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INTRODUÇÃO
Os processos implicados no desenvolvimento da toxicodependência têm sido estudados no âmbito dos mais variados quadros de referência que, de uma maneira geral, se podem integrar em duas linhas mestras: uma, centrada sobre a dinâmica  psicológica, na qual se enquadram as abordagens de natureza analítica, com uma interpretação da doença num quadro de uma ferida narcísica profunda, o que no fundo permite perspectivar uma intervenção psicoterapêutica de base psicoanalítica; outra,  centrada sobre os mecanismos neurobiológicos que afectam ou são afectados pelas drogas onde se enquadram as interpretações de natureza bioquímica, cujo racional pressupõe uma aproximação a partir de fragilidades constitucionais, traduzido em intervenção de natureza química. Mais recentemente surgiram interpretações com um substrato anátomo funcional, apontando nomeadamente a existência de uma perturbação fisiológica, nomeadamente ao nível dos lobos frontais ou do sistema límbico, configurando uma nova perspectiva do desenvolvimento da perturbação e deslocando assim o interesse da investigação para o campo das neurociências.

Por outro lado, a nova racionalidade cientifica, configurada no paradigma “sistémico-comunicacional-informacional” (Agra, 1986), vem impor uma análise da toxicodependência em termos de sistemas comunicacionais e informacionais. Para a análise que nos propomos fazer torna-se importante definir o quadro teórico, dentro do paradigma citado, que subjaz a esta investigação, que é o mesmo que dizer, o quadro teórico de uma neuropsicofisiologia da toxicodependência. Este trabalho feito por Marques-Teixeira (1991), para a psicofisiologia serve como ponto de partida para a nossa investigação. O autor construiu uma grelha de interpretação biológica da  toxicodependência, a qual constitui o resultado de um trabalho de investigação teórico, epistemológico, centrado em conceitos provenientes das teorias da comunicação e da informação aplicados ao Sistema Nervoso Central; conceitos que, tendo partido da física, rapidamente se espalharam à biologia, renovando-a. É a partir desta nova biologia, não reducionista nem determinística, que eles se posicionaram e é também a partir dela que nos preocuparemos em encaminhar o nosso trabalho.
Ao tentarmos formular a nossa compreensão do problema, e tendo em conta a nossa experiência prática de largos anos de trabalho com indivíduos que apresentam problemas de consumos abusivos de substâncias psico-activas, partimos de uma ideia, de início incipiente, sobre a possibilidade de que alguns comportamentos dos toxicodependentes poderem ter por base um processamento errado da informação a que têm acesso ou, eventualmente, o desperdício dessa informação, tema de que já se ocuparam p. ex. Mercer & Jeffrey (1995) Fanken et al., (2000); Blume et al., (2000), autores que serão posteriormente apresentados. A conjugação desta ideia com a reflexão a partir da leitura da obra de Damásio (1995), completada por investigação posterior nas bases de dados médicos MedLine e PsycLYT, parecem-nos ter sido os responsáveis pelo ¨insight¨ onde foi possível reconhecer a ideia inicial. 

Para tentar compreender o que realmente estava em causa, necessário se tornava ainda um estudo mais aprofundado sobre as teorias dos sistemas, tendo em conta o facto de não ser possível perceber o indivíduo isolado do contexto social onde ele se move e onde ficam claramente expressas as suas dificuldades comportamentais. Uma visão sobre as investigações biológicas significativas da toxicodependência foi conseguida partindo dos dois autores que já estudaram a problemática (Agra, 1986a, 1990; Marques-Teixeira 1991, 1994), aproveitando os passos por eles seguidos, tentando aprofundar o que eles conseguiram. Um enquadramento da toxicodependência deste género implica a abordagem de alguns conceitos relevantes como a auto-organização, ordem / desordem e caos entre outros.

Investigação posterior permitiu equacionar o problema, partindo de autores que exploraram a existência de qualquer perturbação de natureza estrutural decorrente, ou não, do consumo abusivo de substâncias psicoactivas que poderiam vir a traduzir-se num défice no tratamento da informação a que o sistema tem acesso, traduzindo-se esses défices na performance diferenciada em testes neuropsicológicos; neste caso concreto, o teste de organicidade Viso Motor de Loretta Bender, o teste de atenção selectiva, Q.L. e o teste de interferência Cores/Palavras, de Stroop. 

Na primeira fase da investigação foi feito um pré-teste, onde foi aplicado o teste de Bender. Os resultados do pré-teste deram uma primeira confirmação da existência de resultados diferenciados nos dois grupos testados; o primeiro deles, toxicodendentes internados numa comunidade terapêutica; o segundo de estudantes universitários. Foram este resultados que nos levaram a organizar dois grupo para a investigação -um grupo experimental, constituído por indivíduos com problemas de consumo abusivo de substâncias psico-activas, mas sem problemas de psicopatologia diagnosticada e um grupo de controle, constituído por estudantes universitários sem problemas de consumo ou psicopatologia diagnosticada.

Na sequência da investigação, e tendo em conta as hipóteses formuladas por diversos autores, que iremos apresentar no decorrer do nosso trabalho, os quais sugerem a possível existência de alterações estruturais no cérebro nos sujeitos com problemas de consumo abusivo de substâncias psicoactivas pretendeu-se confirmar, com recurso à Ressonância Magnética Funcional, a hipótese de organicidade. Assim, foi sugerido aos sujeitos que apresentassem sinais evidentes de organicidade, nos testes específicos, que se sujeitassem ao exame de ressonância magnética funcional, proposta que, a principio, se demonstrou de difícil, senão de impossível resolução, tendo em conta os elevados custos económicos para realização do mesmo.

Para levar a cabo os exames que foi possível executar foi criado um conjunto de tarefas experimentais que constavam da projecção de imagens, em tempo real, com recurso a óculos não magnéticos de realidade virtual durante a execução do exame; essas projecções versavam temas como a sexualidade, a violência e o consumo de drogas. 

Para se sugerir que as imagens conseguidas nos sujeitos abstinentes, num longo período de tempo, teriam diferente configuração das conseguidas nos sujeitos  toxicodependentes activos e que estes teriam um traçado diferente das imagens de ressonância em sujeitos sem problemas decorrentes do consumo abusivo de substâncias, necessário se tornava que os diferentes grupos fossem testados nesse mesmo paradigma experimental, o que se fez, apesar das dificuldades decorrentes do alto preço dos exames em causa e da própria dificuldade dos doentes em respeitarem os compromissos assumidos com os investigadores. 

Entre o re-teste com os testes neuropsicológicos e a execução do exame de Ressonância Magnética distou, no mínimo 4 meses,
 sendo que, alguns desses exames só se poderam efectuar passado um período superior a 10 meses, tempo que se utilizou nas diligências estritamente necessárias à ultrapassagem dessas mesmas dificuldades.

CAPITULO I

Enquadramento Teórico do Problema

A alteração da racionalidade científica clássica, que se caracterizava por ser uma ciência da ordem, de relações causa/efeito, para uma racionalidade do tipo que caracteriza o paradigma científico actual, capaz de renunciar ao determinismo clássico, como foi apontado por Prigogine & Strenger (1986), paradigma que Agra (1986) conclui, “ser sistémico-comunicacional-informacional”, e no qual nos queremos inscrever,  pode constituir a grelha de análise adequada para o trabalho que pretendemos iniciar, tendo em conta que nos vamos concentrar na capacidade de manipulação das informações a que o indivíduo portador de dificuldades associadas ao consumo de substâncias psicoactivas tem acesso.

Este paradigma constitui o ponto de partida para Marques-Teixeira (1991), afirmar em “Toxicodependência e Auto-organização”, ter o estudo de Agra revelado um conjunto de conceitos-chave, derivados de outros ramos da ciência, os quais coexistem eficazmente de modo a fornecer a actual grelha de leitura da realidade. 

O autor chama a atenção para os pressupostos utilizados por Agra (1986) e para a sua utilidade para a compreensão do fenómeno. 

À luz deste paradigma foi desenvolvida, por Marques Teixeira, uma grelha de leitura biológica, a qual permitiu interrogar de forma coerente o objecto toxicodependência e, desenvolvendo a partir daí um quadro experimental, onde manipulou o ruído informacional, tendo concluido existir uma reactividade ao ruído no sistema nervoso central do toxicodendente. (Marques-Teixeira, 1993, 1996).

Na sequência destes trabalhos o autor concluiu que existe um défice no tratamento da informação no grupo dos indivíduos com perturbações decorrentes do uso abusivo de substâncias psico-activas. 

É este o suporte que vamos utilizar no actual estudo, o qual pretende demonstrar que o uso continuado de substâncias psicoactivas tem associada uma negligência, ou mesmo uma incapacidade, para o tratamento da informação a que o sistema tem acesso, havendo algumas vezes associadas a essa situação o estabelecimento de disfunção (eventualmente lesão) que parece decorrente desse abuso de substâncias, daí resultando que as respostas dadas às situações obedecem a uma lógica dos sistemas auto-organizados.

Para compreendermos a abordagem que vamos fazer nesta investigação, há que clarificar primeiramente, alguns dos conceitos a utilizar, sendo esta clarificação fundamental para podermos avançar no plano teórico. 

Assim, começaremos por descrever os conceitos-chave mais adequados à investigação no quadro paradigmático que escolhemos.

Noção de sistema

A nova visão cientifica, baseada nos conceitos de informação e comunicação, põe de parte os conceitos de energia e de causalidade linear dominantes na epistemologia tradicional, o desviar do interesse dos componentes para a totalidade, cuidando de conceitos novos que se preocupam com as interacções entre as partes e interinfluência vão aos poucos dando forma a uma nova lógica, a lógica dos sistemas de informação e de comunicação, onde as divisões entre os tradicionais domínios indivíduo biológico-psicológico-social se esbate, “aparecendo agora como bio-sistemas, psico-sistemas e sócio-sistemas, traduzindo desta forma um mundo que se tornou de sistemas, códigos, mensagens, informação e comunicação”. (Agra, 1986). 

Cândido da Agra aborda o problema da saúde e da doença do ponto de vista da nova racionalidade “sistémica-informacional-comunicacional“. Macrosocial e biológico não só interferem como funcionam numa mesma racionalidade; saúde é comunicação e informação correcta; doença é erro, ruído, comportamento inadequado, desvio de uma ordem, dum programa, de um código” (Agra, 1982).

Parreira (1991) aborda a questão de um outro ponto de vista; faz uma definição de sistema aberto/fechado, correlacionando os conceitos de rigidez/flexibilidade; posicionando-se na necessidade de encarar o homem como sistema aberto, faz a pergunta: Mas o que é um sistema aberto?

Depois de analisar Burckley (1976), na sua obra “A Sociologia e a Moderna Teoria dos Sistemas”, Parreira diz: ”Os sistemas abertos caracterizam-se por um certo grau de liberdade no seu comportamento. Esta liberdade aumenta na razão directa da capacidade do sistema para influenciar o meio; e a flexibilidade do comportamento é, por sua vez, um índice seguro da inteligência prática de um sistema aberto. A redução dessa flexibilidade conduz directamente ao empobrecimento, à rotina das respostas, à estereotipia das soluções encontradas. É um sistema de envelhecimento ou de doença. “Ao toxicodependente não restam no entanto alternativas, a busca da substância é a razão final de todos os seus comportamentos, é a rigidez total, diremos nós”!

Muitos anos ligados ao problema da  toxicodependência criaram-nos a noção de que a maior parte das pessoas que revelam perturbações desta ordem são mais informadas do que nós esperaríamos, apresentam, alguns deles, uma parte da análise das situações devidamente preservadas; pelo que a opção do “tudo estragar” a nosso ver, poderia ser procurada no registo das falhas de orientação ou “pilotagem”, na linha do trabalho de Miller (1978) “Living Sistems”. Este autor afirma que os sistemas vivos são complexos, sobretudo porque são constituídos por vários subsistemas, cujas operações são de natureza diversa e não necessariamente concertadas e considera 19 subsistemas críticos para a subsistência dos sistemas no tempo, individualmente ou ao nível da espécie, que Parreira vem dividir em três categorias:

1 -
 Os que processam predominantemente matéria/energia;

2 - Os que processam predominantemente informação;

3 - Os que processam claramente matéria /energia/informação.

São estes subsistemas que, no essencial, delimitam, segundo ele, aquilo que é o ser humano, sendo que o funcionamento daqueles é percebido pelo próprio através de tonalidades afectivas de teor positivo ou negativo, as quais geram no indivíduo um estado de tensão motivacional positivo ou negativo. Segundo Parreira, a motivação humana é do domínio afectivo, energético, tensional, domínio onde se integram as necessidades, tendo em conta que o conceito de necessidade, na óptica de Jones, (citação Parreira, 1991), é a “carência que, não satisfeita, provoca desorganização do comportamento e, eventualmente, a “morte”. Voltando a Parreira, este formula uma organização do indivíduo e dos seus subsistemas agrupados em três grupos:

1-
Pilotagem - Processador de informação reguladora e integradora, com o seguinte conteúdo: auto-imagem, esquema corporal, princípios e pressupostos básicos, valores vitais, finalidades, critérios éticos, perspectiva temporal de longo prazo, metas e objectivos.

2 -
SPI - Processador das informações instrumentais, contendo os critérios de execução, informações sobre si próprio e o meio, os saberes técnicos, os mapas do meio e informações deste nível.

3 -
Corpo - Processador de matéria e energia, contendo o suporte físico dos outros dois subsistemas, os canais de informação, os ativadores de sensações e outras informações de carga afectiva.

O modelo apresentado por Parreira explica, no fundo, o comportamento através do conceito da motivação para a acção, pelo que o peso da tendência para a homeostasia do sistema acaba por ser por demais valorizado. Assim, o tomar drogas seria um comportamento natural quando se está num estado de carência, e corresponderia a  um modelo de auto-regulação que cuida de reduzir desequilíbrios, ficando aquém de uma resposta que aponta para a auto-organização do sistema, no sentido de o sistema ser capaz de encontrar uma resposta suficientemente boa, tendo em conta a sua própria subsistência; pelo que, se os sistemas adaptáveis mesmo em condições particularmente adversas subsistem, os outros, face ao ruído introduzido pela droga no sistema, não encontrando uma solução eficaz podem não subsistir; A experiência diz-nos que o comportamento toxicodependente é rigidamente marcado pela busca e tomada de drogas, e pouco mais.

É da formulação sobre sistemas auto-organizados que Agra se vai socorrer para compreender o fenómeno. Esta pode constituir-se como um auxiliar precioso, através do conceito de personalidade, para compreender o comportamento toxicodependente; esta construção é abordada como um sistema auto-organizador de estrutura hierárquica como qualquer outro sistema complexo. Este sistema é aqui composto por vários níveis ou estratos de integração, em que cada estrato constitui um nível de funcionamento que tem uma linguagem própria: a linguagem do nível emotivo expressivo; a do nível fisiológico, que é a dos potenciais de acção; a linguagem dos níveis cognitivos, que  é a linguagem dos símbolos, etc.. Cada linguagem de um nível é ruído para o nível seguinte e esse ruído é indutor da ordem - é a ordem a partir da desordem -; cada nível presta um serviço para o nível seguinte e é essencial para esse mesmo nível.

Agra vem dizer que este é um sistema hierárquico que se altera nas toxicodependências. Ou seja: se por um lado, no funcionamento normal do sistema, os níveis superiores, como acontece no sistema nervoso central, os níveis filogeneticamente mais recentes dominam os níveis inferiores, o que faz com que o sistema actue normalmente conforme as expectativas, nas toxicodependências essas alterações levam ao domínio dos níveis inferiores sobre os superiores, o que faz com que os actos se sobreponham ao pensamento.

A abordagem de Agra (1990) complexificou o modelo, juntando ao sistema global um novo sistema que funciona em paralelismo e que se chama o sistema etoético (sistema dos actos); «o sistema etoético é o subsistema pragmático do sistema físico. O sistema etoético é um objecto complexo constituido por componentes “pragmata” ou actos distintos e específicos ligados entre si por um certo número de relações» pág 417, nessa altura tudo fica envolvido pelo sistema das normas sociais é tudo isto que vai levar ao acto. Segundo ele, sempre que há uma perturbação de toxicodependência deixa de haver uma democracia e passa a haver uma autocracia em que os níveis inferiores dominam os superiores; ou seja: age-se primeiro e pensa-se depois. Provavelmente devido a esta preocupação incontornável em que se transformou o problema central “como é que eu vou ser capaz de arranjar a minha droga?”

No caso concreto, Agra analisa o comportamento dos adolescentes estabelecendo uma grelha de leitura diferente das desordens decorrentes da adolescência e do comportamento desviante, cuja leitura nos serve pela proximidade comportamental de que se revestem estas duas situações, marcada pela Krisis grega
, como o próprio autor refere, e que se reporta à decisão, no seio da turbulência e do ruído entre diferentes níveis de organização: Agra (1986), define-a assim: “a crise da adolescência consiste precisamente na ausência ou na má interconexão entre os estratos-subsistemas que descrevemos; factor gerador de ruído. Neste caso, ruído criado a partir da informação”. O estado da crise seria caracterizado, continua Agra, por um afastamento semântico entre os diferentes níveis de organização.

A leitura de Agra é de que algumas das dificuldades da adolescência decorrem das integrações, à partida, necessárias ao funcionamento dos diferentes estratos ou subsistemas e das conexões, múltiplas e complexas, que o sistema tem que fazer para operar. E uma vez que, neste período, o comportamento do indivíduo se caracteriza pela ausência, ou má conexão entre os estratos, subsistemas, estas dificuldades são factores geradores de ruído.

Assim como Agra aplicou ao sistema da personalidade o modelo sistémico complexificando-o, também Marques Teixeira o aplicou, mas ao nível do Sistema Nervoso Central. Para tal, utilizou o conceito de ruído informacional, dando conta das configurações especificas que este assume para o SNC dos toxicodependentes, no quadro experimental utilizado. 

De um e de outro trabalho concluiu-se que a leitura compreensiva e explicativa do toxicodependente foi operada a partir da lógica sistémica, com a vantagem de terem sido criadas grelhas específicas para a interrogação deste objecto, segundo esta mesma lógica.

Noção de caos
Edward Lorentz foi o primeiro investigador a utilizar esta teoria para abordar de modo racional o comportamento da meteorologia ou outros sistemas não lineares
 com a intenção de a explicar. Em 1963, publica um modelo simplificado da dinâmica da atmosfera terrestre de onde vem a extrair como conclusões principais; o seguinte:

1- “O seu modelo possui a propriedade da “instabilidade”, pelo que qualquer previsão de longo prazo do comportamento da meteorologia (porque obedece a uma lógica dos sistemas não lineares) não seria viável.

2 – Qualquer sistema físico que se comporte de forma não periódica é                  imprevisível.

3 -
 Uma mudança mínima no estado da atmosfera no instante zero dá lugar a modificações muito diferentes no decorrer do tempo, pelo que os pequenos erros, no início, mostram-se catastróficos no final.” (Gleik, 1994).

Esta abordagem de Lorentz só consegue a atenção do mundo cientifico quando, em 1972, na sequência de uma comunicação, feita perante a Associação Americana para o Avanço da Ciência, apresenta uma comunicação com o título “Predictibilidade; o batimento das asas de uma borboleta no Brasil pode desenvolver um tornado no Texas”.
 

A aplicação desta teoria do caos, desenvolvida a partir de 1974, em Los Álamos, por 

Mitchell Feigenbaum, assim como os conhecimentos sobre as estruturas fractais, foram importantes para a compreensão da teoria da auto-organização dos sistemas caóticos, que operam sobre um grande número de condições e são adaptáveis e flexíveis p. ex. (o funcionamento cardíaco, o S.N.C.). “Ora o Sistema Nervoso, como sistema complexo, insere-se numa lógica deste tipo” diz Marques-Teixeira (1991),  afirmação que decorre da análise dos trabalhos de Mayer-Kuss, Rapp, Babloyantz e Destexhe (citados por Golberg et al., 1990) e em Marques-Teixeira (1991).

 Os avanços decorrentes do conhecimento dos sistemas têm permitido perceber que os sistemas caóticos são a constante da natureza, tendo em comum o facto de serem sistemas mecânicos ordinários, no sentido clássico, mas com uma dinâmica continuamente ajustada por decisões de predição impossível.

Marques-Teixeira aborda a ideia (ao falar do comportamento toxicodependente) a partir da descrição de um sistema de tipo caos fraco que, relembra ele, obedece a uma dinâmica assente numa relativa incerteza acerca das condições iniciais, incerteza que aumenta com o tempo, mas de uma forma mais lenta daquela que obedece nos sistemas totalmente caóticos, parecendo referir-se ao que Bohm (1987 citação Marques-Teixeira, 1991), poderia ter chamado ordem caótica; a qual traz implícita, a existência de uma ordem no caos, dependente de uma outra de baixo grau, a partir de uma outra ordem caótica de grau infinito.

Este conceito está particularmente próximo do conceito formulado pelos físicos contemporâneos, concretamente por Prigogine, sobre “as estruturas dissipativas”, demonstrando que a “ ordem por flutuações “ leva de um estado desordenado a um estado ordenado. Ou, dito de outro modo, o caos dá origem à ordem. 

Noção de ordem /desordem

Boltzman, citado por Atlan, tinha levantado a questão: “que entendemos nós por ordem e por desordem na natureza?” A resposta, diz Atlan, depende da nossa compreensão de um dos princípios físicos, senão o único, que rege a evolução dos sistemas naturais, o segundo princípio da termodinâmica. Boltzman, continua Atlan, numa formulação estatística deste princípio, por ser esta a única possibilidade de o fazer, face à impossibilidade de controlar todos os elementos constituintes da matéria,
 afirma: “um sistema físico quer dizer que qualquer porção de matéria isolada (sem trocas com o meio) evolui inevitavelmente para um estádio da maior “desordem” molecular”. A desordem máxima será obtida quando o sistema atinge o seu estado de equilíbrio, (este equilíbrio é caracterizado por uma homogeneidade macroscópica perfeita), de tal modo que nenhum fluxo de matéria, energia ou informação, pode passar de uma parte à outra do sistema. 

“Resulta desta abordagem a distinção de dois estados da matéria: um macro-estado, que define as suas características mais grosseiras e um micro-estado
 (aqui a dinâmica é do tipo caótico), que define as trajectórias e as colisões precisas que cada molécula irá ter com outra molécula determinada, num preciso momento e numa determinada localização” Atlan, (1979). Este conceito de ordem e desordem tem sido retomado, nas últimas décadas, pela linguagem cientifica, agora em termos de auto-organização.
 

Noção de informação

 Shannon, (1948), resume a experiência teórica adquirida sobretudo durante a Segunda Guerra Mundial sobre os meios de comunicação. E esta sua teoria sugere possibilidades inteiramente novas, ao afirmar a possibilidade paradoxal da existência de uma comunicação sem erros não obstante os ruídos que perturbam a transmissão, desde que seja utilizado um código apropriado. Isto é tanto mais importante quanto se tinha estabelecido que a quantidade de informação
 de uma mensagem transmitida numa via de comunicação perturbada por um ruído, não pode senão decrescer numa quantidade igual à ambiguidade introduzida por esse ruído entre a entrada e a sua saída, associando-lhe então a noção de “entropia” como a quantidade de energia não utilizável; e não pode ser de outro modo, tendo em conta a ponte feita entre esta e o 2º princípio da termodinâmica.

As novas abordagens vêm propor um outro ponto de vista, o qual carrega consigo a necessidade de descobrir a ordem oculta da natureza, o que nos leva a questionarmo-nos sobre as competências dos sistemas para subsistir. É assim que, a partir dessa mesma teoria, Atlan vai levantar a questão: como e em que condições se pode criar ordem a partir do ruído? Ou, dito de outro modo: como e em que condições do acaso pode o ruído contribuir para a criação da complexidade organizacional, em vez de ser só um factor de desorganização? 

A resposta parece estar ligada às pesquisas formais sobre a lógica dos sistemas auto-organizados, que vêm refazer o seu possível enquadramento, quando se atribuí aos organismos, já não só a capacidade de resistir ao ruído, mas a capacidade de o utilizar e até o transformar em factor de organização, afirmando mesmo que esses sistemas  não se alimentam só de ordem e que não há nada de negativo no facto de haver ruído no seu sistema.

Por seu lado, Ashby, referido por Atlan (1979), ao formular a “Lei da Variedade Indispensável”, vem ampliar o entendimento das condições mínimas das estruturas necessárias a todo o sistema exposto a um meio agressivo. Em síntese, as suas conclusões serão as de que, num meio repleto de fontes de agressões diversas e imprevisíveis, uma variedade na estrutura do sistema e nas suas funções é um factor indispensável de autonomia. 

    Uma abordagem deste tipo, coloca-nos próximo duma importante interrogação que tem a ver com o modo como definiremos um sistema biológico e as leis a que  obedecem. “Estes são capazes de funcionar com amplas taxas de “ruído” (desordem), combatendo a pressão desorganisadora através de estádios crescentemente informativos e complexos (neguentrópicos), como se a ordem se alimentasse localmente de desordem” (Schorodinger, 1945. cit Marques-Teixeira, 1991) 

A resposta aponta para a questão da matéria viva que, ao contrário do que afirmava Monot, obedece a leis próprias, entre as quais se poderiam apontar, como exemplo, a capacidade para se auto-reproduzirem e a tendência para a preservação.

A abordagem acerca do que é a matéria viva e a sua reprodução, que já tínhamos visto em Prigogine, ao estudarmos as estruturas dissipativas, e que Weissmann (1885, cit. Jeorge 1995), “propõe a existência de duas grandes categorias de matéria viva: a substância hereditária, germinal, disseminada por todo o organismo e a substância somática, o que correspondia, ao nível celular, à distinção do botânico suíço Nageli entre ideoplasma e trofoplasma. Cedo na embriogénese as células germinais se separam das somáticas e a hereditariedade depende apenas daquelas. Fazendo esta separação, Weissmann afirma que a hereditariedade não implica pangeneticamente a totalidade do organismo, mas factores de outra natureza ligados às células germinais, potenciais hereditários, envolvendo um suporte material que cada organismo revela. Esta teoria é confirmada pelas leis de Mendel, acrescentando o holandês De Vries a hipótese de mutações que perturbam a reprodução conforme do material hereditário. Sutton, no entanto, já tinha expresso em 1903 a ideia de que o mecanismo da hereditariedade só pode ser compreendido “se admitir que os cromossomas transportam escritos nas suas estruturas e oportunamente emparelhados, os caracteres dominantes/recessivos, segundo os mais diversos entrelaçamentos”. No entanto ainda faltava que a bioquímica e a biofísica encontrassem o seu protagonismo para que as proteínas e ácidos nucleicos passassem a ocupar o centro das atenções da disciplina. Era sobretudo nas enzimas, dotadas de propriedades catalíticas particularmente eficazes, que parecia estar encerrada a originalidade da química dos seres vivos, compreendendo-se também que é graças à presença de uma enzima específica que as reacções que constituem o metabolismo celular se podem realizar a uma velocidade apreciável. Ligar estes aspectos do metabolismo aos mecanismos de transmissão hereditária obrigaria a uma aproximação complicada entre a genética e a bioquímica, cada um deles com o seu modelo particular: uns, com as estruturas moleculares e as catálises enzimáticas, os outros a descreverem a anatomia e fisiologia duma estrutura de ordem alojada nos cromossomas; atribuem a capacidade da transmissão de características fixas e determinadas à memória das espécies, à mudança dessas características o aparecimento de espécies novas. “As qualidades dos seres vivos repousam no fim de contas sobre duas entidades novas: o que os bioquímicos chamam proteínas e o que os genéticistas chamam genes” (Jacob, cit. Jeorge, 1995). É desta qualidade dos seres vivos que resulta a obrigação da referência mútua que leva a biologia a associar-se estreitamente à física e à química. 

É normalmente neste contexto que o conceito de informação surge associado à competência para transmitir geneticamente características de geração em geração.
 

Do mesmo modo, o sistema nervoso pode ser visto como um sistema que trata informação, e o cérebro como o seu núcleo fulcral. Ou seja, o SNC configura-se como um sistema com “inputs”, pelo que o sistema funcionaria, a partir do conteúdo informativo de instruções proveniente do meio, elaborando uma sua representação operacional. Segundo uma outra perspectiva, mais complexa, o sistema nervoso central é definido, essencialmente, pelos seus diversos modos de coerência interna. Mais precisamente, pela inter-relação entre as partes neuro-anatómicas e o funcionamento global do conjunto nervoso. O autor, ao formular deste modo os processos de representação contextual no Sistema nervoso, está, implicitamente, a considerar a simultaneidade de dois operadores fundamentais nesta lógica sistémica e informacional em que se move:

(1) a lógica dos processos reactivos a estímulos; 

(2) a lógica dos processos pró-activos. 

Ou seja, o cérebro, enquanto sistema complexo, regula as adaptações do indivíduo ao meio. Por um lado “re-agindo” a esse mesmo meio e por outro “criando” nova informação com potencial adaptativo. Neste processo de adaptação ao contexto, a linguagem constitui um recurso privilegiado da espécie humana, 
sendo ela de nos poder ajudar a compreender, de modo imediato, de algum modo, a nossa organização cerebral.

Se nos detivermos, numa primeira observação do comportamento toxicodependente, este comportamento não parece reflectir a informação que o mesmo parece ter acerca das reais consequências do consumo e portanto esta informação não parece capaz de influenciar de modo significativo uma decisão sobre, por exemplo, a continuação desses consumos e nos parecer que os seus actos não reflectem esse conhecimento.

A característica que nos parece, neste caso, mais significativa no comportamento do indivíduo toxicodependente é a de que, quando analisado do ponto de vista estritamente comportamental, as informações do meio que nos parecem a nós ser priorizadas pelo indivíduo parecem ser as que dizem respeito a informações, de algum modo, ligadas à prevalência dos consumos, parecendo sintetizar de forma correcta, quer os meios para atingir esse objectivo, quer as estratégias comportamentais a utilizar.

Por outro lado, todas as estratégias comportamentais não centradas neste objectivo imediato de consumo, parecem-nos falhar pela base, apresentando o seu comportamento alguma dificuldade na gestão do quotidiano, do tempo e dos modos, sendo que algumas vezes os comportamentos parecem indiciar dificuldades básicas, como se os instrumentos de adaptação pessoal e mesmo os destinados à subsistência física perdessem a sua eficácia, deixando o indivíduo indiferente e indefeso face ao que se passa à sua volta.

Nesta hierarquia de prioridades, o indivíduo parece-nos que se apresenta “como não disponível” para dar atenção senão a informações ligadas ao consumo, o que de modo claro condiciona os seus actos, e, finalmente vai-nos  permitir interrogarmo-nos sobre a hipótese do toxicodependente ser um indivíduo com baixo nível de vigilidade para o acessório e atento a tudo o que possa permitir-lhe a manutenção da 

sua adição. A questão final prende-se com a interrogação: estarão as neurociências
 actuais em condição de nos ajudar a encontrar esta resposta?

Noção de auto-organização

Apesar de a segunda lei da termodinâmica, de que há sempre perdas de energia, ou informação (entropia),
 é possível encontrar sistemas complexos altamente organizados, mas que violam este espírito, sistemas estes onde ocorrem processos neguentrópicos.

Partindo dos sistemas onde circula informação, diz Atlan, os sistemas auto-organizados são criativos, na medida em que partem do ruído existente onde circula informação e desenvolvem uma propriedade fundamental, o serem capazes de utilizar os fenómenos aleatórios (ruídos) para os integrar como factores positivos, criadores de ordem, de estrutura, de função, portanto criadores de informação. Pondo como condicionante para que tal aconteça, a necessidade de que o conjunto  pertença ao que Van Neumman & Morgenestern (1944, cit. Marques–Teixeira, 1991), chamaram um sistema hipercomplexo. Se assim for, uma desorganização de um nível pode corresponder a um aumento de informação para o nível superior.

Atlan (1979), que parte da noção de ruído e a sua implicação no funcionamento dos sistemas auto-organizados, diz: “partir da teoria da informação de Shannon, permitimo-nos resolver certos paradoxos lógicos da auto-organização, “como e em que condições se pode criar a partir do ruído,” ou, dito de outro modo, “como e em que condições do acaso pode o ruído contribuir para a criação da complexidade organizacional, em vez de não ser senão um factor de desorganização?” 

Uma primeira ideia é a de que o ruído, provocado no sistema por factores aleatórios do meio, a partir da altura em que ele é utilizado pelo sistema como factor de organização, deixou por isso, de facto, de ser ruído.
 

Provavelmente, a história do sistema será clarificadora sobre a capacidade de adaptação do mesmo; quer isto dizer: a capacidade de utilizar o “acaso” e o “erro” como factor promotor de crescimento, de modo a que os efeitos do ruído, em vez de perturbarem, se tornem então os acontecimentos significativos da história do sistema e do seu processo de organização, sendo que tal acontece a partir da altura em que o sistema é capaz de integrar esses mesmos erros na sua própria organização. Marques-Teixeira (1995) afirmou: “o comportamento global do sistema depende da sua história, de tal modo que as flutuações ao longo do tempo apresentam um aspecto errático, designado por ruído flutuante”. A seguir, distingue este tipo de ruído do “ruído branco” característico, por exemplo, do ruído do televisor que, pelo carácter aleatório que tem, não pode funcionar como orientador/auto-organizador para o sistema. 

A ideia a que recorre Marques Teixeira, quando aplicada ao funcionamento cerebral do toxicodependente fica mais clara, descrevendo um sistema de tipo caos fraco que, lembra ele, obedece a uma dinâmica assente numa relativa incerteza acerca das condições iniciais, incerteza que aumenta com o tempo, mas de uma forma mais lenta da que obedece nos sistemas totalmente caóticos. 

A “liberdade criativa” que parece caracterizar o comportamento humano, parece estar de acordo com os estudos de Basar (1990)
 que, no essencial, dizem que o funcionamento cerebral obedece à lógica dos sistemas auto-organizados, a introdução da droga no sistema parece ser capaz de interferir com a capacidade para este lidar com o ruído, pelo que os resultados esperados serão consonantes com esta perda; isto é, perdem a competência de se auto-organizar produzindo por isso comportamentos que podem levar à morte, como se o cérebro perdesse momentaneamente a capacidade para lidar com as situações. 

E é o cérebro, lugar onde tudo se passa, e o seu funcionamento, que o homem tem pretendido compreender; daí o recurso às máquinas artificiais - o computador - como contraponto para se compreender a complexidade das máquinas naturais. E isto pelo facto de o computador ter características importantes que, de algum modo, se assemelham às da transmissão nervosa, a qual, na sua maioria, é um fenómeno do “tudo ou nada”, aspecto em que ambos são muito semelhantes, tem sido o termo de comparação e objectivo da pesquisa. Tal comparação leva inevitavelmente a que alguma vez formulemos uma pergunta simples: será possível copiar a “instalação” do cérebro pela acção do computador, sobretudo tendo em conta a complexidade dessa instalação?

Desde logo, uma característica parece ser incapaz de ser copiada, pelo menos no estado actual do conhecimento e essa característica tem a ver com um fenómeno conhecido como plasticidade cerebral. Tal característica tem a ver com o facto das interligações entre neurónios não serem fixas, como terão de ser no computador (pelo menos por já, embora já hajam esforços nesse sentido incluídos na chamada “biótica”), mas mudarem constantemente as ligações sinápticas onde tem lugar as comunicações entre os diferentes neurónios, e esta é uma característica essencial da actividade cerebral.

Se, por um lado, é relativamente fácil de aceitar que o conceito de sistema auto-organizado se pode associar de forma simples com estas características de plasticidade do sistema nervoso, por outro, parece ser extremamente difícil aceitar a ideia de um mecanismo ser capaz, por si só, de introduzir mudanças contínuas que permitam adaptações e readaptações do sistema sem a intervenção de um operador externo.
 Nas máquinas artificiais essas adaptações e readaptações dificilmente serão concebidas como resultado de factores aleatórios, nos quais nenhuma lei pré-figurando uma organização, pode ser estabelecida; assim, também será teoricamente estranha a inexistência de indicadores que permitam discernir um programa, pois só neste caso se poderá, de algum modo, falar de auto organização, mesmo que não seja em sentido estrito. Esta competência é exclusiva das máquinas naturais e não são nela acompanhadas pelas outras, pois só elas, como diz Atlan, são sistemas auto-organizados, isto é, são criativos no sentido em que partem do ruído existente onde circula informação e desenvolvem uma propriedade fundamental, - o de serem capazes de utilizar os fenómenos aleatórios, “ruídos”, para os integrar como factores  positivos, criadores de ordem, de estrutura, de função, portanto criadores de informação. 

Uma vez o conceito esclarecido estaremos então em condições de formular algumas interrogações:

1) Sendo a auto-organização uma característica dos sistemas complexos, como é exemplo é o S.N.C. será que quando estes sistemas “disfuncionam”, eles perdem a capacidade para utilizar o ruído como activador dessa mesma organização?

2) Sendo assim, e se considerarmos a droga como um ruído introduzido no S. N. C., qual será o seu efeito?

Do trabalho de Marques Teixeira conclui-se no essencial que o impacto do ruído informacional no sistema nervoso central dos toxicodependentes é radicalmente distinto do impacto produzido no sistema nervoso central dos grupos de controle. O autor conclui que os sujeitos toxicodependentes não activam os seus processo auto-organizados quando o sistema nervoso é interferido ao nível informacional.

A ideia permite-nos assim relacionar ruído como algo que interfere ou provoca uma perturbação que impede a organização de uma resposta capaz de restabelecer equilibrios internos.

3) A interrogação desloca-se, assim, para o que acontece com a droga quando é introduzida no sistema, bem como para o facto de interferir, de modo significativo, no comportamento do SNC de quem a utiliza. A sua presença provocará, neste sentido, o aumento do ruído normal da comunicação, funcionando como amplificador da incerteza? Ou a droga, introduzida no sistema reduz a complexidade desse sistema, o que torna mais facilmente previsível o seu funcionamento futuro?

4) Finalmente, as três questões anteriores acarretam uma quarta, que tem a ver com o significado sistémico da perturbação sempre que temos uma disfunção? Na prática estamos a questionar-nos acerca da importância do consumo na vida do consumidor abusivo, questionando-nos acerca das possíveis interferências que a existência de dada disfunção, decorrente do consumo, pode introduzir no funcionamento normal do sistema, das suas repercussões no comportamento do indivíduo e, portanto, do modo como o toxicodependente é capaz de levar em frente a sua vida, tendo em conta as complexas tarefas da vida actual. Por outro lado, questionamo-nos ainda sobre se bastará uma única área anatómica ser afectada ou se, eventualmente, os circuitos de funcionamento cerebral não terão mecanismos de compensação sofisticados que tenderão para recuperar as dificuldades, pelo que a perturbação só terá significado caso ultrapasse de algum modo essa mesma capacidade?,

Partindo então da ideia que o ruído informacional constituído pela droga ao ser introduzido no sistema faça funcionar o princípio da ordem a partir da desordem, temos então essa organização como a responsável pela qualidade da resposta à questão que nos parece fundamental, porque é que a droga não tem de modo nenhum o mesmo efeito devastador nos diferentes sistemas?
 Será que uns são capazes de encontrar um caminho auto organizador a partir da informação que aí circula e outros se perdem na leitura do acessório e/ou apresentam uma tendência para desperdiçar o essencial das mensagens?

Bem entendido que, ao colocarmos a questão desta maneira, não nos estamos a esquecer que, à luz do paradigma que atrás enunciamos, não poderemos ensaiar respostas a esta questão que não considere quer a multicausalidade, quer os princípios da dinâmica não linear.

Queremos tão só considerar que a via que iremos seguir para encontrar as respostas a estas e às outras questões obedecerá às regras do jogo científico, nomeadamente aos princípios que regem o paradigma experimental. Este paradigma é, por natureza, um paradigma reducionista;
 no entanto, é assim que a ciência tem produzido conhecimento objectivo. 

Atendendo à síntese que foi feita, parece que para apreendermos qualquer modelo que pretenda abordar a toxicodependência do ponto de vista do funcionamento do SNC terá necessariamente de ser um modelo complexo. 

Questões Prévias

A toxicodependência tem-se constituído como tema de diversos trabalhos experimentais com os mais diversos objectivos, em que se destacaram, nos últimos anos, as possíveis repercussões da utilização de substâncias nos seus aspectos psicofisiológicos e neuropsicológicos, transformaram-se assim, num tema fundamental para que possamos ter uma imagem mais clara da dimensão do problema e das suas possíveis evoluções.

O nosso trabalho insere-se nesta preocupação geral de compreensão do problema e dos seus contornos que tem, partindo da experiência que temos de trabalho com uma população com este tipo de perturbação, tentando organizar o que já sabíamos, de modo a que os resultados da investigação que pretendemos levar em frente possam ter utilidade prática e possam constituir-se como reflexão para futuros trabalhos.

Como estratégia para a primeira fase da investigação, partimos de um conjunto de questões prévias, de natureza teórica, formuladas após pesquisa bibliográfica introdutória e que nos pareciam ter alguma coisa em comum com o nosso problema. Mesmo quando o tema central das investigações não fosse, de facto, o consumo mas perturbações comportamentais decorrentes da situação em análise, optámos por reflectir sobre elas, reconhecendo, embora, o risco que estas comparações podem encerrar, sobretudo se tomadas sem a necessária reflexão.

1ª questão

A semelhança clínica entre alguns comportamentos de indivíduos com perturbações decorrentes dos consumos abusivos de substâncias psicoactivas com descrições comportamentais de doentes com perturbações da síndrome do lobo frontal, permitiu-nos orientar a pesquisa com o fim de encontrar autores como p. ex. Lereboullet & Pluvinage (195), Courville (1966), Benson & Miller (1996) que, no entanto, se referem a perturbações decorrentes do consumo abusivo de álcool e onde esta associação é abordada pela primeira vez. Posteriormente, também Jenstsch & Taylor (1999)
 discutem essas possíveis ligações entre a síndrome do lobo frontal e consumo de substâncias. E foi este tipo de interrogações que constituíram o nosso ponto de partida. 

Após a nossa formulação inicial, de que poderia haver alguma relação entre os comportamentos de indivíduos com perturbações decorrentes do consumo abusivo de drogas e indivíduos com lesão do lobo frontal, pareceu-nos ser possível, suportada por análise bibliográfica posterior, uma associação entre estas diversas condições disfuncionais, cuja característica fundamental parece ser a incapacidade para utilizar toda a informação disponível no sistema. Quer isto dizer, partindo da observação cuidada de outras situações clínicas em que o cérebro demonstra uma incapacidade para utilizar toda a informação, que também no caso do toxicodependente esta parecia-nos ser a característica fundamental do seu funcionamento cerebral. Parece ser uma incapacidade para utilizar toda a informação disponível no sistema e as suas “decisões” comportamentais reflectem-na. Se, por um lado, no limite, o indivíduo com lesão do lobo frontal pode desconhecer quer as lesões que eventualmente tenha, quer a gravidade do seu próprio estado, como acontece por exemplo na anosognosia,
 por outro lado, foi esta observação, acerca das características de uma e outra condição, que nos permitiu formular a hipótese de que haveria este tipo de semelhanças, sobretudo comportamentais entre toxicodependentes e algumas patologias. A maior semelhança tem a ver com o facto de o tipo de comportamento, de uns e de outros, indiciar uma certa dificuldade para tratar a informação a que tem acesso, não obstante serem capazes de fazer análises de alguma qualidade sobre os problemas gerais da vida; quando sujeitos a testes psicológicos, as suas respostas não variam, senão em determinadas áreas,
das respostas dadas pela população geral.

2ª questão
A literatura científica tem alargado o conhecimento acerca dos processos implicados no surgimento, desenvolvimento e manutenção da disfunção. O conceito de circuitos de recompensa, já anteriormente desenvolvido, constitui um dos pontos importantes da ligação aos consumos de grande número das drogas de adição. Wise (1987)
 diz serem estas zonas cerebrais muito complexas do ponto de vista anatómico e interligadas na actividade do prazer.

A ligação entre neuro-anatomia cerebral e disfunção, decorrente dos consumos abusivos, parece constituir-se como um ponto importante da pesquisa actual.

Actualmente surge ainda uma preocupação acessória acerca da possibilidade do consumo de drogas poder, de algum modo, interferir com os aspectos relacionados com o processamento da informação a que o cérebro do consumidor tem acesso, nomeadamente a partir dos processos atencionais 

É da análise da bibliografia especializada, apresentada no decorrer do trabalho, e da reflexão acerca dos resultados, decorrente das possíveis situações disfuncionais/lesionais no tratamento da informação a que o sistema tem acesso, que nos permitimos propor a hipótese experimental que pretendemos testar.
Tal proposta assentará na demonstração de que algumas drogas de abuso provocam disfunções várias, algumas vezes com alterações significativas da morfologia cerebral, (p.ex., Sklair & Tavron 1996; cit. Marques-Teixeira, 1998). No caso concreto apontava-se para o consumo crónico de morfina, o qual acaba por resultar na redução de 25% no perímetro dos neurónios da área ventral tegmental, área que, com o núcleo accumbens, além de outras, são, actualmente, reconhecidas por consenso, como particularmente importantes no desenvolvimento da patologia em causa.
Proposta do modelo adoptado

Nos distúrbios decorrentes dos consumos abusivos de substâncias psicoactivas levantamos a hipótese que esta condição apresenta algumas semelhanças estruturais, mas sobretudo funcionais, com situações já identificadas, em que as falhas detectadas no tratamento da informação a que o sistema tem acesso, embora elas se situem a níveis distintos do funcionamento cerebral, têm interferência directa nas performances do sistema. 

Como exemplo, o caso da alexitimia,
 onde se encontram alterações do processamento do afecto,
o que interrompe ou interfere gravemente nos processos de auto-organização e auto-regulação do organismo.
 

Como exemplo do que temos vindo a dizer e se analisarmos o toxicodependente do ponto de vista estritamente comportamental, ficamos com a sensação de que estes não são capazes de utilizar, de forma eficaz, toda a informação a que o sistema tem acesso. Será que essa falha, cuja existência nós hipotetizamos, determina uma incapacidade de o sistema produzir respostas adequadas e, em caso afirmativo, qual a importância da substância no processo?

Damásio (1995) tinha falado num “sintoma com algum tipo de semelhanças” (incapacidade de tratar a informação disponível) ao analisar o caso de L.C. de Elliot.
 Ele estava fisicamente apto e a maioria das suas capacidades mentais estavam intactas; porém, a sua aptidão para tomar decisões estava diminuída, assim como a sua capacidade para elaborar um planeamento eficaz das horas que tinha pela 

frente, para não falar na planificação dos meses e dos anos no seu futuro”.
 Então, se todos os sistemas têm acesso à mesma informação, (pelo menos assim parece) porque “optam” uns por comportamentos que podem fazer perigar a sua continuidade, no caso dos dependentes, pelos consumos, quando isso vai poder pôr em causa a viabilidade do sistema? No caso de Elliot, tinha fundamentalmente repercussões na sua capacidade de planeamento e tomada de decisões.
 O passo seguinte de Damásio é de olhar para as emoções. Tal ideia decorre dos relatos que vai escutando de Elliot, à possibilidade de a alteração das emoções e sentimentos terem algum papel nas falhas das decisões. Sobre os princípios éticos, depois de ser confrontado com os “dilemas” de Kolberg, Elliot era normal nas respostas embora nos actos claramente o não fosse e, depois de responder coerentemente a todas as questões levantadas, deixa escapar uma frase: “depois disto tudo, ainda não saberia que fazer”, (como se o acesso à informação, pensamos nós, não fosse o determinante para a decisão). Parecia que a evolução da vida real não era compatível com as tarefas laboratoriais e, pelas descrições, poder-se-ía, de algum modo, pensar na alteração da personalidade prévia, como influência directa do acidente que Elliot sofreu no decorrer da sua actividade profissional e cuja característica primordial parecia ser a capacidade de analisar de forma mais ou menos correcta a situação, sem que, no entanto, os seus actos reflectissem essa competência.

A ideia básica de Damásio parece ser: “ao sermos confrontados com uma tarefa, um sem número de opções abrem-se à nossa frente e temos de seleccionar correctamente o nosso caminho, dia após dia, se quisermos continuar em frente”
. Elliot já não conseguia seleccionar esse caminho. As dificuldades descritas por Damásio, que do nosso ponto de vista estão particularmente próximas do que acontece na vida dos toxicodependentes, são actualmente possíveis de  encontrar num vasto conjunto de estudos que tem tentado compreender a importância dos lobos frontais nas mais diversas dificuldades comportamentais sentidas pelo homem p. ex. (Jurado et al., 2000; Duncan et al., 2000; Lai et al., 2000) estudos que iremos abordar na sequência do nosso trabalho.

No nosso caso, o modelo adoptado para compreendermos o funcionamento cerebral do toxicodependente prende-se com a hipótese por nós formulada de que o seu cérebro pode, assim como algumas patologias bem conhecidas, apresentar alterações estruturais detectáveis através de testes neuropsicológicos. No entanto, independentemente destas alterações estruturais serem, ou não, detectáveis através dos instrumentos de diagnóstico, o sistema apresentar dificuldades significativas no processamento da informação a que tem acesso, o que pode ter algum significado para os erros decisionais que os toxicodependentes parecem cometer sistematicamente. Por outro lado, do ponto de vista sistémico, consideramos que a droga introduzida no sistema é capaz de interferir com a capacidade do mesmo para lidar com o ruído e daí decorre, como principal resultado, a incapacidade para este se auto-organizar, sendo que as suas respostas se caracterizam e reflectem uma falta de adaptabilidade.

CAPÍTULO II 

Enquadramento empírico do problema

A pesquisa que vamos iniciar pretende fazer uma recolha sistemática dos trabalhos mais significativos em toxicodependência. A área que vamos privilegiar será a que diz respeito às perturbações estruturais no cérebro decorrentes do consumo abusivo de substâncias psico-activas; no entanto, para o seu enquadramento, iremos fazer uma pesquisa mais extensa, percorrendo os descritores que vão desde o abuso de substancias cruzados com neuropsicologia, neuroquímica, neurofisiologia etc.

Analisaremos também as pesquisas, tendo em conta as drogas, assim como, os seus diferentes efeitos. Teremos em conta o posicionamento da sociedade para com estas diferentes drogas, como, por exemplo, o álcool, droga com a qual as sociedades como a nossa têm normalmente uma posição ambivalente que permite a sua utilização social, não obstante as dificuldades que enfrentam as pessoas com perturbações decorrentes do seu consumo exagerado, dado o seu forte potencial para provocar a adição.

A pista bioquímica foi seguida, tendo sido possível detectar trabalhos significativos que apontam que as drogas provocam mudanças nos receptores a que aderem, tornando-os menos sensíveis como, por exemplo, a dopamina e serotonina, no circuito de recompensa.

Orientamos o sentido da pesquisa procurando as possíveis localizações cerebrais, assim como os agentes causadores dessas possíveis disfunções (eventualmente lesões) actualmente mais investigadas. Assim, foi privilegiada a linha constituída pelos circuitos límbico/frontal a qual surgiu com mais frequência na bibliografia especializada, pelo que, também a organização da nossa pesquisa seguiu fortemente esta linha, por nos parecer que é aquela que mais possibilidades tinha de fornecer pistas fortes para a compreensão do nosso problema.

Foi feita actualização sistemática das fontes e dos seus avanços, de que se deu conta no trabalho e para tal, contamos com o apoio constante do Centro de Documentação e Informação da Smithkline Beccham.

Pesquisa Bibliográfica

Drogas Ilícitas

A consulta WinSPIRS (1986-1993-1995-1997) foi organizada pelos seguintes descritores

Frontal-Lobe com um total de
1691 títulos

Drug dependence com um total de
8814 títulos

o cruzamento destes descritores resultou em
O artigos

Introdução do descritor Brain injury,
6716 títulos,

o cruzamento destes dois últimos deu um total de
27 títulos.

Nova pesquisa com os descritores

Substance - dependence physiopathology                                                     304 títulos                                                                                                                                                                      

Animal in tg                                                                                            175.233 títulos

alcohol                                                                                                       10.412 títulos

not (animal in tg)                                                                                            160 títulos

not alcohol                                                                                                        32 títulos

Pesquisou-se também MEDLINE revistas, nos seguintes descritores

Substance - dependence
3305 títulos

Brain
                                                                                                31605 títulos

Damage           
12438 títulos

Brain damage
981 títulos

Frontal lobe                                                                                                  1818 títulos

#1 and (#4 or #5)
35 títulos

Fez-se uma pesquisa PsycLIT Chapters and Books 1/87-12 1 96 com os descritores

drug
                                                                                                  5063 títulos

abuse                                                                                                            5371 títulos

brain
                                                                                                  4833 títulos

damage
                                                                                                  1016 títulos

drug abuse and brain damage                                                                            7 títulos

frontal lobe and drug abuse                                                                                1 títulos

neurophysiology and drug abuse                                                                       7 títulos

Psychophisíology and drug abuse                                                                      0 títulos

Pesquisa MEDLINE revistas 1996 /97 com os descritores

 substance abuse                                                                                           1280 títulos

substance dependence                                                                                  1838 títulos

neurophysiology                                                                                               87 títulos

 neurochemistry                                                                                                11 títulos

#3 and (#4 or #5)                                                                                                2 títulos

Pesquisa PsycLIT Journal articles 1991/97 com os descritores

Drug                                                                                                          25 533 títulos

Psycophysiology                                                                                          1105 títulos 

Drug adition and psycophysiology                                                                    1 títulos

Foram consultadas ainda as bases de dados Electric Library 1999 e Med Line anos 1998, 1999, 2000, sendo a pesquisa orientada como segue.

Palavras chave: Cognitive process; AOD impairement; AOD dependence; brain; AOD abstinence; Korsakoff ´syndrome; Drug Abuse#Brian Damage#Frontal Lobe.

Da análise da bibliografia especializada publicadas em língua inglesa, francesa, espanhola e portuguesa ficaram-nos as seguintes conclusões: as abordagens da problemática da toxicodependência são as mais díspares. No entanto, é possível fazer actualmente um agrupamento rigoroso das perspectivas teóricas mais consistentes que abordam a questão. 

Uma grande parte dos trabalhos seguiram uma linha  de investigação que interpreta a patologia num quadro de fragilidades bioquímicas, onde o problema e a terapêutica têm uma mesma raiz comum, a substância que, no quadro da doença, é a essência do problema e, no quadro do tratamento, é uma parte constituinte e importante da cura.

Na linha de investigação bioquímica-genética, encontram-se os estudos percursores que levantam a possibilidade da existência de receptores opiáceos específicos os quais assentam na proposta formulada por Simon & Dole, (1960, 1973) sendo esta mesma ideia confirmada posteriormente por Snyder (1973), por Kreek (1996, 2000) e Stimmel & Kreek (2000).

No que diz respeito ao problema da auto-administração (Di Chiara et al.,1992, 1998), referem ser as semelhanças e diferenças na acção das drogas e reforço convencionais na transmissão dopaminérgica que pode providenciar as bases para o estabelecimento de uma hipótese acerca dos mecanismos da adição às drogas assim como do uso compulsivo das mesmas. Tal hipótese surgirá pelo facto da adição ser devida ao excessivo controle comportamental exercido pelos estímulos relacionados com a droga, como resultado duma aprendizagem anormal decorrente da exposição continuada à droga. Esta aprendizagem derivará, segundo o autor, das capacidades das drogas de abuso para activar a transmissão dopaminérgica basicamente no núcleo accumbens.

Assiste-se à exploração de susceptibilidades particulares à dopamina e a sua possível ligação ao abuso de drogas, para o que poderão contribuir os genes dopaminérgicos conhecidos como D1, D2 e D3. No caso concreto da cocaína, os seus efeitos no sistema de recompensa cerebral revelou, ao serem estudadas algumas das formas como a droga interage com o sistema de receptores dopaminérgicos, por exemplo, que a auto administração repetida de cocaína surge ligada aos receptores D1, enquanto os receptores D1, D2 e D3 estão envolvidos no comportamento de busca de cocaína (Weiss & Markou, 1992; Weiss, Markou et al.,1999) 

Por outro lado, conclui-se que activando o sistema dopaminérgico D1 se pode suprimir a busca da droga em animais, assim como, do mesmo modo que, activando os receptores D2, se pode accionar a busca de cocaína. (Nester & Guitart & Johnson,  1992; Zahniser et al., 1992; Nester et al., 1996). 

Jentsch (1999), parte da função dopaminérgica nos estados comportamentais que envolvem aumento na intenção de busca de droga em detrimento de outros comportamentos mais apropriados. Fenómeno ligado pelos autores com a função dopaminérgica que ocorre no striatum ventral e amígdala, a qual foi descrita especificamente em termos de motivação e processos de incentivos para a aprendizagem. No entanto, o mesmo autor sugere que novos dados apontam também para que o uso crónico de drogas de abuso possam determinar disfunções corticais frontais, que resultam em inabilidade para inibir respostas condicionadas ou incondicionadas, despoletadas por estímulos com elas relacionadas, ou por determinados estados internos.

Ao questionarmo-nos acerca da importância de determinadas zonas dopaminérgicas na prossecução de determinados comportamentos, não poderemos deixar de nos questionar também acerca do possível enquadramento do problema da tomada compulsiva de substâncias psicoactivas do ponto de vista da motivação. Tal reflexão assenta nos estudos de Wise & Rompre (1989),
 e de algum modo fornece uma possível grelha de leitura que nos ajudará a perceber a obsessão compulsiva para tomar droga, irracional, inadiável e que se sobrepõe a qualquer outro comportamento. Embora não sendo importante que nos detenhamos, no nosso trabalho, nos aspectos motivacionais do consumo, no entanto não queremos deixar de referir esta perspectiva motivacional, a qual nos coloca na vizinhança da importância do sistema dopaminérgico no reforço dos comportamentos aditivos que, de algum modo, nos pode fornecer um bom quadro de análise que nos ajude a compreender algumas das particularidades do complexo comportamento humano.

 Temos então trabalhos sugerindo diferenças genéticas (mesmo se ainda não devidamente determinadas) mas elas não seriam, só por si, um modelador comportamental absoluto; quer isto dizer que, mesmo confirmando-se essas susceptibilidades, a sua existência poderá ser, um agente facilitador do desenvolvimento da patologia. Porém, esse mesmo desenvolvimento dependeria ainda de outras condições, não de todo identificadas, as quais determinariam, elas sim, a estabilidade ou a perturbação.
 
Ficaram desde então apontados caminhos, embora de forma pouco sustentada, que sugerem a existência de vulnerabilidades, (algumas ainda pouco esclarecidas, nos sujeitos toxicodependentes) que teriam um fundo genético e que imputam a responsabilidade no desenvolvimento do comportamento a factores exteriores ao querer do indivíduo dependente.

É possível encontrar na bibliografia especializada estudos que têm seguido linhas de investigação que suportem esta evidência (a partir da utilização de animais) do envolvimento do sistema bioquímico, assim como alterações ao nível fisiológico no comportamento aditivo. Foram encontradas, por exemplo, alterações no nível de dopamina extracelular e dos seus metabolitos em várias regiões do cérebro de ratos dependentes de cocaína (Pilotte et al., 1996). 

Estas linhas de compreensão que levam ao desenvolvimento da evidência bioquímica e farmacológica forneceram o suporte para o envolvimento do sistema noradrenégico na expressão dos sintomas somáticos da abstinência opiácea.
 Alterações na sensibilidade e densidade dos adrenoreceptores alfa 2 também foram referidos provavelmente como consequência da actividade presináptica noradrenégica induzida durante a dependência morfinica, pelo que complementarmente a administração de agonistas alfa 2 ( como a clonidina) ou beta-antagonistas (como o propranolol) são referidos como agentes capazes de atenuar algumas das manifestações da abstinência opiácea.

A necessidade de se compreender a verdadeira dimensão do problema tem feito surgir novos campos de pesquisa; as interpretações com um substrato anátomo-funcional, apontando para a existência de uma qualquer perturbação fisiológica, que possa, de certa forma, explicar o que está por detrás desta disfunção tem ganho importância. A que parece mais consistente parece ser a que explora a existência de uma perturbação fisiológica, nomeadamente ao nível dos lobos frontais. Esta abordagem parece ligar-se à clarificação sobre a importância dos aspectos anatómicos, na compreensão das disfunções comportamentais, nomeadamente dos circuitos frontal-subcortical. Esta tentativa leva Cumming et al. (1995), a afirmar na sequência dos seus estudos: “os circuitos frontal sub-cortical fornecem uma moldura compreensiva que permite compreender a anatomia, bioquímica e farmacologia do comportamento”. Os três principais circuitos  comportamentais relevantes têm origem no córtex pré frontal dorsolateral, córtex orbito frontal, córtex cingulado anterior, respectivamente. 

Os marcadores comportamentais de circuito  específico associados com cada circuito são:

       a) disfunção executiva (circuito subcortical dorsolateral pré-frontal); 

       b) desinibição ( circuito subcortical orbitofrontal) ;

      c) apatia ( circuito subcortical da porção média pré frontal).

Masterman & Cumming (1997), exploram os efeitos comportamentais e circuitos específicos relacionados com a utilização de diversas substâncias nomeadamente do PCP, LSD, antidepressivos serotoninérgicos, ansiolíticos, hipnóticos sedativos, agentes anti-psicóticos e etanol. Estes podem ser todos parcialmente ou primariamente mediatizados através de sistemas transmissores e os efeitos receptores expressos através de circuito subcortical frontal. Avança ainda com a ideia de que a dependência do ambiente é comum a todos as síndromes sub-corticais pré-frontais e que esta perturbação pode reflectir-se na perturbação da memória de trabalho.

Outros trabalhos preocuparam-se com perturbações decorrentes do consumo de uma droga específica. Na sequência do seu trabalho, Mathias (1996) demonstra que o utilizador de forma abusiva de “Ecstasy”, uma droga estruturalmente similar às metanfetaminas e ao alucinógeno mescalina, pode apresentar o risco de desenvolver lesões cerebrais que continuam bastante tempo depois do “pico” do consumo terminar
. Aborda os estudos levados a cabo por George Ricaurt que encontraram que o MDMA (3,4-metilenedioximetanfetamina) provoca lesões nos neurónios produtores de serotonina no cérebro de primatas não humanos, sendo a serotonina o neurotransmissor  ou mensageiro químico no cérebro que se pensa mais responsável pelo humor, apetite e sono, assim como outras importantes funções. Facilmente poderemos imaginar a importância dos consumos na evolução das funções referidas. O estudo refere que depois de um período de 12 a 18 meses após a lesão causada pela MDMA no cérebro dos macacos estudados, as fibras nervosas produtoras de serotonina voltaram a crescer de forma anormal, em diversas regiões cerebrais e não cresceram, de todo, noutras. O autor questiona: “Neste ponto, a questão principal é- onde é que as alterações cerebrais encontradas nos macacos provocadas pela exposição às metanfetaminas ocorrem nos seres humanos que utilizam essas drogas?
 Os estudos por ele levados a cabo sobre os macacos indicam que em algumas das áreas, como as envolvidas na memória e aprendizagem, os neurónios falham na sua reconstituição e, por outro lado, em outras regiões afectadas, especificamente as relacionadas com funções como o sono e apetite, os neurónios afectados voltam a crescer de forma excessiva, resultando numa libertação excessiva de serotonina; pelo que temos de levar isso em conta, ao avaliar humanos sujeitos à exposição continuada e excessiva de MDMA e deveremos procurar por falhas de funções serotoninérgicas em algumas partes do cérebro, esperarando que seja normal noutras, ou ainda, eventualmente, que as funções serotoninérgicas surgem aumentadas noutras. Sobre um vasto conjunto de problemas decorrentes do consumo de “Ecstasy” também se debruçaram uma série de autores, p. ex. sobre o efeito da utilização dessa substância no sono (Gouzoulis, 1992) e sobre os efeitos neuroendócrinos e cardiovasculares da substância (Gouzoulis, 1993), (Sekine & Iyo, 2001)

Por outro lado, Swan (1997),
 seguindo também a pista da perturbação decorrentes do consumo de uma droga particular, apresenta a evidência de que a administração contínua de morfina provoca uma redução de cerca de um quarto do tamanho das células produtoras de dopamina no cérebro dos ratos. Refere o autor que esta evidência pode ser um guia para compreender como a utilização das drogas altera a estrutura ou funções cerebrais, associando essas alterações com droga adição.

Aborda o estudo de Eric Nestler et al., que aponta os efeitos da utilização crónica de morfina na VTA ( área ventral tegmental) em ratos, apresentando os resultados uma redução de cerca de 25% dos neurónios dopaminérgicos dessa área, mas chamando a atenção para que não serão alterados os tamanhos de outras células da mesma área, assim como não se altera em número total. Serve como indicador de que não há morte de neurónios, o que o leva a suspeitar de que desta redução do tamanho dos neurónios dopaminérgicos resultarão prolongadas e significativas influências na função cerebral, e, presumivelmente, no comportamento. Estas suspeitas levam os autores a especular também acerca da hipótese de que a activação dos neurónios produtores de dopamina da VTA, após exposição crónica, se adaptem para tentar compensar as alterações daí decorrentes, pelo que, aquando da paragem da morfina, estas alterações compensatórias podem contribuir para o funcionamento deficiente da função neuronal da VTA e, possivelmente, para o estado negativo associado com a abstinência da droga, alterações do metabolismo cerebral da glucose (Scheckenberg, 1998, 1999).

Nutt (1996) já tinha tentado analisar os circuitos cerebrais da adição, chamando a atenção do número limitado de informações no que diz respeito ao homem. Aponta alguns desses circuitos, definindo assim a situação: o circuito primário parece ser o caminho dopaminérgico que vai da área ventral tegmental (VTA), através do núcleo acumben, para o córtex pré-frontal. A dopamina libertada, quer no núcleo accumbens, quer no córtex pré-frontal, ou em ambos, é produzida por todas drogas de abuso, excepto as benzodiazepinas. Algumas (p. ex. Cocaína ) actuam nos terminais dopaminérgicos, enquanto outras (p. ex. opiáceos) aumentam a actividade das células ao nível do corpo celular.

Mais à frente, Nutt diz que embora muitas dessas áreas cerebrais sejam muito pequenas no ser humano, noutras, como o córtex frontal, por exemplo, é possível detectar alterações no metabolismo cerebral, medindo alterações no fluxo sanguíneo regional.

Marley (2001) ao falar das vias de recompensa afirma ser no nosso cérebro instintivo que reside a patofisiologia da adição, numa área no interior do sistema límbico que controla o humor, uma via de recompensa que inclui o núcleo accumbens (NAc)e a área ventral tegmental (VTA). O autor diz que é a via de recompensa que comanda as nossas energias instintivas e que, quando existe uma disfunção na mesma, um número de energias instintivas podem também disfuncionar. É, segundo Marley, este processo disfuncional que se encontra não só associado à adição a drogas como à adição aos alimentos, sexo e a um número significativo de outras doenças da compulsão, incluindo os défices de atenção decorrentes da hiperactividade.

A preocupação médica em compreender a capacidade que as drogas têm para produzir alterações várias no humano, tinha levado Majewska (1996), ao abordar o problema dos consumos abusivos apontando as complicações de saúde associadas com o consumo de cocaína, referindo que elas são de diversa ordem e relativamente comuns. Afirma: “A toxicidade da cocaína manifesta-se até próximo do nível de cada sistema de órgãos, com as  alterações mais dramáticas observadas no sistema cardiovascular, fígado e cérebro.” Apresenta um largo conjunto de autores em que apoia a sua opinião e que, no essencial, se pode resumir na ideia de que o uso crónico de cocaína pode produzir sérias neuropatias que no humano, diz ela, poderão ser neuropatias ópticas, enfarte cerebral, hemorragia subarecnoideicas e intracerebral, isquémia cerebral multifocal, atrofia cerebral, e enfarte do miocárdio que pode levar a isquémia e edema cerebral global. Aponta ainda que pode existir um grau variável de atrofia e lesão cerebral, particularmente no córtex frontal e gânglio basal, e que este é encontrado nos casos de abuso de cocaína.
 

Em Portugal tem sido levado a efeito diversos estudos tentando discriminar os efeitos das drogas psicoestimulantes sobre o desenvolvimento, quer em animais, quer em homens. Tavares (2002) diz terem contribuído para o avanço desse conhecimento (Silva-Araújo e col., 1993,1994, 1995 a, b, 1996 a, b, Silva–Araújo e Tavares, 1996, Xavier e col., 1995, Tavares e Silva, 1993) este estudos, segundo a autora, “demonstraram que os psicoestimulantes afectam o desenvolvimento do SNC de roedores e do homem, causando atraso da maturação de diferentes áreas do sistema nervoso, alteração da expressão dos sistemas neurotransmissores mais vulneráveis à acção destas drogas, o que condiciona marcadas alterações da organização morfológica, neuroquímica e do funcionamento delas dependentes” 

Refere ainda a existência de alterações no metabolismo cerebral da glucose em várias áreas do cérebro em indivíduos consumidores abusivos de cocaína e poliadictos quando comparados com um grupo não consumidor. Afirma haver agora evidência científica que indica que os abusadores crónicos de cocaína mostram sinais de deficiências neurológicas, particularmente disfuncionamento do gânglio basal e hipofrontalidade
 e ainda que esta deficiência parece ser similar à que se encontra numa quantidade de perturbações psiquiátricas e neurológicas. Como exemplo típico da sua afirmação, diz que a degenerescência do lobo frontal que pode acompanhar a demência, défices neuropsicológicos, apatia, depressão e desinibição social é, na sua expressão, igual à  que se encontra nos abusadores de cocaína. Recorre aos estudos de (Miller et al., 1991; Heiss et al., 1992) afirmando “vários dos sintomas psiquiátricos tardios são também característicos dos abusadores de longa duração de estimulantes e eles podem representar evidência psico-comportamental duma incapacidade do lobo frontal nos dependentes”.

Finalmente, o autor levanta uma questão pertinente. Diz ele que o debate continua, entre se a hipofrontalidade e outras anormalidades cerebrais encontradas nos que abusam de drogas são consequência ou um antecedente desse abuso, questão por ele não considerada importante face ao desenvolvimento de estratégias de tratamento.

A evidência de que o abuso crónico de cocaína pode ter consequências nefastas para o cérebro foi estudado também por Langendorf & Frederick (1996, in Majewska, 1996) que partiu do estudo levado a efeito pelo Hennepin County Medical Center (HCMC) em New York. Aí se estabelece uma ligação entre a atrofia cerebral e o consumo de cocaína. Este estudo levado a efeito por Pascual & Leon et al. (1990 in Majewska, 1996), cobre os anos 1985 a 1987, altura em que foram admitidos 474 doentes com um diagnóstico primário de intoxicação aguda por cocaína. Trinta e dois deles foram sujeitos a exame 90 minutos após terem utilizado cocaína. Treze desses 32 sujeitos utilizaram-na pela primeira vez. Foi feito um TAC destes 32 pacientes. Entre estes, 13 que utilizavam cocaína pela primeira vez, só um apresentou um TAC anormal: apresentou uma hemorragia subaracnoideica. Entre 19 dos consumidores habituais, dois dos TAC´s revelaram enfarte cerebral e 10 (53% dos 19) mostraram uma atrofia cerebral difusa.
 Todos os 10 pacientes com atrofia deram resultados negativos ao vírus de Imuno Deficiência Adquirida (HIV) e nenhum ultrapassava os 38 anos de idade.

É ainda apresentado um conjunto de estudos que, colocando o foco de interesse na atrofia cerebral, utilizam como instrumento de análise o MRI (ressonância magnética). Os dados foram analisados e comparados com outras medidas da severidade do abuso de substâncias, sobretudo em populações cuja droga de escolha era o “crack” e, tanto os grupos de controle como os grupos experimentais, pertenciam a faixas etárias e níveis de educação similares e muitos dos sujeitos apresentavam problemas de natureza social e ocupacional.

Christensen et al. (1996) recorreram, nos seus trabalhos, à utilização da técnica de ressonância magnética nuclear e à testagem de sujeitos que correspondiam a critérios para consumidores abusivos de heroína e cocaína, segundo o DSM III – R., tornaram assim possível detectar algumas alterações no metabolismo cerebral dos fosfatos e dos fosfolípidos dos sujeitos do grupo experimental, quando comparados com o grupo de controle, que se pensa serem resultantes do abuso continuado e de longo tempo, das drogas em análise. Estas alterações podem ser encontradas recorrendo à técnica 31P.MRS. (ressonância magnética por espectroscopia com fósforo).
Tamminga & Conley (1997), com a ajuda da ressonância magnética preferiram passar para estudos mais abrangentes e consideram a neuroimagem como uma ferramenta inovadora e poderosa para estudar as tradicionais doenças psiquiátricas e, mais recentemente, evidenciou-se o seu potencial nos estudos relativos à droga, à adição e ao seu possível tratamento. Questionam, no entanto, até que ponto esta nova técnica poderá ser importante em tempos futuros no que diz respeito à compreensão das perturbações do consumo e, por via disso, se poderá ser um instrumento importante por permitir focar directamente na farmacologia humana assim como ao funcionamento do cérebro.

Também Sell et al. (1997) apresentam a primeira demonstração acerca dos efeitos agudos da administração de heroína no cérebro humano através da utilização da técnica, usando o paradigma da activação visual antes e depois da utilização de uma dose de 30mg de heroína; tudo para demonstrar o decréscimo significativo de activação na sequência da dose de heroína. Segundo os autores, este método mostra-se promissor para a determinação da actividade cerebral em resposta à utilização de diferentes drogas, assim como para a demonstração das vias de administração dessas mesmas drogas.

Por outro lado Liu, et al. (1998) partem para um estudo que foi conduzido a partir da hipótese de que os indivíduos que apresentam alterações decorrentes do consumo abusivo de substâncias psico-activas, revelam défices estruturais no córtex pré-frontal. Para confirmar tal hipótese foram testados os volumes do córtex pré-frontal em indivíduos que obedeciam a esse critério, sendo comparados com um grupo de controle, para o que foi utilizada a técnica de imagem de ressonância magnética (MRI). O resultado parece confirmar esta hipótese, tendo-se  verificado que o volume total dos lobos frontais (hemisfério esquerdo e direito) são significativamente menores no grupo de consumidores comparativamente com o grupo de controle. Ao serem segmentados os volumes entre massa cinzenta e branca, verificou-se que, no grupo dos poliadictos, a massa cinzenta apresentava diferenças significativas no seu volume, mas o mesmo não se não passava no que diz respeito à massa branca; daí os autores concluírem que estes défices estruturais podem ser  responsáveis pelas desordens funcionais dos dependentes.

Também (Li, et al., 1999), num estudo em que pretende determinar a existência de alterações e o possível mecanismo de neurotoxicidade induzida para o abuso crónico de cocaína no cérebro humano, utiliza a técnica ressonância magnética espectroscópica (MRS), um método não invasivo, capaz de detectar alterações bioquímicas e fisiológicas no cérebro. Foram detectados níveis mais baixos de N-acetil aspartato na região esquerda do tálamos, mas não na região esquerda do gânglio basal do grupo experimental, quando comparados com o grupo de controle.

Os autores do estudo levantam a hipótese, que os resultados parecem sugerir, de que o abuso crónico de cocaína pode induzir actividade neuroquímica anormal e um estado de desregulação e/ou neurotoxicidade. Pelo que os autores sugerem a necessidade de que estudos posteriores confirmem se estas alterações detectadas podem ou não ser reversíveis durante a abstinência e até onde é que serão responsáveis por défices da função cognitiva e pela recaída nas drogas.

London et al. (1999), autores já referidos anteriormente, abordam também a importância do PET para aceder a informações importantes sobre o funcionamento cerebral; no caso actual abordavam a futura direcção das imagens cerebrais para identificar alterações estruturais e funcionais no cérebro de indivíduos com problemas de consumo abusivo de cocaína, afirmando que está aberta a discussão em relação ao desenvolvimento da medicação a utilizar para o tratamento da dependência da cocaína.

Por seu lado Yanai & Tagawa (2000), concordando com a opinião de que a neuroimagem é uma ferramenta fortíssima para o estudo das desordens psiquiátricas e neurológicas, nomeadamente para o estudo das drogas utilizadas no seu tratamento, afirmam que a sua maior importância é o acesso, por métodos não invasivos, ao cérebro humano no que diz respeito aos mecanismos das drogas e seus locais de acção, ao contrário do que acontecia até aqui, em que o acesso à compreensão dos mecanismos de funcionamento da farmacologia humana que estava primariamente dependente de modelos derivados dos estudos animais.
 Agora, dizem os autores, podemos utilizar as técnicas como o PET, beneficiando dos estudos executados durante dez anos e que utilizam como alvo o cérebro humano vivo.

London, et al. (2000) levantam a hipótese de que o córtex orbitofrontal (OFC) tem um papel fundamental no comportamento humano, nomeadamente no consumo de substâncias. A sua importância resulta das conexões várias com as áreas associativas de todas as modalidades sensoriais, estruturas límbicas, região cortical pré-frontal que medeiam a função executiva e núcleo sub cortical; esta região cerebral pode servir para integrar os atributos físicos e emocionais de determinado objecto estímulo e estabelecer uma valência motivacional baseada na avaliação de determinado potencial de recompensa. 

O estudo termina dizendo que os indivíduos com problemas de consumo abusivo de substâncias psicoactivas reflectem a desregulação da capacidade para avaliar o potencial de recompensa contra a sensação de bem estar decorrente da auto administração de drogas, pelo que os autores antecipam a possibilidade de as perturbações dos consumidores abusivos poderem reflectir uma disfunção do OFC, responsável por sua vez, por vários comportamentos característicos, nomeadamente “craving”, ou mesmo abaixamento da competência para tomar decisões.

Volkow & Fowler et al. (1999) e Volkow & Fowler, et al. (2000)
abordam o problema da tomada de substâncias como automedicação, numa perspectiva genética, onde a disfunção orbitofrontal continua a ter o seu peso.

Outra linha de pesquisa tem preferido explorar a existência de vulnerabilidades, associadas aos consumos de diversas substâncias psico-activas, apostado não apenas nas suas manifestações neurofisiológicas, mas também na sua tradução neuropsicológica. Os resultados dos estudos feitos até ao momento sugerem que o uso continuado de “crack” produz um traçado dissociativo nos testes de performances neuropsicológicas com aumento de algumas medidas e deterioração de outras.
 
Mathias (1996) refere uma situação similar em utilizadores de MDMA; no entanto, ainda estão decorrendo estudos longitudinais com o intuito de determinar o valor dos resultados.

É este o sentido dos estudos efectuados também em utilizadores de crack (Volkow, 1992, 1996) que determinaram que existe um efeito preferencial na actividade metabólica e electrofisiológica das regiões frontal e temporal do cérebro, sendo levantada a hipótese de que medidas cognitivas destas regiões serão depreciadas nos utilizadores dessa droga, face à população geral. 

De facto, Berry, James et al. (1993),
 Amir & Bahir (1994), assim como Hoff, et al. (1996),
 parecem confirmar que o consumo de drogas estará implicado num défice de funções como a memória espacial, a velocidade preceptual-motora e a flexibilidade cognitiva.

Com o fim de determinar a importância, para os défices da aprendizagem, decorrente dos consumos continuados de substâncias psico-activas, no caso, o consumo de cocaína, foram feitos estudos em populações sujeitas à exposição continuada a drogas em fases precoces do seu desenvolvimento. Nedleman et al. (1995) estudam a importância da exposição prematura, pré-natal, à cocaína em humanos, já Meyer, Shani, & Rice (2000) utilizam animais na sua pesquisa.
 Os resultados destes estudos, posteriores aos trabalhos de Dow (1989),
 sugeriram que os contactos com cocaína durante a gestação são susceptíveis de desencadear alterações nos sistemas de neurotransmissão de uma forma permanente.

É também possível encontrar um conjunto de estudos que se dedicam mais aos aspectos relacionados com défices decorrentes dos consumos da marijuana. Mathias,  (1996) em texto acerca dos seus efeitos, refere que os estudantes que fumem abusivamente marijuana podem apresentar limitações na sua capacidade de aprender. Mathias conclui que os estudantes que fumem marijuana regularmente apresentam, nas 24 horas seguintes à última utilização, um abaixamento das competências relacionadas com atenção, memória e aprendizagem. Os resultados suportam outros, encontrados pelos investigadores do NIDA, que referem que os adultos utilizadores crónicos de marijuana sistematicamente mostram dificuldades residuais nas competências cognitivas no dia seguinte à sua ultima utilização. 

Mathias refere o trabalho de Pope e Todd em que estes controlaram dois grupos de utilizadores de marijuana pelo menos durante dois anos, sendo um de utilizadores moderado e outro de utilizadores abusivos. O estudo demonstra, a partir das performances realizadas numa bateria de testes standard de acesso a competências como tomar atenção, aprendizagem e relembrar informações novas, que os utilizadores abusivos têm mais dificuldades que os utilizadores eventuais em manter e prestar atenção e, uma vez registada a informação, em organizá-la e utilizá-la. Demonstram essas dificuldades cognitivas por serem menos capazes nas aprendizagens de listas de palavras, pela execução de um grande número de erros na classificação de cartões por diferentes características, como a cor ou forma, assim como cometem mais erros quando se trata de mudanças de regras na sequência da mudança de cartões sem prévia comunicação. Acrescenta o estudo que há pequenas diferenças de resultados entre homens e mulheres, com maior dificuldade por parte dos homens, no caso dos consumidores abusivos.
 Conclui, a partir dos estudos de Pope, da reduzida capacidade para prestar atenção e da redução da capacidade mental que os utilizadores apresentaram nos testes a que foram sujeitos, o que pode demonstrar, nos utilizadores crónicos de marijuana, importantes dificuldades na adaptação a tarefas intelectuais e interpessoais. Apresenta ainda a opinião de Jagjitsing Khalsa também do NIDA, que diz serem estes estudos consistentes, assim como  o estudo levado a cabo em 1993 por Robert Block, no Iowa College of Medicine, em que são comparados dois grupos de adultos, um consumidor habitual de marijuana e outro não consumidor. Na opinião de Khalsa, os resultados são consistentes com a ideia de que consumidores abusivos de marijuana (7 ou mais vezes por semana) mostram défices em competências relacionadas com a matemática, expressão verbal, além de reduções selectivas na memória de longo prazo.

Outros autores não estão de acordo com  o estudo anterior. Assim, Getteman (1995), recusou a colocação da marijuana na pauta I da DEA ( Drug Enforcement Agency), pois segundo ele, esta tomada de decisão deve-se ao facto dos cientistas terem medo de que a marijuana, tal como os opiáceos, possa ter um alto potencial para a adição. No entanto, diz o autor, esta posição não tem em conta o facto da descoberta dos receptores de THC no cérebro refutarem este pensamento, não sendo possível, com base no trabalho feito desde 1985 pelo Office of Techology Assessment, provar que a marijuana tenha efeito no sistema cerebral relacionado com a dopamina, como acontece com outras drogas de abuso. Como se sabe muitas das funções cerebrais que afectam o comportamento humano envolvem o neurotransmissor dopamina, neurotransmissor que se sabe estar envolvido no caso de consumo da heroína e da cocaína. O autor continua apresentando um conjunto de trabalhos que apontam para a não perigosidade da droga e refere um seminário sobre as pesquisas feitas pelo NIDA até 1995 sobre marijuana que começaram, segundo ele, por omitir as referências aos pesquisadores que estudavam as lesões cerebrais relacionadas com os consumos em vez de se focarem na pesquisa dos receptores cerebrais. Termina dizendo que as lesões não foram provadas e que a razão certamente terá alguma coisa a ver com o facto do cérebro estar de algum modo preparado para processar o THC.

É ainda possível, no universo dos trabalhos acerca das drogas, interpretações como a de daCosta (1995) que parte do conceito de prazer para explicar o seu posicionamento sobre esta problemática; provavelmente por ser um conceito mais firme, como ele mesmo diz, quer do ponto de vista bioquímico e psicofisiológico, quer do ponto de vista psicológico e sociológico. Baseando-se numa perspectiva do reforço, vê a questão da motivação do ponto de vista da fisiologia.
 Localizou cerebralmente os centros de prazer e abordou os desvios “perversos” da finalidade inicial, que o ímpeto motivacional ligado às funções básicas pode sofrer por condicionamento secundário, pelo efeito da autoestimulação destes centros para novos objectos-estímulos, desligados da sua função da satisfação das motivações básicas. Faz um enquadramento da abordagem de Wise (1988), do reforço das vias dopaminérgicas, tanto no ímpeto motivacional como na curiosidade, assim como da abordagem de Berlyne sobre a curiosidade, estudada como uma motivação básica capaz de servir de reforço num contexto de condicionamento.

Sobre as vias neuronais, relacionadas  com o reforço negativo, acrescenta; “integram o sistema periventricular colinérgico, articulando núcleos protuberânciais com o hipotálamo medial e com fibras descendentes da amígdala e córtex frontal. Ás localizações aversivas com pontos onde se obtêm respostas emocionais de alarme, de fuga, de ataque ou defesa,” acrescentaremos nós, respostas deficitárias nos toxicodependentes?

Trata as Toxicodependências como artefactos que se introduzem nas regulações das motivações e as curto-circuitam, autonomizando o prazer da sua função ligada à sobrevivência, para uma finalidade que se esgota no prazer que a droga proporciona. Ao abordar o desenvolvimento do neocórtex, em particular dos lobos frontais, responsáveis pela antecipação das recompensas
 e pela faculdade do planeamento da acção, deixa em aberto o que acontece quando há aí uma alteração fisiológica.

Mas é a já referida preocupação manifestada pela comunidade científica acerca da compreensão dos mecanismos que podem ter importância no desenvolvimento da doença que leva Evans (1996), a afirmar que, do seu ponto de vista, estes mecanismos de agressão cerebral parecem ser, vasculares, de anóxia ou histotóxicos. Tenta especificá-los dizendo que, os alvos principais dessas agressões lhe pareciam ser as áreas adjacentes aos ventrículos cerebrais centrais. Faz também uma última referência à capacidade de deterioração, decorrentes da utilização de substâncias psico-activas, que se encontra nos fetos e nas crianças em rápido crescimento.

O autor refere ainda que, analisados os pontos de interesse na literatura especializada, se podem tirar as seguintes conclusões:

1ª - Estamos perante a evolução da ideia de que a dependência de qualquer droga tem tanto uma base física como mental. Esta ideia culmina com a definição apresentada pelo autor e desenvolvida por Paton (1990), segundo a qual a dependência se instala quando - como resultado de forças surgidas pela tomada de drogas, quer fisiológicas, quer bioquímicas, quer sociais e do meio – se apresenta uma predisposição para continuar o seu uso.

2º - Não obstante as diferenças individuais entre homens, animais, drogas e condições, fica-se com a impressão que em muito alta dosagem, isto é, em considerável dosagem para o cérebro (sendo necessário algum tempo para que estes resultados se atinjam em algumas circunstâncias) os resultados finais são verdadeiramente similares. 

É esta mesma preocupação que leva Berring, Kent e outros (1995)
 a desenvolvem uma teoria da adição, tentando explicar que a adições a drogas estende a busca para além do prazer a da privação; Esta teoria desenvolve-se por quatro itens:

1) A busca compulsiva da droga é o resultado de uma progressiva e extremamente persistente hipersensibilidade de um específico sistema neuronal, induzido nos indivíduos susceptíveis pelo uso intermitente de droga

2) O sistema neural, que é mais sensibilizado pelas drogas, geralmente medeia um processo motivacional específico a que os autores chamam “necessidade”.

3) Utilização repetida de drogas sensibiliza as substâncias neuronais de “necessidade “ mas não as de inclinação ou gosto.
4) - As pessoas não tem a consciência directa de necessidade de inclinação ou de gosto. 

Esta teoria termina predizendo que a única abordagem farmacológica possível de constituir uma cura será a que inverta associativamente processos controlados de sensibilização neuronal. 

Marley (2001), já anteriormente referido, parece preferir acentuar as conclusões do seu estudo com animais, especulando acerca da possibilidade de os comparar, a partir dos ensinamentos retirados desses estudos, aos comportamentos humanos. As conclusões daí retiradas podem ser assim sinteticamente organizadas:

1-As drogas de abuso apresentam um local de acção especifico no cérebro; 

2- Estas áreas do cérebro deverão ter uma área similar no cérebro humano, acrescentando que se situarão provavelmente no cérebro instintivo;

3- Nenhuma quantidade de estímulos desagradáveis será suficiente para fazer parar no animal a busca compulsiva de droga;

4- Este processo é bastante superior a qualquer outra energia instintiva, incluindo a de comer.

O caso do álcool

O álcool, substância com grande potencial aditivo, é incontornável sempre que se aborda o problema das droga adicções em Portugal. E isto porque o vinho surge na  nossa memória como factor de desenvolvimento do país em anos idos. Encarado na Europa e em todas as sociedades ocidentais como se não se tratasse de uma droga, desde que tomado de forma descontrolada, pode ser uma adição de muito difícil recuperação, sobretudo por ser uma droga com grande capacidade para provocar lesões cerebrais, decorrentes do seu consumo abusivo. É este problema que pode ter sido o motor para os estudos precursores sobre os seus efeitos dramáticos. e. g. Horvath (1975), ao abordar o problema das demências alcoólicas e suas possíveis causas, refere Tommasi e Wiser (na sequência de classificação feita por Bowman e Jellinek que em 1942 estabeleceram um critério para classificação dos efeitos do álcool), e diz que um dos critérios é precisamente o da existência de atrofia cerebral, como diziam Tommasi e Wiser, os quais atribuem essa atrofia cerebral do crónico ao efeito tóxico directo do álcool, ao mesmo tempo que chamam a atenção para o possível papel das lesões no cérebro atribuíveis a alguns distúrbios cerebrais de causa alcoólica. 

Lereboullet & Pluvinage (1956)
 haviam notado que em muitos dos seus 88 casos de atrofia pneumoencefalográfica cerebral, claramente, alguns signos neurológicos estavam ausentes e os pacientes apresentavam falta de cuidado pessoal, aparência eufórica, do mesmo modo que mostravam falta de capacidade de julgar, ideias de persecução e ciúmes. Mostravam então uma óbvia semelhança da deterioração mental à síndroma do lobo frontal e explicariam isso pela natureza predominantemente frontal das atrofias alcoólicas cerebrais 

Courville (1966), apresenta uma classificação baseada na neuropatia que encontra no cérebro dos alcoólicos crónicos.

Pondo a tónica na atrofia cortical dos lobos frontais, refere claramente que o álcool é a mais importante causa da sua degenerescência, estabelecendo uma primeira ligação desta deterioração à síndroma do lobo frontal. 

É a abordagem genética que permite, a partir de estudos familiares, (p. ex. Cloninger, 1983) e Goodwin (1988) apresentar a evidência de que existe uma incidência maior de indivíduos portadores de perturbações decorrentes dos consumos alcoólicos quando consanguíneos de alcoólicos. Foi também possível verificar a existência de um risco acrescido de perturbações desse tipo nos filhos de alcoólicos, mais do que no grupo dos não alcoólicos, sendo que a sua resistência aos efeitos negativos da alcoolização é também francamente superior quando comparados os dois grupos.

Berman & Oscar (1990) levantam suspeitas acerca da possível influência de lesões nas estruturas do sistema límbico, entre outros, na amnésia para acontecimentos recentes ou para a incapacidade de aprender novas informações, que caracterizam uma das mais severas disfunções cerebrais encontradas em pessoas alcoólicas, o síndroma de Korsakoff 

A invasão tecnológica, em todos os campos da ciência, tem permitido também, devido à sofisticação de meios de diagnósticos tornado possíveis, outras abordagens por parte da  investigação especializada e é por isso que emergem um conjunto de trabalhos que, utilizando técnicas de captação electrofisiológica (normalmente PE), tendem a confirmar a existência de alterações cognitivas decorrentes de defeitos cerebrais como consequência do uso das substâncias de abuso, como por exemplo no caso do álcool indígena (Jha & Nag, 1994). O estudo também se socorre da avaliação clínica e neurológica, tendo sido medidas, através da WAIS modificada, as funções cognitivas. Foi possível, na sua sequência, extrair as seguintes conclusões: 

a) Nos alcoólicos há um abaixamento significativo da cognição, especialmente na orientação, atenção e memória imediata. 

b) As suas ondas P300 são grosseiramente anormais, quando comparadas com o grupo de controle. 

c) No entanto, outras medidas electrofisiológicas (p. ex. EEG, EMG) são normais. 

d) Finalmente, uma outra conclusão do estudo é de que a cognição pode ser grosseiramente alterada nos alcoólicos crónicos, o que pode não se manifestar na clínica, mas será evidente nos testes formais.

Reflectindo a preocupação em determinar a veracidade e a extensão da depreciação decorrente da utilização destas substância, foi sentida a necessidade da elaboração de estudos comparativos entre populações alcoólicas e não alcoólicas clarificando-se,  deste modo, a contribuição das lesões do sistema cortical e sub cortical frontal na depreciação cognitiva de que sofrem os dependentes (Oscar, 1994). 

De referir ainda uma tentativa de explicação partindo da genética molecular, a qual se tem preocupado com a chamada vulnerabilidade genética para o alcoolismo, que se encontra (Crabe, 1994). Foram estes estudos que permitiram abordar o problema a partir da presença de uma forma alélica particular dos genes dos receptores dopaminérgicos (polimorfismo DR/D2) nos indivíduos que obedecem ao critério de utilizadores abusivos de álcool, mas a investigação não parece ter encontrado ainda evidência que nos permita afirmá-lo de forma consistente.

Evert et al. (1995) abordam a questão das fragilidades decorrentes do consumo do seguinte ponto de vista: pessoas com alcoolismo apresentam défices cognitivos de vários tipos e de grau de severidade variado. 

Afirma que modelos teóricos de perturbações cognitivas tentam explicar exemplos de défices, relacionando-os às estruturas cerebrais ou aos processos cerebrais que poderiam estar deteriorados. Clarifica, de seguida, o que, na sua opinião, quererá dizer cognitivo; ou antes, chama a atenção para a sua definição de cognitivo como “actividade mental que envolva a aquisição, armazenamento, memória, e uso de conhecimento”. Então, cognição compreende uma grande variedade de processos mentais, assim como o uso da visão e da audição para nos apercebermos do mundo exterior, criar memórias e imagens mentais, usar e compreender a língua, envolvermo-nos na compreensão, na resolução de problemas e em processos de decisão. No essencial, cognição pode incluir praticamente qualquer processo mental que ocorra algures entre a entrada inicial da energia do estímulo num certo sentido e a execução da resposta motora com os seus músculos. 

Aborda a ideia, já mais ou menos aceite, de que o alcoolismo pode ser o responsável directo pela existência de défices severos do funcionamento cognitivo,
 decorrentes do “síndroma alcoólico de Korsakoff “, demonstrando-o.

Chamando, no entanto, a atenção para o facto de o Q.I. medido por testes de inteligência geral normalmente ficar intacto, os autores interpretam essa situação pelo facto de as memórias implicadas nesse tipo de testes serem memórias de longo termo e essas permanecerem aí usualmente intactas, e que correspondem, neste caso, a memórias anteriores às histórias de grandes consumos. No entanto, ainda segundo os autores, as memórias actuais essas não deixarão de ser afectadas em testes que a elas se refiram.

Lembra ainda que é preciso ter atenção para estudos que dizem haver evidência suficiente para aceitar que, no síndroma de Korsakoff, há uma deficiência na competência para metabolizar tiamina eficientemente, pelo que, razões metabólicas que impeçam o corpo de metabolizar a tiamina, ou razões das suas próprias dietas (se por exemplo o álcool é a maior parte dessa dieta), podem ficar em risco de desenvolverem défices cognitivos (assim como alterações na estrutura cerebral, as quais ocorrem antes da chegada desse défices). Tais alterações podem existir em alcoólicos que clinicamente ainda não mostram sinais de um grau anterior de amnésia, característico da síndroma de Korsakoff .

No que diz respeito aos défices cognitivos associados com alcoolismo, descobertos nos últimos 25 anos, estes incluirão processamento mais lento ou demorado da informação, dificuldade na leitura de material novo, défices na capacidade de abstracção e na resolução de problemas, tendo sido demonstrada a redução das competências viso espaciais. Chamou igualmente a atenção para o facto de, na utilizações de  secções de  testes de Q.I., os resultados serem particularmente sensíveis nesta área viso espacial.
 

Mais à frente voltam a ser referidos os estudos de Parsons (1993),
 nos quais é levantada a hipótese de que os défices cognitivos dos alcoólicos resultarem da prolongada ingestão de álcool, o qual perturba o modo como o cérebro normalmente trabalha em certos alcoólicos vulneráveis.

O texto continua analisando as estrutura cerebrais e suas possíveis alterações, refere o estudo Lishman (1990) e diz “de acordo com o autor pode-se encontrar uma diminuição do volume do córtex, assim como, uma possível atrofia das regiões do diencéfalo”. Afirma que neurotoxicidade e deficiência da tiamina provocarão danos espalhados por uma larga região do córtex cerebral, assim como em finas estruturas do cérebro. Volta a Parsons (1993), acentuando que os défices cognitivos manifestados nos alcoólicos correspondem àqueles que são vistos em pacientes cujos  danos cerebrais não estão relacionados com o alcoolismo. Lembra que os investigadores, o mais das vezes, relacionam os danos cognitivos da utilização do álcool com o hemisfério direito (o modelo do hemisfério direito), com lesão do tecido cortical difusamente distribuída através de ambos os hemisférios (modelo de disfunção difusa cerebral) e sistemas do lobo frontal  (modelo do lobo frontal).

Este último modelo, baseado no exame da relação entre estruturas cerebrais e funções cognitivas, sugerem que o alcoolismo perturba selectivamente aquelas funções cognitivas, normalmente ligadas aos lobos frontais do cérebro e as suas relações com  outras estruturas do cérebro ou aos processos relacionados com a cognição; o que implica défices no funcionamento do lobo frontal, com recurso frequente a resposta perseverante anormal (i.e., repetição de um comportamento anterior ou padrão de resposta), independentemente do feedback indicar que tais respostas já não são correctas ou apropriadas.

Na bibliografia especializada é ainda possível encontrar textos de análise mais geral acerca das perturbações decorrentes do consumo do álcool Rosenbloom e col. (1995)
 abordam o problema das alterações cerebrais decorrentes do consumo abusivo de álcool. Partem de estudos que, utilizando técnicas de neuroimagem (CT e MRI), possibilitam meios não invasivos de exame que permitiram analisar a estrutura do cérebro “in vivo”, pelo que foi possível mostrar que muitas das pessoas com histórias de consumo marcado de álcool tem estruturas cerebrais marcadamente diferentes de indivíduos sem essas histórias. 

Um vasto conjunto de autores preocupam-se em determinar se a afirmação de que existe um conjunto de alterações estruturais responsáveis pelas alterações comportamentais é, ou não, verdadeira, (p. ex. Pfeffrbaum et al., 1997 ; Oishi, 1999
e  Krill, 1999). Para além das informação sobre essas alterações estruturais, conclui-se que elas podem afectar as mais altas funções cerebrais, como a memória a curto prazo, resolução de problemas, etc. Desconhecendo-se à data da conclusão dos estudos, segundo os autores, os mecanismos pelos quais as mudanças estruturais decorrentes dos consumos podem alterar a função cerebral.

A riqueza da investigação sobre os problemas decorrentes do consumo de álcool permite ainda partir de estudos que suportam a evidência de que existirão mecanismos capazes de induzir estados de perturbação (eventualmente lesão) através de mecanismos específicos. É essa necessidade de entender os mecanismos que tem um papel significativo na alteração da fisiologia cerebral enunciada, que leva a uma revisão das opiniões correntes e dos avanços mais recentes no que diz respeito aos factores que jogam um papel importante nas lesões cerebrais provocadas por esta substância,
 sendo possível agrupalos em três grupos:

1) neurotoxicidade específica do álcool;

2) deficiência vitaminica associada B1 (tiamina) (síndroma Wernicke - Korsakoff); 

3) doença do fígado secundária à cirrose alcoólica. 

 Síntese da pesquisa

A pesquisa bibliográfica permitiu centrarmo-nos num conjunto de trabalhos que abrangem preocupações científicas actuais e que vão no sentido de compreender o que está envolvido no consumo abusivo de substâncias psico-activas. Estas preocupações abrangem, as perturbações do consumo, que parecem ter por base factores ligados a alterações na estrutura cerebral, as quais parecem ter um papel importante na responsabilidade sobre as particularidades comportamentais que acompanham os indivíduos com problemas decorrentes desse consumo.

A existência de alterações na estrutura cerebral, podem fornecer algum instrumento complementar para a compreensão dessas formas particulares de comportamento. Ao mesmo tempo fornecer alguma justificação para esse comportamento disfuncional originando, por exemplo, a atrofia do cérebro, induzida pela droga. Embora aterradora, a imagem de hemisférios cerebrais atrofiados, permitiriam uma mais fácil compreensão das perturbações do cérebro quando consome drogas.
Uma proposta deste segundo tipo poderia constituir, para além de uma curiosidade anatómica, uma explicação suficientemente esclarecedora acerca do que poderia ser responsável pelas alterações no comportamento dos indivíduos, sobretudo comparando diferentes grupos de consumidores de diferentes substâncias com grupos de indivíduos que não sofressem deste problema.

Nesta linha de pensamento, que explora a relação entre a estrutura e as repercussões decorrentes da sua alteração, é possível descobrir trabalhos em que se encontra uma referência continuada à associação entre o lobo frontal e estruturas com ele anatomicamente conotadas, a perturbações comportamentais, algumas vezes decorrentes de qualquer estado lesional, perturbações infecciosas, ou situações de degenerescência.

No entanto, outras formas de ver o problema foca-se , por exemplo, numa linha de investigação bioquímica-genética, onde se enquadram os estudos que levantam a possibilidade da existência de receptores opiáceos específicos. Tendo-se concluído, por exemplo, que activando o sistema dopaminérgico D1 se pode suprimir a busca da droga em animais, assim como, do mesmo modo, que activando os receptores D2 se pode accionar a busca de cocaína (Nester & Guitart & Johnson, 1992; Zahniser et al., 1992; Nester et al., 1996). 

Jentsch (1999) parte da função dopaminérgica para se referir aos estados comportamentais que envolvam a intenção de busca. O seu trabalho reforça a importância da função dopaminérgica no controle comportamental que tem a ver com os estímulos relacionados com o prazer.

De qualquer modo, do que se trata, em nossa opinião, é de apontarmos para a importância do funcionamento do cérebro como elemento fundamental na coordenação do comportamento humano e das implicações do seu disfuncionamento no comportamento global do indivíduo; pelo que, partindo de alguns estudos de carácter mais geral sobre perturbações do lobo frontal/comportamento disfuncional poderemos encontrar um ponto de chegada a outras investigações, elas sim destinadas a estabelecer a relação entre consumos e disfunção/eventualmente lesão, sendo exemplo dos primeiros os estudos de Walsh (1987), Gainotti (1995), Hublet (1995)
 e dos segundos os estudos de Giacchino & Henriksen (1996)
 entre outros.

Sem nos preocuparmos ainda com esta relação, encontramos Tarnel & Damásio (2000) embora com outra preocupação na discussão desta relação cérebro/comportamento. Para isso escolheram vários tópicos que ilustram estes princípios-chave, como, por exemplo, no domínio das funções executivas e da conduta social, emoção, memória etc.

Partiram das chamadas “funções executivas” usando o termo, para se referir a um conjunto de capacidades cognitivas e comportamentais vagamente relacionadas, capacidades essas ligadas intimamente com a região pré-frontal do córtex, sendo que todas elas estas estão no topo da hierarquia cognitiva. 

A conduta social pode ser considerada uma função executiva que é uma confluência dessas outras funções, em particular, dependendo criticamente do julgamento e tomada de decisão e  está estreitamente ligada ao lobo pré-frontal.

 Se o caso de Phideas Caje pôde permitir a Damásio perceber um pouco melhor as perturbações do comportamento social é, de facto, o trabalho de Harlow (Damásio, 1995 cit.), que chama a atenção para as dramáticas alterações no comportamento social que ocorrem subsequentemente à lesão na região pré-frontal. Tarnel e Damásio voltam a chamar a atenção para o caso das lesões ventromediais do pré-frontal em que os indivíduos portadores adquirem uma sociopatia e demonstram tendência para tomar decisões e envolverem-se em comportamentos que têm consequências negativas para o seu próprio “bem estar”.
  Tomando decisões sem qualidade acerca das relações interpessoais, finanças etc., e agindo como se perdessem a capacidade para ponderar diferentes formas de acção, seleccionam a opção que promete melhor combinação de benefícios de curto e longo termo, forma de funcionamento em que os toxicodependentes também demonstram grande dificuldades. Diz Damásio que o que torna estas manifestações mais surpreendentes  e que desafiam as explicações simples de Harlow: “É a de que a maior parte dos pacientes continuam com inteligência normal, memória convencional, linguagem, percepção, etc.”; “por outras palavras, não há nenhuma diminuição neuropsicológica óbvia que possa parcimoniosamente ser tomada em conta para o comportamento errático”. Esta hipótese, de que não haja uma diferenciação neuropsicológica facilmente determinável no caso dos toxicodependentes, também nós a apresentámos anteriormente: no entanto, o que nos parece mais significativo da nossa opinião é o facto de, independente desta identificação de disfunção/eventualmente lesão, pensarmos que o comportamento dos toxicodendentes se caracterizará por uma incapacidade em tratar toda a informação disponível, o que, do nosso ponto de vista, seria o marcador essencial da perturbação decorrente do consumo de substância psicoactivas e, no fundo, onde se diferenciariam duas patologias, do ponto de vista comportamental.

De qualquer forma, o nosso ponto de vista assenta na convicção de que a droga, como, aliás, Agra (1986) já tinha referido, introduzida no sistema homem, reduz a sua complexidade comportamental e, é claro, cognitiva, preceptiva, etc. De um ponto de vista neuropsicológico, pode a questão ser enunciada de forma complementar, em que, por um lado, se tem em conta as eventuais alterações (disfunções) estruturais e, por outro lado, aceitando que estas alterações na estrutura cerebral são produzidas pela substância. Em última análise, os consumos, serão responsáveis, secundariamente, pelas diferenças comportamentais detectadas em todos os consumidores abusivos de substâncias psico-activas.
 

Peguemos, de forma sumária, para explicar o nosso ponto de vista, em algumas funções superiores do nosso funcionamento cerebral por um lado a memória, por outro a atenção ou ainda as emoções. Pretendemos apontar os resultados práticos do ponto de vista do seu funcionamento aquando do consumo de substâncias psico-activas.

Localizemo-las cerebralmente, juntando dados de diferentes proveniências; uma das primeiras conclusões que saltam à vista ao tentarmos detectar implicações desses consumos nessas funções cerebrais superiores é, desde logo, confrontarmo-nos com a descrição de perturbações, no exemplo da memória, aceitando-se que algumas dessas perturbações são decorrentes de consumos abusivos, sendo uma das mais dramáticas, provavelmente, a que afecta os consumidores abusivos de álcool, expressa no síndrome de Korsakoff, associando com amnésia generalizada, lesões com localizações cerebrais relativamente consensuais que vão desde os corpos mamilares do hipotálamo ao córtex frontal e diencéfalo.

Também os consumidores das benzodiazepinas podem ver alargar a sua influência a perturbações que vão desde a simples evocação de informações de maneira voluntária, consciente e activa às interferências na memória não consciente e até às memórias escolares.

Embora não se encontrem descrições de lesões decorrentes do consumo de benzodiazepinas, as descrições que apontem para disfunções várias, facilmente podem ser encontradas, como refere Vigneau-Hermellin (2000).
Tendo em conta que o alvo das benzoziazepinas são os receptores do neuromediador  GABA e que este se encontra um pouco por todo o cérebro mas que é mais frequente no hipocampo, e se tomarmos em conta a importância do hipocampo nas memória, qualquer alteração aí localizada vai, naturalmente, ter repercussões no acesso às informações armazenadas.

Também a cannabis parece ser capaz de induzir perturbações na memória, sobretudo durante o período de impregnação pela T H C em altas doses, pelo que são por alguns autores aí descritas. Será como resultado destas perturbações que podem surgir problemas de organização e integração de informações complexas. As perturbações descritas parecem atingir particularmente o córtex frontal, região onde o THC induz variações no fluxo sanguíneo e no metabolismo.

É referido que no hipocampo e cerebelo se verificam perturbações decorrentes da utilização dos canabinóides parece que, uma vez aí fixados, parecem perturbar a “potenciação a longo prazo,”
 que é um mecanismo de plasticidade das sinapses implicadas no processo mnésico.

Também os consumidores de anfetaminas têm servido de sujeitos para estas investigação neuropsicológica, pelo que são descritos dificuldades que vão desde simples problemas de memória de acontecimentos recentes a problemas de atenção e audição: por outro lado, são também descritos profundos problemas mnésicos permanentes, todos eles decorrentes da sua utilização.

Deixemos os circuitos de memória e analisemos outro exemplo: o dos circuitos da atenção, outra área que parece deficitária no modo de funcionamento cerebral nos toxicodependentes. 

Recoloquemos a questão da atenção. Já definimos o cérebro como “o local onde tudo se passa”: é ele, e o seu modo de funcionamento, o responsável pelo bom ou mau funcionamento do indivíduo. No caso concreto da atenção, parece que o cérebro, enquanto espera um estímulo para reagir, se mantém num estado de semi-vigília; em situação de ameaça é fácil perceber o modo de funcionamento do cérebro, neste caso, o sistema reticular solta sobre o cérebro um jorro de adrenalina, fazendo surgir o primeiro dos 3 elementos básicos para a atenção, conforme Carter (1998):

1) Estimulação, que depende do sistema reticular activador, sendo que algumas das suas fibras são responsáveis pela consciência que outras são responsáveis pelo controle dos ciclos sono/vigília e que um terceiro grupo de neurónios é responsável pelo controle do nível de actividade cerebral.

2) Orientação, que está a cargo dos neurónios do colículo superior e do córtex parietal; cabe ao colículo superior a tarefa de fazer girar os olhos até ao novo estímulo, encarregando-se o córtex parietal de desligar a atenção do estímulo momentâneo. A lesão no colículo pode causar apraxia ocolomotora, levando a que os olhos não possam fixar-se em nenhum objecto, daí resultando uma cegueira funcional. Quanto à lesão no córtex parietal, esta leva a que a pessoa não pode retirar os olhos de um objecto pré-fixado, com resultados particularmente complicados.

3) Enfoque, que depende do pulvinar lateral (tálamo), cuja forma de operar se assemelha um pouco ao funcionamento de rasteador, girando na intenção de iluminar o estímulo desencadeador. Uma vez este localizado, são informados os lobos frontais que, a partir daí, se fixam no estímulo, prendendo aí a atenção.

Como exemplo da interligação das diferentes capacidades pode-se, por exemplo, referir que alguns dos estados perturbadores da memória associados com o de Korsakoff, costumam ser relacionados com perturbações na codificação e armazenamento da informação por abaixamento da atenção, da motivação e da vigília, os quais parecem estar também associados às lesões do hipotálamo, córtex frontal e diencéfalo, já apresentadas. 

Na literatura científica actual surge um vasto conjunto de estudos que se referem  a um aspecto particular das drogas numa perturbação específica da atenção. Diremos nós uma referência positiva, na SADH (Síndroma de Atenção Deficitária Hiper Activa), os fármacos do tipo das anfetaminas, ao aumentarem os níveis dos neurotransmissores excitantes do córtex, reduzem este estado de atenção deficitária. “A actividade cortical que provocam inibe o sistema límbico, substituindo a acção pelo pensamento e dando como resultado uma conduta mais controlada e equilibrada”

Com esta perturbação concreta trabalharam ainda outros autores (p. ex. Lynskey et al. (1995; Molina et al., 997; Clure, 1999). O primeiro estuda a relação entre problemas de comportamento e défices de atenção e o uso de álcool, tabaco e  drogas ilícitas na idade compreendida entre 8 anos e os 15 anos. Foram estudadas populações Neozelandesas e do estudo de Lynskey pode-se concluir: os problemas de consumos são estatisticamente mais prováveis em crianças que sofram de (ADHD) do que noutras populações ditas normais desse ponto de vista; os portadores destes distúrbios de (ADHD), com perturbações comportamentais, apresentam um factor de risco suplementar para virem a sofrer de perturbações do consumo. 

Por seu lado, Molina, que discutiu os resultados em termos de ligação entre (ADHD) e alcoolismo, estuda também os efeitos do estatuto sócio-económico nestas variáveis, além dos  efeitos da monoparentalidade como um factor acrescido do risco de ser alcoólico. 

Clure, por seu lado, aborda os problemas da atenção, decorrentes do (ADHD), do ponto de vista da droga de escolha, do ponto de vista da relação entre défices de atenção/perturbações da hiperactividade e das perturbações da utilização de substâncias (SUDs), neste caso, a cocaína. Diz Clure que pacientes com uso sistemático de cocaína são mais capazes de serem similares a pacientes de (ADHD) na infância, somente quando comparados com pacientes em grupos que utilizam álcool ou álcool/cocaína. Verificou-se com este estudo que a (ADHD) é prevalente na busca de tratamento para o uso de substâncias, não se encontrando diferenças no grupo, se considerarmos o tipo de drogas utilizadas.

Numa outra perspectiva, Fanken et al. (2000) preocupam-se com o processo atencional em doentes consumidores de cocaína, estudando o processo do craving e a sua relação com pensamentos obsessivos acerca da cocaína, controlo da experiência e nível atencional para palavras relacionadas com a cocaína. Descrevem-se níveis atencionais diferentes para pacientes com altas pontuações em pensamentos obsessivos relacionados com cocaína e altas pontuações de craving. 

Blume et al. (2000) abordam o problema da atenção a partir do processamento da informação. Os seus estudos mostram diferenças individuais significativas no processamento da informação entre abusadores de cocaína e a população normal.

A preocupação dos efeitos nefastos que pode ter o consumo de drogas em aspectos do quotidiano, relacionados com a atenção, foi estudado por Mercer & Jeffey (1995), aqui tratados do ponto de vista dos acidentes de viação. Foi possível demonstrar que o consumo de drogas interfere com a capacidade de dar atenção em situações que a exijam de forma razoável, como no caso apresentado. Foram, no estudo, analisadas amostras de sangue de indivíduos mortos em acidentes de viação no Distrito de Columbia (Canadá). Os resultados toxicológicos mostraram que a droga que se encontra mais frequentemente é em 48% dos casos álcool, 13% tetrahidrocanabinol ou os seus metabolitos, 4% cocaína e 5% diazepam. Como informação complementar do estudo concluiu-se que não são investigados pela polícia o porquê da diminuição da competência de que decorrem os acidentes e, por outro lado, são normalmente confundidas as diminuições dessas competências decorrentes do consumo do álcool e drogas com perturbações do consumo de álcool e que, normalmente, são classificados como condução ineficaz, devida a falta de cuidado e atenção quando, de facto, são perturbações decorrentes dos consumos. 

Reflectindo a preocupação em determinar os recentes desenvolvimentos nos estudos que abordam o acesso à atenção, tendo em conta os efeitos das drogas e dos tóxicos químicos no processo atencional, Bushnell (2000) refere que em 1999 se promoveu o 17º encontro anual da Sociedade de Toxicologia Comportamental. As comunicações dirigiram-se a temas como a metodologia de acesso às funções cognitivas, a neurobiologia de aspectos específicos da atenção, o duplo papel da atenção como alvo da intoxicação e como variável mediadora no desenvolvimento da adição às drogas psicoactivas e as alterações na atenção que acompanham perturbações neuropsicológicas várias.
Finalmente McKetin & Mattick (1997) abordaram as duas funções que temos vindo a observar na perspectiva das perturbações na memória e atenção nos consumidores de anfetaminas. O estudo destinava-se a aceder ao funcionamento cognitivo num grupo de consumidores ilícitos  de anfetaminas. Foi possível estabelecer uma relação entre a severidade da dependência anfetamínica com a fraca performance em teste de memória assim como de atenção/concentração. A contribuição relativa da dependência anfetamínica, a utilização concomitante da droga e outros factores importantes para o funcionamento neuropsicológico estão em discussão.

Uma proposta possível

O conjunto de reflexões apresentadas leva-nos a arriscar uma proposta que tem por base as semelhanças, que julgamos detectar, entre os sintomas que se podem encontrar em diferentes patologias.

Estas reflexões permitem-nos estabelecer pontes entre diferentes condições neuropsicológicas cujas características principais são, por um lado, a incapacidade para aceder a toda a informação a que o sistema tem acesso e por outro, essa incapacidade é operadora das dificuldades demonstradas na interpretação dos sinais indicadores das condições do organismo e do seu funcionamento.

Tomando como exemplo a agnosia, esta, enquanto condição neuropsicológica, caracteriza-se por uma incapacidade para utilizar, de modo adequado, toda a informação disponível
. O que nos faz recordar, de algum modo, o que acontece com os indivíduos consumidores abusivos de substâncias psico-activas, e se por um lado, na agnosia podemos encontrar exemplos tão significativos como o que refere Damásio,
 “um ser humano são e inteligente (pode ficar privado da capacidade de reconhecer pessoas que lhe são familiares, através da visão, mas ser capaz de as reconhecer através da audição (ou vise versa), por outro lado, na toxicodependência encontramos diminuída, ou pode mesmo desaparecer, completamente, a referida capacidade para gerir, de forma eficaz, o quotidiano, para estabelecer metas realizáveis, etc.. São estas condições que nos permitirão sugerir a integração da patologia decorrente do consumo continuado de substâncias psico-activas, na classe geral das agnosias. Tendo em conta, quer os défices na análise das situações produzidos pelos toxicodependentes, quer a diminuição da sua competência para dominar essas mesmas situações, quer ainda das suas capacidades para estabelecer metas objectivas, como se não conseguissem ver o óbvio, estas parecem-nos ser as características mais marcantes da perturbação.

Sugerimos, assim, que as perturbações decorrentes dos consumos sejam  integradas na classificação das agnosias associativas e a que chamaríamos AGNOSIA SOCIAL. Esta proposta tem em consideração o facto das perturbações mais evidentes, aquando da existência de dificuldades decorrentes dos consumos continuados de substâncias psicoactivas serem da esfera social, sendo normalmente um dos primeiros marcadores a tornar evidentes a existência dessas dificuldades.

Além disso, o próprio, é normalmente incapaz de reconhecer as suas perturbações comportamentais; referindo-se a elas eventualmente como algo sem a dimensão catastrófica que o problema realmente tem, ou, reconhecendo vagamente a existência do problema, só raramente consegue atribuir-lhe essa dimensão e as repercussões, que as mesmas podem acarretar para a sua  vida.

Em alguns estudos, em que são analisadas as repercussões decorrentes do consumo, é possível encontrar algumas descrições das estruturas anatómicas aí perturbadas,  possibilitando, assim, comparar  estas diferentes situações.

A ideia da existência de algum tipo de relação entre o consumo abusivo de substâncias psicoactivas e alterações (disfunções) várias não é nova, encontrando-se em diversos autores; ou a partir da alteração estrutural, ou a partir das alterações bioquímicas, mas muitas vezes abordando o problema do ponto de vista da doença crónica. Assim, embora tenhamos no decorrer do trabalho apresentado alguns dos estudos referidos, relembramos os mais significativos, para o desenvolvimento da nossa ideia.
 Courville (1966) estabelece uma primeira ligação entre a atrofia cortical dos lobos frontais/consumo, que se encontra nos alcoólicos crónicos, ao mesmo tempo que sugere uma relação entre os consumos e a degenerescência cerebral aí encontrada, fazendo a ligação desta deterioração à síndroma do lobo frontal. 

Ricklin (1989) faz uma revisão de literatura, nos 25 anos anteriores à publicação, sobre os efeitos do consumo exagerado de cannabis e diz que, quer a clínica, quer a experimentação, provaram alterações no SNC, no tracto respiratório e sistema imunológico e pró-criativo.

Rosenbloom (1995) apresenta a evidência, através de técnicas de (CT) e (MRI), de marcadas alterações estruturais cerebrais em cérebros de indivíduos alcoólicos. Aborda os trabalhos de Courville (1955) que apontam que esses doentes apresentam uma redução generalizada do volume do cérebro, muitas vezes mais pronunciadas do lobo frontal.

Dodd (1996) apresenta dados que confirmam, a partir do exame pós-morte, a existência de alterações no tecido do córtex frontal superior (SFC) e córtex motor primário em alcoólicos crónicos que também sofriam de encefalopatia Wernicke, mostrando estes uma redução marcada de neurónios do córtex frontal superior quando comparados com os valores do grupo de controle, os quais sofriam só de encefalopatia Wernicke.

Kornuglu & Arikan (1996) analisam alterações funcionais e estruturais do cérebro nos alcoólicos crónicos, correlacionados com alterações antisociais da personalidade (ASP) através do SPECT, CT e potenciais evocados auditivos do tronco cerebral. 

Majewsca (1996) em estudo sobre a adição à cocaína refere que, do ponto de vista comportamental, o abusador de cocaína é muito similar ao doente com lesão do lobo frontal e que a toxicidade da cocaína se manifesta até próximo do nível de cada sistema de orgãos, sendo as mais dramáticos os sistemas cardiovasculares, fígado e cérebro

Giacchino (1996) diz que estudos comportamentais suportam a evidência da importância da porção média do córtex pré-frontal nos circuitos de comportamento  de reforço das drogas. Os seus resultados apontam para que o córtex pré-frontal médio pode mediar directamente alguma porção de todas as respostas ao ópio no reforço ou paradigma de auto-administração.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

Benson & Miller (1996) abordam a demência alcoólica, analisando-a nas suas relações demência alcoólica/lobos frontais e consumos, e referem que a presença de sintomas frontais é consistente. 

Alteman (1996) referiu-se às perturbações do consumo como exemplo de doença crónica.

Muller (1996) parte dum conjunto de imagens do sistema límbico durante a ocorrência do “craving” nos abusadores de cocaína. Este sistema está envolvido nos efeitos de recompensa, associado ao consumo, e acredita-se que é importante na aprendizagem para ligar aos humores que os assinalam. 

Martin (1998) faz uma alusão à ligação da disfunção do funcionamento dos núcleos da base aos consumos.

Kreek (2000) refere os estudos de Dole (1963), Dole & Nyswander & Kreck (1964) como exemplo de autores que hipotetizam que a adição à heroína é uma doença do cérebro com manifestações comportamentais.
 

Marley (2001) afirma que a doença da adição é uma das menos compreendida de todas as doenças crónicas, sendo frequentemente associada a escolhas incorrectas do próprio e menos frequentemente associada com um funcionamento cerebral impróprio através dos Circuitos Cerebrais da Adição.

A perspectiva  bioquímica entrecruza-se com abordagens anteriores. Assim, e como exemplo, Gettman (1995) referindo-se ao consumo de marijuana, diz que muitas funções cerebrais que afectam o comportamento humano envolvem o neurotransmissor dopamina, e que importantes drogas, como a heroína e cocaína, interferem com o uso cerebral da dopamina em modos que podem alterar seriamente o comportamento individual.

Little (1996) Com os seus resultados demonstrou que os utilizadores de cocaína apresentam níveis significativamente mais baixos de dopamina e mais altos de serotonina no córtex frontal que os sujeitos do grupo de controle, o que se não passa em outras regiões do cérebro. 

Nutt (1996) referindo o facto das informações acerca do que se passa no homem serem escassas, apresenta a sua hipótese dos circuitos cerebrais da adição, de que o circuito primário parece ser o caminho dopaminérgico que vai da área ventral tegmental (VTA) através do núcleo accumbens para o córtex pré frontal. 

Robbins (1999) analisa os circuitos cerebrais da adição, dizendo que a hipótese que ganha mais consistência parece ser a que aponta para o núcleo accumbens como zona que medeia os efeitos de recompensa das drogas como as amfetaminas e cocaína, as quais agem directamente, aumentando os níveis de dopamina nestas área. Aponta também  para o papel do neurotransmissor serotonina no abuso de cocaína.

Também Volkow e al. (2001) analisam o papel da dopamina no processo aditivo à metamfetamina, dizendo que a descoberta mais consistente no processo da adição é o baixo nível de dopamina dos receptores D2. Afirma ainda que o baixo nível dos receptores D2 está associado com um baixo nível do metabolismo no córtex orbitofrontal, o qual, como sabemos, está associado com os comportamentos compulsivos. É esta disfunção que pode, segundo os autores, contribuir para a tomada compulsiva de drogas nos sujeitos com essa perturbação. Sugerem os resultados que a disfunção do orbitofrontal pode constituir um mecanismo comum para a falta de controle para o consumo descontrolado de drogas nos sujeitos adictos.

Masterman & Cumming (1997), ao estudar as bases anatómicas do comportamento executivo e social,
no sentido em que associa um conjunto de estruturas neuro-anatómicas ao modo de disfuncionamento social, tinham estado próximos duma formulação do problema nos termos em que o formulamos, embora a população utilizada no seu estudo não sejam os toxicodependentes.

São estas algumas das semelhanças que é possível encontrar, por exemplo, tendo em conta a sua localização cerebral, quando existe alteração anatomicamente diferenciável, ou quando temos em conta a incapacidade para analisar a informação disponível no sistema, ou mesmo em aceder à informação a que o sistema tem acesso. Embora algumas vezes, no caso da toxicodependência, possa ser normal, ou quase normal a estrutura anatómica de suporte, o facto é que se mantém a incapacidade para analisar, de forma correcta, a informação disponível e é esse o factor que chama a atenção.

Por outro lado, poderemos ainda analisar as competências para ultrapassar as barreiras que constituem os testes neuropsicológicos, que também na toxicodependência parece preservada, como aliás acontece nas lesões do lobo frontal, sem que também o seu comportamento pareça ter reflexos dessas competências.

O estudo de Marques Teixeira (1991) ao confirmar a sua hipótese de trabalho, vem chamar a atenção para uma alteração da reactividade fisiológica nos sujeitos toxicodependentes, ao nível do Sistema Nervoso Central, o que vem constituir um importante marcador fisiológico concreto. 

Confirmadas as alterações da reactividade fisiológica, são elas que nos permitem levantar a hipótese da existência de disfunções no funcionamento cerebral, ou mesmo alterações estruturais da anatomia cerebral decorrentes do consumo abusivo de substâncias psico-activas.
 A análise da  bibliografia especializada parece apontar fortemente para a possibilidade da via límbico frontal dessas alterações estruturais, ao mesmo tempo que nos permite reconhecer a responsabilidade dos consumos de diversas substâncias psicoactivas nessas alterações.

 Hipóteses

·  Um filtro comum
Suportado pelo vasto conjunto de estudos que se referem, de um ou de outro modo, a perturbações do comportamento, decorrentes de lesões do lobo frontal, relacionadas com o consumo de substâncias psico-activas, ou com outro tipo de origem, permitimo-nos avançar para o passo seguinte.
Partimos de uma comparação, que nos parece ser razoável, entre diferentes condições neuroanatómicas, onde é possível, descortinar semelhanças comportamentais. Esta comparação prende-se com a possibilidade de se encontrar referência, de modo directo ou indirecto, ao lobo-frontal,
 ligando-o a disfunções comportamentais várias, umas vezes ao consumo de drogas (p. ex. daCosta), outras vezes a perturbações na vida emocional (p. ex. Damásio & Murer, 1979). 

Mas, é muito mais vasta a importância deste tipo de lesões num vasto conjunto de disfunções cerebrais, (p. ex. Jurado & a.l. 2000) determinam o significado da lesão frontal na fluência fonética e semântica (Duncan et  a l. 2000 ) apontam as mais comuns regiões do lobo frontal utilizadas quando na execução de pedidos de natureza cognitiva, (Lai et a l.) acrescentam que, a redução no volume do córtex orbito frontal bilateral sugere que esta região cerebral pode ter um papel crítico no desenvolvimento de perturbações mentais.

O nosso ponto de vista socorre-se dos estudos sobre disfunções (eventualmente lesões) anatomicamente localizadas, como componente significativa das perturbações resultantes do consumo abusivo de substâncias psico-activas, ponderando ao mesmo tempo a existência de uma deficiência no tratamento de informação decorrente da situação.

São estes estudos que nos permitem formular a hipótese que queremos confirmar e que, no essencial, tem a ver com a seguinte constatação: alguns sujeitos consumidores habituais de substâncias psicoactivas apresentam alterações comportamentais que parecem ter por base disfunções fisiológicas derivadas dos consumos.
 Nestes indivíduos detectam-se perturbações comportamentais que vão no sentido contrário à sua subsistência e que podem ser interpretadas como deficiência no tratamento da informação disponível no sistema. Além disso, este comportamento é muito semelhante ao de sujeitos sem problemas de consumo continuado de substâncias psico-activas, mas com lesões dos lobos frontais ou em áreas com eles anatomicamente conotadas, (e. g. sistema límbico).
 

Na nossa proposta tomámos como ponto de partida todo um vasto conjunto de investigações acerca das características definidoras de certas patologias neurológicas e, ao mesmo tempo, tentamos fazer o levantamento daquelas características que nos pareceram comuns às perturbações decorrentes do consumo abusivo de substâncias psico-activas, comparando-as. Consideramos alguns estudos de carácter geral que parecem sugerir que algumas perturbações fisiológicas são as responsáveis por alterações significativas dos comportamentos, (p. ex. Damásio, 1995).
 A sua ideia é a de que lesões cerebrais, com determinada configuração, impedem uma apresentação emocional normal e, de forma não menos importante, provocam anormalidades no comportamento social. Referindo alguns estudos efectuados em animais, na mesma obra, Damásio lembra que, nesses estudos, os macacos sujeitos a uma remoção controlada de tecido cerebral,  mas do mesmo tipo, por um lado, mantinham uma postura corporal igual à anterior, mas revelavam grandes decréscimos nos hábitos relacionados com a higiene pessoal, assim como grandes reduções das interacções afectivas com outros, independentemente do sexo, ou idade. Apresentavam, para além disso, menor competência maternal e indiferença sexual; até do ponto de vista das expressões faciais mostravam diferenças significativas, antes e depois das cirurgias. Finalmente, já não se conseguem relacionar com os seus antigos companheiros e não respeitam as regras de hierarquia do seu antigo grupo.

Os problemas comportamentais decorrentes de lesão do lobo frontal, já tinham sido tratados por Damásio & Maurer (1979),
 embora as perturbações aí analisadas se refiram a um contexto psicopatológico diverso. Os autores referem ser «particularmente notória a semelhança comportamental entre adultos autistas, quase-normais e doentes com alterações do comportamento resultantes de lesões bilaterais e estáveis do lobo frontal, (Kleist, 1934 ). Acrescentam, ainda: «Partilham a mesma falta de iniciativa, de concretização de pensamento e de linguagem, de indiferença afectiva e dispersão da atenção e a mesma ausência de empatia. Diferem no facto dos doentes com lesões dos lobos frontais terem um maior repertório de comportamentos sociais superficiais, o que resulta provavelmente do facto de terem adquirido a lesão em idades mais avançadas, quer do envolvimento preferencial de certas estruturas do lobo frontal». 

Noutros trabalhos acerca de outras patologias neurológicas bem conhecidas, é possível encontrar descritas dificuldades semelhantes no seu conteúdo; é este o sentido, por exemplo, da condição também apresentada por Tarnel & Damásio (1996)
e Damásio (2000)
na agnosia.

Dizem Tanel e Damásio: em princípio, a agnosia pode ocorrer em qualquer modalidade sensorial, relativa a qualquer tipo de entidade ou evento; no entanto, alguns tipos de agnosia são mais comuns, p. ex. a agnosia visual e especialmente, agnosia para faces (prosopagnosia) é a forma mais comum de distúrbios do reconhecimento, afectando uma modalidade sensorial primária.

De recordar que este tipo de perturbação pode afectar, de alguma forma, toda uma vasta porção de entidades sensoriais mas todas elas, de algum modo, se referem sempre a dificuldades na interpretação ou a negligências de informação, reconhecida, na anosognosia, pela perda da capacidade em avaliar do seu próprio estado de saúde, sendo que, quando falamos dos estado mais graves, por exemplo, a dor de grande intensidade pode ser pura e simplesmente ignorada, bem como graves disfunções esfincterianas, ou doença cardíaca grave.

Outra linha de pensamento que serviu de ponto de partida do nosso trabalho permite-nos diferenciar o modo de funcionamento cerebral dos portadores de perturbações, decorrentes do consumo abusivo de drogas. Seguindo as linhas do trabalho de Marques Teixeira (1991)
que permitiu provar que a reactividade do SNC dos toxicodependentes é diferente dos indivíduos que não sofrem dessa perturbação.

A confirmação desta hipótese permite-nos levantar um conjunto de questões relacionadas com alterações, sejam elas disfunções, ou eventualmente, lesões, na anatomia cerebral
e interrogarmo-nos sobre o seu real significado no comportamento do toxicodependente. Para explicar a lógica da hipótese por nós formulada, se utilizarmos, por exemplo, a circulação rodoviária ou telefónica em determinada cidade, numa situação de desastre natural, quer uma, quer outra, sofrerão as consequências decorrentes da perturbação. A normalidade é absolutamente essencial para que o sistema funcione e progrida, em caso de perturbação grave pode mesmo ficar em causa a subsistência de todo o sistema. A utilização desta ideia, para abordar o modo do funcionamento cerebral, exigirá muita imaginação e o recurso a experimentação adequada.
Formularemos então o nosso problema de modo a torná-lo perceptível à luz do actual paradigma cientifico, aberto, por definição, às integrações que permitirão compreender uma abordagem biológica sem excluir outros domínios científicos.

A partir do nosso posicionamento teórico, permitir-nos-emos abordar o problema do ponto de vista sistémico nos seguintes termos:

O indivíduo, qualquer indivíduo, tem, quotidianamente, de se confrontar com os problemas básicos da sobrevivência, nos processos de defesa, ou de vulnerabilidade perante uma ameaça, que exige dele uma adaptação rápida às diferentes situações, sob pena de, não o conseguindo, ser eliminado: o toxicodependente pode ser eliminado, caso a sua competência auto-organizadora sofra uma ruptura inultrapassável, para a qual pode contribuir dramaticamente o seu consumo de droga.

Finalmente, uma outra interrogação tem surgido nas pesquisas actuais e ela prende-se com a eventualidade da recuperação celular, em situações de lesão decorrentes do consumo abusivo e na sequência de uma abstinência prolongada. Esta interrogação de base permite-nos formulá-la do seguinte modo: a disfunção hipotetisada e que, de algum modo, responsabilizamos pelas dificuldades comportamentais apresentadas pelos toxicodependentes, mantém-se, na eventualidade de uma abstinência prolongada, ou os seus efeitos esbater-se-ão?

Autores já referidos no nosso trabalho, que levantam a hipótese de uma alteração da estrutura celular no cérebro, responsabilizam-na, de algum modo, pela alteração comportamental daí decorrente. São eles mesmos que levantaram também a hipótese de recuperação, na sequência de abstinência prolongada dessa mesma droga; no entanto, uma pergunta fica no ar, como interpretar a possibilidade da recuperação da estrutura celular, caso esta exista, no contexto do consumo?

Caso esta hipótese seja verdadeira tendo em conta o tempo que medeia entre a primeira e a segunda aplicação dos instrumentos da investigação, os resultados esperados na segunda aplicação dos testes neuropsicológicos, tenderiam a aproximar-se dos valores do grupo de controle. Caso esta hipótese se não confirmasse estaríamos perante um problema mais complicado, que apontaria para alterações independentes do consumo e, portanto, perante algumas fragilidades constitucionais: nesse caso, os indivíduos que apresentassem essas características seriam mais vulneráveis aos consumos que os que as não tivessem? 

São questões deste tipo que nos conduzem a uma interrogação fundamental: qual o significado da substância no funcionamento auto-organizativo do sistema?

Desenvolvimento da hipótese a nível experimental

Partindo das alterações conhecidas do funcionamento do Sistema Nervoso Central do toxicodependente, quando comparadas com um grupo de controle, necessário se tornava verificar se, quando sujeitos à aplicação dos testes neuropsicológicos, os resultados dos dois grupos também seriam diferenciáveis.

Como primeiro passo da investigação foi feito um pré-teste
 com o teste Visuo motor de Bender, cujos resultados permitiriam diferenciar os resultados nos dois grupos, o experimental e o de controle. Foi esta diferenciação nos dois grupos que nos permitiu avançar para a investigação.

Para operacionalização da tradução experimental da hipótese do funcionamento cerebral dos toxicodependentes emitimos as hipóteses que se seguem;

1) A competência para lidar com a informação dos sujeitos toxicodependentes é diferente dos sujeitos não toxicodependentes (grupo de controle), e esta diferença decorre de perturbações resultantes da introdução da droga no sistema nervoso central dos sujeitos experimentais. 

2) O consumo abusivo de substâncias psicoactivas pode provocar disfunção (eventualmente alteração estrutural), o que se repercute no funcionamento  cerebral.
3)  Embora em alguns casos não seja detectável essa disfunção, eles apresentam uma dificuldade evidente em lidar, de modo eficaz, com a informação, o que pode ser confirmado pelos seus  resultados em testes neuropsicológicos.
CAPÍTULO III

 Metodologia  

Iniciámos a nossa investigação com a aplicação de um pré-teste em que foram examinados 10 (dez) sujeitos num grupo de controle e 10 (dez) sujeitos num grupo experimental, com o objectivo de testar os instrumentos para esta investigação. Pretendia-se verificar a nossa hipótese inicial, que se poderia traduzir na existência de performances diferentes nos testes neuropsicológicos nos diferentes grupos.  Esperávamos que as cotações do grupo experimental fossem numericamente superiores e qualitativamente diferentes no teste de Bender, obtendo-se, portanto um pior resultado.

A interpretação dos resultados sugeriu a existência de comprometimento neuropsicológico num número superior dos sujeitos do grupo experimental, sendo que nenhum dos sujeitos utilizados como grupo de controle apresentou resultados compatíveis com tal hipótese.

Passámos então à primeira fase de investigação. O trabalho experimental consistiu em fazer a comparação de dois grupos. Um grupo experimental, que inicialmente era constituído por 64 sujeitos, ex-consumidores abusivos de substâncias psicoactivas que, na altura, se encontravam abstinentes há, pelo menos, 4 meses; e um grupo de controle, com cerca de 30 sujeitos. A comparação entre estes 2 grupos foi feita, tendo em conta a sua capacidade para responder aos testes incluídos na bateria experimental

Numa segunda fase do trabalho de investigação, efectuou-se também a comparação intra grupo das respostas do grupo experimental.
 Esta segunda aplicação pretendia confirmar a esperada melhoria dos resultados, na sequência da abstinência continuada. Embora sem diferenças estatisticamente significativas, constatou-se que, na primeira condição experimental, as performances conseguidas foram de menor qualidade quando comparadas com as conseguidas na segunda aplicação. Por outro lado, tendo ainda em conta os resultados apresentados na primeira aplicação, verificou-se que os abandonos do programa terapêutico, entre a  primeira e a segunda aplicação, foram essencialmente dos sujeitos que, na primeira aplicação apresentavam resultados nos testes de pior qualidade.

No plano da investigação preocupava-nos perceber que mecanismos estão associados aos problemas que indiciem dificuldades comportamentais particulares decorrentes da perturbação, as quais já tínhamos constatado clinicamente, sendo a mais evidente a que se manifesta nos indivíduos toxicodependentes quando em situação de consumo, e em que parecem baixar os níveis de vigilidade para além de limites considerados razoáveis face às exigências da vida quotidiana, mantendo a sua atenção concentrada simplesmente em comportamentos que possam de, algum modo, atender à sua necessidade absoluta de consumir. Foi esse comportamento que nos levou a questionar a existência de erros de atenção detectáveis por uma bateria de testes psicológicos, reflectindo os erros de avaliação sistematicamente cometidos pelos toxicodependentes nos planos mais diversos da sua vida quotidiana. Será possível então hipotetizar que os erros cometidos pelos toxicodependentes nas suas avaliações estão ligados à hipotética disfunção e, nesse caso, é necessário reflectir sobre que tipo de ponte se pode estabelecer entre a pensada dificuldade no acesso à informação disponível no meio e a dispersão da atenção, (eventualmente decorrente da disfunção) que alguns testes são capazes de estabelecer, e o comportamento do sujeito?

Estas questões, que ficaram evidenciadas após a apresentação dos resultados do pré-teste, fizeram-nos sentir a necessidade de que a pesquisa, desde esse momento, incluísse uma bateria de testes que permitisse, com segurança, confirmar os pressupostos incluídos na hipótese experimental e que a aplicação destes instrumentos poderiam vir a clarificar. 

A bateria passou assim a ser constituída pelo teste de Bender,
por se ter visto confirmada a sua capacidade de discriminar populações experimentais e não experimentais, do ponto de vista do comprometimento neuro psicológico. Passou também a incluir um teste de atenção selectiva, tendo em conta as interrogações já formuladas. Optámos pela utilização de um teste específico para atenção selectiva dum conjunto de instrumentos disponíveis de que faz parte, por exemplo, o teste Toulluse-Piéron. 

A opção final acabou por recair sobre um seu similar aferido para a população portuguesa, (Q. L.) Quadrados de Letras.
 
Tentando responder a esta pergunta, resolvemos investigar as dificuldades com outro tipo de instrumento de avaliação psicológica, de modo a que, para nós, ficassem claras possíveis interferências de outras tarefas na inventariada dificuldade de concentrar a atenção: partiu-se, assim, do princípio de que estas dificuldades poderiam fazer baixar o nível de sucesso num teste com as características do teste de Stroop e que, eventualmente, esta tarefa teria ligação com a forma como os toxicodependentes são facilmente distrateis sobre o não essencial para a manutenção da sua dependência.

A constituição da bateria foi então completada com a variante Cor–Palavra do teste de Stroop por este nos permitir dar respostas às questões relacionadas com as interferência. Deste modo, poderíamos estudar o ruído, a adaptabilidade ao ruído e, através das tarefas do teste, a interferência nos processo de aprendizagem.
Posteriormente, na sequência da avaliação psicológica e tendo em conta os resultados apresentados, foram seleccionados um conjunto de indivíduos cujos resultados sugeriam, nalguns casos fortemente, a existência de organicidade. Foi com a intenção de detectar a tradução imagética em tempo real dessa organicidade que se efectuaram um conjunto de ressonâncias magnéticas funcionais, ressonâncias essas que contaram com a utilização de equipamento tecnológico de ultima geração, tendo sido de extrema dificuldade juntar as condições para a sua execução. Construímos, numa base vídeo, um conjunto de estímulos visuais, estes estímulos visuais foram projectados para o indivíduo a examinar recorrendo à utilização de uns óculos de realidade virtual. Foram registados os valores dos diversos parâmetros que a máquina pode medir, recolhendo assim, em tempo real, as alterações do funcionamento cerebral decorrentes da estimulação, em 3 tempos distintos, do material visual referentes à violência física, à observação de actividade sexual e, finalmente, de imagens de consumo de drogas.

Os dados conseguidos foram comparados com um vasto conjunto de exames já anteriormente efectuados na Ressonância Magnética de Caselas e considerados dentro dos parâmetros de normalidade.

Desenho da investigação

O pré-teste

A execução do pré-teste pretendeu ser uma primeira abordagem às questões  formuladas, pelo que se  optou pela criação de um grupo experimental e de um grupo de controle com as seguintes características:

1) - Grupo experimental
A selecção dos sujeitos foi feita entre os utentes de ambos os sexos, do CAT de Setúbal que se encontravam no programa de metadona do mesmo serviço e ainda entre os internados na Comunidade Terapêutica Centro de Jovem Tejo. Estes últimos estavam abstinentes por um período igual ou superior ao tempo de internamento. O grupo foi constituído por 10 indivíduos com histórias de consumos que os colocam na categoria de toxicodependentes segundo o critério DSM IV, não sendo incluídos neste grupo indivíduos que pudessem ser enquadrados no critério de consumidores abusivos.

O critério idade foi utilizado também como critério de inclusão (18 - 50 anos) de ambos os sexos no grupo.

Como critério de exclusão funcionou a existência de diagnóstico psicopatológico.

A droga de escolha de todos os indivíduos testados, foi a heroína, embora no seu conjunto, pudessem ser considerados poliadictos.

2) - Grupo de controle

A selecção de sujeitos para o grupo de controle foi feita entre os alunos, de ambos os sexos, do 3º ano do curso de Medicina Dentária do Instituto Superior de Ciências da Saúde - (ano lectivo 1998-99), aos quais foram explicados os objectivos do estudo e que aceitaram fazer parte do mesmo.

Foi feita ainda uma selecção prévia, com o objectivo de excluir indivíduos que não estivessem nas condições exigidas.

Os seleccionados para o grupo de controle foram então emparelhados do ponto de vista da idade com o grupo experimental, não se conhecendo entre eles a existência de consumos abusivos de nenhuma droga.

Foram utilizados os critérios (L.B.) de correcção qualitativo, assim como o quantitativo no grupo experimental, como no grupo de controle. 

Foram aplicados 10 protocolos do testes guestáltico visuomotor de Lauretta Bender.

Selecção dos instrumentos para a investigação

Pré-teste

Seleccionada a amostra, e perante as interrogações já formuladas, decidimo-nos pela utilização de um teste de reconhecida solidez nos resultados, para a determinação da existência, ou não, de sinais de organicidade. A escolha recaiu, sobre o teste neuropsicológico de Louretta Bender por ser um discriminador neuropsicológico capaz de, com grande segurança, determinar da existência, ou não, de comprometimento neuro psicológico. Este comprometimento traduz-se em resultados quantitativos e qualitativos significativamente diferentes dos produzidos pelo grupo de controle. 
O Teste Guestáltico Visuomotor No Pré-teste

A selecção do teste L. B. teve a ver que com o facto deste denunciar a “atitude face à realidade”, capacidade integradora do “Eu”, a leitura dos resultados deve ser interpretada tendo em conta que as falhas de reprodução revelam o grau de perturbação da atitude face à realidade, sendo que quanto mais alta é a pontuação decorrente da leitura do protocolo, pior será o diagnóstico.
 

De aplicação muito simples, este teste consiste no pedido ao sujeito para que copie nove figuras (guestalten) que lhe são apresentadas pelo examinador em nove placas standard; a tarefa do examinador, basicamente, resume-se a analisar e avaliar, a partir das reproduções conseguidas, a forma como o sujeito organiza os estímulos preceptivos apresentados. Na forma utilizada, é um instrumento de grande precisão para detectar alterações orgânicas, sendo, a sua utilização de grande rigor e confiança na detecção de condições neurológicas associadas ao consumo de álcool. No caso concreto do síndroma de Korsakoff onde é “a obnubilação da consciência que se encontra no primeiro plano do síndroma psicológico, cuja parte fundamental está representada por dificuldades preceptivas associadas com alguns signos confusionais e delirantes e com dificuldades na integração das figuras percebidas... A esta obnubilação da consciência somam-se certos transtornos motores característicos... A manifestação de outros signos, como a debilitação da atenção, falta de cooperação, tremores e rigidez nos braços impedem a execução deste teste”.

O pressuposto que nos leva a seleccionar este instrumento, embora não tenhamos conhecimento da sua utilização para o estudo de perturbações decorrentes do consumo abusivo de outras drogas é o de que, se o álcool tem capacidade para provocar perturbações tão significativas na sequência do seu consumo abusivo fornecendo um padrão detectável, certamente também outras drogas, como a heroína, cocaína e outras poderão fornecer um padrão de resposta detectável
Para avaliação dos resultados, de acordo com a tabela, considera-se que os valores para “Z” de 72, ou mais, indicam sujeitos que necessitam de atenção psiquiátrica ou psicológica.

O valor de 80 representa o limite crítico na dicotomia doente não doente, valores que os autores julgam ser de testar de forma mais consistente.

O teste visuomotor, é um forte indicador de organicidade com o qual se pretende:

       1 - Fazer comparação entre grupo experimental /grupo controle;

       2 – Dentro do grupo de experimental comparar os 2 grupos a seleccionar; 

             a) - Com comprometimento psico neurológico

                          b) - Sem comprometimento psico neurológico.

Utilizámos a Técnica de Pascal e Suttell para o diagnóstico diferencial entre doente não doente em sujeitos entre 15 e 50 anos de idade.

A pontuação obtêm-se, somando os pontos parciais, isto é, os valores das falhas cometidas nas oito reproduções e na configuração (distribuição dos desenhos no protocolo); de seguida, e de acordo com as normas, convertem-se esses pontos “standard” ou pontuação Z. 

A utilização do teste L.B. na tarefa experimental teve que ver com a confirmação, feita através dos resultados do pré-teste, da sua competência discriminadora entre populações experimentais e grupo de controle.

BENDER – NORMAS DE APLICAÇÃO

Pontuação                                                                                 Indica

80                                                                     Limite entre "doente e não doente”

72 ou mais                                                         Necessita atenção psiquiátrica

72  a 50                                                             Duvidoso.

49  ou menos                                                     Não necessita atenção psiquiátrica.

Iniciamos o trabalho seguindo rigorosamente os seguintes passos:

1- Aplicação de teste de discriminação neuro psicológica;

2 - Agrupamento dos resultados do pré-teste segundo o critério           

              A) com comprometimento neuropsicológico

              B) sem comprometimento neuropsicológico  

Os resultados do pré-teste apontaram, de facto, para resultados significativamente distintos nos dois grupos. Na amostra testada (experimental) foram encontrados resultados que apontam a possibilidade de em mais de 50% dos testes se encontrar  comprometimento neuropsicológico, enquanto no grupo de controlo, essa hipótese não parece ser de considerar. Esta constatação levou assim a organizar os resultados do seguinte modo:

Toxicodependentes  - a) com comprometimento neuropsicológico

                                 - b) sem comprometimento neuropsicológico.

Grupo de controle  - não foram encontrados resultados que suportem a possibilidade de comprometimento neuropsicológico.

Do ponto de vista dos resultados do pré-teste e dos dez protocolos em análise, no grupo experimental, cinco sugerem a existência de comprometimento psiconeurológico com forte probabilidade, um com probabilidade, quatro sem probabilidade. 

GRUPO EXPERIMENTAL

	Sugerem comprometimento psico-neurológico forte
	Sugerem compro-

metimento psico-

neurológico
	Não sugerem com-

prometimento psi-coneurológico
	TOTAL

	5
	1
	4
	10


Quadro nº 1

Do ponto de vista dos resultados apresentados pelo grupo experimental, estes apontavam para fortes indícios de comprometimento neuropsicológico, o que confirma o resultado esperado. Isto é: a não existência de indicadores de organicidade no grupo de controlo e o forte indício da sua existência no experimental.

GRUPO DE CONTROLE

	Sugerem compro-metimento psico-neurológico forte
	Sugerem compro-

metimento psico-

neurológico
	Não sugerem com-

prometimento psi-coneurológico
	TOTAL

	0
	0
	10
	10


Quadro nº 2

De facto, dos dez indivíduos no grupo de controle estudados com o teste de Bender nenhum deles apresenta resultados que possam sugerir a existência de comprometimento neuropsicológico, o que confirmou os resultados esperados.

Fazendo uma leitura dos resultados individuais no grupo experimental, utilizando os critérios da Tabela de Avaliação Quantitativa de Saúde Doença - Pascal e Sutel - para indivíduos entre 15 -50 anos , temos então:

GRUPO EXPERIMENTAL

	Casos
	Qualitativo
	Quantitativo
	Diagnóstico (p)

	Caso nº 1
	Comprometimento neurológico forte
	175
	

	Caso nº 2
	Comprometimento neurológico forte
	136
	

	Caso nº 3
	Comprometimento neurológico forte
	123
	

	Caso nº 4
	Não
	46
	Desajustamento emocional

	Caso nº 5
	Não
	88
	Border line

	Caso nº 6
	Comprometimento neurológico (sugeri)
	108
	Desajustamento emocional

	Caso nº 7
	Comprometimento neurológico forte
	137
	

	Caso nº 8
	Não
	21
	

	Caso nº 9
	Comprometimento neurológico forte
	88
	

	Caso nº 10
	Não
	140
	Border line


Quadro nº3

De realçar que, segundo o critério quantitativo, os valores superiores a 80 na escala apontam doença sem especificar os quadros diagnósticos, pelo que os valores altos não querem necessariamente dizer comprometimento neurológico.

Do ponto de vista da análise dos testes do BENDER, existia de facto, a possibilidade de diferenciar populações toxicodependentes de uma população não toxicodependente; enquanto no grupo de pré-teste experimental são sugeridos cerca de 50% de casos onde se pode levantar a hipótese de comprometimento cerebral, no grupo de controle do pré-teste, por outro lado, nenhum dos indivíduos analisados apontava para tal possibilidade. 
O teste de Bender não se encontra aferido para a população portuguesa, no entanto, foi consultado o departamento de testes da CEGOC, empresa especializada em testes psicológicos. Foi a mesma empresa que nos forneceu o teste em análise e foi através dela que nos foi facilitado o contacto com a TEA, espanhola, com quem trocámos impressões acerca da utilização em Portugal do mesmo teste. Por outro lado, a troca de impressões com colegas da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, com larga experiência na utilização do mesmo teste, solidificou a convicção acerca do acerto da escolha face à tarefa que nos propúnhamos.

Em relação aos outros testes utilizados na investigação, também o Stroop só se encontra aferido para a população espanhola, em relação ao QL, este foi aferido para a população portuguesa pela CEGOC em 1985.
A investigação

Os resultados do pré-teste, no Bender, sugerem a hipótese de que, associada à toxicodependência, existem disfunções, ou lesões estruturais.
 Tais lesões, ou disfunções, terão como resultado uma dificuldade em tratar a informação a que o sistema tem acesso, ou eventualmente, impedirem  o  acesso a ela. Pondera-se a eventualidade desta dificuldade se poder, de algum modo, imputar não à disfunção, ou lesão e discute-se a hipótese do resultado das disfunções se traduzir por défices atencionais. 

Assim, passou-se à aplicação em larga escalada da bateria seleccionada, constituída agora pelo referido teste de Bender, um teste específico de atenção selectiva, Quadrado das Letras Q.L., assim como um teste de interferência, Stroop Cor/Palavras.

Finalmente, levantou-se a possibilidade de se fazer uma pesquisa que confirmasse os dados dos testes neuropsicológicos através de um instrumento não invasivo, de avaliação estrutural a ressonância magnética funcional.

O teste de Stroop

O teste avalia basicamente a flexibilidade cognitiva, resistência à interferência procedente de estímulos externos, a criatividade, a psicopatologia, a complexidade cognitiva, e isto porque; alguns estudos neuropsicológicos demonstraram que a interferência de Stroop radica no facto de interferir com o processo verbal, mas não na fase de resposta nem na confusão do sujeito, (referência a Wheeler 1977).
 Parece que o Stroop activa um processo automático de resposta verbal que interfere com a nomeação das cores aprendida conscientemente, e além disso, a palavra colorida suscita uma resposta verbal automática que requer muitas das mesmas funções neuropsicológicas necessárias para enumerar as cores. 

Por outro lado, a velocidade de ambas as reacções ( ler palavras e nomear cores) é tal que as respostas de ler palavras ocupa os canais neuropsicológicos, ao mesmo tempo que a resposta de nomear cores necessita dos mesmos canais neuropsicológicos para poder ser processada, quer isto dizer que as respostas de palavra e cor estão intimamente confundidas devido a níveis altos de interferência.

O teste de Stroop demonstrou nas suas investigações que se trata de um teste clínico eficaz tanto para a avaliação de disfunções cerebrais, como para a avaliação de psicopatologia em geral.

 Os estímulos do Stroop afectam, a níveis básicos, a capacidade do sujeito para classificar informação do meio circundante e a reagir selectivamente a essa informação

Foram utilizadas diferentes formas de apresentação dos estímulos
 

Com a forma que aplicámos (variante COR/PALAVRA) esperávamos que ela fizesse a destrinça entre: 

     Cometer erros / Não cometer erros

     Tempo de latência – Dilatado / Normal, 

que se traduziriam por uma maior ou menor performance nos resultados do teste em função do caso.

Diversos estudos demonstraram que a capacidade de leitura simples e de numerar cores podem ver-se alteradas em pacientes com danos cerebrais,
 é feita referência ao estudo de Perret (1974) e ao estudo de Golden (1976),
 o qual encontra como um dos factores mais significativos da diferenciação entre lesão e não lesão, a nomeação de cores sendo esta significativamente capaz, só por si, de diferenciar de forma muito sólida os pacientes psiquiátricos dos não psiquiátricos.

Por outro lado é referido que o padrão habitual dos protocolos de indivíduos com problemas de abuso de substâncias psicoactivas se caracteriza pela existência de respostas P e C normais, enquanto que as respostas PC são de um padrão baixo.
 

A existência de pontuações normais é basicamente sinónimo da não existência de uma desordem ampla e progressiva que possa causar distúrbios significativos na conduta, caso sejam detectadas clinicamente distúrbios significativos a sua origem  deve de ser procurada em sequelas de perturbações psiquiátricas. 
Este teste desenvolveu-se a partir de investigações que observaram que a identificação de cores era sempre mais lenta em adultos que sabiam ler que a leitura dos nomes das cores. “Cattel (1886) estimou que as palavras se poderiam ler e identificar num quarto de segundo enquanto que a identificação de um tom de uma cor exigia um tempo duas vezes maior.”

Cattel atribuiu esta diferença à ideia de que ver e enumerar palavras era uma associação automática, o que já não se passava com o nomear de uma cor, pois esta necessitava de um esforço consciente para dizer o nome dessa cor.

Para Lignon (1932) enumerar cores era um processo mais lento por uma razão orgânica, facto que, segundo ele, não sucedia no caso da identificação de palavras, o qual dependia mais da prática do que de outra qualquer razão.

Stroop (1935) sugeriu por outro lado que “estas diferenças entre as tarefas era devida a que as cores estavam associadas a uma variedade de respostas comportamentais, enquanto que as palavras só estavam associadas a um tipo de resposta comportamental a leitura”

São estes tipos de questões que têm estado na base de um conjunto de estudos neuropsicológicos para demonstrar que a interferência do Stroop se produz como consequência da sua intervenção no processo verbal e não na fase de resposta nem na confusão do sujeito. Para Wheller (1977)
 “parece que os estímulos do Stroop activam um processo automático  de resposta verbal que interfere com ao nomeação das cores aprendido conscientemente”. Tudo parece indicar que a lâmina de interferência do Stroop mede basicamente a capacidade do indivíduo de separar os estímulos para enumerar cores e palavras, podendo algumas pessoas suprimir a resposta de leitura e concentrar-se na tarefa de enumerar cores, enquanto que outras pessoas não são capazes de o fazer e têm que processar tanto as palavras como as cores, antes de dar qualquer resposta. Por fim, outras há em que estas respostas estão confundidas devido a níveis altos de interferência.

O critério da selecção do instrumento teve a ver com o facto dos estímulos de Stroop afectarem, a níveis básicos, a capacidade do sujeito para classificar informação do meio ambiente e de reagir selectivamente a essa tarefa. A sua utilização é suportada, por um lado, pelo facto de “as investigações realizadas com o teste de Stroop de Cores e Palavras demonstrarem que o teste examina processos psicológicos básicos úteis no estudo da neuropsicologia humana e nos processos cognitivos”
e por outro lado, por ser nossa convicção de que, decorrente do consumo abusivo de substâncias psicoactivas poderia sobrevir um estado disfuncional, ou eventualmente lesional, que poderia determinar graves anomalias no processo de interferência que o teste, em causa, mede.

A aplicação do teste foi feita sempre individualmente porque, desse modo, se facilitava a aplicação de toda a bateria e na nossa pesquisa, utilizamos os procedimentos “standard” propostos pelo manual,
pelo que, cada uma das tábuas foi respondida em 45 segundos. 

Quadrado das Letras (Q.L.)

O Quadrado das Letras é uma prova factorial elaborada a partir dos trabalhos de L. L. Thurstone
e destinada a avaliar quer as aptidões preceptivas, quer as aptidões da atenção. É constituída por uma folha de correcção, impressa em 3 páginas. Na primeira página são dadas instruções de aplicação, ao mesmo tempo que se fazem alguns exercícios de funcionamento para que o indivíduo, sujeito da prova, possa de algum modo tomar contacto com a tarefa a realizar. A tarefa proposta é bastante simples, constituída por conjuntos de 16 letras distribuídas em 4 filas de 4 colunas. Somente numa das colunas ou numa das filas há uma letra repetida. A tarefa do teste consiste em encontrar a coluna ou fila que tenha a letra repetida e assinalá-la de modo claro com uma linha ao longo de toda a fila ou coluna. 

A idade da população que pode ser sujeita à prova começa nos 11 anos de idade sem limites máximos e o tempo efectivo da prova é de 10 minutos. 

A hipótese que presidiu aos estudos que levaram à sua efectivação “é de que se requer a atenção, mais do que qualquer outra aptidão específica, na execução rápida de uma série de instruções, nenhuma das quais difícil, em si mesma, mas que exigem um esforço considerável para segui-las em bom ritmo e ter êxito na prova.”
 
Para os investigadores contou essencialmente a natureza particular da população em causa, pelo que tivemos em conta o facto deste teste ser praticamente imune a factores como o nível cultural, o que contorna o problema da ingenuidade que alguns dos investigadores referem como responsável por alguma falta de adesão de indivíduos de níveis culturais muito elevados, o que não é característico da população que nos propomos estudar.

A opção Q.L. (Quadrado das Letras), teve em conta o facto dos toxicodependentes serem rapidamente distrateis, face a tarefas mais elaboradas e que necessitem de um longo período de atenção/concentração e que o teste em causa ser um bom instrumento de medida desta dificuldade.

Para obviar o efeito de ordem de aplicação dos testes optamos pela aplicação segundo as seguintes condições.

1 -StroopXBenderXQuadrado de Letras

2 -StroopXQuadrado de LetrasXBender

3 -BenderXQuadrado de LetrasXStroop

4 -BenderXStroopXQuadrado de Letras
5 -Quadrado de LetrasXStroopXBender

6 -Quadrado de LetrasXBenderXStroop 

Ressonância Magnética Funcional

A utilização de um exame tecnologicamente tão sofisticado como a Ressonância Magnética deve-se ao facto de este ser um método não invasivo sobejamente testado,  que nos poderia confirmar ou infirmar da existência, ou não, de perturbação neuropsicológica detectável com os instrumentos já anteriormente referidos.

Por outro lado, o facto de o exame ser feito após prolongado período de abstinência de consumos de substâncias psicoactivas poderia levantar algumas questões, elas, sim pouco trabalhadas e que se prendem com a existência de algumas dificuldades pessoais, recorrentes, ou não dos consumos, as quais colocariam aqueles que as demonstrassem numa situação de maior fragilidade e por isso, em maior risco de continuarem esse mesmo consumo.

A utilização do exame em causa apresenta ainda mais lógica quando analisados os resultados das performances do grupo de toxicodependentes, com os instrumentos neuropsicológicos anteriormente referidos, os quais, quando comparados com o grupo de controle, apresentam resultados perfeitamente distintos. Por exemplo, quando comparadas as performances no teste de atenção selectiva há óbvias diferenças entre os dois grupos. Tomando em conta  os resultados do teste de Stroop, quer considerando o valor da interferência, ou considerando as tarefas que o constituem, nomeadamente os sub-testes nomeação de palavras e mais ainda quando comparadas as capacidades de ler palavras/cores, as diferenças encontradas são todas elas estatisticamente significativas. 

Finalmente, para seleccionarmos um instrumento que nos permitisse apercebermo-nos de diferenças estruturais nos diferentes grupos, caso existissem, a tecnologia actual disponibiliza 2 métodos funcionais não invasivos para se conseguirem neuroimagens:

a) - métodos electrofisiológicos 

,b) - métodos metabólico/vasculares.

Do primeiro grupo fazem parte, por exemplo, o (EEG) electroencéfalografia e (MEG) magnetoencefalografia.

As principais vantagens desses métodos são a sua resolução temporal de grande qualidade, as principais desvantagens radicam no facto de somente as médias estimadas (centros de gravidade) da actividade eléctrica do cérebro poder ser gravada. Pode tornar-se difícil relacionar estes sinais a uma estrutura anatómica definida e é relativamente normal não ser possível definir claramente a extensão espacial de uma área activada.

Do grupo dois fazem parte o (PET) Tomografia de Emissão de Positrões, método que usa detectores muito sensíveis de radiação para registar a localização de moléculas dentro do cérebro, marcadas anteriormente com açúcar radioactivo, injectado no sujeito cerca de 30 minutos antes de se efectuar a exploração. Partindo das diferentes necessidades de açúcar como energia das diferentes partes do cérebro, sendo que as partes mais activas do cérebro necessitam portanto de mais açúcar, é partindo dos consumos diferenciados do açúcar que a máquina consegue construir uma diferenciação da imagem obtida.

Por seu lado, a (FMf) Ressonância Magnética Funcional, que corresponde à tecnologia que vamos utilizar, embora constitua uma abordagem mais indirecta, apresenta algumas vantagens, das quais se ressalta uma muito boa resolução espacial, uma bem delineada extensão espacial de uma área activada e uma adequação precisa às estruturas anatómicas. 

O surgimento de um instrumento capaz de produzir imagens a partir deste princípio, decorre do facto dos núcleos do hidrogénio se comportarem como pequenos magnetos, alinhando com o campo magnético, e rodarem à volta do eixo do mesmo campo. Quanto maior é o campo, maior é a velocidade com que eles rodam. Podem absorver radiação como ressonância e podem emitir a energia absorvida. Acresce que cada tecido reemite a radiação em diferente escala (decorrente do tempo de relaxação).

As bases fisiológicas deste método têm a ver com o facto da actividade celular cerebral ser associada a alterações locais no metabolismo, em particular com o consumo de glucose e oxigénio e, por via do chamado interface (copling), no fluxo sanguíneo regional (CBF) e oxigenação.

A imagem funcional por Ressonância Magnética funciona detectando essas variações locais de fluxo sanguíneo, indicando que zona cortical é que está a ser recrutada para desempenhar uma determinada função. O método baseia-se na comparação entre zonas cerebrais com activação e sem activação, decorrentes do desempenho de determinadas tarefas ou paradigmas. 

Pretendeu-se, no nosso trabalho, estudar as diferenças detectáveis nesses diferentes tempos de activação em 3 tarefas visuais distintas, que passaram a constituir o paradigma de activação por nós utilizado. Assim, foram montados três segmentos de filmes cujas temáticas eram sexo, violência e droga, separados por uma unidade visual neutra e cuja temática constava de imagens paradas sobre o espaço, que passaram a constituir os seguintes blocos:
    a) bloco de 45 segundos de descanso, consistindo na projecção e um filme cuja temática era neutra; neste caso, concreto projecção de material de animação cuja temática tinha a ver com viagens espaciais, seguido de projecção de 45 segundos de material cujo tema era a sexualidade.

    b) bloco iniciado novamente com a projecção de 45 segundos de material neutro e 45 segundos de material relacionado com o tema violência

     c) bloco iniciado com o mesmo material neutro, projectado durante 45 segundos e, finalmente, projecção durante os mesmos 45 segundos de material relacionado com consumo de drogas.

Estes diferentes blocos foram compilados num filme com a duração total de 4,5 minutos, projectados para cada um dos indivíduo sujeito da experiência. Com isto pretendeu-se observar a activação extra que ocorre motivada pelo “craving”.

A apresentação da tarefa visual foi feita através de uns óculos não magnéticos compatíveis com o campo magnético do equipamento e ligados a um sistema de vídeo e computador.

Torna-se assim possível medir, por métodos não invasivos, e com ferramentas que fornecem imagens funcionais as relações entre os diversos parâmetros fornecidos pela máquina. São estas relações que permitem traduzir, toda a informação conseguida, em mapas de eventos metabólicos e vasculares associados com alterações na actividade cerebral.

Técnica experimental

São adquiridas primeiro 15 imagens anatómicas no plano sagital T1, que servem de referência aos planos axiais 2DFSPGR (anatómicos) e aos planos axiais da sequência funcional EPI (Imagem Eco Planar).

As imagens anatómicas de referência para o estudo funcional são imagens axiais oblíquas, alinhadas com a linha bicomissural, cobrindo uma fatia de 11.2 cm de altura. Por sua vez, as imagens funcionais EPI são adquiridas com as mesmas localizações que as imagens anatómicas. 

As imagens funcionais EPI são obtidas em sequências de 16 imagens, cobrindo as 16 localizações, e repetidas 100 vezes. Cada conjunto de 16 imagens, cobrindo a fatia de 11.2 cm, é adquirida em 3.12 segundos, sendo o total de 1600 imagens adquirido em 5 minutos e 12 segundos.

As específicações técnicas da imagem anatómica são:

Fast 2D SPGR com um TE mínimo permitido, um TR de 275 ms um Flip Angle de 15º, 2 NEX, uma espessura de corte de 7mm e um espaçamento de 0 mm, numa matriz de 512x256 a cobrir um FOV de 28 cm. A sequência demora um tempo de 2:23 na aquisição de um total de 16 imagens marcadas segundo a linha bicomissural.

As especificações técnicas da imagem funcional são:

Gradient Echo EPI 2D com um TE de 50ms, um TR de 3000 ms um Flip Angle de 90º, 1 NEX, uma espessura de corte de 7mm e um espaçamento de 0 mm, numa matriz de 64x64 a cobrir um FOV de 28 cm. A sequência demora um tempo de 5:12 na aquisição de um total de 1600 imagens.

Para tratamento completo dos dados recolhidos é necessário fazer um pós-processamento das imagens, de modo a compensar quaisquer movimentos da cabeça e fazer coincidir a imagem funcional com a anatómica para se poder fazer a sobreposição. Depois as imagens funcionais são tratadas estatisticamente com um programa dedicado à imagem funcional e em seguida são sobrepostas às imagens anatómicas para visualização da localização exacta das áreas activadas.

Para se poderem interpretar as imagens funcionais obtidas por este método é necessário compreender :

a) a relação entre actividade cerebral local e os parâmetros fisiológicos que estão a ser medidos,

b) a relação entre esses parâmetros fisiológicos e as imagens funcionais obtidas.

Como exemplo do funcionamento da máquina, se partirmos da observação de pessoas com perturbações da linguagem é possível ver que certos componentes são profundamente perturbados, enquanto outros continuam funcionais. Este exemplo, ajuda-nos a perceber até que ponto é possível verificar que as activações nos permitem visualizar “directamente” as localizações cerebrais que sustentam os diferentes sistemas de linguagem, sendo possível, em certos estudos, por exemplo, particularizar a neuroanatomia do evento. 

Já foram apresentados, na bibliografia, os exemplos de estudos, p. ex. (Tamminga & Conley, 1997) que consideram a neuroimagem como uma ferramenta inovadora e poderosa para estudar as tradicionais doenças psiquiátricas e mais recentemente, tem-se descoberto o seu potencial nos estudos relativos à adição à droga e seu possível tratamento, (Sell et al., 1997) e foi feita a primeira demonstração dos efeitos agudos da administração de heroína no cérebro humano através da utilização desta técnica, assim como a demonstração das vias de administração dessas mesmas drogas.

London et al., (1999), que salientam a importância do PET para aceder a informações importantes sobre o funcionamento cerebral, abordavam aí a futura direcção das imagens cerebrais para identificar alterações estruturais e funcionais no cérebro de indivíduos com problemas de consumo abusivo de cocaína

Afirmam Yanai & Tagawa (2000) que a maior importância dos estudos que permitem,  por métodos não invasivos, o acesso ao cérebro humano, no que diz respeito aos mecanismos das drogas e seus locais de acção, nomeadamente técnicas como o PET, é o podermos beneficiar dos estudos executados que utilizam como alvo o cérebro humano vivo, ao contrário do que acontecia anteriormente, se utilizaram animais para daí se extraírem conclusões.

Procedimento

Começámos por fazer uma caracterização da população que íamos investigar, pelo que nos decidimos pela construção de uma anamnése
 que nos pudesse ajudar a definir o perfil social e de consumos dos indivíduos em estudo.

A aplicação dos instrumentos, no grupo experimental, foi sempre feita individualmente pelo próprio investigador que contou, no entanto, em alguns locais, contado com o auxilio dos colegas a trabalhar nas instituições onde se processou o estudo e que se  prontificaram a ajudar na tarefa de aplicação. A análise dos testes foi, em grande parte, feita pelo próprio, exceptuando-se as aplicações efectuadas na comunidade terapêutica do Meilão, no Porto, e algumas das aplicações que se realizaram em Grândola. Estas excepções tiveram a ver com o facto de, nesses locais, os técnicos que aí trabalham dominarem os instrumentos a utilizar e terem preferido ser eles, por razões práticas, a fazer as aplicações: no entanto, no que se refere às cotações dos resultados, só no Meilão foram feitas algumas delas; sendo todas as outras da responsabilidade do autor do estudo. Para afinação dos critérios de correcção foi, no início do trabalho, efectuou-se uma reunião entre os diferentes intervenientes, na Faculdade de Psicologia e Ciências da Educação, na Universidade do Porto.

Para aplicação dos instrumentos de investigação foram visitados todos os locais onde decorreria o trabalho, foram consultados os sujeitos acerca do seu interesse em colaborar, foram-lhes explicado os objectivos pretendidos e foi-lhes pedida autorização para que os resultados do estudo, embora sem a sua identificação, fossem tornados públicos, após conclusão do mesmo.

Embora a adesão fosse grande, na prática, sempre que a aplicação da bateria não podia ser completada de imediato, a mais das vezes por razões que tiveram a ver com o normal funcionamento da instituição, acabávamos por ter dificuldades em a completar e quase sempre acabámos por ter de eliminar esses sujeitos: pelo que, tendo partido de  mais de uma centena de sujeitos em que iniciámos as aplicações, restaram 64 em que foi possível aplicar o conjunto dos instrumentos.

Entre o teste e o reteste da população experimental distaram, no mínimo, 4 meses, e isto porque constituía também preocupação nossa perceber a interrogação que alguns autores já tinham formulado acerca da possível remissão da disfunção decorrente da abstinência das drogas psico-activas. Esta mesma ideia está expressa na nossa hipótese e, de algum modo, refere-se também às nossas próprias dúvidas. 
As aplicações dos instrumentos de investigação, ao grupo de controle, seguiu exactamente os mesmos procedimentos, tendo nesse caso sido pedido o apoio dos alunos do curso de Psicologia Clínica do mesmo Instituto. As cotações foram, no seu total, efectuadas pelo autor do  trabalho e contando como os apoios já anteriormente referidos; a escolha dos participantes no estudo, alunos dos segundo e terceiro ano do Curso de Medicina Dentária do Instituto Superior de Ciências da Saúde, Anos Lectivos 1998/99 1999/2000 foram escolhidos de forma aleatória, entre os que estavam nas condições exigidas e aceitaram colaborar com a investigação.

A execução dos exames  de ressonância magnética

Questões metodológicas, limitações e dificuldades técnicas

Seleccionados os indivíduos cujos perfis, nos testes neuropsicológicos, sugeriam fortemente a existência de comprometimento neuropsicológico, iniciou-se o processo de execução dos mesmos testes a partir das prioridades e das condições económicas que condicionaram o acesso aos mesmos.

Foi necessário adaptar os procedimentos técnicos de registo da RMf para se poder  aplicar o paradigma  experimental utilizado. Nesse sentido foram desenvolvidos procedimentos técnicos que permitiram a utilização de um suporte vídeo. Foram também feitas as montagens vídeo das sequências seleccionadas.

Assim foram montados três extractos de filmes cujas temática eram sexo, violência, droga, separados por uma unidade visual neutra e cuja temática constava de imagens paradas sobre o espaço. A duração de cada um desses extractos era de 45 segundos e começava pela projecção das imagens neutras seguindo-se o extracto do tema sexual, também com 45 segundos de duração sendo seguida do tema violência e finalmente o tema droga, sempre intercalados com as imagens neutras, o que fica organizado no seguinte quadro explicativo:

	 Estimulação
	Neutra
	Significativa
	Neutra
	Significativa
	Neutra
	Significativa

	Tema
	Imagens neutras do espaço
	Imagens de Sexo explícito
	Imagens neutras do espaço
	Imagens de violência
	Imagens neutras do espaço
	Imagens sobre consumos injectados

	Tempo 
	45 seg.
	45 seg.
	45 seg.
	45 seg.
	45 seg.
	45 seg.

	Total
	45 seg.
	90 seg.
	135 seg.
	180 seg. 
	225 seg. 
	270 seg.


Quadro nº 4

O número de sujeitos avaliados com a bateria neuropsicológica e cujos resultados dos testes os colocavam nas condições ideais para a execução do exame de RMf não correspondeu ao número de sujeitos avaliados por este procedimento imagiológico por duas ordens de razões:

1- Recusaram esta avaliação (neste sentido, apenas foram incluídos neste exame os sujeitos que, estando nas condições definidas pela caracterização neuropsicológica aceitaram sujeitar-se ao mesmo);

2- Interromperam a avaliação imagiológica por incapacidade física (devido ao longo tempo de permanência, cerca de uma hora, no túnel de avaliação, numa posição estática).

Por outro lado, algumas dificuldades inesperadas, com que não tínhamos contado, foram surgindo durante a execução dos próprios exames. Assim, alguns dos indivíduos que pretendíamos testar e cujos testes neuropsicológicos sugeriam, fortemente, a existência de comprometimento neuropsicológico, não demonstraram grande responsabilidade face aos compromissos assumidos com o grupo de investigadores, não tendo comparecido para a realização dos exames. Acresce  que alguns dos exames feitos em Lisboa tiveram de utilizar os doentes internados na comunidade terapêutica do Meilão, no Porto, o que trouxe dificuldades estratégicas acrescidas, quando não impossibilitou a realização dos referidos exames.

A outra das dificuldades, já referida, foi o facto de alguns dos indivíduos a testar não terem sido capazes de suportar a duração do exame, não tendo alguns deles atingido a sua fase funcional, não sendo, portanto, útil a parte anatómica do exame realizado. 

Na primeira fase da pesquisa foram efectuados dois exames anatómicos com estimulação acústica, constando da escuta de frases relacionadas com o consumo de drogas. Os resultados desses exames, com fortes respostas de activação frontal levou-nos a pesquisar, a partir das imagens funcionais, a activação característica descrita por autores como Volkow (1995, 1996, 1997, 2000) 

Foi a forte activação cerebral dos indivíduos em causa que nos permitiu avançar, pelo que, face aos altos custos dos exame, tivemos de seleccionar os casos a partir dos resultados dos testes neuropsicológicos em que fosse, fortemente, sugerida a existência de perturbações estruturais. Embora esses testes não consigam dar nenhuma indicação concreta do tipo de estrutura envolvida, são um indicador de razoável fiabilidade no que diz respeito à existência de perturbações neuropsicológicas que podem ser detectadas a partir da utilização desses mesmos testes.

Foram iniciados nove exames experimentais, anatómicos e funcionais. Só cinco dos indivíduos, que fizeram a segunda série dos exames, conseguiram terminar os mesmos. 

A metodologia seguida para a execução deste trabalho foi a seguinte;

1º- Foram executados 2 exames funcionais a indivíduos consumidores habituais, com estimulação auditiva, o primeiro em fase activa e o segundo em fase de não consumo.

2º - Foram efectuados exames a 6 indivíduos consumidores habituais em fase de não consumo, há pelo menos 4 meses, sendo que, alguns deles não consumiam à  cerca de um ano. As dificuldades logísticas já descritas levaram a que só 4 destes sujeitos experimentais terminassem os exames funcionais.

3º – Por necessidade de comparar os traçados dos sujeitos experimentais com os traçados de consumidores activos e com os traçados de sujeitos do grupo de controle, foram realizados dois exames a sujeitos normais, recrutados entre estudantes universitários. 

4º – Para estabelecimento dos traçados característicos dos consumidores activos realizámos dois exames, recorrendo ao Centro de Abrigo do Beato onde encontrámos os sujeitos a testar; no entanto, só um dos sujeitos suportou a pressão do exame até à sua fase funcional, pelo que os dados conseguidos pelo sujeito que não terminou o exame não puderam ser utilizados.

Racional estatístico

Após a caracterização das amostras e a análise da sua distribuição, analisámos a significância da diferença de médias das pontuações das diferentes medidas neuropsicológicas utilizadas neste estudo, diferenças que permitiam, por um lado, distinguir os dois grupos entre si e, por outro, analisar a evolução do grupo experimental ao longo do tempo. Para tal utilizamos o teste de Mann-Whitney que analisa as diferenças de médias das pontuações entre grupo experimental e grupo de controle e, para comparar o grupo experimental em duas situações emparelhadas, utilizou-se o teste de Wilcoxon. 

Deste modo pretendemos analisar a significância das diferenças de médias entre as diferentes variáveis que manipulámos neste estudo.

Relativamente aos dados recolhidos por RMf, atendendo ao número de sujeitos e à natureza dos dados, procedemos a dois tipos de análise; uma análise de localização lobar e outra análise do tipo de activação cerebral. 

Por fim efectuou-se uma análise ao conjunto de resultados decorrente da execução dos exames de ressonância magnética funcional (RMf), tentando-se verificar, através de correlações de Spearman, o grau de fiabilidade das medidas neuropsicológicas utilizadas, em contraste com a activação cerebral encontrada com aqueles exames.

CAPÍTULO IV

Caracterização da amostra 

Apresentámos os dados amostrais por forma a que a sua leitura seja ordenada e simplificada. 

Assim subdividimos esta caracterização em termos demográfico/sanitários e em termos de consumo.
Caracterização em termos demográficos e sanitários

Idade: A média de idades do grupo de toxicodependentes é de 28,84 anos (variando entre 19 e 43 anos) e mais de 50% dos sujeitos situam-se entre os 23 e os 31 anos.

Quanto ao grupo de controle a média de idades é de 20,035 anos variando entre os 18 e 24 anos.

Estado Civil: Dos 64 indivíduos toxicodependentes, 81,3% são solteiros, 12,5% casados, 4,7% divorciados e apenas 1,6% são viúvos. 

De acordo com os dados recolhidos na anamnése, um número significativo de sujeitos toxicodependentes não possui uma família estruturada. Quando questionados  acerca da sua situação, é referida a existência de filhos, com os quais não mantêm qualquer tipo de contacto, sucedendo o mesmo em relação à sua família de origem, independentemente do seu nível sócio cultural e expressando quase sempre o sentimento de abandono por parte desta e acusam-na frequentemente de os não perceberem nem à sua doença.

CASOS * ESTCIVIL Crosstabulation

	 
	ESTADO CIVIL
	Total

	
	SOLTEIRO
	CASADO
	DIVORCIADO
	VIUVO
	

	CASOS
	52
	8
	3
	1
	64

	% Total
	81,3%
	12,5%
	4,7%
	1,6%
	100,0%


                     Quadro nº5

No grupo de controle todos os indivíduos são solteiros.

Habilitações Literárias: verifica-se que 50% dos indivíduos do grupo de toxicodependentes concluíram, ou frequentaram a 4ª ou a 6ª classe, enquanto 43,7 % concluíram ou frequentaram o 9º ano de escolaridade. 

Como se pode ver, a frequência escolar principal do nosso grupo experimental, situa-se ao nível do primeiro e segundo ciclo de escolaridade, logo seguido pelo 3º ciclo de 

escolaridade. Da análise dos dados da anamnése fica claro serem frequentes, no nosso grupo experimental, os abandonos escolares, no 3º ciclo de escolaridade, não tendo sido possível incluir neste grupo indivíduos com nível de escolaridade superior. 

HABLITER

	 
	Frequência
	%
	% Acumulada

	1º ciclo
	9
	14,0
	14,0

	2º ciclo 
	23
	35,9
	50,0

	3º ciclo
	28
	43,7
	93,7

	Sem escolari.
	4
	0,06
	100,0

	Total
	64
	100,0
	


                            Quadro nº 5

No grupo de controle a totalidade dos indivíduos são estudantes universitários do curso de medicina dentária a frequentarem os 2º e 3º anos, pelo que não há abandono escolar.
Doenças actuais: Foi nesta a rubrica que se verificaram maiores dificuldades na recolha de dados, 28,9 % dos indivíduos estudados ficaram sem este tipo de informação. 

Tendo em conta os dados recolhidos junto dos indivíduos que responderam a este item, a população experimental em causa, corresponde a uma população com altos índices de patologia orgânica. 

No grupo de controle não existem relatos de doenças.

Por forma a permitir o tratamento estatístico dos dados, no grupo experimental, atribuímos às diversas patologias os seguintes valores:

1- corresponde a existência de positividade HIV

2- Corresponde a existência de Hepatite A

3-  Corresponde a existência de Hepatite B

4- Corresponde a existência de Hepatite C

O quadro referente às doenças actuais, no grupo de controle, fica como segue:
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Quadro n º 6

Caracterização em termos de consumo

A nossa população experimental apresentava, toda ela, à data da admissão em comunidade terapêutica, um problema de consumo de heroína, em caso de abstinência forçada, havia uma forte tendência para que os indivíduos com perturbações decorrentes do consumo abusivo de substâncias psico-activas, não dispondo da sua droga de escolha, utilizassem qualquer substância que possa colmatar a sua necessidade compulsiva para o consumo, recorrendo muitas das vezes ao consumo abusivo de álcool.

CONSUMO DE SUBSTANCIAS

	Substância
	Frequência
	%
	% Acumulada

	Heroína
	16
	25,0
	25,0

	Cocaína
	6
	9,4
	34,4

	Politoxicodep
	14
	21,9
	56,3

	Her+coc.
	25
	39,1
	95,3

	Her+polit.
	1
	1,6
	96,9

	Her+ farmac
	1
	1,6
	98,4

	Her+coc+farmac
	1
	1,6
	100,0

	Total
	64
	100,0
	


                         Quadro nº 7

O gráfico dos consumos fica organizado do seguinte modo:
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Quadro nº 8

Análise comparativa

Efectuámos uma análise comparativa em relação ás variáveis organicidade, atenção selectiva e interferência em duas fases. Numa primeira, entre o grupo de controle e o grupo experimental e, numa segunda, entre o grupo experimental em dois momentos distintos – no inicio do estudo e após 120 dias de abstinência, com vista a analisar a estabilidade temporal das medidas. 

Comparação neuropsicológica entre o Grupo Experimental vs. Controle:
Para efeitos de análise estatística só foram incluídos 63 sujeitos, cujos resultados estão representados no quadro seguinte: 

	
	Grupos
	N
	Mean rank
	Mann Whitney
	Z
	p

sig(2tailed)

	Bender 

(organicidade)
	1

3
	63

27
	57,13

18,37
	118,0
	-6,451
	,000

	Q.L.

(atenção selectiva)
	1

3
	63

27
	33,60

73,26
	   101,0
	-6,604
	,000

	Stroop 

(Interferência)
	1

3
	63

27
	41,52

54,78
	600,0
	-2,206
	,027

	Subdivisão do teste Stroop por tarefas

	P
	1

3
	63

27
	42,58

52,31
	666,5
	-1,621
	,105

	PC
	1

3
	63

27
	38,19

62,56
	390,0
	-4,057
	,000


Quadro nº 9

Observação: o nível de significância de ,000 refere-se a valores tão pequenos que, com três casas decimais, apresenta o valor zero.

Constata-se que existem diferenças significativas (p < 0,05) em todos os parâmetros em análise, excepto no valor de p em que não foram encontradas diferenças significativas (p = 0,105 ). Assim, as diferenças significativas encontradas ao nível do teste de Stroop provêm das diferenças encontradas na tarefa PC.

As médias dos resultados do Bender são significativamente superiores no grupo experimental sugerindo a existência de sinais de organicidade nesse grupo.
 Por outro lado, os resultados dos testes Stroop (interferência) e Q.L. (atenção selectiva) apresentam menores valores neste grupo, evidenciando uma menor resistência à interferência e uma menor capacidade de atenção selectiva, sugerindo a existência de défices nos mecanismos cognitivos de processamento da informação. Esta conclusão é reforçada pela análise dos resultados dos subtestes P e PC, do teste de Stroop. 

Muito embora os indivíduos que constituem o grupo dos toxicodependentes não se distingam dos que constituem o grupo de controle, normais em termos de número de palavras que conseguem enunciar no tempo da prova, distinguem-se claramente, quando essas palavras incluem a cor como interferência. 

De uma maneira geral poderemos dizer que os toxicodependentes da nossa amostra apresentam, quando comparados com um grupo de controle, sinais sugestivos de organicidade e, sobretudo, de défices no processamento cognitivo da informação. Estes dados constituem uma caracterização deste grupo no que respeita às variáveis neuropsicológicas. Resta saber se esta caracterização se mantém estável ao longo do tempo e independente do processo de intervenção. Para o verificar procedemos a uma análise comparativa do grupo experimental nos momentos atrás citados.

Comparação do Grupo Experimental  nos dois momentos:

Da comparação efectuada obtiveram-se os seguintes resultados :

	
	Grupo 2
	N
	Mean rank
	Z
	p

sig(2tailed)

	Bender
	Momento 1

Momento 2
	27

27
	23,11
18,26
	-0,928
	0,353

	Stroop
	Momento 1

Momento 2
	27

27
	14,31
15,85
	-0,249
	0,804

	Q.L.
	Momento 1

Momento 2
	27

27
	11,72
15,82
	-2,222
	0,026


Quadro nº 10

Constata-se, pelos resultados, que as médias da pontuação da QL no momento 2 são significativamente superiores ao momento 1, sugerindo que os níveis de atenção selectiva aumentaram significativamente ao longo do tempo de intervenção. Apesar disso, os défices no processamento da informação mantém-se constantes (a diferença nos dois momentos não é significativa), sugerindo que este dado poderá ser remanente e, por isso, caracterizador deste grupo.

Estas constatações permitem-nos elaborar  quadro seguinte:
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Quadro nº 11
Algumas reservas devem ser tomadas em relação a estes dados. De facto, o número de drop-outs aos 120 dias é muito elevado, o que pode introduzir algum viés nestes resultados. De facto, ficamos sem saber, por exemplo, quem são estes indivíduos que desistiram, qual o impacto das suas variáveis se tivessem sido incluídos na nossa análise e, mesmo, se a desistência ocorreu em razão de serem mais deficitários do que aqueles que avaliamos. Dizemos isto, porque ao analisarmos os sinais de organicidade (avaliada através dos resultados do Bender) verificamos que, muito embora as diferenças não sejam significativas, há uma nítida descida das médias das pontuações entre o 1º e o 2º momento, situação que é, de algum modo, de estranhar. Porque baixa a organicidade? Mesmo sabendo que isso poderá ser possível, a explicação mais conservadora assenta no facto de os drop-outs serem sujeitos com valores mais elevados de organicidade e, por isso, a média da organicidade baixa naturalmente. Baixa, não porque os sujeitos tenham melhorado a sua estrutura cerebral, mas porque ficam na amostra sujeitos com sinais de organicidade menos intensos. 

Relativamente ao processamento cognitivo da informação (avaliado pelo Teste de Stroop), os dados analisados parecem indicar a existência de um padrão estável neste grupo de sujeitos. De facto, não só os valores da resistência à interferência são significativamente mais baixos do que aqueles verificados no grupo de controle, como no grupo experimental se mantêm constantes apesar da intervenção e da passagem do tempo.   

Os perfis que esperávamos encontrar seriam, basicamente, perfis que se enquadrariam no diagnóstico de Disfunções Cerebrais e, segundo o manual de aplicação, os resultados a esperar se situariam próximo dos valores 75 em palavras, 58 em cores e 25 em palavras/ cores; ainda segundo o manual de aplicação seriam esperados como protocolo característico de indivíduos com problemas de consumo, resultados normais em P. e C. mas resultados baixos em PC.
 No entanto, os resultados da nossa amostra não confirmam esta expectativa, pois apresentam valores superiores em qualquer dos items. Como se disse, os resultados dos dois grupos apresentam diferenças significativas no valor interferência, e o mesmo se pode afirmar quando estatisticamente analisados por parcelas, isto é, nas suas diversas componentes, P (palavras), C (cor) e PC (palavras cor). 
No teste de Bender, os resultados podem ser apresentados quer numericamente, quer qualitativamente e, quer numa classificação, quer na outra, os dois grupos distinguem-se entre si. Assim, na população estudada, e no que se refere à avaliação quantitativa, os valores do grupo experimental são mais elevados do que os do grupo de controle, sugerindo a existência de  patologia no grupo experimental. Por outro lado, do ponto de vista qualitativo, 32 dos 64 (50%) sujeitos estudados no grupo experimental apresentam sinais de comprometimento neuropsicológico, ao contrário dos sujeitos do grupo de controle que não apresentam tais sinais.  

Dos casos em análise comparando as médias dos diferentes grupos, nos diferentes testes, verificou-se:

No Teste de Bender, a média, para o grupo experimental, é de 84,9 o que, só por si permite distinguir o grupo experimental do grupo de controle, onde o seu valor se situa nos 38,9. Deve-se ter em conta que o valor de 80, ou superior, é o valor de corte que sugere existência de patologia, neste caso comprometimento neuropsicológico.

Analisando o valor da interferência, que é a dimensão medida pelo teste de Stroop, verificamos que a média dos seus valores é também capaz de diferenciar o grupo experimental do grupo de controle. A análise por parcelas das diferentes tarefas P e PC, que compõem o teste, reforça estas diferenças, sendo as médias para nomeação de palavras de 110,2 e para palavras/cor de 44,3; tais valores diferenciam de forma clara as duas populações em análise. 

Finalmente, o teste QL revelou forte competência para distinguir entre os diferentes grupos em análise, com uma média de 38,9 o grupo experimental apresenta valores que se referem à capacidade para manter focalizada a atenção selectiva, claramente inferiores aos apresentados pelo grupo de controle, onde esse valor é de 74,3. 

Para confirmarmos a relação esperada entre os resultados dos testes, isto é, a níveis baixos de Bender corresponderem níveis baixos de Stroop e níveis elevados de QL, efectuámos uma análise correlacional dos testes neuropsicológicos que constituíram a bateria experimental, tendo-se verificado que entre Bender e QL existia uma forte e significativa correlação (p<0,01). No entanto os resultados entre Bender/Stroop e QL/Stroop, apesar das tendências dos resultados, não são estatisticamente significativos.

	TESTE
	BENDER
	QL
	STROOP

	BENDER
	1,000
	-,501**
	0,12

	QL
	
	1,000
	-,190

	STROOP
	
	
	1,000


                 (* p<0,05; ** p<0,01)

        Quadro nº12

Análise dos dados da ressonância magnética

Os dados relativos à RMf foram analisados com vista à avaliação das áreas de activação do SNC correspondentes à estimulação emocional temática (cf. Capítulo III). A natureza deste tipo de exame, quer em termos de requisitos para o sujeito (nomeadamente o tempo de duração do exame – cerca de 1 hora em posição de decúbito dorsal estática), quer em termos de custos, limitaram o número de sujeitos da amostra. Por outro lado, este tipo de avaliação no contexto do nosso trabalho não é mais do que exploratória. Pretendemos desenvolver uma metodologia que possibilitasse a aplicação do paradigma experimental utilizado em outros estudos anteriores (cf. Marques-Teixeira, 2001) para medidas periféricas da activação central em sujeitos toxicodependentes. Para além disso, procedemos a um estudo exploratório em 5 sujeitos toxicodependentes e em 2 sujeitos de controle, com a aplicação desse paradigma adaptado ao ambiente da RMf.
 A análise dos resultados, como já foi referido atrás, orientou-se, em primeiro lugar, pela análise qualitativa, entendida como a avaliação individual das respostas por um conjunto de especialistas em imagiologia cerebral e, em segundo lugar, pela quantificação dessa mesma análise, com vista à obtenção de invariâncias nos sujeitos considerados. É evidente que não pretendemos extrair leis gerais a partir deste estudo, mas sim linhas de orientação para estudos subsequentes.   
Quantificação dos dados anteriores

A estimulação máxima conseguida pelos diferentes sujeitos, nas diferentes fases dos exames, foi considerada como sendo ++++, e a mínima como sendo 0. As classificações intermédias foram então consideradas, tendo em conta a superfície activada no exame. 

A classificação proporcionou o seguinte quadro descritivo das activações obtidas:
	
	Tipo de filme 

	
	Sexual
	Violência
	Droga

	Áreas corticais activadas
	Temporal-posterior bilateral     + +


	Temporal-posterior bilateral  + +
	                                  0              (A.S)

	
	Temporo-occipital              Dir +

                                            Esq. +++
	Temporo-ocipital            Dir  ++

                                        Esq. +++
	Parietal inf.                Esq  ++   (JJV)                           ,                                   0

	
	Pariet infer. Bilat                Esq.+++ 

                                            Dir. ++
	Pariet infer bilat.             Esq. +++ 

                                        Dir. +++
	Temporo-parietal       Dir . +     (SB)

                                   Esq. +

	
	Parieto-occipital bil.           Esq.+

                                            Dir. +
	Pariet-occipit bil.            Esq.++++

                                        Dir. ++++
	Temporo-parietal        Dir.   +    (VL)                                                                  .                                   Esq.  ++

	
	Temporal post.                    Dir. ++

                                            Esq. ++
	Temporal post.               Dir. ++

                                       Esq. ++
	Frontal Posterior         Dirt    +                                                   .                                   0             (SN)                                     

	
	Grupo de controle
	
	

	
	Temporal post.                  0

                                          Esq. ++++
	Temporal post.               0

                                       Esq. ++++
	                                     0            (AG)

	
	Forte activação dispersa
	Temporal post. Não bem definida 
	                                     0            (FC)


Quadro nº 13

O presente quadro refere-se às classificações atribuídas pelo grupo de investigação tendo em conta a activação cerebral decorrente da utilização do paradigma experimental. 

Considerando as áreas activadas em relação ao tipo de filme, verificámos que, relativamente aos temas sexual e violência,  parece existir uma clara semelhança de activação nos sujeitos toxicodependentes, quer em termos de áreas activadas quer em termos de intensidade, sendo que o filme violência activa muito mais intensamente as regiões parieto-occipitais bilaterais. Este padrão de activação distingue-se claramente em relação ao filme droga, o qual apresenta intensidades de activação inferiores e uma regionalização mais anterior que os restantes filmes. Isto é, as áreas frontais e fronto-temporais estão activadas neste tipo de filmes.

Este padrão é, claramente, diferente do padrão apresentado pelos sujeitos não toxicodependentes, os quais apresentam activações menos intensas e mais dispersas para os filmes sexual e violência, muito embora não se distingam, em termos de intensidade, relativamente ao filme droga.

Esta tentativa de quantificação dos dados obtidos pela RMf sugere que os sujeitos toxicodependentes apresentam áreas de activação ao visionamento de vídeos de conteúdos ligados ao sexo e à violência que os sujeitos não toxicodependentes não apresentam e que, nem uns nem outros, apresentam quando visionam filmes ligados à droga. Os sujeitos toxicodependentes apresentam 4 regiões mais activadas pelo filme droga do que os sujeitos não toxicodependentes: as regiões parietal inferior, temporo-parietal esquerda e direita e frontal inferior. A região parietal inferior é igualmente estimulada pelos filmes sexo e violência, mas a região frontal inferior só o é pelo filme droga. Isto sugere que esta região constitui uma área específica de activação ligada à estimulação visual de pistas ligadas à droga e à qual os toxicodependentes de carreira são particularmente sensíveis. De algum modo, estes dados aproximam-se dos resultados de outros estudos (p. ex., Wexler et al, 2001) segundo os quais os toxicodependentes apresentam uma alta sensibilidade para a estimulação das áreas límbicas. Isto, reconhecendo-se as concomitâncias de activação das regiões frontais inferiores com as activações das regiões límbicas propriamente ditas. 

Sintetizando, os sujeitos toxicodependentes apresentam uma activação específica das regiões frontais inferiores em resposta a estímulos visuais de conteúdo droga. Essa activação é, no entanto, muito inferior à de outras regiões para estímulos visuais de conteúdo igualmente activador mas de natureza diferente: sexo e violência, no mesmo grupo de sujeitos. Estes dados sugerem que a descodificação deste tipo de estímulos activadores, pelos sujeitos toxicodependentes, ocorre em regiões distintas, o que nos coloca na pista da diferenciação regional cerebral da descodificação dos estímulos de conteúdo significativo para este tipo de sujeitos.

Face a estes resultados interessava então saber se as medidas neuropsicológicas também reflectiam esta diferenciação regional versus tipo de filmes. Para tal, efectuámos uma análise de correlações entre os dados dos 3 testes neuropsicológicos e os resultados das activações regionais da RMf, transformando as intensidades de activação numa escala intervalar de 0 a 4.

Os resultados dessa análise estão representados no Quadro 14:

Correlations

	 
	SEXDTO
	SEXESQ
	VIOLDTO
	VIOLESQ
	DROG

DTO
	DROG

ESQ
	BENDER
	STROOP
	QL

	SEX DTO
	1,000
	,152
	-,323
	-,761
	,167
	-,913*
	,577
	,866
	-,296

	
	,
	,807
	,596
	,135
	,789
	,030
	,308
	,058
	,628

	SEX ESQ
	,152
	1,000
	-,354
	-,111
	-,304
	,083
	-,632
	-,264
	,460

	
	,807
	,
	,559
	,859
	,619
	,894
	,252
	,668
	,436

	VIOL DTO
	-,323
	-,354
	1,000
	,825
	,645
	,530
	-,224
	-,335
	,631

	
	,596
	,559
	,
	,086
	,239
	,358
	,718
	,581
	,254

	VIOL ESQ
	-,761
	-,111
	,825
	1,000
	,304
	,917*
	-,632
	-,791
	,730

	
	,135
	,859
	,086
	,
	,619
	,029
	,252
	,111
	,161

	DROG DTO
	,167
	-,304
	,645
	,304
	1,000
	,000
	,289
	,289
	,148

	
	,789
	,619
	,239
	,619
	,
	1,000
	,638
	,638
	,812

	DROGESQ
	-,913*
	,083
	,530
	,917*
	,000
	1,000
	-,791
	-,949*
	,649

	
	,030
	,894
	,358
	,029
	1,000
	,
	,111
	,014
	,236

	Bender


	,577
	-,632
	-,224
	-,632
	,289
	-,791
	1,000
	,900
	-,821

	
	,308
	,252
	,718
	,252
	,638
	,111
	,
	,037
	,089

	Stroop
	,866
	-,264
	-,335
	-,791
	,289
	-,949*
	,900
	1,000
	-,667

	
	,058
	,668
	,581
	,111
	,638
	,014
	,037
	,
	,219

	QL
	-,296
	,460
	,631
	,730
	,148
	,649
	-,821
	-,667
	1,000

	 
	,628
	,436
	,254
	,161
	,812
	,236
	,089
	,219
	,


*  Correlation is significant at the .05 level (2-tailed).

Quadro nº 14

A análise do quadro mostra que existe uma forte correlação negativa entre os estímulos droga e a resistência à interferência de Stroop. Isto é, a baixa activação cerebral pelos estímulos drogas reflecte-se numa maior resistência à interferência, o que sugere que o processamento da informação nos sujeitos toxicodependentes de estímulos ligados à droga é feito de forma inadequada, dado que estes indivíduos normalmente apresentam maiores activações pelos estímulos droga do que os sujeitos não toxicodependentes. Estes dados confirmam os resultados de estudos anteriores efectuados apenas sobre medidas neuropsicológicas em sujeitos toxicodepentes (cf. p. ex., Marques-Teixeira, 2001).

Se procedermos agora a uma leitura de tipo localizacionista dos resultados da RMf, verificamos haver uma sobreposição das áreas de activação na estimulação de natureza sexual e violênta, em qualquer dos indivíduos testados, tanto nos sujeitos não toxicodependentes como nos sujeitos toxicodependentes. Esta coincidência de observação é válida para a localização lobar, mas também na lateralização, existindo uma razoável correspondência na intensidade de activação nos estímulos sexuais e violentos.

O mais saliente é que, nos sujeitos toxicodependentes, apesar de existir a sobreposição da activação cerebral quando os indivíduos são sujeitos a estímulos de natureza sexual ou violenta, na estimulação visual com temas associados ao consumo de droga, os centros activados são completamente diferentes, no mesmo indivíduo e variam, de indivíduo para indivíduo. 

Verifica-se ainda, nos sujeitos não toxicodependentes, a ausência de activação cerebral, quando o indivíduo é sujeito a estimulação visual por um tema associado ao consumo de droga, enquanto que, a maioria de sujeitos toxicodependentes, face aos estímulos do mesmo tipo, apresentam estimulação, embora de fraca intensidade. Parece que, em termos cerebrais, os estímulos relacionados com sexo e violência são estímulos do mesmo tipo, o que não se verifica com estímulos  associados ao tema droga, onde a activação cerebral acontece noutra área, parecendo possível diferenciar os dois tipos de sujeitos a partir deste indicador, o qual poderá, em função dos resultados da análise correlacional, estar associado a diferenças no processamento da informação relativa ao tipo de estímulos considerado. 

Discussão dos Resultados

Os dados empíricos da investigação actual sobre as ligações entre o consumo crónico de substâncias psicoactivas e alterações da estrutura cerebral tendem a confirmar aquela ligação, p. ex. (Courville, 1966; Rosenbloom, 1995; Dodd, 1996; Kornuglu & Arikan, 1996, entre outros).

A estrutura, mais fortemente apontada, como possível responsável pelas alterações comportamentais, que podem pôr em causa a subsistência do indivíduo,  parece ser a chamada via cerebral do prazer, isto é, a via límbico frontal, o núcleo accumbens (NAc) e área ventral tegmental (VTA), sendo estas últimas fortemente consideradas, entre outras estruturas cerebrais límbicas. Por outro lado, de forma individual, o Lobo frontal surge, frequentemente, como a estrutura cerebral mais associada a esse comportamento disfuncional. De qualquer forma, a linha de pesquisa bioquímica genética considera a importância dos neurotransmissores dopamina e serotonina, entre outros. Quando os seus níveis são alterados pela utilização de substâncias, eles terão significado no desenvolvimento da perturbação e portanto serão fortemente responsáveis pelas alterações daí decorrentes. É o concurso destes diferentes contributos que parecem apontar para a possibilidade de considerarmos a adição às diferentes substâncias, como doença crónica de difícil resolução, onde teremos de considerar não só as suas repercussões no funcionamento do cérebro, mas ainda algumas outras componentes de saúde geral, com significado cada vez mais importante. 

Partimos para esta pesquisa com a consciência de que existiriam grandes semelhanças funcionais entre indivíduos toxicodependentes e indivíduos que apresentam condições neurológicas cujas causas não seriam o resultado do consumo de substâncias. Estas perturbações caracterizar-se-iam, essencialmente, por uma incapacidade do sistema para tratar toda a informação a que tem acesso, sendo elas marcadas por alterações cerebrais determinadas. No entanto, no caso concreto das perturbações decorrentes do consumo continuado de substâncias parece que, independentemente da existência, ou não, dessas alterações estruturais detectáveis através dos instrumentos de diagnóstico disponíveis, essas incapacidades para tratar toda a informação disponível no sistema se manterão e, nesse particular, a nossa interpretação apresenta alguns aspectos inovadores.

Os dados, tendo em conta os resultados dos diferentes instrumentos utilizados na investigação, parecem apontar para a existência de índices de organicidade (LB) no grupo experimental, índices esses sugeridos por um vasto conjunto de estudos referidos no nosso trabalho e confirmados pelos resultados dos teste neuropsicológicos por nós conseguidos. Ao mesmo tempo, verificou-se que, no grupo de controle, estes índices não existem, o que, só por si, individualiza os dois grupos.

Com o recurso ao exame de ressonância magnética funcional, de início, pretendeu-se confirmar a importância do lobo frontal no funcionamento cerebral do portador da disfunção. O que nos pareceu ser claro quando recorremos a uma estimulação do tipo verbal,
 não pode ser confirmado quando recorremos ao paradigma que utiliza estimulação de natureza visual, onde houve uma predominância da estimulação temporal e parietal. Com este paradigma experimental, no que diz respeito à activação cerebral, por estímulos relacionados com temas com sexo e violência, não é possível diferenciar entre a activação conseguida por um ou outro tipo de sujeitos, mas no que diz respeito ao tema droga, poderíamos claramente diferenciá-los, sendo que os sujeitos toxicodependentes mostram alguma estimulação cerebral e os não toxicodependentes parecem ser-lhes indiferentes. 

As correlações encontradas entre as diferentes medidas neuropsicológicas,  sobretudo Stroop, e imagiológicas, parecem confirmar algumas das ideias que, no essencial,  sugerem a possibilidade de se poderem diferenciar sujeitos toxicodependentes de sujeitos não toxicodependentes, deste modo podem ter uma interpretação suportada pela imagiologia.

Referimos ainda que, embora não sejam estatisticamente significativos, os resultados das correlações entre Bender/Stroop mostram tendências positivas, o mesmo não acontecendo no caso dos testes QL/Stroop, cujas correlações mostram tendências negativas nos seus resultados.

Por outro lado, entre Bender e QL os resultados apresentam forte correlação negativa e a variação é inversamente proporcional; isto é, quanto maior é valor de Bender menor é o de QL.

Finalmente, o nosso estudo não permitiu confirmar a possibilidade de diferenciar tipos de sujeitos a partir do tipo ou da quantidade da activação cerebral das estruturas límbicas, ou do lobo frontal, quando se recorre à utilização do paradigma visual. No entanto, quando levamos em conta a estimulação de natureza acústica, isto é, quando são abordados os mesmos temas através do recurso a um estímulo de natureza verbal, surgem activações frontais claras, algumas exuberantes. Tinha sido a confirmação da activação cerebral através do recurso à aplicação dum paradigma de natureza verbal que nos levou a encaminhar a investigação no sentido de testar a resposta face a um estímulo visual. Neste caso, as activações cerebrais são predominantemente parietais e temporais, eventualmente occipitais, sendo possível, a partir da activação cerebral diferenciar sujeitos toxicodependentes de não toxicodependentes, o que confirma a hipótese de se poderem diferenciar populações toxicodependentes com o recurso aos testes neuropsicológicos utilizados no decorrer do trabalho.

Um modelo compreensivo

Uma análise do nosso trabalho, leva-nos a um modelo compreensivo e explicativo do fenómeno da toxicodependência em que se reflectem, por um lado, os níveis atencionais, expressos nos resultados do teste de atenção selectiva, Quadrado das Letras (QL), os níveis de interferência, resultantes da aplicação da variante cor/palavra do teste de Stroop, ao mesmo tempo que diferencia os grupos em relação aos índices de organicidade sugeridos pelo teste visuomotor L.B.. Foi este conjunto de testes que passou a constituir a bateria experimental e foram os seus resultados que permitiram o avanço do nosso trabalho.

Por outro lado, tendo em conta os exames de ressonância magnética funcional, executados quer no grupo experimental, quer no grupo de controle, parece que o tema da toxicodependência terá no grupo experimental, efeitos diferentes dos encontrados no grupo de controle, traduzidos em algum tipo de activação cerebral no grupo experimental. Em oposição, os indivíduos do grupo de controle não revelam, na generalidade, qualquer activação quando sujeitos à apresentação do extracto do filme com o mesmo tema. 

É a constatação destes factos que nos leva a formular um modelo para abordagem da toxicodependência que ficará assim organizado:




O presente modelo explicativo aborda factores que descrevem e caracterizam, no domínio neuropsicológico, o comportamento aditivo. Ao mesmo tempo permite visualizar um quadro de alterações capazes, por si só, de caracterizarem, nos domínios neuro psicológicos os toxicodependentes:

a) a organização específica do SNC interliga-se, através da substância, com modos de funcionamento disfuncional, eventualmente com alterações orgânicas induzidas pelos consumos; 

b) por via das disfunções referidas é possível encontrar padrões atencionais no grupo experimental diferentes do grupo dos não consumidores; 

c) as disfunções, eventualmente alterações orgânicas, promovem padrões de resistência à interferência, distintos entre os 2 grupos; 

d) estas disfunções determinam  padrões específicos de funcionamento cerebral e comportamental;

Temos acesso a estes padrões específicos recorrendo a testes neuropsicológicos e ressonâncias magnéticas funcionais.

Conclusão

O presente trabalho de investigação inscreve-se numa tendência actual para associar os consumos exagerados de substância psicoactivas à capacidade para provocar disfunções no funcionamento cerebral, ou eventualmente provocar lesões estruturais, característica que algumas substâncias de abuso parecem deter. Tal possibilidade não tem sido suficientemente considerada quando se analisam as repercussões do consumo exagerado, quer em termos de qualidade de saúde geral, quer em termos da gestão do quotidiano. São estas características que parecem suportar a nossa ideia, permitindo-nos considerar uma série de semelhanças, que julgamos encontrar entre um conjunto de patologias de natureza neurológica com um denominador comum. 

Este denominador comum prende-se com a circunstância de os sistemas (indivíduos) em análise não serem capazes, por razões essencialmente associadas com alterações da estrutura cerebral, de utilizar toda a informação a que o mesmo tem acesso e, eventualmente, em outras circunstâncias não terem acesso a ela, decorrendo daí a dificuldade apontada. No nosso caso parece que, embora algumas vezes não seja possível detectar uma disfunção, eventualmente lesão, os toxicodependentes apresentam essa incapacidade, daí decorrendo, em nossa opinião, os gravíssimos erros de gestão do quotidiano que os mesmos cometem, sobretudo quando questionados acerca das suas capacidades para gerir a sua patologia e, de uma maneira mais geral, toda a sua vida. O funcionamento social parece ser o marcador que mais rapidamente é invadido por esta dificuldade, com comportamentos característicos, começando por um afastamento do seu grupo de amigos, reformulação das prioridades, falta de preocupação com a sua imagem pessoal, entre outras perturbações. Transformando-se rapidamente o consumo de substâncias no grande objectivo das suas vidas com repercussões, a maior parte das vezes, de natureza catastrófica nos planos familiar, profissional e social. 

É nos seus comportamentos que poderemos reconhecer as incapacidades para utilizar toda a informação que parecem deter quando questionados, em termos teóricos, acerca da possível evolução da sua vida. É, do nosso ponto de vista, uma situação que se pode reconhecer em algumas descrições acerca dos comportamentos, por exemplo, dos sujeitos com lesão do lobo frontal, uma situação que nos parece apresentar alguma semelhança com as perturbações que apresentam os indivíduos por nós estudados. Quer uns quer outros, em termos decisionais, não parecem utilizar todos os dados disponíveis, colocando-se frequentemente em situações de grande perigo pessoal, sem o tomarem em conta ou, como refere Damásio, apresentarem, na sequência da lesão, grande incapacidade para gerir como acontecia, por exemplo em Elliot, a sua vida pessoal, profissional, familiar.

Estas reflexões permitem-nos formular as implicações do nosso trabalho do seguinte modo:

1) Do ponto de vista do diagnóstico julgamos ter encontrado ferramentas suficientemente sólidas, de natureza neuropsicológica, que permitem diferenciar populações toxicodepentes e não toxicodependentes. A aplicação destes instrumentos levou-nos a concluir que, do ponto de vista da resistência à interferência, dimensão medida pelo teste de Stroop, da atenção selectiva, dimensão medida pelo teste QL e da organicidade, dimensão despistada pelo teste de Bender, os resultados de qualquer destes testes permitem diferenciar populações experimentais de populações não experimentais.

A utilização do exame de RMf pretendeu determinar se, também do ponto de vista da activação cerebral e face à aplicação de um paradigma visual concreto, seria possível encontrar diferenças significativas entre os grupos experimental e de controle. No grupo experimental, os resultados apontam para a activação preferencialmente temporo-parieto-occipital, no caso de estimulação associada com temas relacionados com sexo e violência, e temporo-parietal, de fraca intensidade no tema da droga. 

No grupo de controle, a activação cerebral, quando a estimulação era de natureza sexual ou violenta, foi predominantemente na área temporal posterior, não acontecendo activação no tema relacionado com droga, situação que parece também capaz de diferenciar os dois grupos.

A hipótese de activação frontal, ou límbica, apontada por outros trabalhos não se confirmou, excepto quando da utilização de um paradigma de tipo verbal, utilizado numa fase de pré-teste com a máquina de ressonância, acontecendo nessa altura activação frontal, mas nunca límbica.

Por outro lado, sendo os testes neuropsicológicos bastante mais baratos que outros exames mais sofisticados, como a ressonância magnética funcional (RMf), estes testes deverão ser correlacionados, para cada grupo, com as imagens de ressonância magnética funcional. Para se atingir tal objectivo, torna-se  necessária a execução de um vasto conjunto de exames que permitam determinar da validade, ou não, dos dados por nós conseguidos. 

2) Do ponto de vista clínico, pretendemos apresentar alguns contributos para iluminar, um pouco mais, as áreas negras da nossa compreensão das particularidades desta patologia, sendo que a ideia fundamental que encerra o nosso estudo parece ser a da existência de alguma semelhança funcional entre patologias neurológicas raramente associadas.

Do nosso ponto de vista, serão marcadores fundamentais a incapacidade para o indivíduo portador da disfunção comportamental, tratar toda a informação que está à sua disposição incapacidade essa que é uma das grandes responsáveis pelos erros de avaliação que os sujeitos com um comportamento marcado pelas perturbações do consumo continuado de substâncias psicoactivas apresentam. Levanta-se a hipótese de que tais erros possam, de algum modo, estar relacionados com as perturbações da atenção detectadas pelo teste de QL, onde os resultados são claramente capazes de diferenciar entre as populações toxicodependentes e não toxicodependentes, ou eventualmente possam ter alguma relação com os resultados da resistência à interferência nos quais também fica expressa essa diferença.

Por outro lado, mesmo que não seja possível, no indivíduo toxicodependente, detectar algum tipo de perturbação estrutural, o seu comportamento continua demonstrando essa mesma incapacidade e esse parece ser o grande elemento que diferencia as perturbações do consumo de outros estados de natureza neurológica onde se podem encontrar essas mesmas características fica, no entanto, clara, a sugestão de comprometimento neuropsicológico, sugerido pelo teste de Bender, onde são concludentes os resultados expressos pela alta percentagem desse índice nos toxicodependentes e a sua inexistência no grupo de controle.

4) Do ponto de vista sistémico consideramos que a droga, de acordo com outros investigadores, quando introduzida no sistema, é a responsável por uma alteração da competência auto-organizativa do indivíduo, com repercussões nos comportamentos disfuncionais associados aos consumos. Daí decorre o surgimento de fenómenos como a alteração das prioridades funcionais, transformando-se o comportamento de consumo o motivador mais importante para a acção do indivíduo, com as repercussões na vida social, familiar e profissional conhecidas.

RESUMO

O presente trabalho parte da constatação da capacidade que algumas drogas de abuso têm de provocar alterações funcionais, ou eventualmente, provocar alterações na estrutura cerebral comparando essa situação com condições neurológicas conhecidas, por exemplo, as lesões do lobo frontal. Hipotetizamos em seguida que, na base das dificuldades quer numa, quer na outra condição se encontra uma incapacidade de tratar toda a informação disponível no sistema. Fez-se revisão bibliográfica sobre os trabalhos que referem a existência de perturbação estrutural na sequência do consumo abusivo de drogas. Foram apontadas como as estruturas mais importantes implicadas, a via límbico frontal, o núcleo accumbens e a área ventral tegmental. Para verificarmos se seria possível encontrar diferenças neuropsicológicas entre indivíduos consumidores e indivíduos não consumidores que pudessem ser a base das perturbações do consumo utilizámos um teste de interferência (Stroop), um teste de memória selectiva (Q.L.) e um teste de organicidade (Bender), concluímos ser possível essa diferenciação entre os dois grupos. Para verificar diferenças na activação cerebral entre consumidores e não consumidores recorremos à Ressonância Magnética Funcional. Utilizando um paradigma experimental constituído por temas relacionados com sexo, violência e droga concluímos ser possível essa diferenciação. 

Concluímos que, mesmo quando as diferenças referidas não são detectáveis, nos toxicodependentes, através destes instrumentos de avaliação, se mantém a incapacidade para tratar toda a informação contida no sistema, decorrendo daí as dificuldades comportamentais sentidas pelos sujeitos.

ABSTRACT
The present study notices that some addiction drugs have the strenght to provoque functional changes, or, eventually, changes in  the brain structure, comparing this situation with known neurological conditions, for example, the frontal lobe lesions. The hipotheses is that in the basis of the difficulties either in one condition, or in the other, we can trace a disability in dealing with all the information available in the system. We went through the state of the art that refers the existence of structural disturbances due to  extreme drug abuse. The brain structures pointed out to be frequently implied in the process were: the limbic frontal pathway, the nucleus accubens (Nuc.acc.) and the ventral tegmental area(VTA). In order to determine the possibility of finding  neuropsycological differences between addicts and non addicts that could be the basis of the addiction disturbances, we used a colour-word interference test (the Stroop Colours and Word Test), a selective memory test (Quadrado de Letras –Q.L.) and an organicity test (the  Bender Visual-Motor Gestalt Test). For verifying  the differences in brain activation between addicts and non addicts,  we  used  the Magnetic Resonance Image (MRI). Based on an experimental paradigm built over themes related to sex, drugs and violence, we concluded that these differences would be possible. Our results showed that even when the mentioned differences can’t be detected in addticts through these testing instruments, the disablility of dealing with all the information inscribed the system is maintained, being responsible for behavioural disturbances felt by the subjects.

Resumé

Cet étude départ de la constatation de la capacité que certains drogues ont de provoquer  des altérations fonctionelles, ou eventuallment, provoquer des altérations dans la structure cérebrale, en comparant ces situations avec des conditions neurologiques connues, par example, les lesions du lobe frontal. L’hyphotèse qu’on avance c’est que  dans la base des difficultées dans quelque condition quíl soie, on trouve une incapacitée de traiter toute l’information disponible dans le systéme. L’état de l’art montre l’existence de pérturbation structurelle en concernant la consommation abusive de drogues. Les structures cerebrales generallement impliquées dans ces pérturbations sont les suivantes: la vie limbique frontale, le nucleus accubens et aire ventrale tegmentale. Pour detérminer la possibilité de trouver des differences neuropsychologiquesentre des individus consommateurs et non consommateur que puisse être la base des pérturbations de la consommation nous avons utilisé un test d’interference, le test de Stroop (Stroop Colour and Word Test), en teste de mémoire selective (Quadrado de Letras –Q.L.) e un testd’ organicité, le test de Bender ( Bender), a notre avis, c’est possible d’etablir cette différence entre les deux groupes. Pour verifier les differences dans l’activation cérebrale entre les consommateurs et non consommateurs nous avons utilisé l’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM). Selon le paradigme experimentale constitué par sex, drogues et violence, nous concluons d’être possible trouver cette différence entre les deux groupes. Notre recherche a determiné que meme quand les différences nommées ne sont pas detéctables dans les toxicomanes avec ces instruments d’évaluation, l’incapacité de traiter toute l’information contenue dans le systéme se mantient, en resultant dans les difficultés de comportement manifestées par les sujets.

Notas


 Entre a aplicação dos testes neuro psicológicos e a execução do exame de Ressonância Magnética decorreram cerca de 4 meses, este tempo teve que ver com um conjunto de dificuldades técnicas de difícil resolução. A primeira, teve a ver com o paradigma experimental utilizado que recorreu a tecnologias vídeo de projecção virtual através de óculos não magnéticos ligados à máquina. A segunda, teve que ver com o facto de este paradigma nunca ter sido utilizado em investigação pelo que se tiveram de verificar os traçados característicos de cada um dos grupo que poderiam ser comparados.

2 A crise “Krisis”- sentido grego, passa a ser aqui a constante decisão sem acesso a toda a informação, no meio da turbulência e do ruído resultado destas más ligações ou inexistência das relações entre os níveis inter estráticos. Ficando nós agora com uma melhor visão do problema, a “decisão “ de tomar droga poderia ser agora lida como uma decisão em que a tomada de substância passa a ter a influência do ruído entre os diferentes níveis inter estráticos, levando a não considerar toda a informação disponível. Esta situação determina um sentimento de insegurança face ao qual o toxicodependente  não consegue não agir, por má interpretação da informação a que tem acesso, utiliza o recurso a um atalho-cognitivo como forma de luta contra a situação de ameaça que sente pela falta de substância.

3 Foram sobretudo os trabalhos de uma escola de mecânicos e matemáticos russos que permitiram a Alexandre Liapounov (1892) mas, sobretudo a partir de 1930, desenvolver a concepção de mecânica não linear, ou seja, o estudo dos movimentos no caso onde a soma das forças não produz a soma dos seus efeitos respectivos

4 É nesta altura que, segundo alguns autores, esta teoria parece ter entrado na moda, altura em que os investigadores perceberam que esta teoria poderia ser capaz de abordar outros fenómenos tão complexos como os movimentos da economia, por exemplo, ou outros como as alterações nos batimentos do coração humano, para falarmos só de dois exemplos. No entanto Lurçar (1999, 2000) no artigo L´idée de chaos, em Science et Avenir – Dez, /Jan, pág. 64 / 68 considera abusiva a ideia enquanto explicação global do universo.

5 Boltzman tenta, com esta aproximação explicar as propriedades dos gases, esta começou por surgir nas tentativas de explicação microscópica da entropia.

6 A classificação de micro estado do sistema tem a ver, segundo Atlan, “com outra maneira equivalente de representar as coisas, pelo que poderemos definir os micro estados a partir das posições e das velocidades possíveis de cada uma das moléculas do sistema. Cada micro estado é então definido por uma certa distribuição das moléculas sobre as possíveis posições disponíveis e as suas velocidades possíveis. Uma tal distribuição constitui o que Plank chama uma complexão do sistema.” Atlan (1979) pág 31

7 A auto organização refere-se à capacidade que alguns sistemas apresentam de extrair informação do ruído que circula no canal. Não será, no entanto, possível falar em auto-organização sem recordar a contribuição de início da disciplina cibernética e as suas reflexões que tocavam com a ideia de auto-organização, ai o conceito é utilizado no sentido da criação de um programa capaz de alterar o seu próprio algoritmo decisional, o quererá dizer, finalmente, que o programa é capaz, por si só, de se alterar.

8 Em boa verdade na teoria da informação como foi concebida por Claude Elwood Shannon, uma das suas características fundamentais parece estrangeira à percepção comum da informação, na verdade ela é completamente indiferente à significação das mensagens.

9 Entre nós Archer (1976) aborda a forma como o conceito de informação surge em biologia molecular, utilizando-o no sentido evolutivo da informacionalidade auto-replicável.
Para ele, o problema fundamental da ciência da vida é a autoperpetuação e multiplicidade das espécies. Questiona-se como, por um lado, cada ser vivo se multiplica mantendo fielmente através de gerações a identidade da sua espécie, e por outro lado acerca da riqueza que constitui o número tão grande de diferentes espécies? Para explicar a sua posição utiliza o conceito de informacionalidade, conceito esse ligado à capacidade de conteúdo informativo. Por outro lado, sugere que, durante um período de tempo na evolução química, as multiplicações heteropolinucleotídicas e as sequências de bases não tivessem qualquer simbólica, isto é, sem qualquer consequência ou influência específica sobre o mundo químico, até que, organizadas de determinado modo essa informação se passa para os vindouros, que a retransmitem do mesmo modo.

- Laurent (1999/2000) Décembre Hors-Série Science et Avenir, ainda sobre a questão da informação em biologia, por um lado, diz ser tentador considerar o código genético como o suporte de uma mensagem, referindo “ne parle-t-on pas de l´ ARN messager”, portanto como um objecto cuja natureza informacional profunda deve de ser estudada enquanto que tal; no entanto, por outro lado, ela acaba no mesmo artigo por considerar o conceito de informação como inapto para tratar deste género de problemas.

10 A linguagem é normalmente associada como algo característico da inteligência humana, os centros cerebrais da linguagem que se localizam predominantemente no lado esquerdo do cérebro, pelo menos na grande maioria dos destros e na maior parte dos canhotos. As suas partes mais importantes, a área de Broca, situada na parte mais inferior da região posterior do lobo frontal, tendo a responsabilidade sobre a formulação de frases, e a área de Wernicke, localizada na parte superior da região posterior do lobo temporal, com a responsabilidade da compreensão da linguagem, entre estas duas áreas existe uma ligação através dum feixe nervoso chamado, Arcuate fasciculus. Uma lesão neste feixe provoca uma dificuldade caracterizada pela incapacidade da vocalização, embora nem a compreensão nem sequer a fala sejam, de facto, afectadas.

11 A data de 1961 teve uma importância fundamental para a evolução dos estudos relacionados com as actualmente chamadas neurociências. Nesta data foi fundado o International Brain Research Organization. As neurociências integraram então diferentes disciplinas como a neuroanatomia, a neuroquímica, a neuropsicologia, a biologia molecular etc., todas elas com um objecto comum, o Sistema Nervoso. Marques-Teixeira (1991). Ao analisar este problema das disciplinas que devem constituir as neurociências e a sua categorização, este autor propõe: “a categorização das diferentes disciplinas deve ser organizada em torno de uma rede que de algum modo reflicta a organização do próprio objecto que lhes é comum, o Sistema Nervoso”, e continua “ propomos como constituintes da rede actual das neurociências as seguintes disciplinas: neuroanatomia, neuroquímica, neuroquímica, neurofísiologia, neurologia, neurocirurgia, neurocibernética, neuropsicologia, neuropatologia, neuroradiologia, neurocomputação, psicofisiologia, cronopsicofisiologia. A neuropsicologia como corrente constituinte das neurociências que investiga as bases do sistema nervoso central nos fenómenos da consciência e da conduta é o instrumento adequado à investigação que nos propomos terminar.

12 Entropia é uma medida de energia degradada, onde a energia degradada é a parte da energia que não contribui para qualquer transformação.

13 Atlan, parte da ideia de ambiguidade definida por uma função H, da teoria de Shanonn, e espera uma mudança de sinal dessa ambiguidade, tendo em conta um ponto de vista dum observador externo, ou de um sub-sistema vizinho e ligado ao sistema onde se produz o ruído, Atlan espera que a ambiguidade se torne positiva e portanto criadora de informação Marques-Teixeira (1991) pág. 69

14 Marques-Teixeira (1995) pág. 15 começa afirmando, “a introdução de um estímulo ruído num sistema assim organizado conduzirá, diz ele, dependentemente da história do sistema, a uma bifurcação, na qual o comportamento do sistema é imprevisível. O suporte dado pela neurofisiologia a esta ideia, é confirmado através da tendência  de um conjunto de neurónios para saltar abruptamente e simultaneamente de um padrão complexo de actividade para outro como resposta a pequenas entradas de informação, quer isto dizer, que o sistema ao reconhecer determinado padrão informativo significativo mantém, em última análise, uma liberdade de opção, (a que determina a diferença entre os sistemas totalmente caóticos e os com funcionamento de tipo caos fraco). A questão fica assim reduzida às condições que determinam o significado e importância dos estímulos para que o sistema fique, ou continue viável.

15 É esta característica que Damásio (2000) apresenta como resultado de aprendizagem, ligando ao conceito de estabilidade no sentido da invariância do organismo, lembrando as estabilidade que estão por trás duma mente singular e dum si singular são efémeras e continuamente reconstruídas ao nível das células e das moléculas. Passando ao exemplo dos neurónios diz “a vida faz com que os neurónios se comportem diferentemente ao alterar, por exemplo, o modo como estes estabelecem as suas conexões uns com os outros”.

16 Muitas das propostas actualmente feitas sobre as competências dos novos computadores parecem mais apostadas nas cada vez maiores capacidades de execução de operações que um computador pode, de facto, fazer do que propriamente na qualidade das operações que a máquina pode fazer “ Muitas pessoas parecem ser da opinião de que o desenvolvimento de computadores paralelos é a chave para a construção de uma máquina com as capacidades do cérebro humano... A motivação para este tipo de estrutura de computador advém grandemente de uma tentativa de imitação do funcionamento do sistema nervoso, visto que diferentes partes do cérebro parecem, na verdade, levar a cabo funções de cálculo independentes e separadas (como, por exemplo, no processamento de informação no córtex visual)

17 Parece-nos que não estamos muito longe da questão levantada por Damásio (2000) quando se refere ao proto-si, por ele enunciado e que, basicamente, define como “um conjunto de padrões neurais que cartografa a cada instante, o estado da estrutura física do organismo nas suas numerosas dimensões. Diz Damásio: “este conjunto de padrões neurais de primeira ordem, incessantemente mantidos, ocorre não apenas numa região do cérebro, mas em muitas, a vários níveis, desde o tronco cerebral até ao córtex cerebral em estruturas interligadas por vias neurais”. Ainda desde o plano de análise de Damásio, poderíamos questionar-nos acerca do resultado de uma disfunção nas estruturas envolvida, tendo em conta as funções a que ele chamou Proto-si.

O que nós queremos dizer é que não nos parece ser de aceitar uma relação directa entre lesão em determinada área cerebral, (embora algumas das zonas cerebrais onde ocorre a perturbação já sejam do conhecimento da comunidade cientifica) e um comportamento determinável, no caso a estudar, no entanto, aceitamos que os resultados serão mais decorrentes de uma alteração global para o que pode obviamente ter bastante peso o estado disfuncional / lesional  ora enunciado. Esta reserva tem que ver com o facto inquestionável dos humanos serem portadores de os sistemas de subsistência sofisticadíssimos e reverberantes que permitem adaptações fantásticas e que só quando todos falham é que o indivíduo entrará em falência.

18 No caso concreto da reactividade fisiológica do SNC é possível diferenciar o grupo experimental em comparação com o grupo de controle; esta evidência foi demonstrada por Marques-Teixeira (1991), pelo que se torna relativamente pacífico aceitar algumas destas diferenças como responsáveis pelas diferentes soluções possíveis.

19 Como então integrar esta exigência reducionista do paradigma sistémico-comunicacional-informacional?

Justamente a partir dos ensinamentos de Atlan. Este autor diz-nos que há dois tipos de reducionismo: um que designa de “reducionismo fraco” e outro que designa de “reducionismo forte”; a distinção entre um e outro radica no tipo de interpretação dos dados empíricos. Enquanto que o “reducionismo fraco” obedece apenas à exigência operativa da prática experimental, deixando a interpretação dos dados para modelos não reducionistas, o “reducionismo forte”, para além de se reflectir na prática experimental, utiliza modelos, eles próprios reducionistas, para explicar os dados decorrentes dessa prática

20 No caso concreto os autores analisaram comportamentos impulsivos decorrentes das disfunção frontoestrial no abuso de drogas, os autores discutem a evidência para a impulsividade cognitiva no abuso de drogas associada com a disfunção do sistema frontoestrial

21 Damásio (2000) – O Sentimento de Si “ Há quem pense que esta negação da doença é motivada psicodinamicamente e que consiste apenas numa adaptação ao grave problema que o doente enfrenta, influenciada pela história desse indivíduo a situações semelhantes.” pág 244. Para Damásio essa negação da doença é causada pela perda de uma determinada função cognitiva, essa função cognitiva depende do sistema cerebral que está lesado pela doença neurológica responsável por uma lesão que se situa no hemisfério direito, numa região que inclui os córtices da insula; as áreas citoarquitectónicas 3, 1 e 2, na região parietal; e a área S2, também parietal, localizada nas profundezas do rego sílvico. A lesão afecta a substância branca que se encontra sob estas regiões, perturbando as suas interligações mútuas, com o tálamo, com os gânglios basais e com os córtices motores e pré-frontais.

22 De facto Berry & James et al. (1993) e  Hoff & Anne et al. (1996) parecem confirmar que o consumo de drogas estará implicado num défice de funções como a memória espacial, a velocidade perceptual-motora e a flexibilidade cognitiva. 

23 Marques-Teixeira (1998) Um vasto conjunto de dados mostram o envolvimento de um determinado conjunto de estruturas cerebrais interligadas na actividade do prazer, estas zonas cerebrais são complexas e estão definidas para os animais. “Esse sistema é constituído por um conjunto de neurónios situados na área tegmental ventral, os quais se ligam ao núcleo accumbens e a outras áreas encefálicas tais como o córtice préfrontal” pág. 6

24 p. ex. Mercer & Jeffey (1995) a posição do autor, que abordaremos mais à frente, refere-se aos efeitos do consumo de diversas drogas na atenção - Também Fanken et al. (2000) se preocupam com o processo atencional em doentes consumidores de cocaína.
25 Taylor, Bagby & Parker (1992) Os autores sugerem que a alexitimia está relacionada significativamente com as variáveis da história do consumo, severidade da adição, auto-conceito, ansiedade interpessoal e assertividade, auto-eficácia em situações de risco para o consumo de heroína, percepção do clima social em programa de tratamento e alguns valores humanos.

- Taylor (1993) - A alexitimia é uma perturbação significante da regulação do afecto. É uma alteração do processar do afecto que interrompe ou interfere gravemente nos processos de auto-organização do organismo, processos esses parte de uma terceira área do envolvimento, aquela situada entre a fisiologia do soma e os processos da mente. Baseado na concepção dos organismos vivos como sistemas auto-organizados, o modelo atribui a doenças somáticas a uma variedade de perturbações reguladoras incluindo défices na regulação do afecto e na capacidade para manter um “self” estável e coeso.

- Gomez-Fernandez (1997) estuda as relações entre alexitimia e as características clínicas no abuso das substâncias opiáceas, para isso utiliza a Escala Revista de Alexitimia de Toronto (TAS-R) 

- Loas, et al. (2000) O estudo tem por fim testar a hipótese de que componentes emocionais e cognitivos da alexitimia estão associados com dependência em alcoólicos, segundo os critérios DSMIV. Do estudo resulta a evidência de que existe um estilo cognitivo particular caracterizado por um pensamento orientado para o exterior, afirmação de autonomia como recusa da dependência emocional e dependência total pode caracterizar as populações alcoólicas.

- Taylor (2000) Analisa os estudos sobre alexitimia mais importantes para a medicina psicossomática. Como conclusões refere que os aspectos mais salientes do construto alexitimico estão agora pensados para reflectir défices no processamento cognitivo e regulação das emoções, sendo suportados em estudos que mostram a alexitimia associada com estilos maladaptados de regulação das emoções, baixa inteligência emocional, um défice de transferência bidireccional interhemisférica e reduzido REM (movimentos rápidos dos olhos)

- Gago & Neto (2001) Partem da ideia expressa por Khantzian (1985) e Lane (1987) que sugeriam a hipótese de que os indivíduos com problemas de drogas recorreriam ao álcool a outras drogas como “automedicação” para estados emocionais desagradáveis ou eventualmente como forma de lutar contra os sentimentos de incapacidade para ultrapassar, ou lidar com esses mesmo problemas. Partiram ainda do conceito como dificuldade em identificar e distinguir os vários afectos, pobreza imaginativa, dificuldade em fantasiar, dificuldade em distinguir emoções, incapacidade para distinguir componentes somáticas (sensações) de emoções. Os resultados conseguidos sugerem uma elevada percentagem de alexitimia na população analisada, sugerem ainda os resultados uma relação entre alexitimia e severidade da toxicodependência.

- Fabião (2002)  diz, pág 37, “embora se tenha procurado uma personalidade específica para os consumidores de álcool e toxicodependentes de outras drogas, diz não ter sido possível encontrá-la, mas, no entanto, encontram-se, com alguma frequência, certo tipo de características de personalidade neste tipo de populações”. Apresenta os estudos de Kauhanen et al., (!972) e Taylor (1997) que encontram uma associação estreita entre alexitimia e o consumo de álcool, ao mesmo tempo refere Haviland et al,. (1994; cf Taylor 1997), estes sugerem, diz, pág. 48, “a alexitimia é uma resposta situacional em relação às emoções desagradáveis, uma defesa contra a ansiedade.”

26 Queiroz (1997) em artigo publicado em Toxicodependências aborda o problema das emoções, comparando um grupo de toxicodependentes e outro de não toxicodependentes. Parte da teoria do sujeito autopoiético desenvolvido por Agra aplicada à toxicopendência. A partir da apresentação de diferentes filmes, com diferentes conteúdos, incluindo um em que são retractadas as experiências de tomada de drogas, pode estudar as diferentes respostas dos diferentes sujeitos quando confrontados com os mesmos filmes. Chegou à conclusão que, embora os indivíduos possam experiênciar as mesmas emoções que o grupo de controle, quando se trata do filme com conteúdo relacionado com consumo apresentam mais respostas relacionadas com vergonha e culpa, além de menor interesse e surpresa. Também reagem mais negativamente aos conteúdos desagradáveis que o grupo de controle.

27 O que levanta questões sobre o facto de que ao aceitarmos que o filtro de análise do problema se liga com o filtro dos afectos, (o qual inclui dimensões de experienciação, cognição e comportamento e que na vertente cognição se estende às funções como a atenção, avaliação, amplificação, imaginação etc. onde estão mecanismos de defesa), aceitamos a ligação íntima e indivisível entre afectos e o seu contributo para os processos cognitivos, os quais parecem estar aqui comprometidos. A toxicodependência, parece-nos, leva-nos próximo da experiência dos alexitímicos que funcionam no tal mundo de duas dimensões, privados da profundidade do sentir. Colocando a anatomia do sentir afectivo e emotividade na porção córtico-frontal, ajustam-se deste modo alguns dados, em que a perturbação fisiológica, que determina perturbações na emotividade e vivência dos afectos, em geral, no toxicodependente e alexitimicos são determinados pelo deficiente processar da informação que lhes chega, determinando então falhas nos sistemas de protecção, como são os mecanismos de defesa e com resultados que se podem considerar catastróficos na vida de uns e de outros. Parece-nos assim que, se, por um lado, os toxicodependentes não acedem à dimensão da repercussão dos seus actos na sua vida pessoal, por sua vez, os alexitimicos não acedem à profundidade da experiência pessoal, pelo que o acesso à experiência está condicionada à experiência do interno reflectido no exterior.

28 Tais incapacidades não se repercutiam no entanto nas suas produções psicométricas, os testes que o grupo de Damásio utilizou para os seus estudos foram o Wechsler, tendo os indivíduos em causa passado sempre nos mesmo, inclusivamente a utilização dos cartões de Wisconsin, (teste do lobo frontal) foram superados. Também a competência para fazer estimativas acerca de um determinado assunto com base num conhecimento incompleto, outro índice onde falham normalmente os indivíduos com a lesão, Elliot produzia estatísticas coerentes.

Ao M.M.P.I também se revelou normal, estamos portanto a falar de um instrumento bastante fiável da avaliação da personalidade, o que leva Damásio a afirmar, pág 63  “Após estes testes e à luz dos seus resultados, Elliot aparecia como um homem com um intelecto normal que era incapaz de decidir de forma adequada, especialmente quando a decisão envolvia matéria pessoal e social.”

29 Damásio (1995) - O erro de Descartes pág. 65 – Tal incapacidade decorreria directamente da existência de um síndroma Frontal. O termo designa os problemas neuropsicológicos, neurológicos e comportamentais observados nas lesões do córtex préfrontal (área terciária multimodal). A riqueza das conecções do lobo frontal explica a variabilidade da sua sintomatologia.

As conecções em duplo sentido religam o córtex préfrontal às áreas associativas sensoriais  (áreas 5 e 7) ao córtex cingular e ás áreas auditivas e visuais, mas não ás áreas primárias motrizes ou sensoriais. As regiões préfrontais projectam sobre os gânglios da base (núcleo caudato e putamen) mas não recebem aferências desses núcleos. 

Os gânglios da base transmitem as informações ás áreas préfrontais duma maneira indirecta por intermédio das ligações talâmicas. O córtex frontal dorsolateral é correlacionado com a parte parvocelular (nova do ponto de vista filogenético) enquanto que a superfície orbital (o córtex orbital) é religado à parte magnocelular (ancestral) do nó dorsomedial.

O nó dorsomediano recebe as aferências da amígdala e do córtex piriforme ao estar ligado ao tegmento mesencefálico e ao hipótalamo.

As lesões préfontais tem sintomatologia diversa devido ao facto do córtex préfrontal fazer parte dos sistemas motores, sensitivo-sensoriais, límbico, estriatus e talâmicos.

30 No caso dos toxicodependentes, o problema da tomada de decisões, parece-nos ser um dos seus pontos mais frágeis, parecendo-nos que, não demonstram capacidades significativas de planeamento e de tomada de decisão, pelo menos as que não digam directamente respeito à sua necessidade imediata de consumo. De facto, será razoável esperar alguma perturbação de funcionamento cerebral nos sujeitos toxicodependentes aceitando-se o envolvimento do lobo frontal no consumo de substâncias psicoactivas e o que daí possam eventualmente decorrer perturbações acessórias. Pensamos ainda que para a subsistência dos indivíduos portadores dessa dificuldade, este facto possa ter implicações difíceis de  dimensionar nas suas reais repercussões. Tendo em conta o texto do NINDS Intramural Program, compilado por Nicholson (1998), referindo-se às demências do lobo frontal, e que diz “o lobo frontal está relacionado com a regulação social e comportamento interpessoal, humor, planificação, raciocínio, resolução de problemas, expressão de linguagem, controle de movimentos, e estratégias para relembrar informação” (pág.1). Como sabemos as dificuldades apresentadas pelos toxicodependentes abrangem um variado leque de funções onde, naturalmente, reconhecemos algumas das anteriormente referidas.

31 O que aponta para a questão da personalidade frontal, Blumer e Benson segundo a descrição clássica de Kleist, dividiram as perturbações da personalidade decorrente das lesões do lobo frontal em dois grupos. 

a) As lesões da face lateral ou dorsolateral do lobo frontal determinam as mudanças o mais das vezes “depressivas“ e aquinéticas: Apatia e inércia matriz (falta de iniciativa para a acção), humor triste, indiferença afectiva, redução da espontaneidade verbal e impossibilidade de programar a actividade.

Estes doentes respondem às questões a seguir a um tempo anormalmente longo e dão a impressão de que não há nada interessante no meio circundante.

Na actividade de todos os dias nota-se um atraso progressivo do campo dos interesses, uma diminuição progressiva da análise crítica das suas actividades com um julgamento que se torna cada vez mais bizarro e inadequado. Além disso existe uma incapacidade óbvia de se destacar do presente.

b) - O segundo tipo de problemas destas personalidades é a encontrada nas lesões da face orbital (orbito-basal) do lobo frontal designa um tipo de comportamento desinibido com mudanças do humor, tendência para os pequeno golpes “vigarices”, comportamento por vezes pueril, egocêntrico e, por vezes, megalomaníaco ou maníaco.

Normalmente optimistas  e eufóricos, tem tendência a fazer alusões à sua sexualidade e conquistas.

32 O estudo em causa não se refere especificamente ao problema ora em análise, pois tem um enquadramento mais geral que se prende com a questão da estimulação cerebral e reforço positivo. Para suportar esta forma de pensar, deve reter-se sobretudo a segunda conclusão deste estudo “ Os sistemas dopaminérgicos desempenham provavelmente uma função bastante geral na motivação e movimento, função que é essencial para o reforço, assim como para outros aspectos da motivação” in Rosenzweig – Leiman, Psicologia Fisiológica, Barcelona, 2ª Edição, 1997, pág. 643

 33  Esta questão tem preocupado investigadores do Duke University - Howard Huges Medical Institute USA, Sara Hergoz Memorial Hospital de Jerusalém, que desde 1997 procuram compreender o significado destas diferenças.

34 Também já tínhamos feito referência à posição de Weis (1996) sobre a importância do neurotransmissor dopamina no nucleus accubens e do seu papel crítico não só na acção de reforço na tomada, mas também na abstinência de cocaína.

35 Ernest et al. (2000) tentam responder exactamente a esta questão apresentando a evidência de que a redução da substância branca, provada com recurso à ressonância magnética, é prova suficiente da existência de danos neuronais de longa duração em abstinentes de metanfetaminas.

36 É também possível encontrar estudos que se preocupam por exemplo com o efeito da mesma droga no fluxo sanguíneo cerebral regional, p. ex. Gerra et al. (1998) utilizando o (SPECT) encontraram uma redução do fluxo sanguíneo regional cerebral (CBF) nos córtices frontal e parietal em doentes com abuso crónico de opiáceos. Por seu lado Chang & Grob et al. (2000) sugerem que o decréscimo sub agudo no rCBF depois de tomar MDMA pode ser devido ao efeito directo da droga no sistema serotoninérgico ou ao efeito indirecto dos seus metabolitos no sistema dopaminérgico.

37 Sekine & Iyo (2001) Os autores referem que os resultados do seu trabalho, que recorre ao auxilio do PET, sugerem que a densidade dos transportadores dopaminérgicos no núcleo caudato e putamen está reduzida nos utilizadores de MDMA, Por outro lado foi possível nestes mesmos utilizadores de MDMA aceder à relação destas características clínicas dos sujeitos. Finalmente os autores estabeleceram correlações entre sintomas psiquiátricos, sendo consideradas significativas com a duração do uso da substância metanfetamina.

38 Swan (1997) Is Morphine-Induced Shrinking of Neurons a Clue to Drug Dependence?” NIDA Notes, vol 12 nº 5, já tivemos também oportunidade de referir estudos anteriores que apontaram a importância das mesmas vias na droga adição p. ex. Nester, Weiss, entre outros.

39 O caso concreto da cocaína foi tema para um vasto número de trabalhos que abordam o problema da sua capacidade para provocar alterações cerebrais, nomeadamente Lalouschek (1995, 1997) aborda basicamente a ideia de que o consumo de cocaína foi subestimado, tendo em conta a sua capacidade para desencadear perturbações cerberovasculares, Konzen (1995), trabalha a possibilidade do crack ser indutor de ataques isquémicos,  Oliveira (1996), a possibilidade de estabelecer a relação entre o uso de cocaína e doenças cardiovasculares incluindo a vasoconstrição da artéria coronária, trombose coronária, arteriosclerose acelerada, miocardite, cardiomiopatias e endocardites. Lalouschek (1997), trata a ideia de que o abuso de cocaína tem merecido muito pouca atenção sobretudo quando se trata de jovens pacientes, recorda que ela causa, frequentemente, rupturas intracerebrais e subaracnodeicas, enquanto o crack (pasta base) causa hemorragias intracranianas e enfartes isquémicos com igual frequência. Qureshi (1997) entre outros., fizeram um estudo retrospectivo dos casos relacionados com o surgimento de enfartes em utilizadores de crack também em jovens entre os 20 e os 39 anos, comparando-os com não utilizadores de cocaína. Os resultados não permitiram, segundo os autores, estabelecer uma relação directa entre a utilização da droga com o surgimento do enfarte.

40 O problema da hipofrontalidade foi  tratado por Ozaki & Wada (2001) a partir do síndroma amotivacional. Para os autores o síndroma amotivacional é uma doença psiquiátrica caracterizada por uma larga variedade de mudanças na personalidade, emoções e funções cognitivas como a falta de actividade, falta de vontade, apatia, incoerência, afecto embutido, inabilidade de concentração e distúrbios de memória. Este síndroma foi primeiramente descrito em pacientes com histórias longas de consumos de cannabis nos anos 60. Sendo a partir daí descritos, segundo os autores, entre pacientes com histórias de consumo de outras drogas como solventes, metanfetaminas etc. Entretanto o síndroma foi reconhecido como uma das muitas condições que podem ser desenvolvidas em pacientes com histórias de consumo de qualquer droga psico-activa. Recentemente, foi dada mais atenção às bases biológicas do síndroma amotivacional. Os estudos de MRI, SPECT ou medidas neuropsicológicas revelaram hiperfusão no córtex frontal e redução da função do lobo parietal . Estas conclusões segundo os autores, sugerem que o síndroma amotivacional pode ser relacionado com “hipofrontalidade” do cérebro. 

41 Estabelecida a relação entre consumo de cocaína, ou consumo de qualquer outra substância psico activa e competência para provocar uma disfunção cerebral, estamos em condições de propor o nosso ponto de vista. Esta disfunção pode ter responsabilidade na incapacidade para o sistema tratar toda a informação a que o mesmo tem acesso e é independente da origem da disfunção.

42 Foi também com a utilização das novas tecnologias de imagem RMI (imagem de ressonância magnética) e PET (Tomografia de Emissão de Positrões) que tivemos acesso ao conhecimento de que o sistema de neurotransmissão dopaminérgica no cérebro humano responde à cocaína de maneira similar à que tinha sido vista em estudos laboratoriais com animais. Estes estudos mostraram uma relação significativa entre a intensidade e duração do pico de consumo e o grau no qual a cocaína é capaz de aumentar a quantidade de dopamina disponível no cérebro. p. ex.Volkow, et al. (1997)

43 Bartzokis et al. (2000) Age-Related Brain Volume Reduction in Amphetamine and Cocaine Addicts and Normal Controls; Implications for Addiction Research, apresenta dados que sugerem que comparando consumidores de cocaína e consumidores de anfetaminas, ocorrem alterações do lobo temporal em ambos os grupos; isto é, encontra-se um volume menor, sendo que ele é significativamente menor nos consumidores de cocaína. É ainda detectada uma maior aceleração do declínio do volume da massa cinzenta do lobo temporal decorrente da idade no grupo de consumidores de cocaína, assim como um menor volume do seu lobo temporal quando comparada com o grupo de controle. Adiantam que, esta redução de volume da massa cinzenta decorrente da idade pode ser um marcador biológico para o risco de comportamento aditivo o qual decresce com a idade.

44 A utilização de animais como elementos de estudo dos efeitos da droga no funcionamento cerebral pode ser encontrada, por exemplo, em Pontieri et al. (1998) estes estudos permitiram fazer mapas do funcionamento selectivo de determinadas regiões cerebrais ou seguir a sua actividade através das suas vias neuronais, e que depende da dose, da modalidade de administração, e do contexto.  Dizem no entanto os autores que, não obstante estas variabilidades uma característica comum podem ter as diferentes drogas de abuso e que é poderem apresentar uma propriedade de modificarem selectivamente a utilização da glucose do núcleo accumbens, particularmente a sua porção da concha, neste caso os autores utilizaram ratos na sua investigação.

Também Porrino & Lyons (2000) utilizam modelos animais, só que desta vez estudam a importância  da duração dos consumos a longo termo no funcionamento do córtex préfrontal orbital e medial  quando do abuso de psicoestimulantes.

45 Volkow et al. (1999) Abordam o problema da utilização da cocaína como auto medicação por parte dos indivíduos com perturbações do consumo. Foi demonstrado que nestes indivíduos há uma redução significativa nos receptores dopaminérgicos D2, situação a qual está  associada com a redução do metabolismo no girus cingulado e no córtex orbitofrontal, parece ser um dos mecanismos pelo qual a disrupção da DA leva à administração compulsiva na cocaína. Os sujeitos com problemas de consumo abusivo de cocaína também mostram significativa diminuição na libertação de dopamina, a qual com a redução nos receptores D2 pode resultar numa redução da activação dos circuitos de recompensa pelos reforçadores fisiológicos e pode perpetuar o uso da cocaína como forma de compensação destes défices.

-Noutro estudo, Volkow (2000) aborda o problema das respostas à intoxicação alcoólica que mostram os indivíduos com disfunções do abuso de cocaína, nomeadamente nas regiões límbicas e corticais conectadas com as áreas límbicas o que segundo os autores pode ser resultado da diminuição da sensibilidade dos circuitos de recompensa dos indivíduos que abusam de cocaína.

Ainda no mesmo ano Volkow et al. (2000) levam em frente um estudo com que pretendem compreender as alterações que ocorrem no cérebro entre a situação de normal, sem consumo, e o início dos consumos assim como as suas implicações na saúde pública

46 Grant & London, et al. (2000) estudam as dificuldades surgidas na administração dos Wisconsin Card Sorting Task, em poliadictos, estes demonstram competência diminuta em tarefas de jogo, quando comparados com um grupo de controle.

- Bolla & Cadet, et al. (2000) estudam, por sua vez, os efeitos cumulativos da utilização de álcool e cocaína em tarefas que envolvem performances neurocognitivas, o teste é efectuado de 1 a 3 dias após abstinência e novamente após 4 semanas de abstinência: Os resultados parecem confirmar o esperado efeito cumulativo na competência para realizar esse tipo de tarefas em utilizadores abusivos de ambas as substâncias, em simultâneo.

- Donovan, já apresentado, aborda a questão da personalidade na escolha do tipo de droga utilizada.

 47 Berry & James et al. (1993) estudam os efeitos neuropsicológicos em abstinentes de cocaína.

48 Hoff & Riordan, et al. (1996) estudam os efeitos neuropsicológicos em abstinentes de cocaína, crack, os resultados parecem confirmar um decréscimo na capacidade de memória espacial, mas não na verbal, flexibilidade cognitiva e concentração na abstinência partir da utilização do WCST.

- Amir & Bahir (1994) tinham apontado, por seu lado, os efeitos do abuso de substâncias nas funções visuográficas a partir da utilização do teste de Retenção Visual de Benton, utilizando, para isso, populações de heroinodependentes, utilizadores abusivos de álcool e politoxicodependentes demonstrando que todos estes grupos apresentam diminuição da capacidade de resposta ao teste quando comparados com o grupo de não toxicodependentes.

49 Meyer, Shani & Rice (2000) estudam a importância da exposição precoce à cocaína em ratos in vitro. Sugerem que as suas investigações apontam para uma diferença, do ponto de vista do sexo, nos receptores delta-opioides, função que pode mediar diferenças comportamentais em resposta aos agonistas opiáceos

50 Ver Annals-of-the-New-york-Academy-of-Sciences (1989). Para se ter uma vaga ideia dos custos sociais decorrentes da utilização de cocaína, ou na sua fórmula crack durante a gravidez, só na população dos EUA, o Nida Notes – Bulletin Board (1999) estima-o em cerca de 352 milhões de dólares por ano. Esta estimativa tem por base os estudos de investigadores na Brawn University- Providence, Rhode Island, e refere-se a crianças em idade escolar que tinham estado sujeitas à exposição continuada pré-natal à cocaína. Ao mesmo tempo é calculada em cerca de 80.550 crianças com subtis défices no Q.I. e de desenvolvimento da linguagem, como resultado da mesma exposição. Esta verba estimada de 352 milhões de dólares por ano tem a ver com os custos de correntes de necessidades específicas de aprendizagem e suportes para lhe fazer face.

51 Sobre as diferenças entre homens e mulheres também Chang et al. (1999) abordam o problema das perturbações neuronais no lobo frontal, nos consumidores de crack, nos diferentes sexos. A conclusão do estudo é de que possível diferenciar entre homens e mulheres tendo em conta as variações de cargas neuroquímicas, quer na substância branca assim quer na substância cinzenta

52 Também Ricklin (1989) - Faz uma revisão de literatura cujos resultados apontam para as particularidades farmacológicas da cannabis como uma composição de substâncias com tetrahidrocanabinol como componente principal, e que segundo ele quer a clínica quer a experimentação provaram provocar alterações no SNC, no trato respiratório, sistema imunológico e prócriativo, pelo que o consumo segundo o autor não deve ser subestimado, assim como as consequências sociais do seu consumo.

- Por seu lado, Dennis & Senon (1995) Fazem uma interessante revisão de literatura, passando por aspectos históricos da utilização da cannabis, análise das formas mais comuns da sua apresentação, composição química, farmacologia celular e efeitos, quer nas suas vertentes mais físicas, como nas psíquicas. Das primeiras observa as alterações funcionais das vias aéreas, assim como aborda as diferentes opiniões acerca das perturbações imonulógicas, não provadas nos consumidores portadores de HIV, entre outras. Das alterações psicológicas aborda as perturbações de memória, os ataques de pânico induzidos pelo consumo, síndroma “amotivacional”e perturbações psicóticas, questionando a pertinência de alguns estudos. Aborda os estudos que relacionam o consumo de cannabis, de algum modo, aos comportamentos desviantes. 

53 Outros estudos ainda, numa linha diversa, preferem apontar para as competências terapêuticas da marijuana, p. ex. Russo (1998) aponta, em texto de revisão, a competência particular que a droga em causa parece ter para controlar a enxaqueca. Depois de analisar a utilização histórica que a droga teve no decorrer dos tempos, recorda que o conhecimento da cannabis remonta a cerca de 4000 anos, tendo sido possível datar essa utilização através do recurso ao carbono 14. Refere o estudo de Li (1974) que faz essa datação e que está descrita a utilização, continuada, desta substância, desde essa altura até aos nossos dias. Comenta o conhecimento que já no terceiro milénio a.C. se tinha de que a sua utilização excessiva poderia ser prejudicial, “if taken in excesse will produce hallucinations” Reconhece que existem riscos sobretudo para o trato respiratório, assim como o facto da cannabis afectar o processo nociceptivo no cérebro e poder interagir com o processo serotoninérgico e outras vias implicadas na enxaqueca.

Recorda ainda que o grego Herodoto por volta de 450 a.C., faz algumas descrição de utilizações possíveis, assim como Galeno a prescreve para utilizações sobretudo do foro gastrointestinal. (citação de Brunner 1973). O texto citado de Brunner (1973) trata-se de Marijuana in Ancient Greece and Rome? The Literary Evidence. Bull Hist Med Jul-Aug 47(4)344-55

54 E que nós já tínhamos sinalizado a partir de Rosenzweig & Leiman (1997)

55 Macedo (2000), referea existência de um conjunto de trabalhos sobre a capacidade das drogas activarem os circuitos de recompensa, ao mesmo tempo que se reconheceram os seus substratos neuro anatómicos e se identificaram os neuro transmissores intervenientes. Diz;  “foi demonstrado que: a) o sistema mesotelencefálico da dopamina (DA) é um componente crucial do circuito de recompensa do cérebro; b) este sistema tem origem na área do tegmento ventral (AVT) (adjacente à substância negra) e projecta-se para o Nucleus Accumbens (N. Ac,) através do hipotálamo em direcção à zona mais frontal do prosencéfalo; c) o mesmo sistema distribui os seus neurónios por várias regiões, além do N. Ac. e das áreas pré-frontais do córtex cerebral, as quais mantêm ligações importantes com a estrutura límbica do prosencéfalo; d) no sistema mesolímbico e, em particular, no N. Ac. 

56 Buehler (1995) já tinha abordado o problema da utilização de substâncias psicoactivasdurante a  gravidez, diz ele que, a utilização concomitante de cocaína e álcool durante a gravidez pode causar graves problemas de desenvolvimento assim como deterioração no sistema nervoso central (SNC) a longo prazo. No entanto, parece que o seguimento correcto do indivíduo afectado pode determinar uma evolução favorável, pelo que não se pode ser muito pessimista pois, com acompanhamento e cuidados adequado, estes défices detectados podem ser grandemente superados. 

57 Berring et al. (1995) The Mind of an Addicted Brain: Neural Sensitization of Wanting Versus Liking - U Michigan, Ann Arbor, US 

- Current (1995) Directions in Psychological  Science; Jun Vol 4 (3) 

58 Referência  (Horvath, 1975)  Alcohol Drug and Brain Damage, em publicação editada por Rankin, J; no Addition Research Foundation of Ontario

59 A existência de défices cognitivos decorrentes de consumos, já tinham sido sugeridos, no caso concreto por O´Malley & Stephany (1990) estes autores abordaram as disfunções cognitivas decorrentes do consumo de cocaína. Do ponto de vista de que estas possíveis alterações poderiam ter que ver com a super estimulação das vias dopaminérgicas e continuaram mesmo levantando a hipótese de que uma abstinência continuada poderia resultar num rearranjo da perturbação, compensando assim os défices, tais ideias só uns anos mais tarde voltaram a ser consideradas, como já foi apresentado no decorrer do trabalho

60 Dados  concordantes com os dados apresentados  no nosso trabalho por Amir (1994) dos Emiratos Árabes 

61 Estes mesmos estudos foram também referidos por Ham & Parson (2000) Predictig Cognitive Performance in Alcoholics and Nonalcoholics, no entanto Parsons produziu, só, ou com outros investigadores,  um vasto leque de trabalhos acerca de défices neurocognitivos em alcoólicos p. ex.:

- Jenkins & Parsons (1979) Recovery of Cognitive Abilities in Male Alcoholics, aborda a questão da remissão parcial da perturbação, mas não total após 3 meses de abstinência.

- Parsons (1987) Intellectual Impairment in Alcoholics; Persistent issues, refere que só uma minoria de alcoólicos não demonstra nenhuma redução das competências cognitivas decorrentes dos consumos.

- Glenn, Errico, Parsons, King & Nixon (1993) The Role of Antisocial, Affective and Childhood Behavioral Characteristics in Alcoholics´Neuropsychological Performance. Aqui os autores referem o facto de que nos alcoólicos crónicos ficaram demonstrados défices cognitivos, quando comparados com um grupo de não alcoólicos, sendo esses défices normalmente atribuídos ao consumo de etanol e dos seus metabolitos no SNC, mas, no entanto tem de se ter em conta que outros factores como a personalidade e características comportamentais são diferenciadoras dos grupos de alcoólicos dos não alcoólicos.

- Parsons & Nixon (1993) Neurobehavioral Sequelae of Alcoholism, referem que algumas das sequelas do alcoolismo podem ser ultrapassadas, mas estão relacionadas com factores tais como idade e abstinência continuada. 

- Garland, Parsons & Nixon (1993) Visual-spacial Leaning in Nonalcoholic Young Adults with and those Without a Family History of Alcoholism, chama a atenção para o facto dos resultados sugerirem que o decréscimo da competência de aprendizagem viso espacial encontrada em adultos filhos de alcoólicos pode ser devida em parte a défices cognitivos prémorbidos.

- Ham & Parsons (1997) Organization of Psychological Functions in Alcoholics and Nonalcoholics; A Test of the Compensatory Hypothesis, cujos resultados suportam a noção da compensação e reorganização da função cognitiva em alcoólicos sóbrios que no entanto revelam diferenças quando comparados com os seus pares não alcoólicos.

- Parsons (1998) Neurocognitive Deficits in Alcoholics and Social Drinkers: A Continuum? É aqui sugerido que as diferenças individuais na presença e magnitude dos défices neurocognitivos nos bebedores sociais e alcoólicos parecem ser devidos, em parte, a diferenças individuais em vulnerabilidade do cérebro ao álcool ou aos efeitos tóxicos dos seus metabolitos.

62 em artigo suportado pelo Department of Veterans Affairs and National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism - AA-05965, Rosenbloom & Pfefferbaum (1995) - Strutural Brain Alterations With Alcoholism Vol 19, Alcohol Health & Research World, 01-01-, pp 266

63  Pfefferbaum et al. (1997) pesquisam a vulnerabilidade do lobo frontal dos alcoólicos crónicos mais velhos, vulnerabilidade que o seu estudo confirma. 

- Oishi et al. (1999) comparam as diferenças entre um grupo experimental com atrofia do lobo frontal e um grupo de controle, tendo em conta o Tempo de Condução Motora (CMCT), tendo sido detectada uma correlação positiva entre o CMTC e o grau de atrofia cerebral.

64 Harper & Kril (1994) Alcohol – Alcohol – Suppl. - 2: .237 – 47, Já foi referido o trabalho de Krill & Halliday (1999) e que se refere à atrofia cerebral decorrente do consumo continuado de álcool, especificando que quer a substância branca, quer a substância cinzenta apresentam alterações significativas decorrentes desse consumo.

65 Walsh (1987) A Clinical Approach –The Frontal Lobes - Longman Group Limited; O capítulo apresenta a anatomia e organização funcional do lobo frontal; 

- Gainotti et al. (1995) Neuroanatomical correlates of Category-Specific Semantic Disorderes: A Critical Survey. Memory, Sep-Dec 3 (3-4): 247-64 –– O estudo pretende estabelecer relação entre a disfunção semântica e a localização cerebral que possa estar na sua base

- Hublet et al. (1995) - Remote Cortical Dysfunction as a Possible Cause of Subcortical Neglet? A Regional Cerebral Blood Flow Study- Eur-Neurol. 35(5): 254 –B, os autores utilizaram no seu estudo uma bateria de testes neuropsicológicos com o fim de confirmarem a existência da possível negligência visual decorrente de lesão parietal inferior direita, detectada através de métodos de medição do fluxo sanguíneo cerebral regional.

66 Giacchino & Henriksen (1996) - Systemic Morphine and Local Opioid Effects on Neuronal  Activity in the Medial Prefontal Córtex - Neurocience Feb, 70 (4): 941-9 afirmam que há evidência experimental da importância do córtex pré frontal no circuito do reforço comportamental para a tomada de drogas, embora os aspectos neuropsicológicos envolvidos continuem pouco claros, segundo os autores. 

67 Blume, Marlatt & Schaling (2000) abordam o problema da relação entre o funcionamento das funções executivas e comportamento de consumo pesado de álcool entre estudantes universitários. Referem os autores que as funções executivo-cognitivas (ECFs) parecem ser mais importantes para motivar alterações e auto-regulação no problema das tomadas abusivas de álcool, pelo facto de terem sido encontradas evidências de defeito executivo cognitivos nesses estudantes. Por outro lado, estudantes que frequentemente abusam dos consumos experimentam uma variedade de consequências negativas relacionadas com o comportamento de beber, disfunções executivo-cognitivas que podem interferir com o reconhecimento de consequências e com a capacidade de responder habilmente para evitar danos futuros.

68 Sobre essa questão concreta parecem não restar dúvidas sobre a capacidade dos toxicodependentes para “se porem a jeito” para estar mal.

69 Kopelman & Stanhope (1998) - Recall and Cognition in Patients with Focal Frontal, Temporal Lobe and Diencephalic Lesions em que há, segundo o autor, uma alteração da capacidade de organizar a aprendizagem de palavras não relacionadas, quando comparados com um grupo de controle, alteração decorrente da perturbação.

70 Muito próximas das perturbações apresentadas por doentes com lesões do lobo frontal, temporal e diencéfalo de outras origens e descritas por Kopelman (1998)

71 Já foi no entanto apresentada, no decorrer da investigação, a posição de Nut (1996) sobre o problema dos mecanismos cerebrais da adição.

72 De reter no entanto as investigações já anteriormente apresentadas na pesquisa e em que são analisadas hipóteses a favor e contra a capacidade da cannabis para induzir estados lesionais / disfuncionais.

73 O conceito é abordado por Debroise (2000) - La Mémoire Neurochimique. Este refere-se aos maiores potenciais eléctricos dos neurónios que se encontram em determinada zona do cérebro: estes serão maiores se estão conectados com os neurónios que antes foram estimulados com impulsos eléctricos. Por seu lado Roseinzweig & Leiman (1997) pág. 740 referem: “potenciação a largo prazo (PLP) é o incremento estável e duradoiro na magnitude de resposta  de neurónios depois de que células aferentes, na região, tenham sido estimuladas com descargas de estímulos de frequência moderadamente alta. A (PLP) foi descoberta pela primeira vez no hipocampo de coelho intacto Bliss & Lomo (1973)

74 Já apresentados por exemplo por Mathias (1996) que apontam alterações cerebrais nos consumidores de excstasy e que diz que em áreas como as necessárias para as memórias e aprendizagens os neurónios falham a sua reconstrução na sequência da abstinência.

75 No entanto Bear (1996) não é tão preciso no que diz respeito à relação do papel das diferentes estruturas anatómicas na atenção, nomeadamente acerca do papel do pulvinar lateral, do tálamo, onde a estrutura pode determinar dificuldades em focar a atenção em objectos no lado contralateral à lesão.

Por outro lado, apresentando a importância das 3 estruturas na atenção, diz Bear, “contudo, a possibilidade pode também ser considerada de que não há um controle central da atenção, mas a atenção é uma propriedade da interacção entre muitas áreas” pág. 613.

Tendo em conta a já referida importância do lobo frontal, no processo de atenção e tendo em conta as dificuldades associadas com o funcionamento do lobo frontal, entre outras estruturas, característica dos consumidores abusivos de substâncias psico-activas, fácil se torna avaliar as suas repercussões no modo de funcionamento desta função.

76 Carter (1998) pág. 85 – Patrício (1997), As anfetaminas são utilizadas no tratamento psiquiátrico de situações de narcolepsia e também de hiper excitabilidade infantil, pág. 89

77 Damásio (2000) Quando fala da gestão da vida afirma que a natureza permitiu desenvolver 2 organizações anatómicas e funcionais;

A primeira,  consiste em ligar as estruturas cerebrais, necessárias à gestão da vida do organismo, a um sistema integrado de componentes múltiplos, diz o autor que, em termo biológicos os painéis de controlo do complexo, são os núcleos do tronco cerebral, hipotálamo e prosencéfalo basal.

A segunda organização, consiste em fornecer a estas áreas de gestão sinais que provêm, momento a momento, de todas as partes do organismo.

Alguns destes sinais são transportados directamente por vias nervosas e significam o estado das vísceras (coração, vasos sanguíneos etc.), outros caminham na circulação sanguínea (hormonas, glucose, oxigénio e dióxio de carbono, PH do plasma)

78 Damasio (2000) para o autor, agnosia é uma palavra que denota a incapacidade de evocar, a partir da memória, todo o tipo de conhecimento que é pertinente para um dado objecto, enquanto esse objecto não está percebido. O objecto da percepção é despojado do seu significado. Diz ainda o autor que a forma típica de agnosia é um estado conhecido por agnosia associativa. Para  (Carter, 1998) a agnosia é uma falha fundamental no reconhecimento, sendo que o reconhecimento sai de uma larga e complexa cadeia de montagem. A agnosia surge com base em algum lugar dessa cadeia, e o ponto e o sítio no qual se produz a falha dita o tipo resultante de agnosia.

79 É neste particular que nos parecem existir grandes relações entre as diferentes condições que apresentamos como exemplo. Na agnosia não sendo possível utilizar toda a informação disponível no sistema, ele encontra formas alternativas de se orientar nas suas decisões, utilizando a informação a que tem acesso, sendo capaz de funcionar bem em determinadas áreas e falhando noutras. Também na toxicodependência, encontrando-se falhas óbvias no funcionamento social, outras áreas mantém capacidades não comprometidas, por exemplo, a capacidade para responder aos testes neuropsicológicos mantém-se intacta quer numa condição, quer na outra.

80 Devemos comparar esta ideia com o modelo de funcionamento cerebral de Luria, que propõe a existência de três unidades funcionais do cérebro, necessárias para qualquer tipo de actividade cerebral sendo:

1) A primeira responsável pela regulação do tonos muscular;

2) A segunda para a entrada, processamento e armazenamento da informação procedente do mundo exterior;

3) A terceira para programar, regular e verificar a actividade mental.

É interessante o facto de Luria situar esta última unidade, anatomicamente, na região pré frontal já nossa conhecida pelas perturbações associadas ás perturbações decorrentes do consumo abusivo, entre outras. Chamando a atenção para um aspecto fundamental para a compreensão do modo de funcionamento do cérebro, isto é para o facto de só por razões explicativas se poderem separar as três unidades pois elas funcionam em conjunto e que, só assim, é possível ter uma ideia de como funciona o sistema global do cérebro.

81 Masterman & Cunning (1997) - Frontal-subcortical Circuits: The Anatomic Basis of Executive, Social and Motivated Behaviors. Journal-of-Psychpharmacology.. 11/2 (107-114), apontaram uma série discreta de circuitos paralelos responsáveis pelo comportamento social, assim o circuito frontal sub cortical foi demonstrado que liga áreas específicas do lobo frontal com áreas relacionadas com os gânglios basais e tálamo, O intrincado arranjo neuroquímico do striatum e as complexas interacções de neurotransmissores que ocorrem relacionando esta estrutura chave sub cortical formam as bases para as influencias modulatórias que podem afectar estes circuitos.

82 Swan (1997) em NIDA Notes volume 12 n-º 5, apresenta a hipótese de que as alterações decorrem da diminuição em cerca de um quarto do volume dos receptores dopaminérgicos na área ventral tegmental no caso concreto referia-se a estudos levados a efeito em cérebros de ratos consumidores  habituais de morfina.

83 assim como a estruturas com ele anatomicamente interligadas.

84 Todos os estudos referidos são apresentados no decorrer do nosso trabalho.

85 Juntando a estas constatações a afirmação de Parson (1993) de que a condicionante do comportamento, não é de modo nenhum a origem da lesão (disfunção?) mas a perturbação em si, estamos em condições de propor o nosso ponto de vista.

86 A opinião de que do ponto de vista comportamental o doente toxicodependente aproxima-se dos indivíduos com demência parece um pouco forçada, no entanto, partindo desta opinião é possível  encontrarem-se semelhanças comportamentais grandes. Mas se formularmos a opinião de que a toxicodependência, do ponto de vista sistémico, corresponde a uma falha na competência auto-organizativa do sistema, ou a uma incapacidade para encontrar no meio do ruído constituído pela droga um caminho que satisfaça do ponto de vista da subsistência do sistema, esta falha fica perceptível nos comportamentos de risco constantes apresentados pelos doentes, assim como outros que, embora não colocando em risco directo o indivíduo, a médio prazo claramente o podem colocar em perigo, e, é aí que as semelhanças a nosso ver são mais próximas dos doentes com FLD. 

De qualquer forma, qualquer clínico experiente reconhece, nos toxicodependentes, uma diminuição pelo menos temporária, das suas competências cognitivas, dificuldades na resolução de problemas, dificuldades na tomada de decisão, etc., que encontramos nas demências. Por outro lado ainda, na literatura cientifica, neste momento, há evidência suficiente para se aceitar a localização frontal de disfunções várias relacionadas com o consumo de drogas de abuso, levantando alguns autores a hipótese, não confirmada, de que possíveis danos decorrentes de consumos poderão, eventualmente, ser reversíveis mas não apontam dados concretos de em quanto tempo, ou em que condições essa reversibilidade aconteceria. Resta uma outra questão que deve de ser tida em conta e que pode ser assim formulada; Então se a disfunção é do ponto de vista da arquitectura cerebral, anatomicamente situada no lobo frontal, porque não aceitar que os sintomas podem ser da mesma linha. Neste caso a formulação não deixaria de estar perto da literatura que muitas vezes tem descrito o consumo de drogas como uma loucura temporária, pela que a questão de algum modo se torna neste sentido também filosófica, isto é, porque há sistemas que claramente optam pela destruição? Não é novo este problema no mundo animal, alguns mamíferos em condições extremas acabam, não “conscientemente”, por se encaminhar para um fim anunciado, os golfinhos nunca se enganam, até que algo falhe nos seus sistemas, e curiosamente muitas das vezes é em grupo que esses enganos acontecem.

87 Damásio (1995) O Erro de Descartes 

88 Damásio & Maurer (1979), « Autismo: um síndroma resultante da disfunção de um sistema cerebral específico » ( Análise Psicológica II, 4:481-488 ),

89 Tarnel & Damásio (1996) Approach to Common Neurological Problems (pág 119, pág 121)
90 Damásio ( 2000) – O Sentimento de Si, Publicações Europa América - Mem Martins 

91  Marques-Teixeira (1991) pág. 166

92 Swan (1997) - NIDA Notes, volume 12, nº 5v – apresenta a ideia de que as alterações referidas se devem à redução do volume dos receptores dopaminérgicos situados na VTA, no caso concreto referia-se a estudos levados a efeito em cérebros de ratos consumidores habituais de morfina.

93 Os resultados do pré-teste serão apresentados posteriormente.

94 Dados a apresentar posteriormente.

95 Dados a apresentar.

96 A apresentar na sequência do trabalho.

97 Quadrado das Letras Edição CEGOC – TEA, (1ª edição) Lda Lisboa 1985.

98 Na parte experimental optamos primeiro por uma avaliação qualitativa do teste Gestáltico Visuo-Motor de Bender, a avaliação decorre do trabalho interpretativo efectuado pelo Prof. Dr. Luís Fernando Teixeira Dantas, professor da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro e que nos foi cedido pela Prof. Célia Moreira Bignon, da mesma faculdade. Esta opção decorre do facto de ser possível uma avaliação tão rigorosa e mais fácil na sua concretização, posteriormente completámos a avaliação com a avaliação quantitativa.

99 O sistema de Pascal y Suttell, pág. 231, facilita, o diagnóstico diferencial entre sujeto são e o doente, mas não consegue precisões diag​nósticas. Bendes diz que estas ficam a cargo do juízo clínico. 

Este teste embora seja capaz, de com bastante fiabilidade, indicar pacientes com lesão cerebral, nele não existem indicadores que nos permitam determinar a sua possível localização.

100 Manual de Aplicação Test de Colores Y Palabras – Charles J. Golden Tradução e adaptação Departamento I+D de TEA Editiones; S.A. Madrid –1994, pág 7.

101 Sendo a presente publicada por Ediciones TEA, Madrid 1994.

102 Golden (1994) Manual de Aplicação Test de Colores Y Palabras – pág 21.

103 Golden (1994) pág. 22.

104 Manual de aplicação pág 6.

105 Manual de aplicação pág 7.

106 Manual de aplicação pág 7.

107 STROOP test de Colores y Palabras  (1994), pág 5. 
108 STROOP test de Colores y Palabras, de Golden traduzido e adaptado pelas publicações TEA de Madrid, publicado em Madrid (1994).
109 publicada pela TEA –Editiones – Madrid.
110 Manual de aplicação Q.L. Quadrado das Letras Edições CEGOC, TEA, Lda  - Lisboa 1985, pág.7.

111 Do nosso ponto de vista esta questão, no plano comportamental, é uma parte essencial da patologia e que se traduz no facto de a única disponibilidade pessoal ser para tarefas que possam manter o sistema a funcionar, roubando, prostituindo-se, enganando etc. etc. .

112 Virllinger (1999) –Physiological Changes During Brain Activation – Funtional MRI CTW – Moonen Bandettini – Springer .Verlag-Heidelberg 

113 Este tipo de pesquisa enquadra-se nos trabalhos levados a cabo por Garavan & Hugh et al. (2000) Cue-Induced Cocaine Craving: Neuroanatomical Specificity for Drug Users and Drug Stimuli – Am J Psychiatry; 157; 1789-1798, cujas conclusões sugerem que o craving de cocaína, não pode ser associado com um único circuito neuroanatómico. Também Wexler & Ruce et al. (2001) Funcional Magnetic Resonance Imaging of Cocaine Craving – Am J Psychiatry, concluem que, os sujeitos dependentes de cocaína mostram activação altamente específica no cingulado anterior em resposta a estímulos relacionadas com cocaína, estimulação esta que precede o surgimento descritos pelo próprio como sentimentos de craving.

114 Anexo nº1

115 Manual de aplicação pág. 22, parece que este padrão se encontra muitas vezes associado a  atrofia cerebral que afectam zonas pré-frontais, além de atrofias posteriores, produzidas por causas tais como o abuso crónico de drogas.

116 Breiter & Rosen (1999) contornaram a questão estatística através de um programa que permite associar automaticamente, ás imagens de ressonância magnética um mapa estatístico das médias Kolmogorov-Smirnov. O programa de que dispunhamos não permitia fazer tal aplicação, daí não ser possível apresentarmos resultados do mesmo tipo.

117 Quando do pré-teste com a máquina de ressonância magnética e com o recurso ao paradigma que utilizava estimulação do tipo verbal, a activação cerebral foi predominantemente cortico frontal esquerda, das média e alta convexidades, num dos indivíduos testados, e predominantemente orbitofrontal paramediano bilateral, no outro.
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Anexo I

Grelha de leitura dos dados

   # - este símbolo surge sempre que não nos foram fornecidos os dados correspondentes.

Coluna (Data Ad), o valor aí indicado corresponde ao dia de admissão na instituição.

Coluna (B. Quant.1) corresponde ao valor que decorre da avaliação quantitativa utilizando o sistema de Pascall & Suttell (1951). Como foi referido durante o trabalho a ocorrência de valores de 80 (ou superior) podem ser indicadores de patologia, não necessariamente organicidade, no caso concreto das pessoas analisadas nem sempre esse valor de 80 corresponde também a organicidade, o que aliás não deve ser inferido de imediato quando atingido esse valor. A coluna Bender, corresponde à cotação no modo de avaliação qualitativo, a qual fornece a indicação de provável perturbação visomotora, ou não. Foi utilizado, como já indicamos, a cotação sugerida pelo Prof. Dr. Luís Fernando Teixeira Dantas, (FMRJ). A não concordância das duas avaliações que surge em alguns dos casos, pode ter que ver, segundo a nossa opinião, com o facto da existência de organicidade não afastar a hipótese de outro tipo de perturbação, e vice versa, informação à qual se poderá aceder mediante pesquisa clínica .

Coluna Stroop fornece indicações acerca do valor da interferência, que não foi elucidativo, isto tomando em conta simplesmente o seu valor, no entanto, quando analisado do ponto de vista dos valores parcelares o caso muda de figura pois, os valores encontrados, parecem ser capazes de discriminar entre populações toxicodependentes e não toxicodependentes se tomarmos em conta os valores de nomeação de palavras (P) e leitura de cor/palavra (PC), onde os resultados seguem um padrão que está de acordo com a hipótese de as populações toxicodependentes produzirem resultados que os diferenciam do grupo de controle, são estes valores apresentados nas duas últimas colunas.

Coluna Q.L. apresenta dois valores sendo o da esquerda o resultado bruto e o da direita o valor corrigido para percentagens através da prancha de cotação do manual, e que de um modo mais ou menos claro, aponta para valores que podem de algum modo diferenciar as duas populações.

Coluna que se refere ao estado civil os valores devem ser lido do seguinte modo; 

1- Solteiro

2- Casado 

3- Divorciado

4- Viúvo

Coluna Hab. Lit. o valores numéricos correspondem a; 

1- Ensino Primário (até 4ª classe)

2- Ciclo Preparatório (até ao 6º ano)

3- Secundário (até 12 ª ano)

4- Bacharelato

5- Licenciatura

Coluna Subst. – Substância principal de consumo

1- Heroína 

2- Cocaína

3- Politoxicodependentes

4- Fármacos

Coluna Doenç. Act  (Doenças actuais) 

0 –Ausência de doença

1- HIV

2- Hepatite A

3- Hepatite B

4- Hepatite C

5- Tuberculose 

Como se pode ver nesta coluna, num grande número de parcelas não são apresentados informação sobre este item, tal facto deve-se ao conhecido desinteresse desta população sobre o seu próprio estado de saúde.

Coluna S. Cons. (dias sem consumo confirmado), são finalmente apresentadas as colunas referentes às segundas aplicações da bateria de testes, seguindo-se rigorosamente o mesmo critério de avaliação, chama-se no entanto a atenção para o facto de existir um número significativamente menor de avaliações nesta segunda avaliação, a qual se prende essencialmente com o já referido abandono do programa terapêutico que caracteriza estas populações, sobretudo se tivermos em conta o espaço de tempo que medeia entre a primeira e segundas fases no plano de tratamento e que medeiam entre si, frequentemente, alguns 78 meses.

Anexo II 

-  Base de dados experimentais

	
	Data Ad. 
	B. Quant.1
	Bender
	Stroop
	Q.L. ( PD)
	idade
	Sx
	Est. Civ.
	Hab. Lit.

	Caso 1
	#
	81
	Sim
	25
	11- 1%
	37
	M
	1
	2

	Caso 2
	#
	78
	Sim
	0.08
	35- 30%
	25
	F
	1
	2

	Caso 3
	#
	48
	Não
	3
	62- 95%
	29
	F
	1
	3

	Caso 4
	#
	79
	Sim
	-0,04
	54-77%
	25
	M
	1
	2

	Caso 5
	#
	60
	Não
	-3,75
	40- 40%
	27
	M
	1
	2

	Caso 6
	#
	106
	Sim
	-21,75
	40- 40%
	29
	M
	1
	2

	Caso 7
	#
	131
	Sim
	-0,8
	19-1%
	31
	F
	4
	1

	Caso 8
	#
	79
	Sim
	-0,45
	45- 55%
	31
	M
	3
	2

	Caso 9
	#
	114
	Sim
	3
	43- 50%
	23
	M
	1
	      2

	caso 10
	#
	100
	Sim
	0,66
	42- 45%
	28
	M
	1
	2

	caso 11
	#
	45
	Não
	7,4
	53- 73%
	43
	M
	2
	3

	caso 12
	#
	40
	Não
	-18,24
	32- 15%
	28
	M
	1
	1

	caso 13
	#
	41
	Não
	-1,3
	15- 1%
	28
	M
	1
	2

	caso 14
	#
	62
	Não
	9,2
	57- 77%
	29
	M
	1
	2

	caso 15
	#
	62
	Não
	-12,1
	26- 34%
	24
	M
	1
	2

	caso 16
	#
	52
	Não
	-8,5
	41- 45%
	29
	F
	1
	3

	caso 17
	#
	97
	Sim
	12,1
	19- 1%
	22
	M
	1
	2

	caso 18
	#
	60
	Não
	3,1
	36- 30%
	37
	M
	1
	3

	caso 19
	#
	57
	Não
	-5
	44- 50%
	23
	M
	1
	2

	caso 20
	#
	113
	Sim
	44,2
	16-1%
	29
	M
	2
	1

	caso 21
	26-07-1999
	62
	Não
	-7
	40 - 40%
	25
	M
	1
	1

	caso 22
	23-08-1999
	73
	Não
	-7
	23-4%
	33
	M
	1
	1

	caso 23
	12-11-1999
	70
	Não
	3
	52-75%
	35
	M
	1
	3

	caso 24
	05-11-1999
	123
	Sim
	7
	35-30%
	24
	M
	1
	2

	caso 25
	25-10-1999
	81
	Sim
	0
	24-5%
	28
	M
	1
	2

	caso 26
	24-08-1999
	137
	Sim
	-3
	31-15%
	34
	M
	1
	3

	Caso 27
	15-06-1999
	40
	Não
	5
	43-50%
	26
	M
	1
	3

	caso 28
	07-07-1999
	33
	Não
	2
	59-85%
	29
	M
	1
	#

	caso 29
	21-06-1999
	74
	Não
	13
	41-45%
	29
	M
	1
	2

	caso 30
	20-10-1999
	52
	Não
	13
	44-50%
	34
	M
	2
	3

	caso 31
	20-07-1999
	68
	Não
	11
	29-10%
	29
	M
	1
	1

	caso 32
	11-11-1999
	77
	Não
	0,47
	28-10%
	25
	M
	1
	2

	caso 33
	02-06-1999
	136
	Sim
	-4
	39-35%
	34
	M
	2
	#

	caso 34
	20-08-1999
	91
	Não
	-3
	51-70%
	33
	M
	1
	3

	caso 35
	20-07-1999
	77
	Não
	-4
	36-30%
	28
	M
	1
	2

	caso 36
	01-11-1999
	91
	Sim
	13,58
	36-30%
	23
	M
	1
	3

	caso 37
	21-11-1999
	111
	Sim
	6,8
	52-75%
	41
	M
	2
	3

	caso 38
	10-10-1999
	73
	Não
	-7,5
	44-50%
	27
	M
	1
	3

	caso 39
	22-11-1999
	196
	Sim
	-4,75
	27-10%
	26
	M
	1
	3

	Caso 40
	 16-08-1999
	90
	Sim
	-0,69
	25-5%
	27
	M
	1
	3

	caso 41
	07-06-1999
	#
	#
	7,13
	27-10%
	24
	M
	1
	1

	caso 42
	23-03-1999
	156
	Sim
	-12
	34-25%
	43
	M
	2
	3

	caso 43
	27-01-2000
	40
	Não
	-13,25
	53-75%
	41
	M
	3
	3

	caso 44
	#
	198
	Sim
	3,59
	38-35%
	23
	M
	1
	3

	caso 45
	07-02-2000
	47
	Não
	-10,84
	44-50%
	29
	M
	1
	3

	caso 46
	06-12-1999
	65
	Não
	42,8
	50-70%
	38
	M
	1
	3

	caso 47
	16-12-1999
	144
	Sim
	41,74
	58-85%
	19
	M
	1
	2

	caso 48
	18-01-2000
	70
	Não
	27,61
	43-50%
	28
	M
	1
	2

	caso 49
	07-02-2000
	75
	Não
	-6,31
	47-60%
	24
	M
	1
	3

	caso 50
	15-02-2000
	141
	Sim
	#
	27-10%
	23
	F
	1
	1

	caso 51 
	01-01-2000
	95
	Sim
	6,41
	59-85%
	27
	F
	1
	3

	caso 52 
	08-02-2000
	92
	Sim
	7,42
	41-45%
	26
	M
	1
	3

	caso 53
	09-12-1999
	91
	Sim
	20,29
	38-35%
	21
	F
	1
	3

	caso 54
	09-12-1999
	85
	Sim
	5,09
	39-35%
	26
	M
	2
	2

	caso 55
	02-02-2000
	78
	Sim
	3,09
	47-60%
	25
	M
	1
	2

	caso 56
	22-12-1999
	77
	Não
	6,61
	20-1%
	32
	M
	1
	3

	caso 57
	28-06-1999
	103
	Sim
	0,52
	40-40%
	25
	M
	1
	3

	caso 58
	18-10-1999
	73
	Não
	-1,4
	36-30%
	24
	M
	1
	3

	caso 59
	24-02-2000
	38
	Não
	-16
	44-50%
	34
	M
	3
	3

	caso 60
	17-02-2000
	74
	Sim
	-9
	44-50%
	39
	M
	1
	#

	caso 61
	02-06-2000
	77
	Sim
	-0,2
	39-35%
	32
	M
	1
	2

	caso 62
	10-05-2000
	67
	Não
	3,1
	36-30%
	21
	M
	1
	3

	caso 63
	01-03-2000
	106
	Sim
	8.3
	34-25%
	28
	M
	2
	1

	caso 64
	18-04-2000
	97
	Sim
	13
	40-40%
	27
	M
	1
	#


	Subst.
	Doençact.
	1ª Aval.
	S.Con.
	2ªaval.
	B.Quan2
	Bender 2
	Stroop 2
	Q.L. 2
	P
	PC

	1
	#
	18-out-00
	15
	
	#
	#
	#
	#
	189
	75

	3.
	1,2,3
	18-out-99
	60
	
	#
	#
	#
	#
	101
	40

	1,2
	#
	18-out-99
	60
	
	#
	#
	#
	#
	123
	54

	1.2
	3
	14-out-99
	60
	28-fev-00
	78
	Não ?
	-0,88
	65-90%
	105
	49

	1,3
	1, 4
	28-out-99
	20
	3-mar-00
	#
	não está
	45,75
	71-97%
	68
	30

	1,4
	1,4
	4-nov-99
	60
	28-fev-00
	129
	Sim
	-8,66
	39-40%
	122
	39

	1,2
	#
	18-out-99
	15
	
	#
	#
	#
	#
	81
	33

	1,2
	1, 4
	4-nov-99
	22
	
	#
	#
	#
	#
	97
	37

	1,2
	4
	04-11-1999
	10
	03-03-2000
	#
	#
	-4,48
	64-90%
	112
	50

	1,2
	#
	04-11-1999
	20
	03-03-2000
	#
	#
	#
	#
	84
	36

	1
	#
	18-10-1999
	15
	20-04-2000
	74
	Não
	10,45
	47-60%
	84
	45

	3
	4
	15-10-1999
	15
	20-04-2000
	53
	Não
	-0,7
	44-50%
	196
	36

	1,2
	#
	18-10-1999
	45
	20-04-2000
	43
	Não
	-19,2
	22-4%
	49
	26

	1,2
	4
	18-10-1999
	30
	20-04-2000
	82
	Não
	1,82
	48-65%
	106
	52

	1,2
	4
	18-10-1999
	30
	
	#
	#
	#
	#
	104
	37

	2
	#
	18-10-1999
	20
	
	#
	#
	#
	#
	124
	37

	2
	#
	18-10-1999
	8
	
	#
	#
	#
	#
	103
	53

	1,2
	4
	18-10-1999
	60
	
	#
	#
	#
	#
	86
	45

	2
	#
	18-10-1999
	30
	28-02-2000
	74
	Não
	-7,92
	49-65%
	94
	37

	1,2,4
	1,4
	18-10-1999
	140
	20-04-2000
	122
	Sim
	-1,99
	15-1%
	81
	78

	1
	4
	#
	115
	
	75
	Não
	-6,5
	43-50%
	115
	37

	1,2
	1
	12-01-1999
	1047
	
	#
	#
	#
	#
	81
	25

	1
	#
	24-11-1999
	12
	
	#
	#
	#
	#
	95
	42

	1
	1,3
	26-11-1999
	21
	
	#
	#
	3
	42-45%
	72
	40

	1
	1,4
	06-12-1999
	41
	
	#
	#
	#
	#
	100
	40

	1
	3,4
	22-11-1999
	28
	
	#
	#
	#
	#
	83
	32

	1
	0
	24-11-1999
	159
	09-06-2000
	52
	Não
	7,28
	43-50%
	85
	44

	3
	0
	22-11-1999
	135
	
	32
	Não
	4
	38-35%
	102
	46

	1,2
	4
	29-11-1999
	158
	
	#
	#
	#
	#
	104
	57

	2
	0
	26-11-1999
	36
	
	#
	#
	#
	#
	99
	51

	1,2
	1,2
	12-01-2000
	172
	
	#
	#
	#
	#
	80
	29

	1
	0
	12-01-2000
	61
	
	73
	Não
	-2
	24-10%
	62
	35

	1
	0
	12-01-2000
	190
	
	#
	#
	#
	#
	77
	36

	1,2
	4
	12-01-2000
	142
	
	#
	#
	#
	#
	96
	36

	1
	4
	26-11-1999
	126
	27-05-2000
	#
	#
	#
	#
	103
	41

	3
	3
	26-01-2000
	86
	27-05-2000
	149
	Sim
	11,61
	77-99%
	70
	45

	3
	2,3
	26-01-2000
	65
	27-05-2000
	44
	Não
	25,98
	49-65%
	78
	38

	3
	1
	26-01-2000
	106
	
	54
	Não
	-15,73
	45-55%
	63
	24

	1
	4
	26-01-2000
	64
	
	#
	Saíu
	#
	#
	121
	34

	1
	4
	25-01-2000
	159
	27-05-2000
	#
	#
	#
	#
	101
	43

	3
	1,2,3
	21-01-2000
	194
	
	47
	Não
	12,32
	40-40%
	87
	35

	3
	4
	26-01-2000
	303
	
	#
	#
	#
	#
	120
	28

	3
	2
	27-01-2000
	36
	
	#
	#
	#
	#
	129
	38

	3
	1,4
	03-03-200
	120
	10-07-2000
	78
	Sim?
	-6,38
	47-60%
	114
	56

	3
	#
	03-03-2000
	36
	
	#
	#
	#
	#
	130
	46

	1
	#
	03-03-2000
	92
	21-07-2000
	50
	Não
	1,14
	88-99%
	124
	109

	1,2
	#
	03-03-2000
	84
	
	#
	#
	#
	#
	123
	107

	2,1
	4, 1-?
	03-03-2000
	75
	
	#
	#
	#
	#
	120
	73

	3
	0
	03-03-2000
	56
	
	43
	#
	6,76
	38-35%
	116
	45

	1
	#
	03-03-2000
	30
	
	#
	#
	não lê
	#
	#
	#

	1,2
	1
	03-03-2000
	90
	
	#
	#
	#
	#
	100
	48

	1,2
	#
	03-03-2000
	21
	
	#
	#
	#
	#
	84
	45

	2,1
	4
	03-03-2000
	120
	
	49
	Não
	-1,87
	42-45%
	132
	72

	3
	4
	03-03-2000
	114
	
	82
	Sim
	-1,06
	74-97%
	98
	34

	1,2
	3,4-1?
	02-02-2000
	45
	
	#
	#
	#
	#
	94
	48

	1,2
	1,4
	30-03-2000
	60
	
	#
	#
	#
	#
	162
	55

	3
	0
	19-04-2000
	260
	
	#
	#
	#
	#
	68
	29

	1,2
	0
	19-04-2000
	180
	
	#
	#
	#
	#
	61
	26

	2
	0
	31-05-2000
	97
	
	68
	Não
	0
	51-70%
	102
	21

	2
	0
	31-05-2000
	104
	
	65
	Não
	-2
	40-40%
	100
	36

	1,2
	4
	09-06-2000
	7
	
	71
	Não
	10
	25-10%
	78
	34

	1,2
	0
	10-06-2000
	30
	
	88
	Não
	-3
	38-35%
	91
	42

	1,2
	0
	09-06-2000
	98
	
	95
	Sim
	8
	41-45%
	68
	38

	1
	0
	31-05-2000
	43
	
	64
	Não
	13
	64-90%
	114
	64


Anexo III

	
	
	
	Dados Grupo de controlo

	
	

	Nº
	Nome
	Idade 
	Sexo
	P
	C
	PC
	INTERF
	Q.L.

	2
	Pedro 
	20
	M
	167
	85
	47
	-9,33
	60-89%

	6
	Filipe 
	20
	M
	129
	72
	59
	12,79
	57-85%

	8
	Raul 
	19
	M
	144
	105
	75
	14,28
	70-97%

	11
	Osval
	21
	M
	158
	92
	57
	-1,14
	61-89%

	14
	Eduar
	22
	M
	75
	89
	56
	15,30
	51-70%

	15
	Pedro 
	19
	M
	100
	101
	61
	10,75
	50-85%

	17
	Gault
	20
	M
	100
	93
	58
	9,81
	47-60%

	20
	Nuno 
	20
	M
	118
	98
	46
	-7,54
	41-45%

	21
	Nuno 
	21
	M
	112
	89
	61
	11,41
	49-70%

	22
	Filipe 
	21
	M
	115
	81
	51
	3,47
	44-55%

	23
	Pedro 
	20
	M
	99
	99
	63
	13,50
	59-89%

	24
	Tiago 
	20
	M
	128
	118
	68
	6,60
	59-89%

	25
	Danie
	20
	M
	130
	108
	66
	7,01
	82-99%

	27
	Luís 
	18
	M
	167
	105
	57
	-7,47
	58-85%

	29
	Pedro 
	20
	M
	125
	100
	71
	15,44
	54-77%

	31
	Pedro 
	20
	M
	100
	74
	55
	12,47
	66-95%

	35
	Djami
	24
	F
	97
	70
	89
	48,34
	39-40%

	37
	Maria 
	19
	F
	69
	60
	35
	2,91
	49-65%

	38
	Ana 
	21
	F
	84
	71
	31
	-7,48
	40-40%

	39
	Raul 
	21
	M
	88
	72
	30
	-9,60
	44-55%

	43
	Maria 
	20
	F
	120
	90
	56
	4,57
	61-89%

	45
	Alexa
	20
	F
	92
	74
	44
	2,99
	53-80%

	52
	Lilian
	21
	F
	95
	69
	45
	5,03
	59-85%

	53
	Gusta
	20
	M
	98
	88
	82
	35,63
	61-89%

	54
	José 
	20
	M
	98
	77
	53
	9,88
	47-65%

	55
	Barba
	20
	F
	93
	83
	50
	6,14
	53-75%

	56
	Ângel
	20
	F
	93
	71
	62
	21,74
	41-45%


Anexo IV

ANAMNÉSES

Ficha de caracterização – (n.º1)

Nome e estado civil: A.S. solteiro  

Idade – 28 anos

História do consumo: 

Data do inicio do consumo: 15 anos (haxixe) 

Droga de escolha: heroína
História do tratamento:

Tempo sem consumo – 2 meses

Doenças actuais: sem

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco

Partilha de seringas: não

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção: não

Encaminhamento: CAT - Ocidental

Pedido: internamento

Data da entrada em comunidade: 11/11/99

Ficha de caracterização : (n.º2)

Nome e estado civil: J.V. , Divorciado

Idade –  36 anos

Profissão: industrial

História do consumo:

Data do inicio do consumo: 20 anos (haxixe)

Droga de escolha: Cocaina

 História do tratamento:

Tempo sem consumo – cerca de 4 meses

Locais de tratamento – diversas clínicas de desabituação

Doenças actuais: sem

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco

Partilha de seringas: não

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção:

Encaminhamento: Médico particular

Pedido. internamento

Data da entrada em comunidade: 24/2/00

Ficha de caracterização –    (N.º3)

Nome e estado civil: S.B. solteiro

Idade – 27 anos

História do consumo:

Data do inicio do consumo: 20 anos, não se lembra com que droga se iniciou

Droga de escolha: politoxicodependente

 História do tratamento:

Tempo sem consumo – um ano e meio 

Doenças actuais: não 

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco

Partilha de seringas: não 

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção: não

Encaminhamento: padre da paróquia

Pedido: internamento

Data da entrada em comunidade:07/02/00

Ficha de caracterização – (N.º 4)

Nome e estado civil: V.L. , solteiro

Idade – 42 anos

História do consumo:

Data do inicio do consumo: aos 19 anos, Haxixe

Droga de escolha: Cocaína

 História do tratamento:

Tempo sem consumo – 4 meses, até ao internamento na comunidade terapêutica

Doenças actuais: Sem 

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco

Partilha de seringas: não

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção: não

Encaminhamento: Cat - Coimbra

Pedido: internamento

Data da entrada em comunidade: 17/02/00

Ficha de caracterização –     (N.º 5)

Nome e estado civil: S. N.

Idade – 36 anos

História do consumo: 

Data do inicio do consumo: 14 anos (haxixe)

Droga de escolha ( heroína)

 História do tratamento:

Tempo sem consumo – diversos períodos, sem significado

Doenças actuais: 

Tipo de Doença: Hepatites - C 

                             HIV - 1 

Comportamentos de risco

Partilha de seringas: Sim

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção: Sim

Encaminhamento: equipe de rua (Curraleira)

Pedido internamento

Data da entrada em comunidade: entrada no centro de Abrigo –18/09/01

Grupo de controle

Ficha de caracterização –   (N.º 1)

Nome e estado civil: A. G. Solteiro

Idade – 24 anos - estudante universitário

História do consumo: Sem consumos

Data do inicio do consumo: fumador

 História do tratamento: 

Tempo sem consumo – 

Doenças actuais: Sem

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco:Não

Partilha de seringas: 

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção:

Encaminhamento: 

Pedido

Data da entrada em comunidade:

Ficha de caracterização –    (N.º 2)

Nome e estado civil: F.C. Solteiro

Idade – 25 anos- estudante univesitário

História do consumo: Sem consumos

Data do inicio do consumo:

 História do tratamento:

Tempo sem consumo – 

Doenças actuais: Sem

Tipo de Doença: Hepatites 

                             HIV 

Comportamentos de risco: Não

Partilha de seringas: 

Contactos sexuais com diversos parceiros sem protecção: 

Encaminhamento: 

Pedido

Data da entrada em comunidade:

Anexo V

Estudo por Ressonância Magnética Funcional (Rmf)

Avaliação global

O estudo por ressonância magnética desta população consistiu em duas fases distintas:

Na primeira, efectuaram-se as sequências anatómicas sagital com ponderação T1, e axiais ponderadas em T2 e FLAIR. Na segunda fase, procedeu-se ao estudo funcional com técnica BOLD através de estimulação visual e utilizando paradigmas relacionados com sexo, violência e droga.

No estudo anatómico não se observaram alterações da morfoestrutura e do sinal do parênquima encefálico particularmente sugestivas de lesões isquémicas e infecciosas. O sistema ventricular não apresentava alteração significativa das suas dimensões e morfologia e observava-se discreta acentuação dos espaços sulcais cerebrais, de forma difusa.

No que respeita ao estudo funcional, existiram algumas diferenças na activação encefálica, a saber:

Nos cinco indivíduos, em estudo, foram idênticas as áreas cerebrais de activação  a estímulos de violência e sexo, tendo a sua intensidade sido globalmente idêntica, à excepção do nº 4, em que a sua activação foi claramente superior no estímulo à violência. Ainda no grupo de estudo a activação a estímulos relacionados com droga não mostrou área de preferência, tendo a sua intensidade variado entre fraca a moderada. De notar que o indivíduo n.º 1 foi o único a não mostrar qualquer tipo de activação, quando o estímulo era droga. Em relação ao grupo de controle a activação foi consistente na área temporal posterior esquerda, de grande intensidade, a estímulos de violência e de sexo. Não houve qualquer activação cerebral quando o estímulo se referia a droga.

Avaliação indivídual

Indivíduo n.º 1 : - a região cerebral activada face aos estímulos violência e sexo, foi a temporal posterior, bilateralmente e de grau moderado. Como foi previamente referido, não houve qualquer activação quando o estímulo se referia a droga.

Indivíduo n.º 2: - a região cerebral activada face aos estímulos violência e sexo, foi a temporo-occipital, bilateralmente, de grau moderado, à direita, e acentuado, à esquerda. Ao estímulo droga, verificou-se activação parietal inferior à esquerda e de grau moderado.

Indivíduo n.º 3: - a região cerebral activada aos estímulos violência e sexo, foi a parietal inferior, bilateralmente e de grau moderado. Quando o estimulo se referia a droga, a região activada foi temporo-parietal, bilateralmente e de fraca intensidade.

Indivíduo n.º 4: - a região cerebral activada aos estímulos violência e sexo foi parieto-occipital, bilateralmente e de fraca intensidade; por seu lado, no caso da violência, foi parieto-occipital bilateralmente e de forte intensidade. No caso de estimulação com tema de droga ela foi temporo-parietal de fraca intensidade.

Indivíduo nº5: - a região cerebral activada face aos estímulos violência e sexo foi, a temporal posterior, bilateralmente e de grau moderado. No caso da droga houve apenas uma discreta activação frontal posterior direita de fraca intensidade.

Anexo VI

Imagens da Ressonância Magnética Funcional
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D)





Os toxicodependentes ao serem confrontados com estimulação relacionada com o tema droga, apresentam áreas cerebrais activadas diferentes e a activação é de menor intensidade, do que  quando a estimulação é de natureza sexual ou violenta.





O grupo de imagens E), página seguinte, permite fazer uma comparação da activação cerebral nas diferentes situações , nos indivíduos não toxicodependentes.








Quando os indivíduos toxicodependentes são sujeitos a estimulação de natureza violenta com o mesmo paradigma visual, parece haver uma grande confluência Temporo-Occipito-Parietal da activação, como aliás acontecia com a estimulação de natureza sexual.





B)





As imagens apresentam as diferenças na activação cerebral dos diferentes indivíduos perante o paradigma por nós utilizado. São essas diferenças que nos permitem afirmar que, face aos estímulos que constituem o nosso paradigma experimental, do ponto de vista da activação cerebral, é possível diferenciar os indivíduos consumidores de drogas dos indivíduos não consumidores. 


Este primeiro grupo de imagens referem-se à activação cerebral, em sujeitos toxicodependentes, face a estímulos de natureza sexual.
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