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RESUMO 

 

O Crack atua como um potente estimulante do sistema nervoso central, bloqueando a 

recaptação pré-sináptica de noradrenalina e dopamina, produzindo alto nível destes 

neurotransmissores nos receptores pós-sinápticos, ocasionando efeitos de prazer. O uso de 

drogas e a vulnerabilidade social podem resultar em desnutrição, causando danos à saúde. 

Além disso, peptídeos relacionados com o apetite podem estar regulando o uso de drogas. A 

leptina, um peptídeo produzido principalmente pelo tecido adiposo, informa ao cérebro a 

presença de energia, induzindo o bloqueio do neuropeptídio Y (NPY), diminuindo o apetite. 

Nossa hipótese é que a leptina possa estar regulando, além da ingestão de alimentos, o 

consumo de drogas. Não existem estudos na literatura sobre o estado nutricional de usuários 

de crack (com métodos bioquímicos e antropométricos), nem pesquisas que avaliam a relação 

da leptina com a gravidade do uso da droga.  Assim, o objetivo desta tese foi avaliar o estado 

nutricional e os níveis séricos de leptina em usuários de crack e suas correlações com 

variáveis antropométricas, bioquímicas e gravidade de consumo da droga (crack). O artigo 1 

da presente tese é uma análise transversal de 108 usuários, onde avaliamos o índice de massa 

corporal (IMC), composição corporal por bioimpedância (BIA), parâmetros bioquímicos e 

correlacionamos com a gravidade do uso da droga. O artigo 2 compreende uma análise dos 

níveis séricos de leptina, e suas correlações com IMC, BIA e gravidade do uso de crack em 40 

indivíduos.  Como principal achado do artigo 1, demonstramos que maioria dos indivíduos 

possui um IMC dentro da normalidade, no entanto, as análises bioquímicas indicaram 

alterações, mostrando que, embora os usuários de crack não possuam baixo peso, apresentam 

outras deficiências nutricionais específicas. No artigo 2, sugerimos que a leptina possa estar 

envolvida com a gravidade do uso de drogas, talvez em uma forma similar à modulação da 

ingestão de alimentos.  

 

Palavras Chave: Crack. Biomarcadores. Leptina. Estado Nutricional.  
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  ABSTRACT  

 

Crack is a potent central nervous system stimulant, inhibiting the presynaptic reuptake of 

noradrenaline and dopamine, producing high levels of these neurotransmitters at postsynaptic 

receptors, causing pleasure effects. Drug use and vulnerability can lead to malnutrition, 

causing a number of health consequences. In addition, appetite-related peptides may be 

regulating drug use. Leptin, a peptide produced primarily by adipose tissue, communicates the 

brain about energy reserves, inhibiting NPY and decreasing appetite. Our hypothesis is that 

leptin may be regulating, in addition to food intake, drug use. There are no studies that report 

crack users nutritional status (with biochemical and anthropometric methods), or about the 

relationship between leptin and the severity of drug use. Thus, the objective of this study was 

to evaluate the nutritional status and leptin serum levels, in crack users, and its correlations 

with anthropometric, biochemical and crack severity variables. The article 1 of the present 

study is a cross-sectional analysis, about nutritional status of 108 users. We evaluated BMI, 

body composition, biochemical parameters and correlated with the severity of drug use. 

Article 2 is a study about serum levels of leptin, and its correlations with BMI, BIA and 

severity of crack use in 40 individuals.  As the main finding of article 1, we demonstrated that 

most individuals have a BMI within the normal range, however, biochemical analysis 

indicated below-expected parameters, showing that, Crack users are not underweight but have 

other specific nutritional deficiencies, which are also considered malnutrition. In paper 2, we 

suggest that leptin may be involved in the severity of drug use, perhaps in a similar way to 

food intake signaling.  

 

Keywords: Crack. Biomarkers. Leptin. Nutritional Status. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Substâncias psicoativas: Crack 

 

O crack é uma substância estimulante, derivada da cocaína (extrato alcaloide da folha 

da planta Erythroxylon Coca), bicarbonato de sódio ou amônia e um solvente como éter ou 

acetona, é comercializado na forma de pedras porosas e pode ser fumado, o nome popular 

“crack” é proveniente do ruído produzido por essas pedras durante o aquecimento (1-4). A 

administração fumada da cocaína tem um início de ação mais rápido (a sensação de prazer é 

percebida quase que instantaneamente - 10 a 15 segundos) e o tempo de efeito é mais curto, 

tem curta duração, de 5 minutos em média, quando comparado a qualquer outra forma de 

administração, essa característica leva o usuário a desenvolver dependência mais rapidamente. 

Os usuários, de uma forma geral, possuem um perfil associado a comportamentos violentos e 

ao crime, e com relação à saúde, apresentam morbidades clínicas e psiquiátricas (2, 5).   

Pesquisas epidemiológicas demonstram que o uso de crack, muitas vezes, inicia-se 

na infância e na adolescência, devido à facilidade de acesso e antecedido ao consumo de 

outras drogas, como por exemplo, o álcool, o tabaco e a maconha (2, 3, 5, 6). O Brasil é 

considerado o maior consumidor mundial de crack, com aproximadamente 1,7 milhão de 

usuários regulares (1, 7). Estima-se que a prevalência do uso regular de crack ou similares nas 

capitais brasileiras seja de 0,81%, correspondendo a 35% dos consumidores de drogas ilícitas, 

excluindo a maconha (7). Apesar das taxas de consumo do crack serem inferiores a de outras 

drogas, a vulnerabilidade que envolve estes indivíduos faz com que muitos se exponham a 

outras situações de risco à saúde, além de ser a droga ilícita que mais conduz a internações em 

hospitais psiquiátricos e a que mais provoca demanda por atendimento, gerando um custo 

expressivo para o sistema público de saúde (8).  

A cocaína/crack atua como um estimulante no sistema nervoso central (SNC), e no 

sistema de recompensa cerebral, bloqueando a recaptação pré-sináptica de noradrenalina e 

dopamina produzindo alto nível destes neurotransmissores nos receptores pós-sinápticos, 

ocasionando efeitos de prazer (9).  O estímulo associado ao aumento de dopamina adquire um 

significado motivacional e emocional intensos, que resultam na busca excessiva pela 

substância. Este sistema de recompensa assegura comportamentos fundamentais à 

sobrevivência da espécie, tais como alimentação, exercício e sexo, sendo o uso de substâncias 

psicoativas (SPA) um ativador deste mecanismo. Dessa forma, aumenta a possibilidade de 



13 

 

 

 

que tais comportamentos sejam sempre repetidos, implicando no desenvolvimento da 

dependência. As situações “naturais” que normalmente estimulam o sistema de recompensa 

chegam a aumentar em até 100% sua atividade. Por sua vez, a ação de substâncias psicoativas 

como a cocaína e crack, chega a elevá-la em até 1000% (10-12). 

O sistema de recompensa cerebral tem seu funcionamento principalmente por meio de 

duas estruturas: O sistema mesolímbico e o mesocortical. O sistema mesolímbico é composto 

pela área tegmental ventral, núcleo accumbens, amígdala e o hipocampo, e está relacionado 

ao mecanismo de condicionamento às emoções ligadas ao uso das SPA. O sistema 

mesocortical é composto pela área tegmental ventral, córtex pré-frontal, córtex órbito-frontal 

e giro do cíngulo, relaciona-se com os efeitos das SPA, como compulsão e perda do controle, 

é o principal sistema responsável pelo aprendizado, e está relacionado ao controle de impulsos 

e a tomada de decisões (13-17). A dopamina é o principal neurotransmissor presente no 

sistema de recompensa cerebral, porém não é o único responsável por sua ação. 

Neurotransmissores como a serotonina, noradrenalina, glutamato e o ácido gama 

aminobutírico (GABA) são responsáveis pela modulação do SNC e também estão presentes 

no sistema de recompensa (18-20). 

 

1.2 Estado nutricional  

 

Muitas morbidades estão associadas ao uso de crack. O estilo de vida vulnerável do 

usuário o expõe ao risco de desnutrição, propiciando o aparecimento de diversas doenças. 

Tanto os efeitos agudos como os crônicos podem ocasionar danos individuais ou sociais e 

prejuízos à saúde. A utilização de crack tem sido relatada por induzir perfurações intestinais, 

ulcerações gástricas, fibrose retroperitoneal, dor abdominal, náuseas, isquemia mesentérica e 

esofagite (21), prejudicando a digestão e absorção, podendo ocasionar deficiências 

nutricionais. Há a presença também de distúrbios metabólicos como hipoglicemia, acidose 

láctica e hipocalemia, prejudicando o metabolismo energético e o equilíbrio hidroeletrolítico 

(22, 23). As consequências clínicas sobre o uso de crack são descritas em vários estudos (2, 

21, 24-26), no entanto, há uma lacuna na literatura sobre os aspectos nutricionais. A 

desnutrição em usuários de drogas é multifatorial e pode ser intensificada pelo baixo consumo 

calórico, função metabólica e gastrointestinal prejudicada, ou mesmo pelos efeitos deletérios 

da própria droga (27). 
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Segundo Vasconcelos (28), o estado nutricional de um indivíduo pode ser 

caracterizado como: “Condição de saúde, influenciada pelo consumo de nutrientes, 

identificada pela correlação de informações obtidas de estudos físicos, bioquímicos, clínicos e 

dietéticos”, assim o autor conceitua estado nutricional como a síntese orgânica das relações 

entre o homem, à natureza e o alimento, as quais se estabelecem no interior de uma sociedade, 

e o desequilibro destes fatores resulta em desnutrição (por carências ou excessos). A 

desnutrição tem sido descrita como o desequilíbrio entre ingestão e necessidade, que resulta 

em alterações metabólicas e funcionais importantes. No entanto, ainda não existe um critério 

internacionalmente aceito para o diagnóstico de desnutrição (29).  

As terminologias em nutrição tem causado muita confusão, na língua inglesa existe 

uma nomenclatura mais clara e detalhada, ainda não utilizada de forma ampla e traduzida para 

português: “Malnutrition, undernutrition, depletion, wasting, cachexia” - são alguns dos 

termos utilizados para denominar a condição resultante das deficiências de macro e 

micronutrientes, do catabolismo das reservas de proteínas e energia devido à doença e ao 

envelhecimento. No entanto, há o entendimento tanto das sociedades internacionais como 

nacionais, da necessidade de padronização mundial destes termos (30). 

 Os prejuízos ao estado nutricional do indivíduo normalmente ocorrem ao longo de 

uma inadequação na ingestão, absorção e/ou transporte de nutriente, ocasionando alterações 

fisiológicas (31, 32), sendo um dos principais contribuintes para o aumento da morbidade e 

mortalidade, diminuição da função e qualidade de vida, aumento da frequência e duração da 

internação hospitalar e custos mais elevados de cuidados à saúde (33). A perda de peso pode 

ocorrer neste processo e os indivíduos podem apresentar condições inflamatórias, 

hipermetabólicas e hipercatabólicas associadas, alterando o funcionamento do organismo 

como um todo (29, 33, 34). 

Efeitos secundários relacionados ao uso de drogas podem causar anorexia e/ou 

interferir na ingestão de alimentos. A diminuição da ingestão nutricional, o aumento das 

necessidades de energia e proteína e processos inflamatórios podem estar presentes em 

usuários de crack – e desenvolvem papel importante na recuperação do estado nutricional.  

Além das causas patológicas da desnutrição, fatores socioeconômicos, como baixa renda e 

vulnerabilidade social também podem contribuir para o desenvolvimento da desnutrição (35). 

O diagnóstico da desnutrição geralmente é baseado em medidas objetivas do estado 

nutricional, incluindo avaliações da ingestão de nutrientes, dados antropométricos, exame 

físico e parâmetros bioquímicos (36). A Academy of Nutrition and Dietetics (AND) e a 
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American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) recomendam que um 

conjunto padronizado de características diagnósticas seja utilizado para interpretar e 

documentar a desnutrição em adultos na prática clínica, estabelecendo como primeiro passo, 

antes do diagnóstico nutricional, uma avaliação da vulnerabilidade social e ambiental do 

indivíduo. Assim, as condições clínicas e sociais do usuário de crack deveriam integrar o 

instrumento de diagnóstico do estado nutricional (33).  

Em um estudo com usuários de múltiplas substâncias, Sæland et. al., (37) relataram 

uma forte associação entre as concentrações de hemoglobina, ferritina sérica e albumina com 

baixo peso, demonstraram também, sinais clínicos de deficiência de micronutrientes em cerca 

de 70% dos indivíduos. A deficiência de vitaminas antioxidantes nesta população (usuários de 

múltiplas drogas) foi noticiada há alguns anos (38), demonstrando um desequílibro entre 

vitaminas antioxidantes e estresse oxidativo. Sæland et. al. (37), verificaram que o padrão de 

uso de SPA possui uma correlação inversa com o índice de massa corporal (IMC), e que o 

tempo de uso afetou os parâmetros nutricionais analisados (IMC, albumina, hemoglobina e 

ferritina). Recentemente, Ross et. al. (39) com uma população predominantemente de 

alcoolistas, demonstraram que 50% dos indivíduos eram deficientes em ferro ou vitaminas. 

Vários estudos mostraram desnutrição e baixo peso em usuários de múltiplas drogas (27, 38-

43), por outro lado, o ganho de peso e a compulsão alimentar foram observados entre pessoas 

que se recuperam da dependência de drogas e álcool, sugerindo a possibilidade de que 

alimentos e as drogas estejam atuando pelos mesmos mecanismos de recompensa cerebral 

(42, 44-46). 

Surpreendentemente, em um estudo piloto do nosso grupo, os usuários de crack 

apresentaram, em sua maioria, eutrofia e excesso de peso na admissão hospitalar (47). Este 

achado nos motivou a estabelecer mais variáveis de associação, para obtermos mais respostas 

quanto aos parâmetros bioquímicos no tratamento nutricional destes indivíduos. Além disso, 

há uma necessidade de compreender as percepções e comportamentos relacionados à 

alimentação no campo da dependência química.  Em uma publicação recente Jeynes & 

Gibson (48) descreveram, em uma revisão narrativa, uma relação entre transtorno do uso de 

substâncias e nutrição e ressaltaram a necessidade de uma avaliação nutricional detalhada 

para determinar necessidades específicas de micronutrientes e uma sobreposição no sistema 

de recompensa cerebral, sugerindo uma ligação entre restrição alimentar, sinalização de 

saciedade e uso de drogas. 
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1.3 Biomarcadores: Leptina 

 

Há a possibilidade de que peptídeos produzidos no tecido adiposo e intestino possam estar 

regulando o comportamento alimentar e o de uso de SPA, como por exemplo, a leptina, 

grelina, insulina e o NPY (49, 50). A ingestão alimentar, saciedade, apetite e compulsão são 

controlados por sistemas neuroendócrinos, recebendo sinais do sistema digestório e tecido 

adiposo, pela liberação de peptídeos reguladores do comportamento alimentar (adipocinas e 

incretinas) (9, 51, 52).  

Volkow et. al. (50) sugerem a possibilidade de que alimentos e drogas de abuso 

possam estar atuando pelos mesmos mecanismos de recompensa cerebral. A compulsão, o 

descontrole alimentar e o uso de alimentos, em especial as gorduras e açúcares têm sido 

utilizados como possíveis substitutos de álcool e SPA em usuários em tratamento (9, 51, 52).  

Há a possibilidade de padrões alimentares, como a compulsão intermitente, possam 

desencadear mecanismos neurológicos de recompensa, produzindo uma maior tolerância para 

as SPA (37). 

 No cérebro, os três maiores componentes desse sistema são: o tronco encefálico, 

hipotálamo (centro integrador) e o córtex (órbitofrontal, núcleos da base, ínsula, sistema 

límbico, núcleo accumbens e complexo amigdaloide) (53). O hipotálamo, especificamente o 

núcleo arqueado e o complexo vagal dorsal do tronco cerebral, são as principais estruturas 

envolvidas no comportamento alimentar (53). No intestino delgado, a colecistocinina (CCK), 

sinaliza a saciedade, principalmente, pela presença de lipídios e proteínas.  Nas porções mais 

baixas do intestino, o peptídeo YY (PYY) e o peptídeo semelhante ao glucagon (GLP-1), são 

secretados pela estimulação direta dos nutrientes na parede intestinal. Tanto PYY como o 

GLP-1 são anoréxicos.  O GLP-1, produzido nas células do íleo, também funciona como um 

inibidor de apetite (54). 

A grelina acilada atua no controle da ingestão de alimentos e balanço energético, 

reduzindo a oxidação de gorduras. Seus efeitos orexígenos são mediados por meio da ativação 

do neuropeptídio Y (NPY) e do peptídeo relacionado ao Agouti (AGRP) no núcleo arqueado 

do hipotálamo, que por sua vez aumenta a ingestão de alimentos. A grelina também regula a 

fome pré-prandial (55, 56). A leptina, produzida principalmente pelo tecido adiposo 

subcutâneo, informa ao cérebro a presença do excesso de energia (tecido adiposo), induzindo 
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bloqueio do NPY, suprimindo o apetite. Quando as reservas de gordura estão baixas, a 

diminuição de leptina estimula a produção de NPY com aumento do apetite. Além disso, a 

diminuição da secreção de leptina limita o gasto energético, reduzindo a secreção de 

hormônios tireoidianos e de gonadotrofinas e aumenta a secreção de cortisol (53).    

A leptina é um hormônio anoréxico derivado de adipócitos que exerce seus efeitos por 

meio do hipotálamo e outras regiões do cérebro, além do hipotálamo, os receptores da leptina 

são expressos no sistema mesolímbico (13, 57). Como a restrição energética resulta numa 

rápida e acentuada redução dos níveis circulantes de leptina, níveis baixos deste peptídeo 

podem estar associados a uma maior sensibilidade à recompensa, enquanto níveis elevados 

podem diminuir esta sensibilidade.  

Hommel et. al. (2006) e Fulton et. al. (2006) investigaram o papel da leptina nos 

neurônios dopaminérgicos e ressaltaram as suas múltiplas ações no SNC, mostrando que a 

leptina modula a atividade dos neurônios dopaminérgicos mesolímbicos e que, ao fazê-lo, 

pode influenciar comportamentos relacionados aos alimentos e às drogas. Além dos efeitos da 

leptina sobre o apetite, vários estudos têm destacado que o consumo de alimentos palatáveis 

aumenta a vulnerabilidade ao uso de drogas (17-19, 50, 58, 59), reforçando nossa hipótese de 

que a leptina pode estar regulando o padrão de consumo de crack.  

Este trabalho justifica-se pela importância da identificação de possíveis marcadores 

biológicos envolvidos na modulação neuroquímica do uso de crack e na necessidade de 

identificar o perfil e o estado nutricional destes indivíduos, para uma intervenção nutricional 

precoce e personalizada com embasamento científico. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar o estado nutricional e os níveis séricos de leptina em usuários de crack. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

a) Avaliar o estado nutricional dos indivíduos por meio de parâmetros bioquímicos e 

antropométricos e verificar se há associação com a gravidade do uso de crack; 

b) Identificar a eficácia de parâmetros antropométricos (IMC e BIA) e bioquímicos 

na avaliação nutricional do usuário de crack; 

c) Verificar se há correlação entre níveis séricos de leptina e gravidade do uso de 

crack. 
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3. MÉTODOS 

  

3.1 Delineamento 

Estudo transversal, a coleta de dados ocorreu em até 72 horas após a baixa hospitalar. 

3.2 Amostra 

Os indivíduos deste estudo foram recrutados consecutivamente por conveniência entre 

abril de 2014 e abril de 2015 na Unidade de Psiquiatria de Adição do Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre (HCPA). Neste período foram recrutados 108 indivíduos, destes, os primeiros 48 

indivíduos com sangue coletado, foram utilizados para análise da leptina sérica. Para 

definição do tamanho da amostra (48 indivíduos), foi utilizado o estudo de Santolaria-

Fernandez et. al.(40), que avaliou os níveis séricos de leptina em alcoolistas, por não existir na 

literatura estudos com usuários de crack. Para o cálculo utilizou-se o nível de significância de 

5% com poder de confiabilidade de 90%, utilizando uma diferença significativa nos valores 

de leptina em 0,5 mcl/L. O sangue de 8 indivíduos não pôde ser analisado, por não estar 

adequado para realização do teste (hemólise, coagulação...), totalizando uma amostra de 40 

indivíduos.  

Os critérios de inclusão foram: ser do sexo masculino, usuário de crack com teste de 

urina positivo para cocaína no momento da admissão (teste Bioeasy® cocaína, Alere ™, 

Recife, Brasil); ter pelo menos 18 anos. Como critério de exclusão, os diagnósticos de 

demência e psicose foram pré-estabelecidos, no entanto, não houve exclusões no 

recrutamento. 

3.3 Instrumentos de Coleta 

Classificação Socioeconômica: Foi avaliado através do Critério de Classificação 

Econômica da Associação Brasileira de Empresas e Pesquisas (ABEP), este instrumento 

utiliza questões relativas à educação, número de eletrodomésticos, características de habitação 

e acesso a serviços públicos para avaliar o nível de renda e condição socioeconômica. O 

resumo desses indicadores classifica as populações em cinco classes: A (35-42 pontos); B 

(23-34 pontos); C (14-22 pontos); D (8-13 pontos); e E (0-7 pontos). 
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3.4 Consumo de Crack 

O uso de crack foi determinado por uma entrevista padronizada, usando um 

questionário que incluía itens relacionados ao tipo, modo e frequência de uso.  

A gravidade do uso de crack é um score estimado usando as seguintes informações: a) 

idade do primeiro uso; b) anos de uso e c) numero de pedras utilizadas nos últimos 30 dias, 

foi desenvolvido e publicado pelo nosso grupo.  A idade do primeiro uso aos 11 anos de idade 

foi considerada como pontuação máxima: 10 pontos, com uma redução de 1 ponto por ano até 

os 20 anos (1 ponto) e 0, a partir dos 21 anos.  Os anos de uso foram avaliados como 1 ponto 

por ano. O número de pedras nos últimos 30 dias foi avaliado da seguinte forma: até 5,99 = 1, 

6 a 21 = 2, 22 a 40 = 3, 41 a 72 = 4, 73 a 103 = 5, 104 a 142 = 6 142 a 200 = 7, 201 a 343 = 8, 

344 a 515 = 9 e 516 ou mais = 10.  Os números obtidos nessas três variáveis foram 

adicionados para gerar um escore de gravidade do uso de crack. 

 

3.5 Antropometria e Composição Corporal:  

Foram verificados peso e estatura com a utilização da balança LD 1050 (Líder®, 

Brasil) com precisão de 50g com estadiômetro acoplado, para determinação do IMC (peso em 

kg/estatura em cm2).  

A composição corporal foi analisada por meio do aparelho de bioimpedância 

tetrapolar Maltron BF 906 (Maltron®, Reino Unido), seguindo as instruções descritas pelo 

fabricante.  

 

3.6 Instrumentos para Análise Bioquímica 

Foram utilizados exames laboratoriais, que já são solicitados como rotina na Unidade 

de Psiquiatria de Adição do HCPA, são eles: Hemograma, Colesterol HDL, Colesterol Total, 

Glicose, Triglicerídeos.  Para avaliação dos níveis séricos leptina, as amostras foram 

coletadas, centrifugadas e armazenadas em freezer -80
o
C, localizados no Centro de Pesquisa 

Experimental do HCPA, para posterior análise. Os níveis séricos de leptina foram medidos, 

utilizando Kit comercial de acordo com as instruções do fabricante (Invitrogen, EUA), por 

“Enzyme Linked Immunono Sorbent Assay (ELISA)” – método baseado nas reações 

antígeno-anticorpo detectáveis através de reações enzimáticas. 
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3.7 Aspectos Éticos  

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre - Universidade Federal do Rio Grande do Sul (projeto nº 140146). Os dados 

foram coletados depois que cada indivíduo foi informado sobre os procedimentos e objetivos 

e aceitou para participar do estudo assinando o termo de consentimento livre e esclarecido 

(TCLE). 

 

3.8 Análise Estatística 

O método Kolmogorov-Smirnov (com correção de Lilliefors) foi utilizado para 

verificar a normalidade das variáveis. Para a análise descritiva, utilizamos media e desvio 

padrão ou mediana e interquartil. Os testes de Pearson e Spearman foram utilizados para 

correlações, e o teste de Mann-Whitney e o teste t de Student foram usados para comparar 

grupos. A análise estatística foi processada usando o software Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS 18.0, Chicago, EUA). 
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4  CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

Este estudo é pioneiro na forma de avaliação do estado nutricional por métodos 

antropométricos e bioquímicos e níveis séricos de leptina em usuários de crack. De acordo 

com as revisões feitas, esta é a primeira vez que estes dados são descritos na literatura. 

Conforme nossos achados demonstram, a desnutrição em função da massa corporal não foi 

identificada em nossos pacientes.  Em nosso estudo, grande parte dos usuários (63,9%) 

apresentou um IMC dentro dos parâmetros de normalidade, sendo encontrados, inclusive, 

indivíduos com sobrepeso e obesidade (30,6%). Considerando que o uso de crack é um 

potente fator de risco para doenças cardiovasculares (60), o sobrepeso e a obesidade, a 

dislipidemia e outras alterações metabólicas decorrentes da má alimentação, podem 

intensificar estes riscos e comprometer a saúde. No entanto, mesmo apresentando um IMC 

dentro da normalidade ou excesso de peso, isto não significa que estes usuários não possuam 

outras carências em relação à ingestão de alimentos. Os parâmetros bioquímicos indicaram 

alterações nos níveis de hematócrito e hemoglobina e nos perfis de glicose e lipídios. Isso 

mostra que, embora os usuários de crack estejam classificados como eutróficos pelo IMC, 

estes podem apresentar outras deficiências nutricionais específicas.  

O IMC per se não descreve a composição corporal e deficiências nutricionais séricas; 

o método mostra algumas limitações e não pode ser utilizado como instrumento único de 

avaliação nutricional. A BIA (que avalia a composição corporal) e os exames bioquímicos 

devem ser incluídos na avaliação do estado nutricional do usuário de crack para maior 

precisão no diagnóstico. É importante salientar que o estado nutricional pode estar 

relacionado a outras questões que merecem atenção, como o consumo associado de outras 

drogas (maconha, tabaco, álcool etc..), à vulnerabilidade social e questões neuroquímicas (que 

envolvem o apetite e a ingestão de alimentos)(30, 31, 41). 

Volkow et. al. (50), sugerem a possibilidade de que alimentos e drogas, como o crack, 

possam estar atuando pelos mesmos mecanismos de recompensa do cérebro. Assim, não é 

surpreendente que os neurotransmissores e peptídeos que regulam a ingestão de alimentos - 

como a leptina - também possam estar influenciando os efeitos gratificantes do crack. Um 

achado importante e inédito em nosso estudo preliminar com 40 pacientes foi a correlação 

negativa da gravidade do uso de crack com os níveis séricos de leptina, sinalizando 

possivelmente um efeito “protetor” da leptina para o uso de SPA, demonstrando que as vias 



32 

 

 

 

neuroendócrinas envolvidas no apetite também podem estar envolvidas nos processos 

neurobiológicos que regulam o consumo de crack.  Além dos efeitos da leptina sobre o 

apetite, vários estudos têm destacado que o consumo de alimentos hiperpalatáveis aumenta a 

vulnerabilidade ao uso de drogas (17-19, 50, 58, 59), reforçando a nossa hipótese de que a 

leptina pode regular o comportamento relacionado à cocaína.  

A descoberta de novos biomarcadores pode ser útil na identificação de processos 

neurobiológicos envolvidos no abuso de drogas, tanto para fins clínicos quanto de pesquisa. 

Como perspectiva, temos o interesse de dar continuidade a este estudo por meio do 

desenvolvimento de uma linha de pesquisa neste tema (Comportamento alimentar e adição), 

com estudos caso-controle e ensaios clínicos para investigar as possíveis correlações da 

leptina por métodos mais controlados. Outra proposta está em analisar mais variáveis 

(possíveis biomarcadores) como grelina, GLP-1 e insulina, bem como avaliar questões de 

comportamento/transtornos alimentares e carências nutricionais específicas (micronutrientes) 

nesta população. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 

 

 

 

REFERÊNCIAS 

 

1. Laranjeira R, de Menezes SMS. Dependência química. Porto Alegre: Artmed. 

2011:497-506. 

2. Duailibi LB, Ribeiro M, Laranjeira R. Profile of cocaine and crack users in Brazil. Cad 

Saude Publica. 2008;24 Suppl 4:s545-57. 

3. Guindalini C, Vallada H, Breen G, Laranjeira R. Concurrent crack and powder cocaine 

users from Sao Paulo: do they represent a different group? BMC Public Health. 2006;6:10. 

4. Laranjeira R, Madruga C, Pinsky I, Caetano R, Ribeiro M, Mitsuhiro S. II 

levantamento nacional de álcool e drogas (LENAD). Instituto Nacional de Ciência e 

Tecnologia para Políticas Públicas de álcool e outras drogas (INPAD) São Paulo: UNIFESP. 

2014. 

5. Carvalho HB, Seibel SD. Crack cocaine use and its relationship with violence and 

HIV. Clinics (Sao Paulo). 2009;64(9):857-66. 

6. Oliveira LG, Nappo SA. [Characterization of the crack cocaine culture in the city of 

São Paulo: a controlled pattern of use]. Rev Saude Publica. 2008;42(4):664-71. 

7. Bastos FIPM, Bertoni N. Pesquisa Nacional sobre o uso de crack: quem são os 

usuários de crack e/ou similares do Brasil? quantos são nas capitais brasileiras?.". 2014. 

8. Halpern SC, Scherer JN, Roglio V, Faller S, Sordi A, Ornell F, et al. [Clinical and 

social vulnerabilities in crack users according to housing status: a multicenter study in six 

Brazilian state capitals]. Cad Saude Publica. 2017;33(6):e00037517. 

9. Kenny PJ. Common cellular and molecular mechanisms in obesity and drug addiction. 

Nature reviews Neuroscience. 2011;12(11):638-51. 

10. Carrera MR, Meijler MM, Janda KD. Cocaine pharmacology and current 

pharmacotherapies for its abuse. Bioorganic & medicinal chemistry. 2004;12(19):5019-30. 

11. Dackis CA, O'Brien CP. Cocaine dependence: a disease of the brain's reward centers. 

Journal of substance abuse treatment. 2001;21(3):111-7. 

12. NIDA-National Institute on Drug Abuse. Cocaine: Abuse and Addiction. Research 

Report. 2004;Number 99-4342. 

13. Shen M, Jiang C, Liu P, Wang F, Ma L. Mesolimbic leptin signaling negatively 

regulates cocaine-conditioned reward. Transl Psychiatry. 2016;6(12):e972. 

14. Koob GF, Volkow ND. Neurocircuitry of addiction. Neuropsychopharmacology. 

2010;35(1):217-38. 

15. von der Goltz C, Koopmann A, Dinter C, Richter A, Rockenbach C, Grosshans M, et 

al. Orexin and leptin are associated with nicotine craving: a link between smoking, appetite 

and reward. Psychoneuroendocrinology. 2010;35(4):570-7. 



34 

 

 

 

16. Feltenstein MW, See RE. The neurocircuitry of addiction: an overview. Br J 

Pharmacol. 2008;154(2):261-74. 

17. Volkow ND, Wise RA. How can drug addiction help us understand obesity? Nat 

Neurosci. 2005;8(5):555-60. 

18. Johnson PM, Kenny PJ. Dopamine D2 receptors in addiction-like reward dysfunction 

and compulsive eating in obese rats. Nat Neurosci. 2010;13(5):635-41. 

19. Wang GJ, Volkow ND, Thanos PK, Fowler JS. Similarity between obesity and drug 

addiction as assessed by neurofunctional imaging: a concept review. J Addict Dis. 

2004;23(3):39-53. 

20. Schuch-Goi SB, Goi PD, Bermudez M, Fara LS, Kessler FP, Pechansky F, et al. 

Accumbens volumes are reduced among crack-cocaine users. Neurosci Lett. 2017;645:86-9. 

21. Muniz AE, Evans T. Acute gastrointestinal manifestations associated with use of 

crack. The American journal of emergency medicine. 2001;19(1):61-3. 

22. Marques A, Ribeiro M, Laranjeira R, Andrada N. Projeto Diretrizes: Abuso e 

Dependência do Crack. São Paulo: Associação Brasileira de Psiquiatria, Associação Médica 

Brasileira; 2011. 

23. Romano M, Ribeiro M, Marques ACPR. Projeto Diretrizes: Abuso e dependência de 

cocaína. São Paulo: Associação Brasileira de Psiquiatria, Associação Médica Brasileira; 2002. 

24. Stewart MJ, Fulton HG, Barrett SP. Powder and crack cocaine use among opioid 

users: is all cocaine the same? J Addict Med. 2014;8(4):264-70. 

25. Devlin RJ, Henry JA. Clinical review: Major consequences of illicit drug 

consumption. Crit Care. 2008;12(1):202. 

26. Pianca TG, Rohde LA, Rosa RL, Begnis AP, Ferronatto PB, Jensen MC, et al. Crack 

Cocaine Use in Adolescents: Clinical Characteristics and Predictors of Early Initiation. J Clin 

Psychiatry. 2016;77(10):e1205-e10. 

27. Quach LA, Wanke CA, Schmid CH, Gorbach SL, Mwamburi DM, Mayer KH, et al. 

Drug use and other risk factors related to lower body mass index among HIV-infected 

individuals. Drug Alcohol Depend. 2008;95(1-2):30-6. 

28. de Vasconcelos FdAG. Avaliação nutricional de coletividades2007. 

29. Norman K, Pichard C, Lochs H, Pirlich M. Prognostic impact of disease-related 

malnutrition. Clin Nutr. 2008;27(1):5-15. 

30. Cederholm T, Barazzoni R, Austin P, Ballmer P, Biolo G, Bischoff SC, et al. ESPEN 

guidelines on definitions and terminology of clinical nutrition. Clin Nutr. 2017;36(1):49-64. 

31. Cederholm T, Bosaeus I, Barazzoni R, Bauer J, Van Gossum A, Klek S, et al. 

Diagnostic criteria for malnutrition - An ESPEN Consensus Statement. Clin Nutr. 

2015;34(3):335-40. 



35 

 

 

 

32. Jeejeebhoy KN, Keller H, Gramlich L, Allard JP, Laporte M, Duerksen DR, et al. 

Nutritional assessment: comparison of clinical assessment and objective variables for the 

prediction of length of hospital stay and readmission. Am J Clin Nutr. 2015;101(5):956-65. 

33. White JV, Guenter P, Jensen G, Malone A, Schofield M, Academy of N, et al. 

Consensus statement of the Academy of Nutrition and Dietetics/American Society for 

Parenteral and Enteral Nutrition: characteristics recommended for the identification and 

documentation of adult malnutrition (undernutrition). J Acad Nutr Diet. 2012;112(5):730-8. 

34. Correia MI, Waitzberg DL. The impact of malnutrition on morbidity, mortality, length 

of hospital stay and costs evaluated through a multivariate model analysis. Clin Nutr. 

2003;22(3):235-9. 

35. Pirlich M, Schütz T, Kemps M, Luhman N, Minko N, Lübke HJ, et al. Social risk 

factors for hospital malnutrition. Nutrition. 2005;21(3):295-300. 

36. Pablo AM, Izaga MA, Alday LA. Assessment of nutritional status on hospital 

admission: nutritional scores. Eur J Clin Nutr. 2003;57(7):824-31. 

37. Saeland M, Haugen M, Eriksen FL, Wandel M, Smehaugen A, Bohmer T, et al. High 

sugar consumption and poor nutrient intake among drug addicts in Oslo, Norway. The British 

journal of nutrition. 2011;105(4):618-24. 

38. Nazrul Islam SK, Jahangir Hossain K, Ahsan M. Serum vitamin E, C and A status of 

the drug addicts undergoing detoxification: influence of drug habit, sexual practice and 

lifestyle factors. Eur J Clin Nutr. 2001;55(11):1022-7. 

39. Ross LJ, Wilson M, Banks M, Rezannah F, Daglish M. Prevalence of malnutrition and 

nutritional risk factors in patients undergoing alcohol and drug treatment. Nutrition. 

2012;28(7-8):738-43. 

40. Santolaria-Fernández FJ, Gómez-Sirvent JL, González-Reimers CE, Batista-López JN, 

Jorge-Hernández JA, Rodríguez-Moreno F, et al. Nutritional assessment of drug addicts. Drug 

Alcohol Depend. 1995;38(1):11-8. 

41. Nazrul Islam SK, Jahangir Hossain K, Ahmed A, Ahsan M. Nutritional status of drug 

addicts undergoing detoxification: prevalence of malnutrition and influence of illicit drugs 

and lifestyle. Br J Nutr. 2002;88(5):507-13. 

42. Cowan J, Devine C. Food, eating, and weight concerns of men in recovery from 

substance addiction. Appetite. 2008;50(1):33-42. 

43. Tang AM, Bhatnagar T, Ramachandran R, Dong K, Skinner S, Kumar MS, et al. 

Malnutrition in a population of HIV-positive and HIV-negative drug users living in Chennai, 

South India. Drug Alcohol Depend. 2011;118(1):73-7. 

44. Jackson TD, Grilo CM. Weight and eating concerns in outpatient men and women 

being treated for substance abuse. Eat Weight Disord. 2002;7(4):276-83. 

45. Hodgkins CC, Jacobs WS, Gold MS. Weight gain after adolescent drug addiction 

treatment and supervised abstinence. Psychiatric Annals. 2003;33(2):112-6. 



36 

 

 

 

46. Fenn JM, Laurent JS, Sigmon SC. Increases in body mass index following initiation of 

methadone treatment. J Subst Abuse Treat. 2015;51:59-63. 

47. Willhelm FF, Escobar M, Perry IDS. Alterações na composição corporal e em 

parâmetros antropométricos de dependentes de crack internados em unidade de adição. Jornal 

Brasileiro de Psiquiatria. 2013;62:183-90. 

48. Jeynes KD, Gibson EL. The importance of nutrition in aiding recovery from substance 

use disorders: A review. Drug Alcohol Depend. 2017;179:229-39. 

49. Volkow ND, O'Brien CP. Issues for DSM-V: should obesity be included as a brain 

disorder? The American journal of psychiatry. 2007;164(5):708-10. 

50. Volkow ND, Wang GJ, Tomasi D, Baler RD. Obesity and addiction: neurobiological 

overlaps. Obes Rev. 2013;14(1):2-18. 

51. Will MJ, Pratt WE, Kelley AE. Pharmacological characterization of high-fat feeding 

induced by opioid stimulation of the ventral striatum. Physiology & behavior. 

2006;89(2):226-34. 

52. McCrory MA, Suen VM, Roberts SB. Biobehavioral influences on energy intake and 

adult weight gain. The Journal of nutrition. 2002;132(12):3830S-4S. 

53. Del Prete A, Iadevaia M, Loguercio C. The role of gut hormones in controlling the 

food intake: what is their role in emerging diseases? Endocrinologia y nutricion : organo de la 

Sociedad Espanola de Endocrinologia y Nutricion. 2012;59(3):197-206. 

54. Damiani D, Damian D, Filho HCdM. Controle do apetite: mecanismos metabólicos e 

cognitivos. Pediatria (São Paulo). 2010;32(3):211-22. 

55. Korbonits M, Goldstone AP, Gueorguiev M, Grossman AB. Ghrelin--a hormone with 

multiple functions. Frontiers in neuroendocrinology. 2004;25(1):27-68. 

56. Cummings DE, Frayo RS, Marmonier C, Aubert R, Chapelot D. Plasma ghrelin levels 

and hunger scores in humans initiating meals voluntarily without time- and food-related cues. 

American journal of physiology Endocrinology and metabolism. 2004;287(2):E297-304. 

57. Shimizu Y, Son C, Aotani D, Nomura H, Hikida T, Hosoda K, et al. Role of leptin in 

conditioned place preference to high-fat diet in leptin-deficient ob/ob mice. Neurosci Lett. 

2017;640:60-3. 

58. Davis C, Carter JC. Compulsive overeating as an addiction disorder. A review of 

theory and evidence. Appetite. 2009;53(1):1-8. 

59. Sinha R, Jastreboff AM. Stress as a common risk factor for obesity and addiction. Biol 

Psychiatry. 2013;73(9):827-35. 

60. Egred M, Davis GK. Cocaine and the heart. Postgrad Med J. 2005;81(959):568-71. 

 



37 

 

 

 

ANEXOS 

 

 

  



38 

 

 

 

Anexo A: Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) 

 

Você está sendo convidado a participar da pesquisa “ASSOCIAÇÃO ENTRE ESTADO 

NUTRICIONAL, NÍVEIS SÉRICOS DE LEPTINA E PADRÃO DE CONSUMO DE 

CRACK”, realizada pelo Centro de Pesquisa em Álcool e Drogas (CPAD) da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) tendo como responsável o Prof. Dr. Flávio 

Pechansky. Esta pesquisa tem como objetivo principal buscar uma relação entre o seu estado 

nutricional e o seu comportamento com relação ao uso de substâncias e sua alimentação. Para 

isto serão realizadas avaliações nutricionais durante o período de internação hospitalar. Você 

irá fazer uma coleta de sangue em jejum de 12 horas realizada através da veia do braço, o que 

pode causar um pequeno desconforto pela picada da agulha. O material utilizado é 

descartável, portanto, com pouco risco de transmissão de doenças. Você também será 

convidado a responder um questionário sobre seu hábito e comportamento alimentar. Você 

poderá sentir algum desconforto em discutir estes aspectos durante as avaliações. Você pode 

solicitar a qualquer momento a interrupção dos procedimentos e das avaliações, sem 

necessidade de fornecer explicações e sem qualquer prejuízo ao seu tratamento.  

Todos os dados pessoais serão confidenciais. Os resultados do estudo poderão ser publicados 

em revista científica ou discutidos com profissionais da saúde de maneira coletiva, sem citar 

seu nome, ou qualquer outra forma que possibilite a sua identificação.  

A sua participação é voluntária. Você só participará se quiser e a sua participação não 

implicará em qualquer tipo de remuneração. Você pode decidir não participar mais em 

qualquer momento deste estudo, sem precisar justificar e sem que isto prejudique qualquer 

forma de tratamento que lhe é oferecido. 

Você poderá solicitar novos esclarecimentos ou tirar suas dúvidas ligando para o CPAD (51 

33596472) ou para o Comitê de Ética em Pesquisa do HCPA que aprovou este projeto (51 

33598304), que funciona de segunda à sexta das 8 às 17 horas. 

A assinatura do Termo de Consentimento Informado será efetuada em duas vias, 

permanecendo uma delas com você e outra com o CPAD. 

Declaro que fui informado dos objetivos e de como vou participar deste estudo de forma 

clara, e que as minhas dúvidas foram respondidas.  

 

Porto Alegre, ________de________________, de 20____.  

 

Nome do Pesquisador: _____________________________________ 

Assinatura do Pesquisador: __________________________________ 

Nome do Participante:______________________________________ 

Assinatura do Participante: __________________________________ 
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Revista Brasileira de Psiquiatria - Decision on Manuscript ID RBP-2017-OA-2409.R1 

 

07-Oct-2017 

 

Dear Mrs. Escobar: 

 

We have completed our review of your manuscript "Brazilian crack cocaine active users:  

nutritional, anthropometric and drug use profiles" and are pleased to accept it for publication 

in Revista Brasileira de Psiquiatria.  The comments of the reviewer(s) who reviewed your 

manuscript are included at the foot of this letter. 

 

Thank you for your contribution. We look forward to your continued contributions to the 

Journal. 

 

Sincerely, 

Prof. Rafael Freire 

Editor, Revista Brasileira de Psiquiatria 

rafaelcrfreire@gmail.com, marimochco@yahoo.com.br 

 

 

 

Reviewer: 1 

 

Comments to the Author 

Os autores realizaram as modificações solicitadas e acredito que o manuscrito deva ser aceito 

para publicação. 

 

Reviewer: 2 

 

Comments to the Author 

I found the search results very interesting. Brings relevant clinical information on the 

nutritional status of crack users. I encourage the development and continuity of the line of 

research proposed by the authors. 
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