incial de uso na vida de crack entre as diferentes regides brasileiras
apresentava-se de forma bastante homogénea (Carlini et al., 2002). No entanto, a
prevaléncia de cocaina aspirada parece dar indicios da posterior evolucdo do crack, em
termos de volume de consumo, entre as regides. Em 2001, prevaléncia mais significativa
de uso de crack na vida, seguido respectivamente pela de cocaina aspirada se deu nas
regides Sul (0,5% / 3,6%) e Sudeste (0,4% / 2,6%), sendo intermedidria nas regides
Nordeste (0,4% / 1,4%) e Centro-Oeste (0,4% / 1,4%) e em menor freqiiéncia na regiao
Norte (0,2% / 0,8%). Tais dados apontaram a Regido Sul como mais prevalente no uso na
vida de crack (Carlini et al., 2002). No levantamento realizado pelo CEBRID em 2005, a
regido Sul manteve-se em destaque pela alta prevaléncia no que se refere ao consumo na

vida (1,1%), sendo o crack apontado como umas das drogas de maior crescimento nesta
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regido. Em seqiiéncia as regides Sudoeste (0,9%) e Nordeste (0,7%) demonstraram
crescimento em termos de consumo, o que se mantém como uma tendéncia ainda hoje. A
regido Centro-oeste (0,3%) e Norte (0,0%) apresentaram descréscimo. A comparacdo dos
dados entre os levantamentos afirmou o crescente o nimero de usudrios da regido Sul e
Sudeste, apontadas como pioneiras no surgimento e recrudescimento do crack (Carlini et
al., 2000).

Em relagdo a prevaléncia de consumo por género, em 2001, o consumo de crack na
vida para o sexo masculino, chegava a 1,2% na faixa dos 25- 34 anos, ja o publico
feminino atingia seu o percentual mais elevado, 0,3%, mais precocemente, dos 18- 24 anos
(Carlini et al., 2002). Na réplica do levantamento, em 2005 (Carlini et al., 2006), o sexo
masculino chegava a um indice de 3,2% e o feminino 0,5%, ambos mantiveram-se nas
mesmas faixas etarias apontadas pelo estudo anterior. Apesar do crescimento evidente,
quando em compara¢gdo com um parametro internacional, a porcentagem nacional de uso
do crack na vida entre o publico masculino englobando todas as faixas etarias era de 1,5%,
j4 nos EUA o mesmo dado correspondia a 3,3% (SAMHSA, 2006), ou seja, duas vezes
maior. A prevaléncia masculina costuma ser um consenso nos estudos, embora alguns
dados do surgimento do crack nos EUA revelavam um numero acentuado de mulheres

usuarias (Bureau of Justice Statistics- BJS, 1989).

2.1.2 Perfil do usuério e caracteristicas associadas ao padrao de abuso do crack

Publicagdes especializadas sobre o crack comecaram a surgir a partir de 1994
(Ribeiro, 2001). A primeira investigagao sobre o consumo de crack no Brasil foi um estudo
etnografico no municipio de Sdo Paulo, com 25 sujeitos (Nappo et al., 1994). O perfil
inicial dos usudrios consistia em: homens, com menos de 30 anos, desempregados, baixa
escolaridade e poder aquisitivo, provenientes de familias desestruturadas. O mesmo estudo
revela que usuarios de crack, quando comparados aos de cocaina intranasal, possuem um
padrdo mais grave de consumo, com maior risco de efeitos adversos, mais problemas de
saude, dificuldades sociais, maiores indices de prostitui¢do, mais chance de morar na rua
em estado de mendicancia e maior envolvimento em atividades ilegais. Neste sentido, 39%
declaram crimes para comprar as drogas, como furtos e comércio baseado em microtrafico
(Nappo et al., 1994).

Outro estudo, no final dos anos 90, investigou 194 usudrios de crack provenientes

do municipio de Sao Paulo (Ferri, 1999). Além de encontrar um perfil demografico
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compativel com os anteriormente descritos, acrescentou que a maioria dos entrevistados ja
relatava consumo prévio de drogas e tinham um padrao atual de poliabuso (uso de
multiplas drogas), utilizando cerca de 4 gramas por dia, 5 dias por semana. Quanto as
atividades ilegais, j& expressam maior prevaléncia, 80% descreviam ter realizado alguma
contravencao e 40% referiam o uso de armas para prote¢ao pessoal (Ferri, 1999).

O uso de cocaina, até entdo predominante entre a classe média e alta, passou a
atingir extratos economicamente mais vulneraveis através da via intravenosa e do crack
(Carlini et al., 1995). O baixo preco do crack atraiu novos consumidores com menor poder
aquisitivo (Blumstein et al, 2000). No entanto, este “barato”, acaba custando muito caro
aos usudrios, tanto do ponto de vista econdmico, como em termos de prejuizos a saude.
Isto por que, conforme reforcam os pesquisadores, o consumo de crack esta associado a
elevada severidade e dependéncia (Dunn et al, 1999; Ferri, 1999; Nappo, 1994). Portanto,
sem perceberem, os usudrios, devido a intensa fissura e rapida dependéncia, acabavam
gastando mais. A mesma proposta econdmica atraiu os traficantes, ja que o crack tem um
processo de elaboracdo mais simples e pesagem superior em relacdo a cocaina intranasal
(que, devido ao refinamento necessario, para sua producdo requer maior quantidade de
pasta base).

Atualmente, o perfil de quem faz uso do crack ja engloba um publico com maior
poder aquisitivo, embora ainda mostre-se mais prevalente entre os economicamente
vulneraveis. Em termos de anamnese de uso, tratam-se de poliusudrios ou usudrios com
antecedente de consumo de outras substancias que adicionaram o crack ao seu padrio de
abuso e o adotaram como droga de escolha. Os usudrios de crack, em sua maioria, iniciam
o consumo de forma bastante precoce, na faixa dos 12 aos 24 anos (Ferri, 1999; Nappo et
al, 1996; Ribeiro, 2001). No entanto, em alguns estudos nacionais com usuarios de crack,
predominam faixas etarias mais elevadas, como conseqiiéncia da migragdo de ex-usuarios
de drogas endovenosas, geralmente mais velhos (Ribeiro, 2001).

A progressdao ¢ influenciada pela idade: dentre os usudrios que atualmente
encontram-se com menos de 30 anos, a trajetoria inicia com drogas licitas (4lcool e
tabaco), em idade precoce e de modo pesado, sendo a primeira substancia ilicita a maconha
e em seguida migram para o crack. Dentre os mais velhos, a escalada inicia da mesma
forma, mas passa posteriormente para cocaina aspirada, medicamentos e cocaina injetavel,
que, ap6s o advento da AIDS (em portugués, Sindrome da Imuno Deficiéncia Adquirida),

passou a ser preterida pelo crack, na busca de vias de administragdo mais seguras e com
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igual intensidade. Entre os usuarios de cocaina, a chegada ao tratamento da-se por volta do
sexto/ sétimo ano de uso (Dunn et al, 1999; Ferri, 1999; Ribeiro, 2001). No que diz
respeito ao crack, esta procura por auxilio parece ser mais precoce, basta observar os dados
referentes ao inicio do uso na populagdo brasileira e o aumento da demanda nos centros
especializados.

Novos padroes de uso de multiplas drogas estdo se tornando populares (Schifano et
al., 2005) através da utilizagdo de drogas ilicitas em conjunto e de estratégias para produzir
e alavancar efeitos especificos (Collin, 1997; Inciardi et al., 2007; Wibberley & Price,
1998). Em relagdo ao consumo de multiplas substancias, Martinotti et al. (2009) o definem
como polidependéncia e reforcam ser incomum para usuarios de drogas ilicitas a restricao
do padrao de consumo a uma droga principal, sendo este, tipicamente, mais amplo e de
policonsumo. A interacdo sinérgica de multiplas drogas foi apontada como potencial de
conseqiiéncias negativas (Leri et al., 2003). Estudos tém averiguado que o abuso de drogas
multiplas esta associado com pior saude fisica, risco aumentado de dependéncia, overdose
(Risser & Schneider, 1994), maior exposi¢ao a AIDS (Darke et al., 1994), pouco resultado
no tratamento (Downey et al., 2000), além de outros problemas sociais e de saude mental
(Kendall et al., 1995; Schensul, & Burkholder, 2005).

Martinotti et al. (2009) constatam que mono e polidependentes diferem quanto a
caracteristicas socio-demograficos, desenvolvimentais e fatores de personalidade. Estando
a polidependéncia associada a pontuacdes significativamente maiores na escala de trauma
(Childhood Trauma Questionnaire- CTQ), de impulsividade (Barrat Impulsivity Scores-
BIS 11) e a taxas significativamente aumentadas de tentativas de suicidio. Ja a
monodependencia esteve mais associada a transtornos psiquidtricos do eixo I, como

depressao e Transtorno Bipolar (TB).

2.1.3 Impacto crack na saude

O uso de crack afeta diversos orgdos e sistemas do corpo humano. Sua rapida
absor¢do no organismo o equipara, em termos de efeito, ao uso endovenoso de cocaina
(Ballone, 2005; Leite & de Andrade et al., 1999). Desfechos clinicos sdo descritos com
freqii€éncia trés vezes mais elevada entre usudrios de crack, quando comparados aos de
cocaina aspirada, mesmo ajustando para freqiiéncia de uso da cocaina (p <0,01) (Chen &
Anthony, 2004). Apds o uso repetido do crack podem surgir sintomas somaticos com

conseqliéncias circulatérias e cardiacas, como: vaso constri¢do, isquemias, infarto do
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miocardio, arritmias (Rodrigues et al., 2006), taquicardia e hipertensao (Tuller et al.,
2007). Além disso, o crack ¢ descrito como causador de mais deterioracao do que outras
drogas, podendo gerar lesdes em nivel neuronal, atrofia cortical, e levar a doencas
degenerativas, como a deméncia ou Alzheimer (causadas pela ingestdo de aluminio,
quando fumado em latas de refrigerante, pratica comum enquanto via de administragdo do
crack), ou até mesmo ao obito (Rodrigues et al., 2006; Tuller et al., 2007).

No sistema nervoso central (SNC) o crack age diretamente sobre os neurdnios
(Nappo, 1996) e neurotransmissores quimicos cerebrais dopaminérgicos, que estdo
envolvidos nas respostas do corpo ao prazer (Watson, 2008). O crack se liga ao
transportador de dopamina, impedindo o processo normal de reabsor¢ao (Watson, 2008) e
bloqueando a captura da dopamina, mantendo- a por mais tempo nos espagos sinapticos.
Depois de liberada na sinapse, a dopamina continua estimulando o receptor, criando um
sentimento permanente de empolgacdo no usudario. Desta forma, logo apds seu uso, o crack
pode gerar superestimulagao motora e sensorial (Nappo, 1996), que pode ser descrita como
um estado de hiperatividade (Tuller et al., 2007). O sujeito experimenta uma expressiva
sensacdo de intensa euforia e um grande prazer, referido como indescritivel (Tuller et al.,
2007; Watson, 2008). No entanto, em aproximadamente 5 minutos, este efeito desaparece,
fazendo com que o usuario volte a recorrer a droga inimeras vezes até que acabe todo o
estoque que possui ou o dinheiro para consegui-lo. A fissura, no caso do crack e da merla
(mistura semelhante ao crack, obtido nas primeiras fases da preparagdo da cocaina,
adicionando em sua formulag¢ao solventes, como o acido sulfurico e querosene) é muito
potente, os efeitos da droga sdo muito rapidos e intensos (CEBRID, 2008).

Outros sintomas associados ao estado excitatorio acima descrito, sao a insénia ¢ a
falta de apetite. Este ultimo efeito ¢ muito caracteristico do usudrio de crack e merla, que,
em menos de um més, perde muito peso (8 a 10 Kg) e logo suspende as nogdes basicas de
higiene, sendo, por esta caracteristica, facilmente identificado (CEBRID, 2008; Tuller et
al., 2007). Apds o uso intenso e repetitivo, o usudrio experimenta sensagdes muito
desagradaveis como cansaco e intensa depressdo. Desta forma, a tendéncia ¢ aumentar a
dose na tentativa de restituir o bem estar. Porém, essas quantidades maiores podem leva-lo
ao comportamento violento e bizarro em funcao da hipervigilancia, tremores, irritabilidade
e parandia. Eventualmente podem ter alucinagdes e delirios (Rodrigues et al., 2006). O

excesso de atividade dopaminérgica na via mesolimbica ¢ uma possivel explica¢do para a
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psicose paranoide tipica do efeito do crack. Assim como o uso intenso, a retirada do crack

produz muitas mudangas comportamentais, mas poucos sintomas fisicos (Koob, 2006).

2.1.4 Processo de dependéncia quimica

Buscando uma compreensao bioquimica para o processo de fissura e dependéncia, a
literatura aponta que quando a cocaina € usada por periodos muito longos, os receptores
dopaminérgicos sofrem um processo de dessensibilizagdo, como se estivessem adaptados a
exposi¢ao cronica. Apos consecutivos binges (episddios de uso intenso de crack) seguidos
de abstinéncia, esses receptores mediam sindromes de abstinéncia cada vez mais
incomodas (Stahl, 2002). Nesse sentido, estudos apontam a reducdo do D2, receptor
dopaminérgico, associado aos anos de uso da droga, uma vez que a repetida elevagdo
dopaminérgica, durante a administragdo da cocaina, ocasionaria como resposta a
desregulacao dos receptores nas sinapses (Bolla et al., 1998).

Portanto, o uso repetido de cocaina resulta na estimulagdo da dopamina e na
ativacdo de regides pré frontais do cérebro que direcionam a compulsdo, uma vez que, com
0 uso continuo estas regides ficam hipometabolizadas. Torna-se necessario utilizar
novamente a cocaina a fim de reativar estas regides e manter a homeostase com o sistema
dopaminérgico. A memoria da experiéncia positiva com a droga contribui para manutencao
do uso e leva ao sentimento de fissura, quando h4d uma quebra no fluxo continuo de uso.
Isto por que as mudancgas estruturais influenciam a performance neurocomportamental,
através da manuten¢do de um padrao que influencia na tomada deciséria, que, por sua vez,
falha em descontinuar este ciclo nocivo, ativado por fungdes pré-frontais (Bolla et al.,

1998).

2.1.5 Impacto do crack nas func¢des neuropsicologicas

Conceitualmente, o termo fungdes executivas indica uma série de habilidades
cognitivas e principios de organizagdo necessarios para lidar com as situacdes flutuantes e
ambiguas do relacionamento social, através de uma conduta apropriada, responsavel e
efetiva (Lezak, 1995). As fungdes executivas incluem medidas de formulacdo conceitual,
motivacional, de planejamento, auto-regulagdo, insight, capacidade de abstragdo,
manipulacdo de conhecimentos adquiridos e flexibilidade mental. Sendo estas,
fundamentais para a producdo de respostas comportamentais adequadas aos diferentes

contextos e que visem a determinados objetivos (Duffy e Campbell, 1994).
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Estudos atuais afirmam a confiabilidade e estabilidade das pesquisas com
dependentes quimicos (DQ) no que diz respeito a funcdo intelectual geral e as habilidades
especificas correspondentes as demais areas cognitivas (Richards et al., 1992). Richards et
al. (1992) comprovam que os estudos neuropsicologicos em DQ possuem resultados com
coeficientes de estabilidade de magnitude moderada a elevada sendo, portanto,
comparaveis aos encontrados em estudos de ndo-usuarios de drogas.

No entanto, apesar da consisténcia dos dados neuropsicologicos em pacientes DQ,
as pesquisas ainda apresentam divergéncias. Alguns estudos em usuarios de cocaina
reportam déficits em fungdes como memoria (Rodrigues et al., 2006), atencao (Pace-Schott
et al., 2008), aprendizado, fungdes executivas e fluéncia verbal (Cunha et al., 2004).
Outros, no entanto, reportam efeitos minimos ou até melhora de algumas fung¢des (Hoff et
al., 1996; O'Malley et al. 1992). Dentre os estudos que apontam prejuizos ¢ concordante
que os usuarios mostram um grau significativamente maior de danos neuropsicolédgicos
quando comparados aos controles. Para alguns autores, os déficits do crack perduram por
longo prazo, podendo ser irreversiveis, especialmente no que tange ao comprometimento
cognitivo, atencional, na memdria, aprendizagem, formacao de conceitos, habilidades viso-
espaciais, resolucdo de problemas e fungdes executivas (Di Sclafani et al., 2002; Rodrigues
et al., 2006; Stocker, 1998). Outros estudos, como o de O'Malley & Gawin (1990), referem
que apo6s longo periodo de abstinéncia (135 dias) os pacientes demonstram preservacao da
memoria verbal, sendo possivel que o prejuizo nesta area estivesse mais ligado as fases
ativas de uso da droga, devido aos efeitos de desestabilizagdo do humor. Algumas
pesquisas atribuem os déficits ao uso prolongado do crack, por exemplo, no que tange a
memoria a curto prazo (Manschreck et al., 1990). Outras, como a de Hoff et al. (1996),
evidenciam um desempenho adverso a partir do uso continuo por cerca de 3/ 4 anos,
particularmente pronunciado nas medidas de memoria espacial, resolugdo nio verbal de
problemas, flexibilidade cognitiva e velocidade percepto-motora.

Em relacdo as alteracdes cognitivas durante a abstinéncia da cocaina e crack,
O'Malley & Gawin (1990) encontraram em abstinentes escores desfavoraveis em algumas
medidas espaciais, habilidades motoras simples e memoria nao verbal. Alguns
pesquisadores, reforcam déficits especialmente locados durante o primeiro periodo de
abstinéncia (Pace-Schott et al., 2008), sendo estes mais expressivos nas dreas de
aprendizagem memoria, atengdo (Abi-Saab et al., 2005; Beatty et al., 1995; Berry et al.,
1993). Em concordancia aos resultados de Abi-Saab et al. (2005), Pace-Schott et al.
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(2008), através de um estudo longitudinal com 17 sujeitos dependentes de cocaina em
abstinéncia recente (submetidos a internacdo por 3 semanas), comprovou prejuizo na
atencdo e memoria de reconhecimento verbal. A atencdo foi significativamente inferior
durante a primeira e segunda semana de abstinéncia em relacdo ao dia em que a cocaina foi
utilizada, sugerindo que algumas deficiéncias induzidas pela cocaina, podem ser
normalizadas durante seu uso, mas voltam a ser aparentes durante a abstinéncia (Pace-
Schott et al., 2008). Neste sentido, Woicik et al. (2009) encontraram déficits mais
pronunciados dentre usuarios de cocaina que negativaram o screening de urina para a
droga, quando comparados a controles saudaveis, nas medidas de atengdo, fungdo
executiva e memoria verbal.

Quanto a poli-dependéncia, Di Sclafani et al., (1998) em 1998, ja referiam que nao
havia diferenca significativa entre a dependéncia do crack pura e cruzada com alcool
quanto ao desempenho neuropsicoldgico e volume intracraniano. Da mesma forma, Woicik
et al. (2009) encontraram que, em usuarios de cocaina, a freqiiéncia do consumo de alcool
ndo interfere em medidas neuropsicoldgicas como atenc¢do, fun¢do executiva e memoria
verbal. Em 2002, Di Sclafani et al. (2002) replicaram os dados de seu estudo anterior
(acima citado), examinando a funcdo cognitiva em 20 dependentes de crack e 37
comorbidos com alcool em 6 semanas ¢ 6 meses de abstinéncia, além de 29 controles
normais. Os grupos de dependentes tinham perfis neuropsicologicos semelhantes nos dois
periodos de abstinéncia (6 semanas e 6 meses), ambos apresentando déficit cognitivo
significativo em uma ampla gama de fun¢des em relacdo aos controles. Desta forma, o
estudo d4 indicios de que a dependéncia de crack com ou sem comorbidade com alcool
pode levar a graves e persistentes déficits neuropsicoldgicos sobre um vasto leque de
dominios. O mais forte preditor de dano cerebral foi a dosagem de uso da droga em termos
de quantidade e dose de pico. J& Abi- Saab et al. (2005) verificaram que dependentes de
cocaina com uma historia de transtorno de alcool mostram-se menos comprometidos em
termos de memoria, mas com semelhantes déficits na atencdo e funcionamento
neuropsicologico geral, quando comparados aos dependentes puros de cocaina. Uma
explicagdo para este resultado seria que a vasodilatacao produzida pelo alcool pode atenuar

alguns dos efeitos neurotoxicos e de vasoconstri¢do da cocaina (Abi-Saab et al., 2005).
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2.1.5.1 Danos cerebrais do crack relacionados ao funcionamento neuropsicologico

Exames de ressonancia magnética e achados neuropsicoldgicos (em humanos) e
neuroquimicos (em animais) possibilitam inferéncias sobre as conseqiiéncias do abuso
cronico, no que diz respeito a cocaina, além de insights sobre as relagdes cérebro-
comportamento. Estes estudos podem explicar a perpetuacdo de condutas aditivas e
promover tratamentos mais eficazes, através da melhor compreensao do abuso de cocaina
(Bolla et al., 1998). Portanto, se faz valida a verificagdo dos achados dos estudos
neuropsicologicos, citados anteriormente, a partir de uma compreensio que
concomitantemente agregue a revisdao dos aspectos estruturais que acompanham tais
resultados.

Em concordancia com demais autores (Di Sclafani et al., 1998; Di Sclafani et al.,
2002; Woicik et al., 2009), através de ressonancia magnética estrutural do cérebro e de
avalia¢do neuropsicoldgica, Fein et al., (2002) comprovaram que a dependéncia de crack,
com ou sem a comorbidade com alcool, esteve associada a redu¢ao do volume do cortex
pré-frontal (CPF). A reducdo cortical, demonstrou associacdo com déficits em habilidades
cognitivas, sugerindo conseqiiéncias funcionais. Estes resultados mantiveram-se apos 6
semanas de abstinéncia indicando que ndo sdo oriundos da exposi¢do aguda a cocaina ou
alcool.

Quanto ao dano pré- frontal na abstinéncia, Cunha et al. (2004) examinaram 15
dependes de crack em abstinéncia e 15 controles e encontraram diferengas de desempenho
na aten¢do (capacidade de reter ¢ manipular informag¢des na mente, medida através do
digitos), fluéncia verbal, memoéria verbal, memoria visual tardia, capacidade de
aprendizagem e fungdes executivas. Estes déficits estariam ligados a presenca de falhas na
consisténcia da recuperacdo de memoria e aprendizado verbal nos dependentes. Sugerindo,
portanto, comprometimento no armazenamento de novas informagdes verbais, que podem
prejudicar a capacidade destes pacientes de incorporar estratégias necessarias para a
prevenc¢ado de recaidas. Tais prejuizos se assemelham aos distirbios cognitivos associados a
deficiéncia cerebral pré-frontal e temporal (Cunha et al., 2004). Estes achados corroboram
com o estudo de Bolla et al. (1998) que comprovam que pacientes com historico de abuso
de cocaina apresentam desajustes especificos nas fungdes executivas, como tomada de
decisdo e julgamento, associadas a disfuncao das regides pré-frontal, cortex orbito-frontal e

giro cingulado anterior (Bolla et al., 1998). Neste sentido, estudos indicam que o crack tem
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efeito preferencial sobre a atividade metabdlica e eletrofisiologica das regides frontal e
temporal do cérebro (Pascual-Leone et al., 1991; Volkow, 1992).

Apesar do referido efeito sobre estas regides cerebrais e, contrariando a hipotese
inicial de que individuos com histéria de uso de crack teriam prejuizo nas medidas
cognitivas que correspondem a area frontal e temporal, Hoff et al. (1996), a partir de uma
avaliacdo neuropsicologica (em 38 pacientes e 54 controles saudaveis, com a média de 3,6
anos de uso de crack e 24,5 dias de abstinéncia), encontraram resultados contraditorios em
relacdo as medidas executivas e funcionamento frontal. O pior desempenho associado ao
uso da cocaina evidenciou-se nas habilidades de resolucdo de problemas, concentragio e
memoria visual. No entanto, os pacientes obtiveram melhor desempenho associado ao
namero de categorias completadas no Wisconsin Card Sorting Test (WCST). Constataram,
portanto, que o uso de cocaina mostrou-se associado a melhora da fluéncia verbal e
formacao de conceitos, fungdes que estdo associadas a integridade do cortex frontal (CF).
No estudo de Hoff et al. (1996) os padrdes de uso, como tempo de abstinéncia ou anos de
consumo, ndo demonstraram interferéncia nas habilidades cognitivas. Desta forma, Hoff et
al. (1996) destacam que seus achados diferem da maioria dos demais estudos, sobretudo no
que se refere & memoria verbal e atribuem esta diferenca ao maior tamanho amostral que
possuiam e ao seu rigoroso controle de variaveis clinicas e demograficas.

Dentre os demais estudos que verificaram, pelo menos, alguns pontos de melhora
no funcionamento neuropsicologico dos pacientes dependentes de cocaina estdo os
trabalhos de O'Malley et al. (1992), que detectaram o desempenho da fluéncia verbal como
favoravel em relagdo a controles e Manschreck et al. (1990), que encontraram melhora em
termos de memoria viso-espacial de curto prazo. Neste sentido, ha evidéncias de que a
anfetamina, que, como o crack, ¢ agonista dopaminérgica, melhore a performance de
pacientes esquizofrénicos (Goldberg et al., 1991). Estudos associam a a¢do dopaminérgica
da cocaina a fortes proje¢cdes no CF e mesolimbico, sendo que estas flutuagdes metabolicas
podem ser responsaveis pelas alteragdes cognitivas observadas nos usuarios (Hoff et al.,
1996).

Portanto, apesar de estudos com imagens, em abusadores de cocaina, terem
documentado importantes anormalidades nas regides cerebrais metabolicas, sobretudo no
que diz respeito ao cortex limbico pré-frontal (substrato anatomico das habilidades
executivo-cognitivas) e no fluxo sangiiineo (Bolla et al., 1998; Hoff et al., 1996), do ponto

de vista neuropsicologico, ha circunstancias, em que os testes podem revelar apenas provas
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de disfungdo cognitiva leve em comparagdo aos controles. A discrepancia da atividade
metabolica em relacdo aos resultados cognitivos, pode refletir a capacidade do cérebro de
compensar as reducdes regionais, através do fluxo e do metabolismo (Hoff et al., 1996).
Além disso, o abuso cronico de cocaina pode gerar mudancas na funcionalidade e estrutura
cerebral que ndo contenham repercussdes detectaveis do ponto de vista neuropsicologico

(Bolla et al., 1998).

2.1.5.2 Deterioracao cognitiva no crack

Em relagdo a deterioragdo cognitiva, Ollo et al. (1995) desenvolveram equagdes,
utilizando variaveis demograficas e de gravidade de uso da cocaina, para predicdo da
capacidade pré-morbida em 92 pacientes, utilizando o The Wide Range Achievement Test
Revised (WRAT-R). Concluiram que a abstinéncia e as variaveis de gravidade de uso ndo
se correlacionam com a previsdo do QI. Os escores do QI real e previsto foram
correlacionadas significativamente e nao diferiram com base no grupo.

Em relagdo ao crack, alguns estudos também apontam preservacdo de medidas pré-
morbidas, como um estudo transversal do tipo caso-controle (Rodrigues et al., 2006), com
amostra constituida de 30 pacientes usuarios de crack, abstinentes, no minimo, ha 7 dias, e
15 controles. Os resultados evidenciam prejuizo significativo do grupo de usudrios no que
tange a memoria ndo-verbal e as fungdes viso-construtivas. No entanto, ndo foram
evidenciadas diferencas entre os grupos de sujeitos usuarios e controles ndo- usudrios para
as demais tarefas estudadas, como nivel intelectual, linguagem, capacidade de julgamento
da realidade, orientacao espacial, capacidade de analise e sintese. Desta maneira, destaca-
se que os usudrios de crack mostraram preservacdo do vocabulario (subteste da escala
WAIS- The Wechsler Adult Intelligence Scale que avalia a capacidade de conceitualizagdo
e da indicios do desempenho pré morbido), tal qual o grupo- controle, ambos aferidos no
nivel médio. Sendo que uma das limitagdes deste estudo inclui o maior progresso escolar

no grupo- controle.

2.1.5.3 Discrepancias nos resultados neuropsicologicos de dependentes quimicos

Por fim, embora estudos apontem a preparacao da neuropsicologia para quantificar
0 desempenho de wusudrios de drogas, encontramos divergéncia nos dados
neuropsicologicos. Uma alternativa para explicar estas discrepancias ¢ que o padrao clinico

de testagem utilizado pode ndo ser sensivel as alteragdes neuropsicologicas em usuarios de
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cocaina, além da dificuldade de pareamento do grupo controle e amostragens pequenas.
Outra hipotese para explicar estas variagdes nos resultados ¢ a eleicao das varidveis de uso,
uma vez que a duracdo da exposicdo a droga parece ser menos significativa para associar
aos danos cognitivos e neuropsicologicos do que a intensidade do uso (Bolla et al., 1998).
Além disso, diferencas na metodologia podem contribuir para esta contradicao dos
resultados. Por exemplo, em relacdo ao desempenho da fluéncia verbal apontada como
prejudicada no estudo de Cunha et al., (2004) e como melhorada nos de Hoff et al. (1996) e
O'Malley et al. (1992). A inclusdo de pacientes ambulatoriais, que podem estar sob efeito
da substancia, pode demarcar uma melhora no desempenho da area verbal, ja que a cocaina
¢ passivel de estimular a produgdo verbal, devido a modulagao agonista dopaminérgica
(Goldberg et al., 1991; O'Malley et al. 1992). Em resumo, parece que o uso continuo de
cocaina e de crack produz um padrio dissociativo no desempenho dos testes
neuropsicologicos, com melhora em algumas medidas e deterioracdo em outras (Hoff et

al., 1996).

2.2 TRAUMA INFANTIL E CRACK

O trauma, por conceituacdo ¢ um conjunto de eventos externos, reais (Zimerman,
2010), extraordindrios ou de exposi¢ao cronica que contem um peso emocional além da
capacidade de controle do individuo (el-Bassel et al., 1996). Desta forma, abusos, sejam
fisicos, emocionais ou sexuais, vivenciados na infancia, uma etapa em que ainda ndo foram
estruturadas condigdes egoicas para lidar com a carga afetiva investidas nestas vivéncias,
podem gerar traumas.

Especificamente em relagdo ao crack, estudos evidenciam que a histéria de abuso
infantil estaria relacionada com uso desta droga, pelo menos no que diz respeito as
mulheres (Boyd, 1993; el-Bassel et al., 2003; Freeman et al., 2002; Lejuez et al. 2007;
Wallace, 1990). A partir de sua revisdo na literatura, el-Bassel et al. (1996) referenciam
estudos que chegam a indicar o trauma vivido na infincia como um constructo que auxilia
na diferencia¢do entre os usuarios de crack e das demais drogas (Fullilove et al., 1992;
Paone et al., 1992; Wallace, 1990), embora isso ndo seja um consenso entre os achados,

conforme dados do proprio estudo em questao (el-Bassel et al., 1996).
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2.2.1 Abuso emocional, fisico e sexual na infancia e o abuso de substancias

Em consisténcia com os achados da literatura, Hyman et al. (2007) encontraram que
todos os tipos de maus-tratos na infancia sdo altamente prevalentes em uma amostra de
dependentes de cocaina. Apenas 15% dos sujeitos ndo relataram abuso ou negligéncia em
nenhuma area. Além de apresentarem maiores taxas de maus-tratos na infancia quando
comparados aos membros da populacdo em geral, a gravidade dos maus tratos sofridos,
mostra-se superior aos indices encontrados em uma amostra normativa. Demonstram
niveis de sofrimento psiquico, aumentados de acordo com a gravidade e tipo de abuso
vivenciado (Medrano et al., 2002). Lejuez et al. (2007) apontam diversos estudos que
sugerem que os diferentes tipos de abuso na infancia estdo fortemente relacionados com
problemas de abuso de substancias (Bensley et al., 1999; Brems et al., 2004; Roy, 2001).

Em relacdo aos tipos de abuso infantil, os autores costumam classifica-los em
emocional, fisico e sexual, divisdo que se mantém no CTQ. O abuso emocional no inicio
da vida pode se configurar a partir da vivéncia de rejeicdo parental, resultando no
enfraquecimento dos vinculos familiares. Posteriormente, pode manter-se a partir de pares
formados em bases turbulentas, como por exemplo, pelo dependente quimico e co-
dependente (Freeman et al., 2002).

Dunlap et al. (2009) referem a extensa literatura que embasa a correlacdo entre
abuso fisico na infincia e abuso de sustancias na idade adulta. Pesquisando usuérios de
crack moradores de rua no centro de Nova lorque detectaram que, aproximadamente,
metade dos sujeitos referiam ter sofrido abuso fisico por partes de suas maes ou pelos
parceiros destas.

Um numero crescente de estudos tem observado associagdo entre histéria de
vitimizac¢do sexual na infincia e posterior utilizagdo de drogas na adolescéncia (Dembo et
al., 1988; Paone et al., 1992; Watts & Ellis, 1993) e/ ou na idade adulta (Gil-Rivas et al.,
1997; Roesler & Dafler,1993; Teets, 1995) ou mais especificamente vinculando-o ao uso
de crack (Boyd et al., 1993; Freeman et al. 2002). Pesquisas indicam, que qualquer tipo de
abuso sexual na infancia (mas, sobretudo, penetragdo ou abuso por um familiar) demonstra
associag@o significativa ao uso na vida de crack (Freeman et al., 2002). Freeman et al.
(2002) estudando uma amostra de mulheres parceiras de usuarios de drogas, encontrou que
64% destas mulheres ja haviam feito uso de crack e 56% ja& haviam sido abusadas
sexualmente. De fato, a literatura sugere que cerca de 60-84% das mulheres adultas em

programas de tratamento de drogas foram vitimas de abuso sexual na infancia (Gil-Rivas et
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al., 1997; Teets, 1995). Vaddiparti et al. (2006) concluiram que a vitimizagdo na infancia
foi o mais forte preditor de dependéncia de cocaina e comércio do sexo na vida adulta de
mulheres.

Desta forma, examinando a relagdo entre o comércio de sexo e disturbios psiquicos
em uma amostra de mulheres, el-Bassel et al. (1996) encontraram que estas possuiam
menor escolaridade, maior taxa de encarceramento no Ultimo ano, doencas sexualmente
transmissiveis, historia de abuso sexual na infancia, abuso por parte do parceiro e uso
regular de crack, cocaina e alcool. Os resultados enfatizam a necessidade de considerar a
inter-relacdo de angustia psicoldgica, abuso e dependéncia. J& em 1979, Wetti et al.
estudaram 146 mulheres com historia de abuso de crack, encontrando que a severidade do
uso estava ligada ao abuso sexual e a repeticdo de outras experiéncias traumaticas. Esta
repeticdo também parece ter um aspecto transgeracional, neste sentido, Wallace (1990)
encontrou que dois tercos de usuarios de crack (N=66) eram filhos de alcoolistas, sendo

que muitos sofreram abuso fisico e sexual quando criangas.

2.2.2 Ciclo do trauma no crack

Como comprovado desde a psicandlise classica (Freud, 1895) a neurociéncia
moderna (Bolla et al., 1998), a vivéncia traumatica deixa como heranca memorias.
Zimerman (2010) nomeia este processo de imantagdo do trauma, jd que estes registros
permanecem fixados em uma compulsoéria repeticdo (Freud, 1920), na tentativa de repetir
para elaborar o que ficou fixado em um periodo em que o ego (ser) infantil mostrava-se
sem recursos de superacdo. Como vimos, historico de violéncia sexual ¢ comumente
relatado entre usuérias de crack, ja que para sustentar o vicio muitas usuarias recorrem ao
comércio de sexo, expondo-se a risco particularmente elevado de estupro (Bourgois &
Dunlap, 1993). Dados indicam que o estupro na idade adulta pode estimular a busca por
uma substancia para aliviar os efeitos do novo trauma. Fullilove et al. (1992) observaram
um padrdo no qual, algumas mulheres iniciavam o uso de crack para aliviar os sintomas de
um trauma inicial, revivendo-o através dos esfor¢os empenhados para assegurar a droga e,
em seguida, tentando abrandar este novo trauma, com a droga, investindo mais energia na
sua obtencdo, que, frequentemente, proporciona oportunidades adicionais de revitimizacao.
Mas, ¢ valido lembrar que o abuso sexual, por si s6 ndo gera esta cadeia, que depende
fortemente do que a contextualiza. Pesquisas mostram que o apoio dos pais, a flexibilidade,

coesdo e organizacdo familiar amortecem o desenvolvimento de distirbios psicologicos
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vivenciados apos a experiéncia de abuso, estando significativamente relacionados com a
adaptacao posterior (Ray & Jackson, 1997).

Em outro estudo, el-Bassel et al. (1996) investigaram a relacdo entre o trauma
psicologico e abuso de crack em 158 mulheres encarceradas, em Nova lorque. As mulheres
que sofreram novo trauma na idade adulta (como perda da custoédia do filho ou morar nas
ruas) tiveram trés vezes mais probabilidade de fazer uso regular de crack, embora este
traumatismo ja pudesse ser compreendido como uma conseqiiéncia do uso prévio. As
mulheres que demonstravam comportamento negativo no enfrentamento das situagdes e se
percebiam como tendo menos apoio emocional também eram mais propensas a serem
usudrias regulares de crack. Diferentemente da revisao literaria que haviam realizado, em
seus resultados el-Bassel et al. (1996) encontraram que a associacdo entre traumas infantis
e uso regular de crack ndo foi significativa quando comparada a outras drogas. O que pode
ser explicado em parte, pela limitagdo do instrumento que ndo permitia a categorizacao do

impacto do trauma na infancia, em termos de freqiiéncia, duracao e intensidade.

2.2.2.1 Trauma e Transtorno de Estresse Pos-Traumatico

Estudos prévios, novamente mais focados entre as mulheres, tém documentado a
associacao entre traumas psicologicos, abuso de substincias e a sintomatologia do
Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT). Tal cadeia associativa implica em uma
interagdo complexa entre fatores externos (como gravidade, duracdo e freqliéncia do
trauma experimentado), inter e intrapessoais (como privagdo precoce, suporte social,
estratégias de enfrentamento e fatores de personalidade) (Breslau et al., 1991). As
deficiéncias na busca de apoio social entre os usudrios de crack, os condicionam a uma
maior propensdo para apresentar TEPT apds uma experiéncia traumatica (Boyd &
Mieczkowski, 1990).

Além disso, alguns estudos sugerem que o TEPT pode ser uma seqiiela do abuso
sexual na infancia (Brady et al., 1998; Gil-Rivas et al., 1997; Rowan et al., 1994). Neste
sentido, o uso da substancia acompanha o diagnostico de TEPT como um meio de auto-
medicagdo (Keane et al., 1988; Wasserman, et al., 1997). Ou, como constatou Brady et al.
(1998), pacientes com TEPT comorbidos com a dependéncia de cocaina, deflagram que a
aquisi¢do e uso da droga parecem contribuir para a experiéncia subseqiiente do trauma,
sendo que o trauma inicial destes pacientes precedia o inicio do uso de drogas, com

freqliéncia, tratando-se do abuso infantil (Wasserman, et al., 1997). Estudos recentes do
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TEPT indicam que a experiéncia traumatica pode ter efeitos duradouros neurobiologicos
sobre os seres humanos, contribuindo para a psicopatologia e transtornos psiquiatricos

(Yehuda et al., 1995).

2.2.3 Trauma infantil, estresse emocional e abuso de substancias

Estudos evidenciam que os maus tratos na infancia podem afetar negativamente a
maturagdo dos sistemas de auto-regulagdo, que permitem ao individuo modular e tolerar
estados emocionais aversivos (Braquehais et al., 2010; Cicchetti & Toth, 2005). Podem
atrapalhar o desenvolvimento neurobiologico e elevar o estresse subjetivo através de
alteragdes biologicas na resposta do cérebro ao estresse (DeBellis, 2002; Sinha, 2005;
Wills & Hirky, 1996).

Neste sentido, ¢ importante examinar a relacdo do abuso infantil com o estresse
subjetivo e com enfrentamento de problemas, para uma melhor compreensdo do processo
de abuso e dependéncia de substancias, especialmente a cocaina, ja que ndo héa pesquisas
neste sentido em relacdo ao crack. Tal estudo propicia um entendimento mais aprofundado
de como fatores clinicos e de histdria de vida influenciam no desfecho da droga.

Buscando uma compreensdo do enlace da droga com o sujeito, pesquisadores
sugerem que o uso de alcool, maconha e cocaina, ¢ comumente relatado como uma forma
de lidar com o estresse e regular o afeto (Boys et al., 2001). Assim, a associacdo entre a
historia do abuso na infancia e uso de substancias parece bastante atrativa (Wills & Hirky,
1996), uma vez que pode ser entendida como uma forma de auto- medicag¢do (Khantzian,
1985), na tentativa de lidar com a ansiedade, depressdao e dificuldades, decorrentes das
agressdes vivenciadas (Boys et al., 2001; Wills & Hirky, 1996). Sobretudo, entre os
psiquiatricamente comodrbidos (Castaneda et al., 1989), ainda mais no que se refere ao
transtorno de humor (Weiss et al., 1992). Outras pesquisas, como a de Wasserman et al.
(1997), reforcam o ciclo do trauma referido acima, mas sugerem que a cocaina ¢
administrada como meio de prevenir a lembranga de acontecimentos traumaticos ou em
antecipagdo a situacdes que possam estimular os sintomas psicologicos decorrentes da
situacao traumatica, como demosntrado em relagdo ao TEPT.

De uma perspectiva desenvolvimentista, Mullen et al. (1994) sugeriram que o
abuso vivenciado antes da puberdade pode afetar a identidade sexual, a confianga em si e
nos demais, o senso de controle, e a sensagdo de que o mundo ¢ um lugar justo e seguro.

Estes componentes preparam o terreno para uma vulnerabilidade aos problemas da vida,
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que depois intenta ser amenizada através do uso da substancia. Somado a isso se estima o
impacto da questao socio-ambiental na influéncia no comportamento de recorrer e manter-
se em uso de substincias, como j4 demonstrado em estudos com animais (Alexsander,
1978). Nesta perspectiva a droga seria uma tentativa de resgatar a auto-estima e reduzir o
isolamento social através da identificagdo com um grupo, mesmo que o elo seja algo que,
concomitantemente, desconstroi a ligacdo através do evitamento da proximidade
interpessoal, decorrente da droga (Singer et al., 1989).

Portanto, ha evidéncias de que a maneira através da qual os sujeitos lidam com as
dificuldades esta relacionada ao uso de substancias. Hyman et al. (2007) encontraram que a
gravidade global de maus-tratos na infancia esta significativamente associada a uma maior
percepcdo de estresse e o uso de estratégias para evitd-lo. Estudos constataram que
estratégias de evasdo do enfrentamento do estresse (ou seja, investir esfor¢o no
afastamento e negacdo dos problemas) estdo relacionadas a uma maior probabilidade de
inicio de consumo de drogas, a niveis mais elevados no curso do uso, maior fissura (Sinha
et al., 1999) e uma maior perspectiva de recaida (Sinha, 1999; 2001; Wallace, 1989; Wills
& Hirky, 1996).

Por outro lado, o enfrentamento do estresse ativa estratégias mais consistentes para
lidar com as dificuldades, preservando os individuos do inicio no uso de substincias e
protegendo os DQ de recaidas (Wills & Hirky, 1996). Por fim, fica evidente que o abuso
infantil pode influenciar o comportamento do uso da substincia através do efeito que
exercem sobre as estratégias de enfrentamento de estressores (Hyman et al., 2007) ¢ um

indicador para isto seria o desempenho neuropsicologico.

2.2.4 Impacto das experiéncias traumaticas na cognigao

Estudos epidemiolédgicos e clinicos revelaram que o estresse e trauma emocional,
especialmente quando vivenciados precocemente (Agid et al., 2000), estdo associados com
aumento do risco da psicopatologia (Mueser et al., 2002), tentativa de suicidio (McCauley
et al., 1997) e com abuso de drogas, conforme revisado. Maus tratos na infancia sdo fortes
preditores de uma saude mais precaria fisica e psicoldgica, com resultados que perduram
na vida adulta (Arnow, 2004). Do ponto de vista desenvolvimental, o trauma na infancia
tem potencialmente maior chance de causar amplos e nocivos efeitos na funcdo cognitiva

(Leverich et al., 2006).
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Estudos recentes como o de Savitz et al. (2007), mostraram que escores em uma
escala de abuso sexual na infancia estavam negativamente relacionados com a performance
em um teste de memoria. Confirmando este achado, Breslau et al, (2006) demonstram que
altos escores de QI estdo associados com baixo risco de exposicdo de eventos traumaticos.
Nesse sentido, tudo indica que os déficits cognitivos, observados em pessoas expostas a
eventos traumaticos na infancia, contribuem para um ciclo nocivo que ocasiona aumento
da patologia, como demonstrado em relagdo ao TB, nesse caso, através de mais
comorbidades associadas, gravidade nos episdédios e um desfecho mais prejudicial

(Kapczinski et al., 2008).

2.2.5 Trauma, crack e género

Estudos sobre a associagdo do trauma ¢ uso de crack costumam ser mais focados na
populacdo feminina (el-Bassel et al., 2006; Lejuez et al. 2007), embora dados
epidemiologicos e de perfil dos usudrios de crack apontem o uso entre o sexo masculino
como mais freqiliente (Rockville, 2004). Nao obstante, se sabe que o uso entre mulheres
vem crescendo (Carlini et al., 2006).

Na contramao das estatisticas sobre uso de crack e género, o estudo de Lejuez et al.
(2007) analisou os fatores subjacentes a relagao entre mulheres e o crack, concluindo que
estas evidenciam maior propensdo para dependéncia e uso de crack (no uso corrente e pico
de dosagem) do que suas contrapartes do sexo masculino. Nao havendo discrepancias entre
os sexos no que diz respeito as demais drogas. Os autores atribuem a diferenga, entre
outros aspectos, a impulsividade, que estaria aumentada nas mulheres em comparagao aos
homens, sendo este um fator de risco na relacdo entre género e dependéncia de crack em
termos de duragdo de uso e intensidade. As mulheres também evidenciaram maiores niveis
de emocionalidade negativa e abuso na infincia, mas estas variaveis ndo foram
evidenciadas como fatores de risco na relacao entre géneros e dependéncia ou abuso de
crack.

Em um dos poucos trabalhos envolvendo o publico masculino e a tematica do
abuso infantil, Roy (2001) evidenciou que dependentes de cocaina, que tentaram o
suicidio, apresentavam valores significativamente mais elevados para abuso emocional,
fisico, sexual, negligéncia emocional e fisica durante a infincia do que os pacientes que
nunca haviam tentado suicidio. Neste estudo, os diferentes traumas da infancia estiveram

significativamente associados ao comportamento suicida.
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Em consisténcia com os achados de Roy (2005), Cuomo et al. (2008) concluiram
que penitenciarios DQ apresentavam maiores indices de historia infantil de abuso
emocional e negligéncia fisica, maiores taxas de suicidio e comportamento mais impulsivo
(BIS- p <.01) quando comparado aos presos ndo DQ. Estes resultados indicam que a
personalidade, aspectos sociais, familiares, desenvolvimentais e histdrico psiquidtrico
podem predispor ao comportamento de risco e suicida em individuos dependentes de
drogas (Braquehais et al., 2010). Ao que tudo indica, altos indices de trauma infantil
parecem refletir, em relagdo aos usuarios de cocaina, na ascensdo de mais um degrau na
escalada de drogas e de maior gravidade no prognostico. Uma vez que estudos tém focado-
se no universo feminino, ha que se estabelecer o papel do abuso em ambos os sexos € na

escolha da droga (Lejuez et al. 2007).

2.3 IMPULSIVIDADE
2.3.1 Conceituacao

A impulsividade pode ser caracterizada pela expressdo de acdes prematuras e
inadequadas ou excessivamente arriscadas para uma situacdo particular. No entanto, esta
definicdo nao reflete a heterogeneidade do comportamento impulsivo, que contempla
habilidades cognitivas e comportamentais, a partir de uma natureza multifacetada,
agrupando aspectos biologicos, sociais e ambientais. Portanto, a impulsividade trata-se de
um trago de comportamento que reflete a interacdo com o ambiente, com influéncia na
funcionalidade do individuo (Ivanov et al., 2008).

Se por um lado, estudos sugerem que a impulsividade ¢ constituida por varios
fatores independentes, ha pouco consenso quanto a melhor forma de caracterizar seus
diferentes componentes (Ivanov et al., 2008). Dentre os aspectos que a compde, verificam-
se: o impulso do momento (ativacdo motora), a tendéncia a agir de forma imediatista sobre
os desejos ou estimulos, além da reduzida capacidade atencional, reflexiva e de
planejamento (Brodsky et al., 2001).

Englobando estes aspectos, Moeller et al. (2001b) definem impulsividade a partir
de seus substratos bioldgicos, psiquicos e sociais, subjacentes ao comportamento atuado.
Trata-se de uma predisposi¢do a agao rapida, com reacdes imprevistas a estimulos internos
e externos sem considerar as conseqiiéncias do ato para si e para o outro. Ocasiona uma

maior exposicao a riscos, mas, esta ¢ secundaria a busca de sensacdes.
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Em um trabalho posterior Moeller & Dougherty (2002) revisam esta conceituacao,
referindo que se trata de uma tentativa de separar a impulsividade dos aspectos executivos
da fung¢do cognitiva. A nog¢ao de predisposi¢cdo a um comportamento, remete a idéia de um
traco presente no decorrer da vida, passivel de sofrer variagdes ao longo do tempo. O fato
de se tratar de uma agdo rapida e nao pensada, a diferencia de uma deficiéncia na
capacidade de julgamento, no qual as ac¢des nao aconselhdveis sdo pensadas com
antecedéncia (Moeller & Dougherty, 2002) e dos comportamentos compulsivos, em que o
planejamento ocorre antes do comportamento (Ivanov et al., 2008). Portanto, nesta
conceituacdo a impulsividade configura muito mais um trago de expressdo comportamental
do que cognitivo, que pressuporia uma capacidade reflexiva antecedente.

Desta forma, embora a impulsividade seja composta por dimensdes de controle
executivo, como as medidas neuropsicologicas de aten¢do, planejamento, memoria de
trabalho (Patton et al., 1995), imediata e tardia (Dougherty et al., 1999), pesquisas apontam
que o controle inibitério estaria no nucleo da impulsividade (Newcorn et al., 2001). O
controle inibitorio denota a capacidade de expor uma resposta inadequada ou prematura,
motora ou cognitiva e passivel de medi¢do através de paradigmas comportamentais

(Ivanov et al., 2008).

2.3.2 Fisiologia da impulsividade e neuropsicologia

Neste contexto, afim de dar mais consisténcia aos modelos de entendimento desta
complexa inter-relacdo de fatores, ¢ valido verificar estudos anatdmico funcionais e
neuroquimicos. O controle inibitorio abrange aspectos cognitivos, afetivos e
comportamentais, sendo estes processos regulados pelo CPF, que por sua vez exerce
efeitos nas regides corticais e subcorticais, na implementagdo de parte do controle
executivo (Ivanov et al., 2008). Portanto, hd indicios de que CPF ¢ responsavel por
diversas fungdes cognitivas, incluindo inibi¢do neurocomportamental.

Floden et al. (2007) relataram que a disfuncdo do lobo frontal pode ser a base do
comportamento excessivamente impulsivo. As regides ventrolateral e orbitais mostram-se
relacionadas com a recompensa baseada em aspectos de tomada de decisdo (avaliagdao de
riscos), mais do que uma resposta mais simples de desinibi¢do (impulsiva). Estas mesmas
regides, além da regido frontal sdo apontadas nos estudos que se referem a funcao
executiva (Bolla et al. 1998) ¢ ao uso de cocaina ¢ crack (Pascual-Leone et al., 1991;

Volkow, 1992).
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Apesar das semelhancas estruturais e das fungdes que se tangenciam, a
impulsividade e neuropsicologia podem apresentar resultados divergentes. Desta forma,
Floden et al. (2007) pontua que, por vezes, a presenca de impulsividade parece indicar um
prejuizo funcional para além da boa recuperagdo cognitiva. Romer et al. (2009) detectaram
que a disfun¢do executiva ndo esteve associada a exposi¢ao a riscos, considerada um dos
desfechos da impulsividade. Overman et al. (2004) ndo encontraram associagdo entre o
WCST, enquanto medida neuropsicoldgica e os escores de impulsividade. Zermatten et al.
(2005) explorou a ligacdo entre quatro facetas da impulsividade (urgéncia, falta de
premeditacdo, falta de perseveranca e busca de sensa¢dao) e uma medida de funcao
executiva, especificamente de tomada decisoéria, revelando que nao houve correlagdo entre

as medidas.

2.3.3 Impulsividade e abuso de substancias

A nogao de que a impulsividade ¢ relacionada ao abuso de substancias nao ¢ nova
(Moeller & Dougherty, 2002). Investigadores sublinham a importancia do desejo e
compulsdo no abuso de substiancias. Mas complementar ao estudo do desejo, tem se
demarcado importante o entendimento do ato que o impulsiona. A conduta impulsiva tem
sido, cada vez mais, apontada como fator significativo no inicio ¢ manutengao das drogas
(Moeller & Dougherty, 2002).

Pesquisas demonstram que a impulsividade (medida através da BIS) estaria
aumentada em DQ em relacdo a controles (Allen et al., 1998; Moeller et al., 2001a; Patton
et al., 1995). A maioria dos estudos apontam que tanto o uso agudo, como cronico da droga
impactam negativamente sobre as medidas de controle inibitério motor (Quednow et al.,
2007) e tomada de decisdo (Ernst et al., 2003). Outros dados evidenciam que o uso mais
prolongado de drogas causa aumento pontual e permanente da impulsividade (Moeller &
Dougherty, 2002). Neste sentido, Allen et al. (1998) mostram que dependentes de alcool
sdo mais impulsivos que controles, sendo os abstinentes menos impulsivos que os ativos.
Estudos detectaram que a concentragdo de alcool no halito (Dougherty et al., 2001) e o
auto relato da média de uso de alcool (Fishbein & Reuland, 1994) estdo associados a
pontuagdo da BIS.

Assim como em relagdo ao alcool, achados reforcam a associacdo entre
impulsividade e cocaina. Estudos encontraram uma correlagdo positiva entre escores da

BIS e auto relato da média de uso de cocaina (Bolla et al., 2000; Moeller et al., 2001b),
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reforgando a hipdtese de que a impulsividade aumenta o uso de cocaina. A cocaina, por sua
vez, também aumenta a impulsividade, através de varios efeitos sobre a funcao cerebral, tal
como sua agdo sobre a dopamina cortical e subcortical, relacionadas ao controle
comportamental (Jentsch & Taylor, 1999). A longo prazo, o consumo de cocaina também
diminui as respostas neuronais para a serotonina (Buydens-Branchey et al., 1999;
Cunningham et al., 1992). Este achado ¢ significativo, considerando a vinculacao
encontrada na literatura entre déficit de serotonina e o comportamento impulsivo (Brunner
& Hen, 1997; Evenden, 1999). Comprovando este dado, Moeller et al. (2001a), através de
um estudo duplo cego, revelaram que pacientes impulsivos demonstram melhora com
inibidores da captacdo de serotonina em relacdo ao placebo. No entanto, permanece
obscura na literatura a discussdo a respeito da cocaina aumentar diretamente a
impulsividade através do comprometimento frontal (Jentsch & Taylor, 1999) ou da
impulsividade levar ao uso de cocaina (Moeller et al., 2001b).

Além disso, a impulsividade pode configurar um importante fator na evolugao do
uso casual para dependéncia de substincias psicoativas (Bechara et al., 2001).
Possivelmente em fun¢do de caracterizar-se por agdes sem preocupagdo com as
conseqiiéncias e precariedade inibitoria (Jentsch & Taylor, 1999; Moeller et al. 2001b).
Ivanov et al. (2008) apontam que déficits no controle inibitério sdo relevantes no
estabelecimento de comportamentos de risco para dependéncia de drogas. Estudos sugerem
que as substancias causadoras de dependéncia podem ter um diferente impacto sobre os
individuos predispostos a comportamentos impulsivos, comprometendo ainda mais o
controle inibitorio (Quednow et al., 2007), que por sua vez, refor¢aria manifestagdes pouca
auto-restritivas, incluindo a procura de drogas de abuso (Ernst et al., 2003; Ivanov et al.,
2008).

Moeller et al. (2001b) mostraram que sujeitos com impulsividade basal elevada
permaneceram por um periodo mais curto aderidos ao estudo. A impulsividade, além de
influente no inicio e manuteng¢ao das drogas (Moeller & Dougherty, 2002) ¢ prognostica de
mau resultado no tratamento da dependéncia de cocaina, demarcando a necessidade de sua
verificagdo (Moller et al., 2001b) rotineira na avaliagdo e plano de tratamento de
dependentes de substancias (Moeller & Dougherty, 2002). Para sua efetividade, dentre
outros objetivos, os tratamentos para a dependéncia da cocaina devem visar reducdo de
impulsividade, bem como dos aspectos compulsivos ligados ao desejo de uso de cocaina

(Moller et al., 2001b).
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Em fungdo desta demanda de estudo sobre o comportamento impulsivo e devido ao
controle inibitorio, por defini¢do, ser passivel de medigdo através de paradigmas
comportamentais (Ivanov et al., 2008), h4 um numero expressivo de questionarios de
impulsividade de facil administragdo, validados e confidveis, como Eysenck Questionario
(Eysenck et al., 1985) e BIS 11 (Ivanov et al., 2008; Moller et al., 2001b). A BIS 11,
utilizada no presente estudo, que mede os sub- construtos do comportamento impulsivo, a
partir de suas varias dimensdes independentes, incluindo a deficiéncia de controle
inibitorio, intolerancia a recompensas nao imediatas e tomada decisoria rapida, devido ao

prejuizo atencional e na capacidade de ponderar (Patton et al., 1995).

2.3.4 Sistema de recompensa e abuso de substancias

Buscando explicar estas sutis e profundas relagdes, pesquisadores examinaram a
associagdo da escolha impulsiva com a rede neural de recompensa (Ivanov et al., 2008),
como aspecto que contribuiria para o uso de drogas e para uma predisposi¢do ao
comportamento impulsivo. Isto por que, a preferéncia por recompensas imediatas em
detrimento das tardias, mas mais significativas, ¢ considerada essencial para o
desenvolvimento da dependéncia quimica (Madden et al. 1997; Mitchell et al., 1999). Isto
permite um aprofundamento da revisdo iniciada em relagdo a neuropsicologia, com a
introdugdo da variavel dependéncia quimica.

Desta forma, pesquisadores localizaram uma rede de interagdo entre sistemas
neuronais implicados em diferentes componentes do controle inibitério. A capacidade de
inibir respostas impulsivas demonstra ativagdo do CF inferior direito (Aron & Poldrack,
2005), temporal superior, cortex medial orbitofrontal, cingulo e lobo parietal inferior (Horn
et al., 2003). A capacidade de postergar, o planejamento racional e recompensa ndo
imediata, sdo associados com a ativagdo do CPF lateral e cértex posterior parietal,
responsavel pelo controle inibitério (McClure et al., 2004; Mitchell et al., 1999). Ja as
recompensas imediatas, conforme estudos de imagem em humanos, ativam Aareas
paralimbicas, NACC, coértex ociptal frontal (COF), medial e CPF (Ivanov et al., 2008).
Horn et al. (2003) corrobora este achado e agrega que a ativagdo de individuos com maior
pontuagdo em escalas de impulsividade durante a inibicao da resposta, se deu, sobretudo,
nas areas paralimbicas.

Conforme descrito pelos estudos tedricos- conceituais, a impulsividade ndo revela

uma dimensao unitaria (Horn et al., 2003), portanto, o valor subjetivo de uma recompensa
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resulta da interagdo entre diversas redes neurais, algumas que regulamentam os processos
automaticos do desejo e recompensa, e outras que lidam com os processos mais abstratos
de planejamento do futuro e raciocinio econdmico, isto ¢, resolucdo de conflitos entre a
recompensa imediata e tardia (McClure et al., 2007; Mitchell et al., 1999).

Com base nisto, Ivanov et al. (2008) buscam modelos tedricos para explicar o
controle inibitorio e risco para DQ. Propdem que os distirbios na maturacdo do CPF
podem, pelo menos em parte, constituir a base responsavel pelo desenvolvimento da DQ.
Isto por que o CPF ¢ a ultima regido do cérebro a estabelecer-se funcionalmente madura,
estendendo-se até aproximadamente os 20 anos, enquanto o inicio de uso de substancias
tipicamente comega durante a adolescéncia (Tarter et al., 1999). E razoavel supor que &
capacidade cognitiva de execu¢do, quando ainda imatura apresenta-se com niveis
insuficientes de controle comportamental e emocional, podendo elevar o risco para o abuso
de substancias, sobretudo, em contextos sociais onde as drogas mostrem-se disponiveis e
as normas e regras sociais atenuantes do consumo ineficazes (Ivanov et al., 2008). Além
disso, a dependéncia quimica se trata de uma desordem familiar que possui em sua base
uma vulnerabilidade genética substancial. Este pode, a longo prazo, vir a se constituir um
fator complicador no estabelecimento de mudangas na atividade cerebral causadas pelo uso

cronico e persistente de substancias (Ivanov et al., 2008).

2.3.5 Impulsividade e trauma infantil

Conforme vimos, as drogas podem ser tentativas de adaptagdao de um ego destituido
das adequadas capacidades para lidar com o meio (Khantzian, 1979), sendo o trauma um
dos fatores que leva a esta vulnerabilidade do ser. O abuso infantil e a negligéncia sdo
conhecidos por afetar estados psicologicos através de vias comportamentais, emocionais e
cognitivas. No aspecto comportamental, Braquehais et al. (2010) destacam que o trauma
precoce, prolongado e severo aumenta a impulsividade, uma vez que, conforme verificado
nos estudos, diminui a capacidade do cérebro para inibir acdes negativas e para controlar e
modular as emogdes. Assim, o trauma afeta principalmente o CF, gerando uma
incapacidade persistente na inibi¢do de processos € uma hiperresponsividade do sistema
limbico que media o medo e motivagdo, envolvidos na resposta ao estresse (Ivanov et al.,
2008).

A partir da utilizagdo das escalas CTQ e BIS, Roy (2005) encontrou associaciao

entre os escores das escalas, sugerindo que o trauma infantil pode ser um determinante de
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impulsividade quando adulto. Assim, a impulsividade evidencia-se como uma
conseqiiéncia do trauma e um fator de risco para o desenvolvimento de uma resposta
patoldgica ao evento traumatico, estando associada ao risco de suicidio (Braquehais et al.,
2010; Cuomo et al., 2008; Roy, 2005). Os achados de Brodsky et al. (2001) refor¢cam estes
dados, pois encontraram que a experiéncia de abuso fisico ou sexual na infincia constitui
um fator ambiental influente no desenvolvimento e acentuacao dos tragos de personalidade
impulsivos e agressivos, além de afetar no risco de suicidio. Portanto, embora a
impulsividade possa ser um traco herdado, ¢ agravada pelas experiéncias do ambiente de
abuso. Wojnar et al. (2008) referem indices de tentativa de suicidio em 43% dos
alcoolistas, sendo, destes, 62% impulsivos, além de apresentarem maior probabilidade de

historico de abuso sexual.

2.3.6 Comorbidades Psiquiatricas

A impulsividade apresenta demarcada presenca em alguns transtornos psiquiatricos
caracterizados por descontrole comportamental, como transtorno do abuso de substancias,
mania, distarbios de personalidade e Transtorno de Déficit de Atengdo e Hiperatividade
(TDAH) (Brodsky et al., 2001; Evenden, 1999; Ivanov et al., 2008).

Parte do argumento que propde a impulsividade como um fator de risco para
desenvolvimento de abuso de drogas vem de dados indicando que as perturbagdes da
infancia caracterizadas por comportamento impulsivo (conforme o DSM-IV - Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders - Fourth Edition), com mais freqiiéncia
desenvolvem transtorno de abuso de substancias quando adultos. Portanto, mesmo com
literatura controversa (Lynskey, 2001), prevalece dentre os estudos, a tendéncia de
considerar TDAH e transtorno de conduta como fatores de risco para o uso futuro de
substancias (Moss et al., 2001; Sullivan et al., 2001), sobretudo, quando comorbidos
(Newcorn et al., 2001; Schachar et al., 1995) e associados ao transtorno de oposicao e
desafio (Newcorn et al., 2001).

Mas nao fica claro o que ¢ de ordem ambiental ou € constitucional, afinal, se sabe
do aspecto transgeracional da dependéncia. Neste sentido, Dawes et al. (1997) detectaram
que criangas com historia de abuso de substancias na familia possuiam dificuldade de auto-
regulacdo e maiores escores de impulsividade. Assim, a partir da andlise dos déficits no
controle inibitorio na mediagdo de situagdes de risco, Tarter et al. (2003) descobriram que

prejuizos na fungdo executiva na infancia, predizem a possibilidade do uso de drogas na
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adolescéncia. Além disso, a desinibicdo neurocomportamental, em conjunto com o uso
parental de drogas e a ocorréncia de problemas psicossociais, indicam uma populacao de
alto risco de desenvolver dependéncia quimica antes dos 22 anos. No entanto, se sabe que
eventos traumaticos na infincia, além do desfecho de transtorno de substincias, sdo
consideravelmente associados ao curso de doenca psiquiatrica (Yehuda et al., 1995),
especialmente o TB (Garno et al., 2005; Kapczinski et al., 2008; Leverich et al., 2006; Post
& Leverich, 2006). Interligando estes possiveis desfechos, Brems et al. (2004) constataram
que DQ que relataram experiéncias de abuso na infancia tinham mais problemas
associados ao uso de substancias (questdes legais e disfungdes interpessoais), bem como
uma maior probabilidade de apresentar um transtorno psiquiatrico adicional.

Em relagdo a predominancia do transtorno de uso de substancias entre os
transtornos psiquiatricos, Reiger et al. (1990) examinaram em 20.000 pacientes
psiquiatricos, constatando que o maior indice de abuso de substidncias ou dependéncia
esteve presente no transtorno de personalidade anti-social (83,6%) e transtorno bipolar I
(60,7%). O que, segundo sugere Moeller & Dougherty (2002), pode estar ligado a forte
associa¢do de ambos transtornos com a impulsividade. Como revisado por Strakowski e
DelBello (2000) uma teoria a respeito desta associa¢dao sugere que o abuso de substancias
ocorre como um sintoma do transtorno bipolar. Sabe-se, que o abuso de drogas apresenta
taxas mais elevadas em individuos com mania do que naqueles com depressao (Reiger et
al., 1990). Uma possivel explicagdo para este aumento na mania ¢ a sua correlagdo positiva
com a impulsividade (Moeller & Dougherty, 2002). H4 indicios de que dentre bipolares, a
impulsividade e o abuso de substancias aumentam a sintomatologia maniaca, reforgando a
idéia de que a impulsividade € responséavel, pelo menos em parte, pela associagdo entre o
abuso de substancias e o TB. Provavelmente, por isso, individuos bipolares possuem
maiores niveis de impulsividade na BIS do que os unipolares (Swann et al., 2001) ¢ mais
de metade dos individuos com TB desenvolvem problemas com uso de substancias em

algum momento de sua vida (Cassidy, et al., 2001).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVOS GERAIS
Em uma amostra de wusudrios de crack, investigar parametros clinicos,

neuropsicologicos e a impulsividade.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Verificar o efeito do trauma na fungao executiva dos usuarios de crack.

2. Avaliar como os escores de impulsividade se associam com a fungdo executiva e
trauma infantil em usuarios de crack.

3. Examinar como as variaveis de uso do crack se correlacionam com a funcao

executiva, bem como sua associagdo com o trauma e impulsividade.
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ABSTRACT

The use of crack cocaine is a major public health concern in Brazil. Recent studies showed
that the lifetime prevalence of crack cocaine use among Brazilians is about 0.7%. Recent
data suggest that childhood trauma is associated with worse outcomes among cocaine users
and higher impulsivity scores. This study evaluated childhood trauma using the Childhood
Trauma Questionnaire (CTQ) and executive functioning, using the Wisconsin Card Sorting
Test, among 84 crack cocaine users. The results of a linear regression showed that
childhood trauma, continuous use of crack, multidrug use and IQ predicted 44% of the
variance in the executive functioning of patients. Impulsivity scores (BIS 11) were
associated with childhood trauma, which suggests that trauma may be a risk factor for

more severe impairment among crack cocaine users.

Keywords: crack cocaine, childhood trauma, executive functioning, cognition, impulsivity
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1. Introduction

The use of crack cocaine emerged in the United States around 1985 as a major
public health problem (Siegel, 1982). In Brazil, the first cases were detected in 1988 (Leite
& de Andrade, 1999). The current lifetime prevalence of crack cocaine use in Brazil is
estimated at 0.7% (Carlini et al., 2006).

Studies of cognitive functioning in cocaine users found deficits in memory
(Rodrigues et al., 2006), attention (Pace-Schott et al., 2008), learning, executive
functioning and verbal fluency (Cunha et al., 2004) These findings, however, are not
universal, and some studies described minimal effects or even some improvement of
certain functions (Hoff et al., 1996; O’Malley et al., 1992). Hoff et al. (1996) found that the
continuous use of crack cocaine for at least 3 years might lead to performance deficits in
the measures of spatial memory, problem solving, cognitive flexibility and cognitive
processing speed. As reported by Abi-Saab et al. (2005) cocaine users tend to be multidrug
users. In those cases, replicated studies revealed no significant differences in
neuropsychological test performance and brain damage between cases of crack cocaine use
only or in association with alcohol (Di Sclafani et al., 1998; Di Sclafani et al., 2002), and
both groups showed a reduction of prefrontal volume (Fein et al., 2002). In another study,
Abi-Saab et al. (2005) found that cocaine-dependent subjects with a history of alcohol
abuse had less memory impairment.

The discrepancies in these results may be explained by differences in the tests used
to evaluate patients. For example, the results of verbal fluency, which was found to be
impaired in the study conducted by Cunha et al. (2004), but improved in the studies by
Hoff et al. (1996) and O’Malley et al. (1992), might be affected by the inclusion of
outpatients under the effect of the substance, as cocaine may stimulate verbal production
due to dopaminergic agonist modulation and result in an improvement on verbal measures
(Goldberg et al., 1991; O’Malley et al., 1992). In summary, the continuous use of crack
produces a dissociative pattern in neuropsychological test performance, with improvement
of some measures, but deterioration of most of them (Hoff et al., 1996).

Cognitive changes in crack cocaine users are of major interest because they may be
associated with deficits in impulse control, overall functioning, employment and adherence

to treatment. For example, the decrease in the capacity to deal with stressors and in
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emotional modulation, functions associated with the prefrontal and temporal cortex, may
reinforce the noxious cycle of chemical dependence (Khantzian, 1979). Crack cocaine
preferentially affects the metabolic and electrophysiological activities of the frontal and
temporal regions (Pascual-Leone et al., 1991), which leads to more neuropsychological and
physiological dysfunction and reinforces responses that are rigid, inflexible and poorly
adapted to reality. Moreover, the chronic administration of psychoactive substances
changes brain plasticity and reward circuitry (Lee et al., 2006; Sarti et al., 2007) and is
correlated to structural changes in specific areas of the brain and, consequently, long-
lasting addictive behaviors (Russo et al., 2009). Neuropsychological studies may help to
develop treatment strategies that address structural changes that affect neurobehavioral
performance, reinforce executive functioning deficits, such as poor decision making, and
perpetuate self-destructive behavioral patterns (Bolla et al., 1998).

According to the literature, all types of childhood maltreatment (Freeman et al.,
2002; Lejuez et al., 2007), including those with major severity scores (Hyman et al., 2007),
are highly prevalent among cocaine and crack cocaine users. Childhood trauma is a strong
predictor of cocaine (Vaddiparti et al., 2006) or crack cocaine dependence (Fullilove et al.,
1992; Wallace, 1990). Recent studies, such as the one conducted by Savitz et al. (2007),
showed that scores in a childhood sexual abuse scale were negatively associated with
performances in memory tests. In the same line of investigation, Breslau et al. (1991)
showed that high IQ scores are associated with low risk of exposure to traumatic events.

Impulsive behaviors have been shown to be significant in the initiation and
perpetuation of drug use (Moeller & Dougherty, 2002), as well as prognostic of poor
results in the treatment of cocaine dependence. Because of that, the treatment plan of
substance dependent patients (Moeller & Dougherty, 2002) should be routinely checked
and evaluated (Moeller et al., 2001). Besides that, some studies have shown that impulsive
behaviors may be a possible outcome of traumatic childhood experiences (Brodsky et al.,
2001; Roy, 2005).

In spite of the wealth of data suggesting a relation between childhood trauma and
executive dysfunction in this population, to our knowledge, this is the first study to collect
data on this association. The primary purpose of this study was to evaluate the effect of
childhood trauma on executive functioning and impulsivity among crack cocaine users

treated in an outpatient basis.
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2. Methods

This cross-sectional study enrolled 84 patients in a program for voluntary treatment
of crack cocaine use disorders in a specialized outpatient facility. As this was a naturalistic
study, exclusion criteria were kept to a minimum, and multidrug users were included to
maximize generalizability. Patients were excluded only if they had used any substance on
the day of the interview or refused to provide informed consent.

The diagnoses of substance use disorders were made upon enrollment in the
program and were confirmed in a clinical interview. Axis-I comorbidities were also
confirmed by a psychiatrist in a clinical interview based on the Structured Clinical
Interview for the DSM-IV.

A standardized protocol was used to assess sociodemographic variables. The study
was approved by the local Ethics Committee, and informed consent was obtained from all
participants before the beginning of procedures. Following a structured interview, patients
went though a careful clinical assessment related to the use of crack. According to the
interview, patients were grouped according to the frequency and intensity of use of crack
cocaine as follows:

a) Abstinence: At least 6 months without any use of crack cocaine.

b) Intensity: Related to use of crack. Patients were divided into two groups: 6 — 10 g/day;
above 10 g/day.

¢) Frequency: Patients were divided into daily users and less frequent users.

d) Continuous use: No periods of abstinence in crack use the last 2 years.

e) Years of use: The total years of use of crack subtracted from total periods of abstinence.
f) Any drug comorbidity: comorbid use of alcohol or other illicit drugs with crack in the

last 2 years.

2.1. Clinical variables

2.1.1. Childhood trauma

The quantitative measure of childhood trauma was determined using the adapted
and validated Portuguese version of the Childhood Trauma Questionnaire (CTQ, Grassi-
Oliveira et al., 2006). CTQ scores were divided into two categories: exposed to childhood

trauma or not. For that purpose, subjects with scores out of the range in the denial scale
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were excluded (n=2), and the trauma category included those with moderate or severe

trauma in any of the CTQ subscales (Bernstein & Fink, 1998).

2.1.2. Impulsivity

Impulsivity was assessed using the Barratt Impulsivity Scale (BIS 11) (Patton et al.,
1995), also translated and adapted for use in Portuguese (von Diemen et al., 2007). The
BIS 11 is a 30-item questionnaire with a Likert-like scale from 1 (rarely/never) to 4

(always/almost always); its results provide a total impulsivity score that ranges from 30 to
120.

2.2. Neuropsychological testing

2.2.1. Executive functioning

The Wisconsin Card Sorting Test (WCST) (Heaton et al., 1993) is a
neuropsychological test of executive function. It measures thought flexibility in generating
problem solving strategies according to the examiner’s feedback. It provides an assessment
of the capacity to establish, keep and change mental categories (Lezak, 1995). It was
administered by experienced psychologists blind to all other clinical measures. The WCST
domains used in the analyses were those deemed more reliable in assessing executive
function (Greve et al., 2005): number of total correct trials and correctly completed

categories, the percentage of perseverative errors and conceptual level responses.

2.2.2. Cognitive Testing

The Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) III: (Wechsler, 2002) was used
according to the following subscales: Digit spans — evaluates immediate memory, capacity
of attention and concentration; vocabulary — measures the capacity to conceptualize and
verbal comprehension; cubes — spatial orientation, analysis, synthesis (Cunha, 2000).
These measures represent the verbal and executive functioning factors, and provide an

approximate measure of functioning 1Q.

2.3. Statistical Analysis
As some variables were not normally distributed, they were transformed for

parametric analysis. Total CTQ scores and correctly completed categories were squared.
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Perseverative errors were log-transformed. We used analysis of variance to test for
significant associations with executive functioning in the bivariate analysis.

For the regression model, principal component analysis was used to extract the
shared variance of the four WCST domains, which we termed “executive functioning”.
Because the sample was small, the variables used in the model were those that had a
bivariate association with executive functioning. There was a strong association between
estimated 1Q and digit span, and only IQ was included in the regression model. All tests

were two-tailed.

3. Results

The sample included 84 outpatients with crack cocaine use disorders. Moderate to
severe childhood trauma was reported by 67.07% of the patients. Mild trauma was reported
by 24.43% while only 8.5% denied any situation of trauma or neglect in childhood. Of
note, every women in this sample had a history of childhood trauma (Chi* = 3.76, p =
0.089). Table 1 shows sociodemographic and clinical variables of the sample.

Median raw scores for WCST domains were 77 (60 — 89) for total correct trials, 3
(1 — 6) for correctly completed categories, 18.4 (13.5 — 26.6) for the percentage of
perseverative errors, and 47.3 (30.5 — 60.2) for conceptual level responses. Bivariate
associations of these subcategories are shown in Table 2. Childhood trauma was associated
with a five point difference in estimated 1Q (F = 3.99, p = 0.049) and digit span (F = 4.47,
p = 0.038), but this difference disappeared when controlled for education (p > 0.05 for
both).

The linear regression model of the overall executive functioning explained 44% of
the variance. In this model, predictors were childhood trauma (B = - 0.32, 95% CI, - 0.65
to - 0.01, p=10.003), IQ (B =0.51, 95% CI, 0.03 to 0.060, p < 0.001), continuous crack use
(B=-0.18,95% CI, - 1.11 to - 0.23, p = 0.04) and multidrug use (B = - 0.18, 95% CI, -
0.78 to 0.00, p = 0.05). Age at onset of substance abuse, high intensity of use and
education were removed from the model (p > 0.05).

Impulsivity was associated only with childhood trauma (F = 9.05, p = 0.004) and
education (F = 4.82, p = 0.032); it was not associated with any of the WCST domains (p >
0.05 for all). Trauma remained associated with impulsivity when controlled for education

(B=16.98,95% CI, 0.36 to 13.60, p = 0.039).
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Continuous CTQ scores were correlated with performance in executive functioning
in total correct trials (r = - 0.32, p = 0.007), conceptual level responses (r = - 0.33, p =
0.006), and number of correctly completed categories (r = - 0.36, p = 0.003), but not in

percentage of perseverative errors (r = 0.12, p = 0.320).
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Table 1. Distributions of demographic and clinical characteristics in crack-cocaine users

(n=84)
Characteristic
Age 29.31+7.62
Living with partner 25%
Women 8%
White skin 69%
Education

High school or higher 39%

Years of education 7.65+3.51
Occupation

Working/studying 40%

Not working 56%

Housewife 1%

On welfare 3%
Intelligence quotient 81.63+11.18
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%

Grams per day 10 (5 -16)

Years of use 3.70 (3.67)
Years of use of any substance 15.60 (7.92)
Currently Abstinent 10.7%
Current use

Tobacco 87%

Alcohol 68%

Any illict drug comorbidity 70%

Cannabis 60%
Cocaine 37%
Benzodiazepines 12%
Inhalants 5%
Amphetamine 2%
Hallucinogens 2%
Opiates 1%
Previous suicide attempts 26.2%
Childhood trauma 67.1% (55)
Lifetime comorbidities 60%
Mood disorders 49%
Other comorbidities 11%

e Frequencies shown as mean + S.D. or median (interquartile range)
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Table 2. Association of Wisconsin Card Sorting Test domains and impulsivity with disease characteristics in crack cocaine users

Characteristic Total correct Percentage of Concept level Correctly completed Barratt Impulsivity
trials perseverative errors responses categories Scale score
Age NS NS NS NS NS
Sex NS NS NS NS NS
Years of education 0.26* NS 0.27* 0.28* NS
Age at onset
Any substance 0.22% NS 0.22% 0.22% NS
Crack cocaine NS NS NS NS NS
Currently Abstinent NS NS NS NS NS
Crack cocaine use NS
High intensity 0.56* NS 0.60%** 0.68** NS
Daily use NS NS NS NS NS
Years of use NS NS NS NS NS
No periods of abstinence 0.65%* NS 0.61%* 0.70%* NS
Current comorbidity NS NS
Tobacco NS NS NS NS NS
Alcohol NS 0.57* NS NS NS
Other illicit substances 0.49* 0.72%%* 0.46%* 0.54%* NS
Any mental disorder NS NS NS NS NS
Previous suicide attempts NS NS NS NS NS
Intelligence quotient 0.54%* - 0.33%* 0.55%* 0.55%* NS
Digit span 0.41%* - 0.33%* 0.42%* 0.42%* NS
Childhood trauma 0.64** 0.48%* 0.73%* 0.84** 0.81%*

Results are either Hedges effect sizes for group comparisons or Spearman coefficients for correlations (&).
*p < 0.05 ** p <0.01



Table 3 Bivariate associations between childhood trauma and disease variables in crack
cocaine users

Characteristic Childhood trauma

Absent Present
n 27 (32.93%) 55 (67.07%)
Age 29.04+5.04 29.20+ 8.46
Women 0% 12.7%
High school education®* 77.8% 20.0%
Years of education®* 10.42+2.08 6.20+3.25
Age at onset
Any substance 14.19+2.34 13.42+3.18
Crack cocaine 24.8145.18 23.92+7.16
Currently Abstinent 3.7% 14.5%
Crack cocaine use
High intensity 63.0% 50.0%
Daily use 77.8% 84.9%
Years of use 3.3842.78 3.89+4.09
No periods of abstinence 22.2% 32.7%
Current comorbidity
Tobacco 63.6% 67.6%
Alcohol* 85.2% 58.2%
Other illicit substances 72.0% 64.9%
Any mental disorder 75% 62%
Intelligence quotient™ 85.17+11.40 79.90+10.94
Digit span* 6.54+2.06 5.58+1.82
Previous suicide attempts 14.8% 32.7%

* chi square test or ANOVA; p <0.05
**p <0.01
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4. Discussion
To our knowledge, this is the first report to show that childhood trauma and its

severity are associated with poor executive functioning among crack cocaine users. In the
present study, childhood trauma was a significant and independent predictor of executive
dysfunction in patients with crack cocaine use disorders. Furthermore, trauma predicted
higher levels of impulsivity. As these were not correlated, this suggests the childhood
trauma has complex and diverse effects on crack cocaine use.

Hyman et al. (2007) showed that the global severity of childhood maltreatment was
significantly associated with a greater perception of stress and the use of strategies to cope
with stressors, which, according to some studies, may reinforce the use of cocaine, the
craving for the drug (Sinha et al., 1999) and the susceptibility to relapse (Sinha, 2001;
Wallace, 1989). Previous studies have pointed that childhood trauma seems to be an
indicator of the severity of prognosis and progression of cocaine use (Hyman et al., 2007).
In this study, we suggest that the presence and severity of trauma may be an important
factor in the psychopathology of crack cocaine use.

We found that 67% of the patients underwent childhood abuse (emotional, physical,
sexual or neglect), and scores were moderate to severe according to the CTQ scale
(Bernstein & Fink, 1998). Although this prevalence rate was high, it agrees with other
studies in the literature, where the rate of childhood abuse among drug users was about
50% (Dunlap et al., 2009). Only 8.5% denied any previous trauma or neglect in childhood,
which, added to those that reported mild trauma situations, totaled 32.93% classified as
non-traumatized participants. These data follow the trend of the results reported by Hyman
et al. (2007), who used the same instrument and found that only 15% of cocaine users
reported no abuse or neglect.

Studies about the association between trauma and crack use are usually focused on
the female population (el-Bassel et al., 1996; Freeman et al., 2002; Lejuez et al., 2007;
Wallace, 1990) although data shown in regional, national and international epidemiological
surveys a greater incidence of crack cocaine use among men with the (Carlini et al., 2002;
Carlini et al., 2006; Rockville, 2004; UNODCCP, 2001). In this study, trauma was found
in all women, although no conclusions were reached because of the small number of
female participants. Other studies also found a strong correlation between childhood abuse

and drug dependence (Dunlap et al., 2009; el-Bassel et al., 1996), particularly in the case of
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crack cocaine (Freeman et al., 2002; Lejuez et al., 2007). The present study report
increased rates of trauma in a predominantly male population.

In our study, childhood trauma was associated with greater impairment in the
measures of executive functioning. The most marked difference between the groups of
crack cocaine users with and without trauma was not in intelligence quotient (IQ), not even
with attention or immediate memory, as these variations did not remain significant when
controlled for education. The border between the groups of crack cocaine users with and
without trauma is not purely a cognitive difference. It is, rather, a difference in executive
functioning, which points to a number of more complex skills interconnecting the
cognitive aspects and the principles of organization necessary to deal with fluctuating and
ambiguous situations in social relationships (Duffy & Campbell, 1994; Lezak, 1995). The
most remarkable difference was the emotional adaptive and behavioral organization in
terms of functionality as a whole. It is, in these cases, difficult to have the necessary
plasticity to modulate responses according to environmental feedback, as measured in the
WCST (Lezak, 1995). Our results suggest that a history of childhood maltreatment may
affect how crack cocaine users cope with difficulties and apply neuropsychological
resources to their everyday lives.

Although some studies assign attention deficits, dimensions of executive control
(Patton et al., 1995), and immediate memory to impulsive behavior (Dougherty et al.,
1999), we found no correlation between Barratt scores and neuropsychological measures or
cognitive deficits associated with executive functions. This was demonstrated in studies
that did not found the association between impulsivity, its outcomes, and executive
functioning measures (Romer et al., 2009; Zermatten et al., 2005), including those that
used the WCST to obtain neuropsychological measures (Overman et al., 2004).

Childhood trauma was also associated with impulsive behaviors in crack cocaine
users. Roy (2005) used the same scales and found similar associations between scores,
which suggests that childhood trauma may be a determinant factor in adult impulsivity
(Brodsky et al., 2001). Impulsivity seems to be an unfavorable outcome of trauma for
crack cocaine users and a risk factor for the development of a pathologic response to
traumatic events. Studies found an association between impulsivity and the risk of suicide
(Braquehais et al., 2010; Cuomo et al., 2008; Roy, 2005; Wojnar et al., 2008). Although
this association was not seen in our study, we found that trauma is a predictor of higher

rates of suicidal ideation or behavior, and is associated with twice more reports of suicide
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attempts, although it did not reach statistical significance (p = 0.11), maybe due to the
small number of individuals that attempted suicide in our study. In this sense, Roy (2001)
showed the association of childhood abuse and suicide attempts among male cocaine users.

The naturalistic method to collect data in our study provided information about the
clinical and epidemiological profile of users. Some of the clinical variables associated with
to the use of crack cocaine, such as continuous use and multidrug use, proved to be
predictors of executive functioning. According to Hoff et al. (1996), continuous drug use
for about three years may lead to a worse performance in neuropsychological measures. In
our sample, continuous use of crack cocaine for at least two years led to deficits in most of
the WCST neuropsychological measures. The lack of significance of years of use, in
contrast with continuous use, might have been associated with periods of abstinence during
total years of use, which discontinued time of use and led to metabolic fluctuations in the
action of cocaine on neurotransmitters of the dopaminergic system (Hoff et al., 1996).
Such finding is clinically relevant for the treatment of drug users. In the cases in which use
discontinuation is hard to achieve, periods of abstinence may be a damage reduction
measure, which seems to protect against more marked impairment or, at least, delay
neuropsychological deficits.

Most of the patients in this study were multidrug users, as in other studies in the
literature (Abi-Saab et al., 2005; Ferri, 1999; Nappo, 1996; Ribeiro, 2001). Different from
the studies that found no differences in the neuropsychological performance of crack
cocaine users when compared with combined crack cocaine and alcohol users (Di Sclafani
et al., 1998; Di Sclafani et al., 2002), patients with this comorbidity in our study had
significant results for perseverative errors in the WCST, which showed that the most
serious impairment in these patients was not in the test concept formation, but in resolution
flexibility and plasticity.

Multidrug crack cocaine users, who also used cannabis, snorted or injected cocaine,
used amphetamines, hallucinogens, benzodiazepines or opiates had a worse performance in
all the WCST domains under evaluation. The association of crack cocaine with other illicit
drugs reinforces the reduced plasticity to respond to environmental contingencies and the
perseverance in using inadequate responses, as well as a greater difficulty in forming
concepts and in the search for more effective strategies. One of the explanations for the
fact that alcohol may have a less evident effect than other drugs used at the same time as

crack cocaine is that the vasodilation produced by alcohol may attenuate some of the
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neurotoxic and vasoconstrictive effects of cocaine (Abi-Saab et al., 2005). Our findings
show that the percentage of crack-cocaine-alcohol users with a history of childhood trauma
is lower than that of patients without trauma. However, the comorbidity with use of other
illicit substances did not differ between groups, in contrast to the results reported by
Martinotti et al. (2009), who found that patients with multidrug use had the worst scores in
the CTQ.

Some variables, such as the intensity of use of crack cocaine, should be controlled.
The results found in our sample were much more impressive than those reported in other
studies (Ferri, 1999), and, according to Bolla et al. (1998), intensity of use of cocaine may
be more significant than the duration of use in the association with neuropsychological
impairment. Early drug use onset should also be carefully evaluated because of the
consequences that it might have on the development of the brain area responsible for
impulse control and neuropsychological functions (Tarter et al., 1999), and because it is
partly responsible for the development of substance use disorders (Ivanov et al., 2008).

In our results, early drug use onset and intensity of use of crack cocaine were
associated with poorer scores in the same WCST domains. However, our final regression
model showed that they were not significantly correlated with executive functioning,
which indicated that early substance use onset did not predict deficits in executive
functioning of crack cocaine users. Flexibility and cerebral plasticity deficits may be risk
factors for an earlier psychoactive drug use onset, and patients with more marked executive
deficits may have made more intense use of crack cocaine. Moreover, early onset was not
associated with childhood trauma reports or impulsivity scores.

Other clinical variables associated with the use of crack cocaine, such as frequency,
time of use, and abstinence, did not have any effect on executive function measures. Some
studies pointed out that use patterns, such as abstinence time or years of use, did not affect
cognitive skills (Hoff et al., 1996) or cognitive deterioration (Rodrigues et al., 2006; Ollo
et al., 1995).

One of the limitations of this study was the fact that childhood maltreatment and
impulsivity were based on self-report scales. However, confidentiality was assured, and the
patients had no apparent reasons to distort their life histories. Moreover, our patients were
not hospitalized, and, in most cases, we counted only on patient reports to retrieve
information about their history of drug use and abuse. These reports may be affected by

forgetfulness, unreliability or inaccuracy that is part of personal discourses.
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The patients were not screened to confirm the information about the use of other
drugs, but, as they all sought our service voluntarily to treat their drug dependence and
spontaneously chose to participate in this study, the chances of bias due to faking or
omitting information are low. At the same time, spontaneously seeking our service is part
of a profile in which most participants were still making use of the drug in a recent period,
which might have affected their performance tests. As this was a naturalistic study, the
number of participants was insufficient to measure some of the variables under study, such
as the number of abstinent users, women, and individuals with a history of suicide
attempts. We did not use control subjects to establish comparisons between users and the
population in general, and the correlation data were obtained form the study sample. The
profile of the population of crack cocaine users shows, in most cases, comorbidity with
multidrug use, and healthy controls should be used to evaluate the effect of crack on
executive functioning. Another limitation of our study was the complexity and multiplicity
of causes of drug abuse, particularly in the case of crack cocaine, which is a potentially
highly destructive drug. Several factors in addition to childhood trauma, such as genetics,
biological, social, family and environmental factors, may have contributed to our results.
Future studies should use our results to further investigate these findings.

In conclusion, in this study, history of childhood trauma and intensity of
experienced trauma are strongly correlated with worse clinical outcomes for crack cocaine
users — including poorer executive functioning performance — and associated with greater
impulsivity. This interaction perpetuates a pattern that fails to discontinue this cycle of
self-destructive behavior and reinforces the harmful effects of dependence. In this sense,
neuropsychological deficits showed a strong association with characteristics of crack
cocaine abuse that point to poorer neuropsychological prognoses: early drug use onset,
multidrug use, intensity of use, and continuous use of crack cocaine without abstinence
intervals. Multidrug use and continuous use of crack cocaine without abstinence intervals
are predictors of executive dysfunction.

Childhood trauma are marked as a component of poorer prognoses for drug users,
are possible predictors of severity of neuropsychological and behavioral impairment in
these patients, which is measured as an impulsive pattern in dealing with reality, as well as
greater, but not significant, rates of suicide attempts. Our results are potentially relevant for
clinical practice because the early identification and treatment of children that experience

maltreatment may help to prevent the vulnerability to life stressors or the development of a
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less adaptive coping style. To reduce drug use behaviors, a more comprehensive approach
should be adopted to deal with the dynamics that established interrelation violence and,

consequently, self-aggression.
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5 DISCUSSAO

O formato com caracteristicas naturalisticas no qual foi coletada a amostra do
presente estudo permite a verificacdo de dados acerca do perfil clinico e epidemiolédgico do
usuario de crack. A descri¢ao das caracteristicas desta amostra, composta por 84 pacientes,
¢ apresentanda de forma a averiguar sua associagdo com a func¢ao executiva, com o trauma
e impulsividade.

A anamnese do perfil de uso e abuso de substincias revela que em termos de a
idade média de inicio no consumo do crack (24,16 + 6,52), e média etaria (29,31 + 7,62),
nossos dados encontram-se de acordo com os estudos nacionais (Ferri, 1999; Nappo et al.,
1994; Ribeiro, 2001), porém distribuem-se no limite superior das faixas etdrias apontadas.
Estes achados extremados, tem amparo na migracdo de usudrios de drogas endovenosas,
geralmente mais velhos (Ribeiro, 2001). Tal hipétese ganha reforgo, pois em nossa amostra
a média de anos de consumo de qualquer substancia psicoativa (15,60 £ 7,92) ¢
expressivamente maior que a do crack (3,70 + 3,67). Além disso, os pacientes avaliados
advém de um servico ambulatorial, o qual acessavam espontaneamente, portanto, a procura
ativa por ajuda pressupde que estejam conscientes da necessidade de tratamento e até que
1sso aconteca, € possivel que tenha transcorrido um periodo longo de abuso da droga, o que
os faria ser computados mais tardiamente nas estatisticas do que sujeitos abordados
diretamente na comunidade, como nos mostra a maioria dos estudos etnograficos. Ainda
devemos considerar que o crack ¢ uma droga nova no cenario brasileiro, tanto que em
termos da idade de inicio de uso de qualquer substancia psicoativa, independentemente de
se tratar do crack, evidenciou-se uma faixa etdria expressivamente mais precoce, em
média, de 13 anos.

Esta precocidade no consumo de substancias pode gerar conseqiiéncias sobre o
desenvolvimento cerebral da area responsavel pelas fungdes neuropsicoldgicas e controle
de impulsos. Isto por que, maturagdao do CPF estende-se até proximo dos 20 anos (Tarter et
al., 1999) e suas alteragdes comprometem o desenvolvimento da capacidade cognitiva de
execucdo, gerando insuficiéncia no controle comportamental e desregulagdo emocional,
desta maneira, elevando o risco para o abuso de drogas (Ivanov et al., 2008). Portanto, nos
resultados encontrados o inicio precoce nas drogas estd associado a piores escores no
WCST no que diz respeito a trés das quatro categorias avaliadas (tabela 2), a saber: nimero

de acertos, respostas de nivel conceitual e numero de categorias completadas. No entanto,
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na regressdo final, a idade de inicio precoce no uso de substancias nao demonstrou
correlagdo significativa com a fungdo executiva de usuarios de crack, indicando que nao ¢
preditora dos déficits neuropsicoldgicos neste modelo. Desta forma, ¢ mais provavel que os
déficits em termos de plasticidade na formacdo e compreensdo conceitual, evidenciados,
sejam fatores de risco para um inicio mais precoce no consumo de substancias psicoativas.
Esta hipotese ganha reforco, ja que Tarter et al. (2003) referem que prejuizos na funcao
executiva na infancia predizem a possibilidade do uso de drogas na adolescéncia, sendo
estes, portanto, anteriores ao inicio da droga. O inicio precoce ndo esteve associado ao
relato de presenga de trauma infantil (tabela 3) e a piores escores de impulsividade (tabela
2). No entanto, isso ndo isenta a precocidade no uso de substancias de contribuir para
déficits no controle executivo e emocional citados por Ivanov et al. (2008), em fun¢do da
base de disfuncdo executiva que se revelou associada.

Em relagdo ao perfil de consumo, as medidas de fungdo executiva estiveram
associadas a intensidade do uso de crack, uso continuo de crack sem periodos de
abstinéncia e ao padrdo comorbido com outras drogas ilicitas (tabela 2). Grande parte dos
sujeitos (79,10%) fazia uso didrio do crack, sendo a mediana de consumo (10 g/ dia), um
dado mais expressivo do que o descrito na literatura, em torno de 4g/ 5 dias por semana
(Ferri, 1999). Conforme apontado por Bolla et al. (1998) a intensidade do uso da cocaina
parece ser mais significativa do que a duracdo da exposicdo na associagdo aos danos
cognitivos e neuropsicologicos. Nossos resultados reforgam este aspecto, estando a
intensidade do uso associada a um pior desempenho no que se refere as categorias do
WCST (como numero de acertos, respostas de nivel conceitual e categorias completadas).
Em contraponto, a freqiiéncia, duracdo de uso e abstinéncia ndo se mostraram influentes no
desempenho das medidas executivas. Alguns estudos ja apontavam que os padrdes de uso,
como tempo de abstinéncia ou anos de consumo ndo demonstraram interferéncia nas
habilidades cognitivas (Hoff et al., 1996), nem na deterioragdao cognitiva (Rodrigues et al.,
2006; Ollo et al., 1995). Em nosso modelo final da regressdo, com a introdugdo da variavel
de uso continuo do crack, a intensidade de uso ndo demonstrou ser preditora da fungao
executiva em usudrios de crack. Portanto, é possivel que os pacientes com déficits
executivos mais acentuados, como a dificuldade de formar um conceito e compreensdo a
respeito da realidade que os cerca, fizessem um uso mais intenso do crack.

Buscamos na literatura prévia uma explicagdo para aprofundar o entendimento de

tais achados, Hoff et al. (1996) demonstraram que o uso continuo do crack por cerca de 3/
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4 anos leva a um pior desempenho nas medidas neuropsicoldgicas. Em nossa amostra, o
uso continuo de crack, sem periodos de abstinéncia, por pelo menos 1/ 2 anos acarretou
prejuizos nas medidas neuropsicologicas do WCST (nas mesmas prejudicadas pela
intensidade de uso- vide tabela 2). No entanto, embora a média do periodo de uso de crack
de nossa amostra (3,7 anos) tenha se dado de acordo com o periodo apontado pelo estudo
de Hoff et al. (1996) a partir do qual se revelam prejuizos no que diz respeito ao uso sem
interrupgdes, o tempo de wuso (varidvel anos de wuso) ndo esteve associado
significativamente com as medidas neuropsicologicas de fungdo executiva.

Pesquisadores associam esta ndo-significancia dos anos de consumo, em
contraponto ao uso continuado, a atuagdo da cocaina nos neurotransmissores do sistema
dopaminérgico com efeitos no CF e mesolimbico, e as flutuagdes metabolicas decorrentes
dos periodos de abstinéncia, que ocasionariam estas variagdes no desempenho
neuropsicologico (Hoff et al., 1996), ainda mais quando associadas aos anos de consumo
da droga, ja que a repetida elevagdo dopaminérgica, ocasiona desregulagao dos receptores
nas sinapses (Bolla et al., 1998). No presente estudo, o tempo de uso foi calculado
subtraindo os periodos de abstinéncia do tempo total de uso (optou-se por esta medida por
se tratar de um meio mais fidedigno de resgatar o tempo real de uso, embora se saiba que
muitos usuarios tém dificuldade de recordar com exatidao os periodos de abstinéncia e de
uso). Portanto, a ndo-significincia do periodo de uso, possivelmente se dd devido a
presenca de periodos de abstinéncia, que viriam a descontinuar o tempo de uso. Tal achado
¢ importante do ponto de vista clinico e de tratamento. Sabendo-se que, nos casos em que
ndo se consegue atingir a suspensao do uso periodos de abstinéncia podem ser fatores de
reducdo de danos, j4 que parecem indicar uma preservagdo, mesmo que parcial, dos
prejuizos acentuados ou, ao menos, tardam os déficits neuropsicoldgicos.

A amostra do presente estudo continha apenas 10,7% de abstinentes, sendo
abstinéncia considerada a partir de um periodo de 6 meses sem uso de crack. A escassa
porcentagem pode estar ligada ao perfil dos usuarios, advindos de uma amostra
ambulatorial, configurada pela busca espontdnea ao tratamento. A abstinéncia ndo se
mostrou associada com o desempenho neuropsicologico. Este resultado encontra
embasamento, pois conforme alguns estudos, os efeitos do crack, sobre mesmas fungdes
avaliadas em nossa pesquisa, perduram por longo prazo, mesmo durante a abstinéncia (Di
Sclafani et al., 2002; Rodrigues et al., 2006), seja por se tratar de tempo insuficiente de

suspensao para que se evidencie melhora- precisando de mais tempo do que, por exemplo,
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os 135 dias suficientes para a preservagao da memoria verbal, como descrito por O'Malley
& Gawin (1990)- seja, por que os danos cognitivos podem se configurar irreversiveis
(Stocker, 1998). Outra explicacdo para este dado advém de pesquisas que apontam que 0s
prejuizos na funcdo executiva sdo mais pronunciados nas primeiras semanas de suspensao
do uso (Abi- Saab et al., 2005; Beatty et al., 1995; Berry et al., 1993; Pace-Schott et al.,
2008; Woicik et al., 2009), o que ja estaria superado no periodo de 6 meses de abstinéncia.
Ambas seriam possiveis explicacdes para nosso dado, embora para clared-las seja
necessario a presenca de controles afim de verificar se tratam-se de danos permanentes ou
ndo. Além disso, o tamanho amostral (n) deste estudo em relagdo a abstinéncia pode ser
insuficiente para esta andlise.

Os sujeitos pesquisados, em sua maioria, apresentavam comorbidade com outras
substancias ilicitas ou com alcool (70% / 68% respectivamente- vide quadro sdcio
demografico), seguindo a tendéncia da literatura (Ferri, 1999; Nappo et al, 1996; Ribeiro,
2001). Alguns estudos destacam que a comorbidade com &lcool, pode melhorar o
desempenho de algumas func¢des neuropsicolégicas, ao menos no que diz respeito a
cocaina (Abi-Saab et al., 2005). Outros, ndo demarcam diferen¢a no que tange aos aspectos
neuropsicologicos entre usudrios somente de crack e os cruzados com alcool (Di Sclafani
et al., 1998; Di Sclafani et al., 2002). No entanto, nos resultados encontrados no presente
estudo, tal comorbidade demonstrou acarretar prejuizo significativo no desempenho dos
erros perseverativos do WCST, indicando que o dano maior nos comorbidos com alcool
ndo esta na formacao do conceito do teste, mas na flexibilidade e plasticidade resolutivas.

No que diz respeito a comorbidade com as demais substancias ilicitas (maconha,
cocaina inalada e injetada, anfetamina, alucindégenos, benzodiazepinicos e Opio) os
pacientes demonstraram pior desempenho nos quatro aspectos do teste WSCT avaliados.
Isto demonstra que a associacdo do crack com outras drogas ilicitas reforca a menor
plasticidade em dar respostas as contingéncias ambientais e a perseveracao em um padrao
inadequado, acrescendo a dificuldade na formagdo de conceitos e na busca de estratégias
mais efetivas. Em relagdo ao prejuizo menos evidente do dlcool, quando comparado as
demais drogas comodrbidas com crack, um entendimento seria que a vasodilatagdo
produzida pelo alcool pode atenuar alguns dos efeitos neurotdxicos e de vasoconstricdo de
drogas estimulantes do SNC como, demonstrado em relagdo a cocaina (Abi-Saab et al.,

2005).
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Contrariamente ao que evidenciaram Martinotti et al. (2009), demonstrando piores
escores do CTQ entre polidependentes, nossos achados evidenciam que os sujeitos com
historia de trauma infantil s3o em menor porcentagem comoérbidos com alcool, quando
comparados aos que ndo possuem trauma (Tabela 3). Além disso, quanto ao uso
comorbido de outras substancias ilicitas ndo houve diferenga significativa em relagdo a
presenca de trauma. No entanto, para compreender este resultado seria preciso um estudo
comparativo de como se comportam em relacdo aos escores de trauma infantil: usuarios de
crack sem comorbidades, comorbidos somente com alcool e usuarios de crack comorbidos
com demais drogas ilicitas.

A amostra analisada foi composta por um publico predominantemente masculino
(91,7%), mostrando-se acordante com a tendéncia dos levantamentos epidemioldgicos de
ambito regional, nacional e internacional (Carlini et al., 2002; Carlini et al., 2006;
Rockville, 2004; UNODCCP, 2001). No entanto, Lejuez et al. (2007) evidenciam que
mulheres teriam maior propensao para dependéncia e uso de crack, destacando como fator
que demarca esta diferenca entre os géneros a impulsividade. A impulsividade aumentada
em mulheres apareceu como uma tendéncia na amostra analisada nesta pesquisa, mas nada
se pode afirmar a respeito, uma vez que o tamanho amostral feminino ¢ insuficiente para
estabelecer tal significancia. No entanto, no presente estudo a impulsividade ndo esteve
associada a fatores de abuso do crack, como tempo de uso e intensidade. A parte disso,
como a escala de impulsividade eleita em ambos trabalhos se trata de uma ferramenta auto-
administrada, é possivel que as mulheres sejam mais sensiveis para apontar suas
dificuldades e talvez mais severas no julgamento de si mesmas, o que justificaria também
seus escores mais elevados de emocionalidade negativa, igualmente descritos como
resultado pelos autores, embora os homens também pudessem possuir estes sentimentos.
Ademais, o estudo de Lejuez et al. (2007) ndo controlou as comorbidades psiquiatricas,
podendo ser este um fator que poderia interferir na auto-critica do sujeito acerca de seu
comportamento impulsivo.

Comorbidades psiquiatricas estiveram presentes em um numero expressivo dos
pacientes avaliados (59,5%), sendo o transtorno de humor o mais associado a amostra,
(verificado em 48,8% dos sujeitos). O restante dos psiquiatricamente comoérbidos (10,7%)
eram compostos por transtornos de ansiedade, esquizofrenia, entre outros. Estudos prévios
j& descreviam que o transtorno de humor e o abuso de cocaina sdo comorbidades

freqiientes na psiquiatria (Strakowski & DelBello, 2000), chegando a indices de 61% de
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associacao (Reiger et al., 1990). Nos resultados encontrados, as comorbidades psiquiatricas
ndo estiveram associadas aos déficits nas funcdes neuropsicologicas (tabela 2), nem a
presenca de historico de trauma infantil (tabela 3), embora a literatura aponte maior
prevaléncia de transtornos psiquidtricos (Brems et al., 2004; Yehuda et al., 1995),
sobretudo o TB (Garno et al., 2005; Kapczinski et al., 2008; Leverich et al., 2006; Post &
Leverich, 2006), entre pacientes com vivéncia de abuso infantil, sendo esta experiéncia
associada a amplos e nocivos efeitos na fun¢do cognitiva (Leverich et al., 2006).
Tampouco, verificou-se associacdo com a impulsividade, apesar dos registros de estudos
prévios associarem-na a comorbidades psiquiatricas (Brodsky et al., 2001; Evenden, 1999;
Ivanov et al., 2008), mais especificamente a mania (Moeller & Dougherty, 2002). Vale
ressaltar que a maioria dos sujeitos estavam em uso ativo de substancias, sendo este um
possivel fator de dificuldade no diagnostico, devido a intoxicacdo. Para atenuar os efeitos
deste aspecto, as entrevistas foram conduzidas por psiquiatras treinados, com base na
Structured Clinical Interview (DSM-IV).

Uma vez descrito o perfil da amostra, o achado clinico que buscamos destacar diz
respeito ao trauma infantil. Revelou-se que um volume expressivo dos pacientes, 67%
demonstraram escores de abusos infantil (seja emocional, fisico, sexual ou negligéncia
fisica e emocional) de moderado a grave de acordo com a escala CTQ (Bernstein & Fink,
1998). No entanto, esta expressiva prevaléncia se trata de algo previsivel, uma vez que a
literatura verifica cerca de 50% de relato de maus tratos infantis entre usuarios de crack
(Dunlap et al., 2009). Apenas 8,5% de nossa amostra negou qualquer situacdo prévia de
trauma ou negligéncia na infancia, que somados aos que referiram traumatizacdes
consideradas leves, configuram um total de 32,93% de sujeitos classificados como nao
traumatizados. Entre usuarios de cocaina, achados anteriores, através do mesmo
instrumento (CTQ), detectaram que 15% nao relataram nenhum historico de abuso ou
negligéncia (Hyman et al., 2007). Estes percentuais demonstram que, no que diz respeito a
pelo menos algum grau de traumatiza¢do, os usudrios de crack apresentam maior
prevaléncia do que os de cocaina.

E interessante demarcar que este achado se dd em um publico misto
predominantemente masculino. Isto por que, estudos que associam o trauma com abuso de
crack, costumam ser mais focados na populacido feminina (el-Bassel et al., 1996; Freeman
et al.,, 2002; Lejuez et al. 2007; Wallace, 1990), ainda que os dados epidemioldgicos

apontem maior incidéncia de crack entre homens. No presente estudo, o trauma esteve
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presente em todas as mulheres avaliadas, embora devido ao n reduzido de sujeitas, nada
possa ser afirmado a este respeito. Nossos resultados estdo de acordo com achados que
apontam uma forte correlagcdo entre abuso na infancia e dependéncia quimica (Dunlap et
al., 2009; el-Bassel et al., 1996), especificamente no que diz respeito ao crack (Freeman et
al., 2002; Lejuez et al., 2007).

No entanto, na literatura ainda ndo ¢ claro o quanto o trauma infantil e sua
intensidade podem se configurar um aspecto de distingdo entre a recorréncia ao crack em
relagdo as outras substancias de abuso. Em seus resultados el-Bassel et al. (1996)
encontraram que a associagdo entre traumas infantis e uso regular de crack foi
significativa, porém, nao enquanto fator que o distinguisse das demais drogas. O que pode
ser explicado em parte, pela limitagdo do instrumento utilizado que ndo permitia a
categorizacdo do impacto do trauma na infancia, em termos de freqiiéncia, duragdo e
intensidade. Este pode ser um ponto de interferéncia, uma vez que se tratava de uma
populagdo composta por encarceradas usuarias de drogas, portanto, pelo proprio desfecho
de vida, com probabilidade aumentada de possuirem em algum nivel o histdérico de abuso
infantil fisico, emocional, sexual ou negligéncia. E possivel que a intensidade do trauma
vivido fosse justo um ponto de corte que demarcasse um fator de risco para o uso de crack.
Considerando que, em relacdo a cocaina, o abuso infantil j& demonstra demarcar
expressiva seriedade em termos prognosticos (Hyman et al.,, 2007) e entre usudrios de
crack a prevaléncia de algum grau de abuso parece ser mais pronunciada. No entanto, para
que se possa evoluir nesta discussao € preciso um desenho de estudo onde se possa estudar
a intensidade do trauma, em relagdo a usudrios de crack, usuarios de outras drogas e
controles saudaveis.

No estudo em questdo, a presenca de trauma infantil evidencia-se associado a
maiores prejuizos nas medidas de funcionamento executivo (vide tabela 2). Vale ressaltar
que nossos achados demonstram que a diferenga mais demarcada entre os grupos de
usuarios de crack com e sem trauma ndo se deu em relacdo ao coeficiente de inteligéncia
(embora os grupos tivessem diferenga de 5 pontos), nem em termos atencionais ou de
memoria imediata, pois estas variagdes nao se mantiveram significativas quando
controladas para escolaridade. Nao se trata de uma diferenca puramente cognitiva (QI) ou
atencional que se delimita entre os grupos de usudrios de crack com e sem trauma, mas
sim, uma distin¢do nas fungdes executivas, que indicam uma série de habilidades mais

complexas que interligam aspectos cognitivos na mediagao de situacdes relacionais (Duffy
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& Campbell, 1994; Lezak, 1995). O WCST, testagem utilizada neste trabalho, mede justo a
flexibilidade do pensamento e abstragdo na utilizac¢do de feedbacks ambientais para
modificar contextos cognitivos, modular a resposta impulsiva e gerar estratégias para a
solugdo de problemas (Lezak, 1995).

A intensidade do trauma vivenciado pelos sujeitos também esteve relacionada a um
pior desempenho neuropsicologico (através dos escores continuos do CTQ). A literatura
prévia explica este achado j4 que associa a gravidade global de maus-tratos a uma maior
percepgdo de estresse e de estratégias para evitd-lo (Hyman et al., 2007), o que ¢ indicativo
de déficits nas funcdes executivas, através de uma menor flexibilidade em termos de
recursos defensivos. Outros estudos associam a gravidade do abuso infantil a niveis mais
elevados no curso do uso de drogas e a uma maior perspectiva de recaida, sobretudo no
que diz respeito a cocaina (Sinha et al., 1999; Sinha et al., 2001; Wallace, 1989; Wills &
Hirky, 1996), o que ndo corresponde aos nossos resultados em relagdo ao crack. No
presente estudo, o abuso infantil ndo esteve ligado diretamente aos fatores de uso do crack,
como abstinéncia ou quantidade de uso do crack. Portanto, ao que tudo indica o trauma
infantil, bem como a gravidade do mesmo, parecem demarcar expressiva seriedade em
termos de progndstico no diz respeito ao uso do crack, pela acdo correlacionada a fungdo
neuropsicologica, que, por sua vez esta relacionada com algumas variaveis de abuso- como
o uso de multiplas drogas ilicitas- e de curso de uso- como o uso ininterrupto por 2 anos
sem periodos de abstinéncia.

O trauma infantil pode afetar o desenvolvimento neuropsicolégico, ja que incide na
maturacao dos sistemas de auto-regulacdo, que modulam a tolerancia a estados emocionais
aversivos (Braquehais et al., 2010; Cicchetti & Toth, 2005) e elevam o estresse subjetivo
(DeBellis, 2002; Sinha, 2005; Wills & Hirky, 1996). De uma perspectiva
desenvolvimentista, o trauma infantil afeta o senso de controle, a auto-estima e a confianca
(Mullen et al., 1994), acarretando comprometimentos a curto e longo prazo tanto
psicolégicos (Arnow, 2004) quanto cognitivos (Breslau et al, 2006; Savitz et al., 2007), e,
assim, estabelece uma vulnerabilidade neuropsicoldgica as problematicas da vida.
Consequentemente, a droga torna-se mais atrativa, enquanto forma de auto-medicagdo
(Castaneda et al., 1989; Khantzian et al., 1985; Weiss et al., 1992), na tentativa de regular a
afetividade (Boys et al., 2001; Wills & Hirky, 1996). Este entendimento sobre o ingresso
nas drogas pode ser particularmente aplicavel a amostra em questdo, devido ao alto grau de

comorbidade com transtornos psiquidtricos, que, embora ndo associados ao trauma,
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denunciam a instabilidade afetiva dos sujeitos, sobretudo no que diz respeito aos
diagnosticos ligados ao humor, estimulando a busca por regulacao através de substancias.
Somado a isto, porém ndo associado, a alta incidéncia de trauma infantil na amostra pode
atribuir a droga a finalidade de anestesia frente a dor provinda da lembranga traumatica
(Wasserman et al., 1997), criando um ciclo de re-traumatizag¢des (Fullilove et al., 1992).
Prova disso ¢ que estudos tém documentado a associagdo entre traumas psicologicos,
abuso de substancias e o desenvolvimento do TEPT (Brady et al., 1998; Breslau et al.,
1991; Boyd & Mieczkowski, 1990; Freeman et al., 2002; Gil-Rivas et al. 1997; Keane et
al., 1988; Rowan et al., 1994; Wasserman, et al., 1997).

Desta forma, o histérico de violéncia pode afetar a maneira como o sujeito lida com
o estresse de modo que possa ficar mais propenso a lancar-se no mundo através de
estratégias inadequadas e mal adaptadas, como a evitagdo de problemas, ao invés de
estratégias ativas, como a busca de apoio, que fica inibida (Hyman et al., 2007) devido ao
receio em relagdo a si mesmo e as relagdes, gerado pelo trauma e refor¢ado pelas drogas
(Singer, 1989). Nesta perspectiva, torna-se dificil ter a necessaria plasticidade para
modular respostas de acordo com o feedback ambiental (conforme medido pelo WSCT).
Estes resultados sugerem que a historia de abuso infantil pode influenciar a forma como
usudrios de drogas, sobretudo o crack, lidam com as dificuldades e aplicam aspectos
neuropsicologicos no seu dia-a-dia.

Outro resultado do presente estudo a ser destacado ¢ a associagdo do trauma infantil
com o comportamento impulsivo em usuarios de crack. Igualmente, a partir da utilizagao
das mesmas escalas (CTQ e BIS 11), Roy (2005) encontrou relagdes significativas entre os
escores. Estes resultados sugerem que o trauma infantil pode ser um determinante da
impulsividade quando adulto, vindo a acentuar tragos agressivos de personalidade
(Brodsky et al., 2001) uma vez que diminui a capacidade do cérebro para inibir a¢des
negativas e controlar emocgoes (Braquehais et al., 2010). Somado a isto, o uso crénico e
constante de substancias psicoativas afeta principalmente o CF, gerando uma incapacidade
persistente na inibicdo de processos e uma hiperresponsividade do sistema limbico-
responsavel pelo medo/ motiva¢dao (Ivanov et al.,, 2008), envolvidos na resposta ao
estresse. Desta forma, o trauma, a partir de seus conseqiientes déficits no controle
emocional, gera a acentuagdo do comportamento impulsivo, que somada ao uso de drogas,

como o crack, permanecem refor¢cando-se através de um elo comportamental.
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Embora alguns estudos atribuam ao comportamento impulsivo prejuizos de
dimensdes de controle executivo, atencionais (Patton et al., 1995) e de memoria imediata
(Dougherty et al., 1999), nao foram encontradas correlacdo entre os escores da BIS 11 com
as medidas neuropsicologicas. Em acordo, pesquisas ndo verificaram associacdo entre
impulsividade, seus desfechos e medidas de fungdo executiva (Romer et al., 2009;
Zermatten et al., 2005), inclusive utilizando como mensuragao neuropsicologica o WCST
(Overman et al., 2004).

Do ponto de vista da fisiologia cerebral, podemos encontrar algum suporte para
discutirmos esta nao- associagdo da impulsividade com as medidas executivas. O
complexo impulsividade/ freio inibitério parece atrelado a diferentes areas, dentre elas, os
mesmos circuitos que os acionados por fungdes neuropsicoldgicas, como ventro lateral
orbital (Bolla et al. 1998; Floden et al., 2007). Sobretudo, no que se refere a ativagao
frontal compartilhada por ambas (Ivanov et al., 2008), j4 que a impulsividade também ¢
composta, por exemplo, por aspectos de tomada decisoria, para além do freio inibitorio
(Floden et al., 2007). No entanto, o controle inibitério tem ativagdo mais especifica nas
regides Orbito frontal direita e, em individuos com maior impulsividade, paralimbica (Horn
et al., 2003). Além disso, a impulsividade ainda é composta pela resposta imediata, que
além do CPF, ativa o NACC, COF e medial (Ivanov et al., 2008). Portanto, também
passando por outros circuitos para além dos ativados pelas fungdes neuropsicologicas. Por
isso, mesmo com as suas semelhangas estruturais e funcionais, a impulsividade pode nao
consoar com o desempenho neuropsicolégico, como constatou Floden et al. (2007).

A subescala atencional da BIS também nao esteve associada com a atencao
enquanto medida cognitiva, verificada através do subteste digitos da escala WAIS III, que
avalia especificamente a memoria imediata, concentragdo e atencdo mais automatizadas.
Desta forma, ao que tudo indica, a impulsividade engloba, em parte, questdes atencionais,
mas ndo imediatas € momentaneas, como avaliada pelo digitos. Isto por que, a
impulsividade ndo se restringe a um déficit puramente atencional, passando muito mais
pela impossibilidade de reflexdo e pela impulsdo comportamental do que especificamente
por uma dificuldade de concentragdo ou por um ato influenciado pelas fungdes executivas
mais complexas, que pressuporiam uma capacidade reflexiva antecedente. A impulsividade
pode, assim, ser diferenciada dos aspectos executivos e também da funcdo cognitiva, como

propde Moeller & Dougherty (2002). Basta verificar que no presente estudo os escores de
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impulsividade ndo estiveram associados ao QI, diferentemente dos dados
neuropsicologicos, diretamente relacionados ao QI (ver tabela 2).

Desta forma, em contraponto da avaliacdo mais imediata e automatica da atencao,
podemos pensar na impulsividade como um trago mais permanente (Moeller & Dougherty,
2002). Assim, buscamos amparo na literatura para compreender por que, embora estudos
apontem que abstinentes de alcool sdao menos impulsivos que os ativos (Allen et al., 1998),
em relacdo ao crack, ndo encontramos este resultado. Ou seja, usudrios ativos de crack e os
abstinentes ndo diferiram quanto aos escores de impulsividade. Igualmente, ndo houve
associagdo entre a impulsividade e as demais caracteristicas do perfil de consumo, como
tempo de uso do crack, ou polidependéncia, embora alguns estudos mostrem uma
correlagdo positiva entre escores da BIS e a polidependéncia (Martinotti et al., 2009), ou da
BIS com o auto relato da média de uso de cocaina (Bolla et al., 2000; Moeller et al.,
2001b) ou ainda, apontem que a cocaina pode aumentar impulsividade (Jentsch & Taylor,
1999).

Uma hipdtese para explicar estes resultados ¢ que, para que se revele alguma
efetiva alteracdo ou melhora em termos de escores de impulsividade em abstinentes de
crack, seria preciso (1) maior tempo de abstinéncia de crack (acima de 6 meses), ou (2) os
danos na area da impulsividade sao mais permanentes, como se pensa em relacao a alguns
danos neuropsicologicos (Stocker, 1998), j4 que o uso cronico de drogas afeta o CF,
gerando uma incapacidade persistente na inibi¢do (Ivanov et al., 2008), ou ainda, (3) os
déficits na impulsividade podem se configurar anteriores ao uso, como um traco de
personalidade (Ivanov et al., 2008). No entanto, mesmo entendida como um trago de
personalidade a impulsividade seria passivel de sofrer um aumento durante o uso de
substancias (Jentsch & Taylor, 1999; Moeller & Dougherty, 2002), possivelmente,
acentuando-se no inicio da dependéncia ao crack em conjunto com o comportamento
compulsivo pela droga e, posteriormente estabilizando-se. O que justificaria o fato da
impulsividade ndo ter demonstrado aumento de acordo com os anos de consumo de crack.
Nao se pode excluir a alternativa de, novamente, em termos de abstinentes, o tamanho
amostral ter sido insuficiente para esta analise, se fazendo necessario replicar estes dados
com um n mais robusto e/ ou comparando com controles saudaveis. Enfim, pouco
pudemos contribuir para esclarecer a discussdo da literatura a respeito da cocaina aumentar

a impulsividade (Jentsch & Taylor, 1999) ou da impulsividade levar ao uso da cocaina



76

(Moeller et al., 2001b), uma vez que, em relagdo ao crack, a impulsividade e os fatores de
abuso ndo mostraram associagao significativa.

Portanto, a impulsividade evidencia-se como um desfecho desfavoravel do trauma
em relacdo aos dependentes de crack, além de se tratar de um fator de risco para o
desenvolvimento de uma resposta patologica ao evento traumatico. Estudos referem
associacao da impulsividade com o risco de suicidio (Braquehais et al., 2010; Cuomo et al.,
2008; Roy, 2005; Wojnar et al., 2008). Embora ndo se tenha encontrado associa¢do da
impulsividade com o risco de suicidio (tabela 2), demonstramos que o trauma esta
associado a um pior progndstico em usuarios de crack, no sentido da falta de instrumental
egobico (neuropsicoldgico e comportamental) para alcangar a tolerancia emocional exigida
pela vida e da conseqiiente desesperanga que pode instalar. Neste sentido, verificou-se uma
tendéncia do trauma infantil se configurar um possivel indicador de maiores indices de
ideacdo ou conduta suicida, estando relacionado a duas vezes mais relatos de tentativas de
suicidio. Embora tal associagdo (P=0.11) ndo alcance significancia estatistica, isto pode se
dar, devido ao tamanho amostral insuficiente de sujeitos com historico de tentativa de
suicidio.

Como limitagdes deste estudo, podemos apontar o fato do trauma na infincia e
impulsividade se basearem em escalas calcadas no auto-relato e, portanto, passiveis de
manipulag¢do. No entanto, foi assegurada a confidencialidade, ndo conferindo aos sujeitos
motivagdes para deturpar suas historias de vida. Além disso, por ndo se tratar de uma
amostra de pacientes internados, na maioria dos casos, contou-se apenas com o depoimento
do proprio sujeito para resgatar informagdes a respeito do seu historico de uso e abuso de
substancias, estando estes relatos propensos a esquecimentos, infidedignidades e ndo-
exatiddes provenientes do discurso pessoal.

Nao foram realizados screenings nos usuarios para confirmar os dados referidos
sobre o uso de substancias. No entanto, todos buscaram voluntariamente o servigo para
tratamento da dependéncia quimica e optaram pela participacdo espontanea no estudo,
diminuindo o viés de simulagdo ou omissdo de informagdes. Por outro lado, a procura
espontanea, configurou um perfil no qual a maioria dos sujeitos ainda mantinha-se fazendo
uso da substancia num periodo recente, o que interfere no resultado das testagens em
termos de desempenho. Por se tratar de um estudo naturalistico, em algumas varidveis
medidas o tamanho amostral foi insuficiente, por exemplo, em relagdo aos usuarios em

abstinéncia, mulheres e sujeitos com histdrico de tentativa de suicidio.
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Nao foram utilizados controles saudaveis pareados com os sujeitos, através dos
quais poderiam se estabelecer comparagdes entre os usuarios € a populagdo em geral,
sendo os dados extraidos de correlagdes a partir da propria amostra. Como o perfil da
populagao de usudrios de crack, em sua maioria, ¢ comorbido com uso de multiplas drogas,
seria preciso controles saudaveis para que se pudesse avaliar o efeito do crack sem
comorbidades sobre a fun¢do executiva.

Outra limitagdo do presente estudo diz respeito a complexidade e multi-causalidade
da tematica do abuso de substancias, sobretudo no que se refere a uma droga de potencial
tdo destrutivo como o crack e que atua sobre tantos componentes humanos com
desdobramentos quimicos, emocionais, estruturais ¢ ambientais. Portanto, muitos fatores,
além do trauma na infancia, podem ter contribuido para os achados desta pesquisa, como
aspectos genéticos, biologicos, sociais e familiares. Estudos futuros podem se beneficiar

dos nossos resultados para aprofundarem, clarearem e especificarem esta discussao.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo sugere que a presenca e intensidade do trauma infantil estd
correlacionada com déficits neuropsicologicos em usudrios de crack. O trauma infantil
moderado ou severo evidencia-se como um possivel preditor da gravidade e severidade do
quadro destes pacientes, demarcando um pior progndstico do ponto de vista
neuropsicologico- em termos de fungdo executiva, QI, atencdo e memoria imediata- e
comportamental- tendo como medida um padrdo impulsivo de se relacionar com a
realidade que os cerca. Nossos resultados indicam que o ponto mais marcante na distingao
entre os grupos de usudrios de crack com e sem trauma nao ¢ o QI, nem o perfil de
consumo do crack, mas a organizag¢do adaptativa, emocional e comportamental, em termos
de funcionalidade como um todo.

Uma linha possivel para compreender a a¢do da experiéncia traumatica, e seus
desencadeamentos em termos neuropsicoldgicos e comportamentais, ¢ a de que o trauma
pode promover uma falta de recursos internos, afetando o desenvolvimento emocional,
através de prejuizos nas estratégias de auto-preservacdo e de enfrentamento. Frente as
agressdes precoces, empregadas sem uma base ambiental que conferisse continéncia
afetiva, estabelecem-se marcas que atuam desinstrumentalizando o sujeito da possibilidade
de estruturar-se com arsenal neuropsicolégico que responda, de forma adaptativa, as
problematicas apresentadas no viver. Neste contexto, a droga pode ser empregada na
tentativa de anestesia das dores traumaticas interditadas de resolug¢ao e impossibilitadas de
elaboragdo interna. Isto por que, um cérebro comprometido do ponto de vista
neuropsicologico possui menor capacidade resolutiva, reforcando a procura por substancias
potencialmente alienantes como o crack.

Desta forma, os achados deste trabalho indicam que o trauma infantil apresenta-se
primariamente relacionado aos déficits neuropsicoldgicos, que por sua vez, evidenciam
associagdo a varidveis ligadas ao comportamento de incorréncia as drogas, como o inicio
precoce no uso de substancias, e de perfil de consumo, como a intensidade do uso de crack.
Sendo estes fatores, indicadores de pior desempenho na fungido executiva. Ademais, outras
caracteristicas do padrao de abuso do crack, como a comorbidade com demais drogas
ilicitas e o uso continuo sem periodos de abstinéncia, demarcaram-se preditoras de
disfungdo executiva. Portanto, demonstram refor¢ar os déficits neuropsicologicos ja

previamente associados a vivéncia traumadtica. Este quadro pode contribuir para
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recrudescer a destituicdo das capacidades adaptativas do ego, fazendo com que aquele
sujeito que buscava nas drogas uma tentativa de adaptagdo, encontre, tdo somente, uma
alavanca para reforcar sua disfuncionalidade neuropsicoldgica e emocional.

Nesta perspectiva, o trauma primitivo pode instituir uma memoria neuropsicologica
e comportamental, que permanece adesivada no individuo, fazendo com que ndo vislumbre
outras alternativas, se nao, esta compulsodria re-edicao traumadtica, onde a violéncia outrora
sofrida €, hoje, direcionada contra si. Em se tratando dos usuérios de crack, ao que tudo
indica, este ciclo nocivo estabelece-se a partir do trauma, se perpetuando através dos
déficits neuropsicoldgicos, do comportamento impulsivo e do abuso compulsivo da droga.

Portanto, embora a impulsividade e o prejuizo nas fungdes executivas nao
demonstrem associa¢do, ambos sdo acentuados com a presencga do historico de trauma em
usuarios de crack. E provavel que a interagio destas varidveis se retroalimentem,
integrando um complexo sistema que pode envolver aspectos ambientais, transgeracionais,
comportamentais, neurocognitivos e biologicos.

E possivel que os resultados do presente estudo sejam relevantes para a pratica
clinica e contribuam para a construgdo de politicas publicas preventivas e restaurativas na
promog¢ao de saude. A identificacdo precoce e intervencdo terapéutica em criangas
expostas a maus tratos e suas familias pode ajudar a previnir a estruturagdo de um estilo
pouco adaptativo de enfrentamento, de preservagdo de si e de vulnerabilidade a estressores
de vida; através do reforco de um sistema defensivo mais pléstico e da exploragdo dos
recursos afetivos. A influéncia do trauma infantil no desenvolvimento de déficits
neuropsicologicos indica que, para reducao do comportamento de uso de substancias, ¢
preciso uma abordagem mais compreensiva da dindmica através da qual a violéncia inter-
relacional e, conseqiientemente, a auto-agressao vao se estabelecendo.

Demarcamos a importancia de estudos de carater neuropsicoldgico associado a
variaveis genéticas, sociais € marcadores neurotréficos, para o desenvolvimento de
intervengdes de tratamento que abarquem esta visdo mais integral a cerca do sujeito e sua
problematica com a droga. Como sugestiona a literatura prévia, as mudangas estruturais e
sociais podem influenciar a performance neurocomportamental, acentuando os prejuizos
executivos e, assim, agregando na consolidacdo do padrao que falha em descontinuar o
ciclo auto-destrutivo de recorréncia as drogas. Ademais, a vulnerabilidade genética, para
além do aprendizado ambiental, pode afetar a estrutura e cronificar os déficits,

estabelecendo um endofenotipo que predisporia aos transtornos de abuso de substancias.
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ANEXOS



Anexo 1

TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO:

Antes de participar deste estudo, gostariamos que voce tomasse conhecimento do que
cle envolve, Damos abaixo alguns esclarecimentos sobre dividas que voce possa ter.
Em caso de qualquer outra divida quanto ao estudo ¢ o que ele envolve e sobre os seus
direitos, vocé devera contatar a psicologa Joana Narvaez, que estara presente todas as
quartas feiras nesta institui¢do, ou pelo telefone (051)33915955, igualmente nas quartas
feiras.

Qual o objetivo desta pesquisa?
Conhecer caracteristicas clinicas, alteragbes cognitivas e bioquimicos de pacientes

usuarios de crack com Transtorno do Humor Bipolar (TB), comparando-0s com
pacientes com TB sem uso de substancias. Ou seja, este estudo tem por objetivo, de
uma forma geral, conhecer um pouco melhor como “funciona™ o transtorno bipolar
quando o paciente também faz uso de crack.

O que acontecera neste estudo?

ApGs os pacientes responderem &s questdes em estudo através de questionirios e
realizarem as testagens psicoldgicas sera feito um exame de sangue para estudar as
dosagens de substancias envolvidas no TB € no TB com abuso de crack.

Quais os beneficios em participar deste estudo?

A sua participago neste estudo poderd proporcionar, no ambito pessoal, a identificacio
de algum problema ndo antes conhecido, € no ambito coletivo, poderd ajddar no
desenvolvimento de maior conhecimento do uso de crack associado ao transtorno
bipolar principalmente em relagio as causas da doenga ¢ como ela funciona e estrategias
mais efetivas de tratamento.

Quais sao os direitos dos participantes?

Os pesquisadores deste estudo podem precisar examinar os seus registros, a fim de
verificar as informacdes para o objetivo deste estudo. No entanto, os seus registros
médicos serao sempre tratados confidencialmente. Os resultados deste estudo poderdo
ser enviados para publicagdo em um jornal cientifico, mas vocé niio serd 1dentificado
por nome. Sua participagdo no cstudo € voluntéria, de forma que caso vocé decida nao
participar, isto nao afetara o tratamento normal ao qual vocé tem direito.

Quais sfo os riscos que envolvem este estudo?

Este estudo possui riscos minimos que sio inerentes do procedimento de pungdo
venosa, como dor no momento da coleta de sangue, que geralmente € passageira, ¢
formacio de uma pequena area vermelha (equimose) no local da pun¢@o venosa.

Quais sio as responsabilidades dos participantes?
Os participantes deste estudo comprometem-se a comparecer as consultas marcadas,

bem como responder fidedignamente as escalas aplicadas pelos médicos pesquisadores
¢ as escalas auto-aplicavels.
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Eu, B declaro que:

1. Recebi uma explicagio completa do objetivo do estudo, dos procedimentos
envolvidos e o que se cspera de minha pessoa.

2. Estou ciente de que tenho total liberdade de desistir do estudo a qualquer momento ¢

que esta desisténcia n@o ira, de forma alguma, afetar meu tratamento ou
administracdo médica futura na instituigio.

3. Estou ciente de que a informag@o nos meus registros médicos ¢ essencial para a
avaliagdo dos resultados do estudo. Concordo em liberar esta mnformagido sob o
entendimento de que ela sera tratada confidencialmente, ou seja, nao serei referido
por nome em qualquer relatério relacionado a este estudo. Da minha parte, ndo devo
restringir, de forma alguma, o uso dos resultados que possam surgir deste estudo.

4. Concordo total e voluntariamente em fazer parte deste estudo; tenho mais de 18
anos.

Nome do paciente:
Data de Nascimento:

Assinatura do Paciente:

Nome profissional responsivel pela avaliagio:
Assinatura do Profissional responsavel pela avaliagio

Data:

Se vocé tiver qualquer divida podera ligar para a psicologa Joana Narvaez no telefone
(051)84013233, s sextas-feiras, das 16hs as 20hs ou nas quartas feiras pessoalmente na
Cruz Vermelha ou através do fone (051)33915555,

Data:
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Anexo 2
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HCPA - HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE
Grupo de Pesquisa e P6s-Graduagao
COMISSAO CIENTIFICA E COMISSAO DE PESQUISA E ETICA EM SAUDE

A Comissao Cientifica e a Comissao de Pesquisa e Etica em Salde, que € reconhecida pela Comisséo
Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP)YMS como Comité de Etica em Pesquisa do HCPA e pelo Office
For Human Research Protections (OHRP)USDHHS, como Institutional Review Board (IRB00000821)
analisaram o projeto;

Projeto: 08-637 Versio do Projeto:  03/02/2009 Versiodo TCLE: 03/02/2009

Pesquisadores:
FLAVIO KAPCZINSKI
JOANA CORREA DE MAGALHAES NARVAEZ

Titulo: ASPECTOS CLINICOS, NEUROPSICOLOGICOS E BIOQUIMICOS DO TRANSTORNO
DO HUMOR BIPOLAR EM COMORBIDADE COM ABUSO DE CRACK

Este projeto foi Aprovado em seus aspectos éticos e metodoldgicos, inclusive quanto ao seu Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, de acordo com as Direlrizes e Normas Internacionais e Nacionais,
especialmente as Resolugdes 196/96 e complementares do Conselho Nacional de Satde. Os membros do
CEP/HCPA ndo participaram do processo de avaliagao dos projetos onde constam como pesquisadaores.
Toda e qualquer alteragio do Projeto, assim como os eventos adversos graves, deverao ser comunicados
imediatamente ao CEP/HCPA. Somente poderdo ser utilizados os Termos de Consentimento onde conste
a aprovagao do GPPG/HCPA.

Porto Alegre, 06 de fevereiro de 2009.




