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RESUMO

Este estudo de revisdo bibliografica tem como objetivo analisar os efeitos fisiologicos
da atividade fisica na depressao em pacientes dependentes quimicos em tratamento de
reabilitacdo. Visto que varios estudos mostram que a atividade fisica regular apresenta
visiveis melhoras na auto-estima e no humor dos praticantes, e que o transtorno
depressivo é um fator que compromete o tratamento de reabilitacdo em dependentes
quimicos, cria-se a hipdtese de que os beneficios da atividade fisica podem vir a
auxiliar o tratamento de dependentes quimicos diagnosticados com depressdo. A
literatura mostrou, na relacdo atividade fisica e depressdo, resultados otimistas,
prevalecendo a queda do quadro depressivo na atividade fisica regular pela melhora
metabdlica e hormonal ligadas ao estado de humor, contanto, ndo se conseguiu
comprovar quais efeitos bioquimicos especificos agem nesta melhora. Pesquisas
discutem varias adaptaces fisiologicas promovidas pela atividade fisica em pacientes
com depressdo, citando elementos hormonais ou neurolégicos que influenciam no
transtorno depressivo, mas muitas vezes falta uma relacdo entre os elementos,
focalizando apenas um fator desencadeante e negligenciando outros fatores que agem
conjuntamente na patologia. Na dependéncia quimica, assunto ainda pouco explorado
na educacdo fisica, o conhecimento dos efeitos fisiolégicos da atividade fisica no
combate a depressdo sugere que a pratica regular de exercicios tem um papel
importante na melhoria da qualidade do tratamento de reabilitacdo para o dependente
quimico, fazendo que o profissional de educacdo fisica ganhe mais destaque nesta area
de atuacéo.

Palavras-chave: Depressao, atividade fisica e dependéncia quimica.
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1 INTRODUCAO

Ha pouco tempo vem sendo estudada a fundo a depressdo, antes colocada
apenas como uma alteracdo no humor passageira ou falta de forca de vontade. Hoje
(SCHUCKIT, 1991; OGA, 1996; BALLONE et al., 2002), nota-se que a depressdo é
uma doenca e faz parte de diversos padrfes de comportamentos estressantes. Um dos
fatores que causam a depressdo € o abuso de farmacos, como a cocaina, estimulantes,
anfetaminas, ecstasy, heroina, maconha e mais outros diversos tipos de drogas, que no
uso continuo causam dependéncia.

Consciente de que a depressdo € influenciada por fatores tanto fisiologicos
quanto psicoldgicos que interagem de forma complexa, ainda restam duvidas entre o0s
psicologos se o0s sentimentos de depressdo causam a doenca fisioldgica ou se é a
doenca que causa os sentimentos depressivos (TORTORA, 2004).

N&o é, porém, durante o efeito da droga que a depressdo age e sim com 0
término do efeito, por isso, esse problema atinge de forma devastadora quem esta em
abstinéncia de drogas em clinicas de recuperacdo (MALBERGIER et al., 2002).
Diversos meios sdo utilizados pelos psicélogos para 0s pacientes aumentarem sua
auto-estima e resistirem a recaida as drogas, ndo comprometendo assim o tratamento.
Nesse sentido, uma possivel ajuda no quadro de melhora de humor esta na area da
educacdo fisica, que oferece, por meio da atividade fisica, um estimulo para que 0s
pacientes tenham uma melhor adesdo ao tratamento, promovendo uma diminuicdo do
quadro depressivo.

Diversos estudos na Educacdo Fisica (BABYAK, 2000; MATHER, 2002;
BEESLEY, 1997) relatam melhora de humor em quem pratica atividade fisica, pois
esta oferece como beneficios a diminuicdo da depressao, o aumento da auto-estima, o
aumento do bem-estar e a diminui¢do do estresse, aspectos psico-sociais importantes
para o tratamento dos dependentes quimicos.

Sob o aspecto fisiologico, também vemos que os beneficios da atividade fisica
sdo explicados por alteragdes metabolicas no organismo. Quando o dependente se
apresenta em abstinéncia da droga, acontecem modificacbes no sistema nervoso

central, alterando as sinapses, impedindo, assim, 0 seu correto funcionamento. A



depressdo é uma das conseqliéncias desta alteracdo quando a passagem de
neurotransmissores que causam a sensacdo de bem-estar foi depletada ou quando o
corpo ndo responde mais aos seus estimulos. Tal efeito pode ser amenizado com a
pratica da atividade fisica, a qual fornece novas alteracbes no sistema nervoso central
que estimulam novamente a producéo e recepc¢édo destes neurotransmissores, havendo,
assim, uma aproximacéo da educacdo fisica com o tratamento realizado (FERREIRA,
TUFIK e MELLO, 2001).

Mas, na maioria das clinicas de recuperacdo para dependentes quimicos, a
insercdo da educacdo fisica é recente e sua importancia ainda é negligenciada pelos
psicologos, sendo vista como um instrumento de lazer para distrair os pacientes
durante o tratamento intensivo. O conhecimento da Educacdo Fisica é delimitado a
passar nocOes de saude e sua pratica é opcional aos pacientes, isso se deve a escassez
de estudos da area no ambito da dependéncia quimica, por isso, a atividade fisica,
muitas vezes, ndo € considerada como parte coadjuvante do tratamento. Assim, 0
problema deste estudo é: A atividade fisica se mostra realmente eficaz na diminuicdo
do quadro depressivo em dependentes quimicos?

Compreendendo que a educacdo fisica tem influéncia tanto pela parte social
quanto pela bioldgica, este estudo centra-se no conhecimento de como a depressao age
no tecido nervoso e como a atividade fisica pode amenizar, ou até extinguir, tais
efeitos depressivos. Neste trabalho o objetivo principal foi analisar os efeitos
fisiologicos da atividade fisica na depressdo em dependentes quimicos, Para tal, foi
feita uma revisdo bibliografica, cujos topicos estudados contemplam a origem e a
fisiopatologia da depressdo, os efeitos fisiologicos da patologia depressiva tendo o
abuso de drogas como agente causador, e a relacdo da atividade fisica e a depresséo,
sob a perspectiva de que a atividade fisica apresente beneficios significativos na
melhora do humor e ajude no tratamento de um dependente quimico em recuperacao,

assim, obtendo um maior reconhecimento dentro da area da dependéncia quimica.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 DEPRESSAO

Primeiramente, é necessario saber 0 que € depressdo, 0 seu conceito, como
é classificada e como age.

Segundo Ballone (2002), a depressdo é um transtorno afetivo (ou do
humor), caracterizada por uma alteracdo psiquica e organica global, com
consequentes alteracbes na maneira de valorizar a realidade e a vida.

Porto (1999) relata que a depressdao tem como seu plano de fundo o
sentimento de tristeza, em resposta a situacdes de perda, derrota, falecimento,
desapontamento e outras adversidades. Tal sentimento pode retrair-se com o
tempo, ou evoluir, neste caso, exigindo maior atencdo para um possivel
surgimento da doenca.

O mesmo autor explica que: enquanto sintoma, a depressdo tem variados
quadros clinicos, entre os quais: transtorno de estresse pds-traumatico, deméncia,
esquizofrenia, alcoolismo, doencas clinicas, resposta a situagcdes estressantes,
circunstancias sociais e econdmicas adversas.

Enquanto sindrome, a depressdo, além de alteracbes no humor, como
tristeza, irritabilidade, falta da capacidade de sentir prazer e apatia, também inclui
uma série de alteracdes cognitivas, psicomotoras e vegetativas, como 0 sono e o
apetite.

E enquanto doenca, a depressdao é encontrada classificada na literatura
atual de varias formas, entre elas estdo: transtorno depressivo maior, melancolia,
distimia, depressao integrante do transtorno bipolar tipos | e 11, depressdo como
parte da ciclotimia, etc.

Para Goodman e Gilman (2003), a depressdo é uma doenca afetiva ou do
humor, 0 que as pessoas interpretam muitas vezes de forma errada, colocando-a
apenas como estar na "fossa", com "baixo astral" passageiro, sinais de fraqueza,
falta de pensamentos positivos ou falta de forca de vontade e esforgo para superar

uma condicdo desagradavel. No entanto, a depressdo, de um modo geral, resulta



numa inibicdo global da pessoa, afeta a parte psiquica, como a memoria, 0
raciocinio, a criatividade, a vontade, 0 amor e 0 sexo; e também a parte fisica,
trazendo problemas na coordenacdo motora, percepcdo neuromotora de
movimento e acdo muscular reduzida.

No ambito médico, a depressdo € mais entendida como um mal
funcionamento cerebral do que uma “méa vontade” psiquica ou uma “cegueira
mental” para realizar boas acGes na propria vida. Os médicos entendem que a
pessoa deprimida tem consciéncia das coisas boas que a vida oferece e sabe que
tudo poderia ser bem pior, tendo até consciéncia de que os motivos que a levou a
ficar deprimida nédo sdo de grande importancia, entretanto, apesar de saber e de
ndo desejar estar dessa forma, continua com o0s sintomas depressivos
(BALLONE, 2002).

Alguém com depressdo tém varios dos seguintes sintomas: uma
incapacidade de sentir prazer em qualquer coisa; alteracées no apetite e no peso,
algumas vezes com significativo ganho ou perda de peso; problemas com o sono,
incluindo insbnia ou dormir mais que o usual; nervosismo e agitacéo; letargia e
cansaco o0 tempo todo; baixa auto-estima; sentimentos de desvalia; culpa;
desanimo; desamparo; desesperanca; perda no interesse pelo sexo; dificuldade de
se concentrar e tomar decisdes; retraimento dos contatos sociais; visao somente
das coisas ruins da vida e pensamentos de morte ou suicidio (TORTORA, 2004).

Porto (1999) descreve o diagndstico da depressdo, levando em conta
sintomas psiquicos, fisioldgicos e emocionais. Nos sintomas psiquicos, o humor
depressivo apresenta sensacdo de tristeza, autodesvalorizacdo e sentimento de
culpa, acarretando em 3 consequéncias: reducdo da capacidade de experimentar
prazer na maior parte das atividades, assim, 0 que antes era prazeroso se torna
uma ardua obrigacdo; fadiga ou sensacdo de perda de energia, mesmo sem 0
menor esforco fisico; e diminuicdo na capacidade de pensar, concentrar ou tomar
decisdes, sendo traduzido, erroneamente, para o individuo em depressdo como

“incompeténcia”.



Nos sintomas fisioldgicos ocorrem alteracbes no sono, podendo ser
insOnia ou hipersonoléncia; alteracdes no apetite, podendo ser falta ou excesso de
apetite; e uma reducéo no interesse sexual.

Por fim, nas evidéncias comportamentais, relatam-se o retraimento social,
crises de choro, comportamentos suicidas, e retardo ou agitagdo psicomotora.

Ballone (2002) afirma que o quadro da depressdo € o mais variavel
possivel, de acordo com a personalidade da pessoa deprimida. Cada pessoa
manifesta sua depressdo de forma diferente. Para alguns, a depressdo se
manifesta através da Sindrome do Panico, apresentando nenhuma tristeza,
desanimo e choro, enquanto, para outros ela se apresenta sob a forma tipica, isso
é, com tristeza, choro e apatia. Outros, ainda, podem apresentar sintomas fisicos,
tais como perda na coordenagdo motora, fadiga, problemas na digestéo.

N&o sdo, porém, conhecidas todas as causas da depressdo e, talvez, ainda
demore muito tempo para essa tarefa ser concluida, pois ha uma grande discussdo
entre médicos e psicologicos em torno do assunto. Entretanto, Ballone (2002)
sugere que existem influéncias bioquimicas importantes para a regulacdo de
nosso estado afetivo, e, como no presente trabalho o maior enfoque sera sobre os
efeitos fisioldgicos na depressdo, a biogquimica se mostra 0 campo mais frutifero
no estudo da biologia da depresséo, porque essa area de estudo tem uma Vviséo
amplificada do funcionamento neuroldgico, sendo este funcionamento que se
mostra intensamente perturbado na patologia da depressdo, onde apresenta um
transtorno da afetividade, consequiente de alteracbes nos neurotransmissores e
neuroreceptores.

Douglas (1999) e Tortora (2004), explicam que 0s neurotransmissores Sao
substancias liberadas por um neurdnio pré-sinaptico em resposta a um estimulo.
Séo lancados no espaco sinaptico e se unem a um Neuroreceptores especifico do
neuronbnio pos-sindptico, depois de ocorrida a neurotransmissdo, 0S
Neurotransmissores sdo removidos por metabolizacéo, difusdo ou recaptagédo. Os
neuroreceptores sdo responsaveis por receber mensagens quimicas especificas e
traduzi-las em suas correspondentes respostas pds sinapticas, existe no minimo 2

componentes em cada Neuroreceptor, um de reconhecimento, que é a superficie



externa, onde reconhece e une-se ao Neurotransmissor; e outro efetor, que é a
superficie interna, onde efetua as alteracdes intracelulares esperadas. Além dos
Neuroreceptores poés-sindpticos para o Neurotransmissor liberado, existem
também Neuroreceptores pré-sindpticos, que atuam de 2 formas: o que € ativado
pelo transmissor e inibem a secrecdo do mesmo, atuando como um mecanismo
de feedback, e outro, que é estimulado pelo transmissor e aumenta assim a
quantidade de Neurotransmissor liberado na fenda sinaptica.

A figura abaixo mostra o funcionamento da situagéo sinaptica:

neurdnio
pré-sinaptico

neurofransmissor
| has vesiculas

S T~ Th
G

o]
m
2]
o
u,
-~

NEURORECETORES
NEURONIO POS-SINAPTICO

FIGURA 1: FORMA DA SITUACAO SINAPTICA NORMAL

Fonte: Psiqweb psiquiatria geral disponivel em www.Psiqweb.med.br

Em alteragbes neuroquimicas na depressdo, é descrito alteragdes dos
neurotransmissores e seus metabdlitos, segundos-mensageiros, fatores
neurotroficos e génicos, tanto em plasma, liquor, plaquetas e fatias cerebrais,
mas existem dados muito limitados na relagdo neuroendocrinologia e depressao,
principalmente no transtorno de humor bipolar. (MACHADO-VIEIRA et. al.,
2005).

Segundo Ballone (2002), as primeiras hipoteses biologicas da
fisiopatologia dos Transtornos Afetivos nasceram juntamente com o estudo dos

possiveis mecanismos de acdo dos antidepressivos. Os tratamentos
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medicamentosos para a depressdo procuram realizar uma correcdo bioquimica
que atuaria num aumento do nimero dos Neurotransmissores, juntamente com
um reequilibrio dos neuroreceptores. Entendendo como funciona a atuacdo de
medicamentos psicotrépicos, podemos entender 0 que acontece na acao cerebral

de outras substancias entorpecentes e euforizantes, como a cocaina.

Assim, para 0 mesmo autor, se acreditava que a deficiéncia de
catecolaminas causava a depressdo, logo em seguida, veio a hipdtese da
deficiéncia de indolaminas. Esta postulava que a depressédo seria o resultado de
um déficit central de noradrenalina. Ainda, coloca-se que a depressdo esta
apenas relacionada ao hipofuncionamento bioquimico da atividade de
neurotransmissores, notadamente da serotonina, noradrenalina e dopamina, mas
esta hipGtese comecou a ser questionada depois que alguns produtos
antidepressivos mostravam falta de eficacia imediata nos tratamentos contra a
depressdo apesar de rapidos efeitos no aumento das concentracdes sinapticas de

serotonina e de noradrenalina.

As recentes hipoteses (BALLONE et al., 2002; CHEIK et al., 2003),
englobam as possiveis alteracdes fisiopatoldgicas da depressdo sob o contexto
das: hipdteses noradrenérgica, serotonérgica, dopaminérgica;, aspectos
imunologicos; e alteragdes enddcrinas envolvendo o eixo hipotdlamo-hipofise-
adrenal. Nessas, varios neurotransmissores (serotonina, noradrenalina, dopamina,
GABA, acetilcolina) e neuropeptideos  (somatostatina,  vasopresina,
colecistocinina, opiodides enddgenos) se relacionam de uma forma direta ou
indireta, na patogenia da depressao.

Alheira e Brasil (2005), em seu trabalho sobre o papel dos glicocorticdides
na expressao do humor, apresentam que ha disfuncdes no eixo Hipotalamo-
Hipdfise-Supra-Renal, visto que nos pacientes deprimidos o nivel de cortisol
liberado estava mais elevado do que pessoas nao-deprimidas. Apds uma situacao
de estresse, onde os glicocorticoides sdo liberados, e se desregulados durante um
episodio depressivo, afetam a plasticidade neural do hipocampo, podendo
diminuir a conectividade cerebral, portanto, existindo a possibilidade de que a

diminuicdo do volume e da atividade desses neur6nios estarem relacionadas com



a depressao. Mas tal recorréncia ndo pbde ser afirmada ainda, pois nem todo
paciente hipercortisolémico apresenta depressao.

As anormalidades dos glicocorticdides parecem estar relacionadas a
deficiéncia na capacidade destes em exercer seu feedback negativo na secrecdo
dos hormonios do eixo Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal (HPA) por meio da
ligacdo aos receptores de mineralocorticdides e glicocorticoides nos tecidos do
eixo HPA.2,3-6. Na depressdo maior, com a funcdo dos receptores
glicocorticoides prejudicada, reduz o feedback negativo e aumenta a producao de
hormonio liberador de corticotropina em varias regiGes cerebrais possivelmente
envolvidas na etiologia da depressdo. Na depressdo melancolica € descrito que ha
uma desregulacdo do feedback negativo no eixo HPA levando a
hipercortisolemia. Assim, um espectro de outros transtornos pode estar associado
a ativagdo aumentada e prolongada do eixo HPA, incluindo anorexia nervosa,
com ou sem desnutricdo, transtorno obsessivo-compulsivo, panico, alcoolismo
cronico e abstinéncia de alcool e narcdticos. O conceito da sinalizagéo deficiente
pelo receptor glicocorticdide € um mecanismo chave na patogénese da depressao.
(JURUENA et al., 2004)

No transtorno de humor bipolar, foi achado que disfungdes no
metabolismo da dopamina relacionam-se com a inducdo de mania com o uso de
estimulantes com propriedades dopaminergéticas. No sistema serotonergético,
anormalidades em genes deste sistema elevaram o célcio intracelular induzido
por serotonina, efeito descrito nos estudos deste transtorno. Com relacdo a
noradrenalina, o conceito geral relaciona-se com o aumento no turnover
noradrenergético na mania e diminuicdo na depressdo. Porém, por ser uma
doenga multifatorial e poligénica, tais achados, relacionados com o sistema de
neurotransmissdo, torna-se pouco representativos se avaliados na forma isolada.
Sendo assim, existe a busca por futuros estudos que facam a possivel inter-
relacio das anormalidades metabdlicas observadas no sistema de
neurotransmissdo, isso ajudard na avaliagdo da influéncia das alteracGes
bioguimicas na modulacdo do humor, assim como, fungdes cognitivas e
neurovegetativas. (MACHADO-VIEIRA et al. 2005).



Ballone (2002) relata que as substancias que parecem continuar mais
implicadas em investigacGes sdo 0S neurotransmissores noradrenérgicos e a
serotonina, ainda que o modelo baseado na caréncia dessas substancias tenha
sido revisado as teorias baseadas no desequilibrio entre os sistemas de
neurotransmissédo e na desregulacdo dos neuroreceptores que regulam a atividade
desses neurotransmissores. Hoje, ainda se aceita a idéia de que o aumento da
disponibilidade de neurotransmissores melhora o quadro depressivo, que é o que
fazem os antidepressivos, mas, cada vez mais, parece também verdadeira a idéia
de que a depressdo ndo pode ser atribuida exclusivamente ao hipofuncionamento
desses neurotransmissores ou a diminuicéo de seus niveis no cérebro, e sim pode
se tratar de uma fisiopatologia multifatorial, colocando em evidéncia também os
neuroreceptores, que, antes consideradas estruturas rigidas, passaram a ser
consideradas estruturas plasticas, adaptando-se a homeostasia organica e
alteracOes dos neurotransmissores.

Atualmente, na literatura (BALLONE, 2002; JOCA et al. 2003;
MACHADO-VIEIRA et al.; ALHEIRA e BRASIL, 2005; JURUENA, 2006), a
hipdtese de que, na patologia depressiva recorrente de um problema de
neurotransmisséo, as alteracdes do sistema de neurotransmissores pode ocorrer
por consequéncia de uma desregulacdo da sensibilidade dos neuroreceptores pré
e pbs sinapticos no sistema nervoso central, vem sendo bem aceita. Enfoca-se
mais a importancia ao receptor do que ao transmissor, porque seriam 0S
neuroreceptores que determinariam qual neurotransmissor atuara sobre a célula e
se esta acdo sera de carater excitatorio ou inibitério.

Na figura 2 é demonstrada como funciona a situacdo da neurotransmissao

normal e a alterada, a qual retrata a depresséo.
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FIGURA 2 — SITUACAO SINAPTICA NORMAL E DEPRESSIVA

Fonte: Psiqweb psiquiatria geral disponivel em www.Psiqweb.med.br

As substancias psicoativas tém a propriedade de imitar os efeitos de

neurotransmissores naturais ou endogenos, ou de interferir com a funcdo normal

do cérebro blogueando uma funcdo, ou alterando 0s processos normais de

acumulacgéo, liberacdo e eliminacdo de neurotransmissores. Um mecanismo

importante de atuacdo das substancias psicoativas é o bloqueio da recaptura de

um neurotransmissor depois da sua liberacdo pelo terminal pré-sinaptico, efeito,

por exemplo, dos antidepressivos triciclicos que inibem a recaptura de serotonina

e/ou noradrenalina. A recaptura € um mecanismo normal de eliminacdo do

transmissor da sinapse pela membrana pré-sinaptica. Bloqueando a recaptura, 0s

efeitos normais do neurotransmissor sdo exacerbados (BALLONE, 2002; OMS,

2004).

Os transtornos depressivos podem ser causados por drogas psicotropicas e

duas referéncias sdo bastante utilizadas para diagnosticar os efeitos do transtorno
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de humor induzido por estas substancias (PORTO, 1999), O DSM-IV (Manual de
Diagnostico e Estatistica das Perturbacfes Mentais - Quarta Edicdo) publicada
pela American Psychiatric Association, e o CID-10 (Classificacdo Estatistica
Internacional de Doengas e Problemas Relacionados a Saude).

O DSM-IV tem uma revisdo mais recente chamada DSM-IV-TR,
publicada em 2000, nesta revisdo ndo mudaram os critérios de diagndstico, e

sim, apenas a forma escrita do diagnostico.

2.2 A DEPRESSAO E AS DROGAS

Antes de conhecer os efeitos das drogas, € preciso definir o conceito de
droga. De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS):
e Drogas sdo “qualquer entidade quimica ou mistura de entidades (mas
outras que ndo aquelas necessarias para manutencéo da saude como,
por exemplo, agua e oxigénio) que alteram a funcdo bioldgica e
possivelmente a sua estrutura.”.
e Drogas psicoativas sdo “aquelas que alteram o comportamento, humor
e cognigdo.”.
e E drogas psicotropicas, as quais sdo relevantes a este estudo porque sao
drogas que levam a dependéncia, sdo descritas como aquelas que
“agem no Sistema Nervoso Central produzindo alteragtes de
comportamento, humor e cogni¢do, possuindo grande propriedade
reforcadora sendo, portanto, passiveis de auto-admnistragdo.”.
Ferreira et al., Carlini et al. (2001), explicam que as Drogas Psicotrdpicas
agem alterando a neurotransmissdo no Sistema Nervoso Central (SNC),
provocando basicamente estimulacéo, depresséo e/ou perturbagédo das fungoes, o
que precipita outras alteragdes funcionais no organismo, advindas da via de
administracédo, biotransformacao, excrecao e efeitos colaterais.
Pelo estudo da toxicologia, do mesmo modo que 0s medicamentos
psicotropicos agem no cortex cerebral, sobre o0s neurotransmissores e

neuroreceptores, aumentando o nudmero e nivel de resposta entre tais
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componentes, 0s toxicofarmacos ilegais, como cocaina, ecstasy, heroina e
solventes, apresentam o mesmo mecanismo de acdo, s6 que em efeitos muito
maiores e, em certos casos, devastadores (OGA, 1996).

De acordo com Ferreira et al., Carlini et al. (2001) e a Secretaria Nacional
Antidrogas (2002), as drogas psicotropicas podem ser divididas em 3 grupos:

As Depressoras ou Psicolépticas, onde destaca-se o alcool, hipndticos,
ansioliticos, analgésicos narcoticos, solventes, barbitdricos, benzodiazepinicos e
opidides; As Psicoanalépticas ou Estimulantes, onde destaca-se a cocaina,
anfetaminas, xantinas e nicotina; E as Perturbadoras ou Psicodislépticas, onde
destaca-se a maconha, ecstasy, cogumelos, mescalina, LSD e anticolinergéticos.

Ferreira et al. (2001) descrevem sobre cada tipo de droga e seus efeitos no
SNC: As Drogas Depressoras, como 0s benzodiazepinicos, exerce acdo sobre
receptor GABA (4cido aminobutirico), com ligacdo forte no cortex, média no
hipocampo e mesencéfalo e fraca no tronco cerebral. Elas facilitam a transmissao
GABAérgica, promovendo um predominio das vias inibitdrias sobre as
excitatdrias, tais efeitos provocam uma diminuicdo do ténus muscular, da
ansiedade e aumento da sonoléncia e adinamia.

As Drogas Estimulantes, como a cocaina, promovem um aumento na
liberacdo da dopamina, noradrenalina, serotonina e bloqueio da recaptacéo destes
pelo neurdnio pré-sindptico, resultando numa potencializagdo Dopaminérgica
principalmente na via mesolimbica. Ele altera as proteinas G, na atividade de
adenilato ciclase e em diferentes proteinas do sistema de fosforilagdo como
segundo-mensageiro. Esse aumento na atividade simpatica produz efeitos que
incluem: Euforia, agitacdo, sensacdo de poder psicofisico e prazer, e dependendo
da dose e sensibilidade progride para irritabilidade, agressividade, delirios e
alucinacdes. Apos o efeito agudo da droga, observa-se uma diminuicéo reflexa na
excitacdo basal, causando um efeito de depressdo rebote, caracterizada pelo
comportamento de ansiedade, tristeza, irritabilidade e inquietude. Carlini (1995),
DelL ucia (1991) e Goodman e Guilmann (2003) complementam que na exposicéo

cronica, a dependéncia psicoldgica é rapida.
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Por fim, as Drogas Perturbadoras, como a maconha, perturbam a atividade
psicomotora, por estimulacdo e/ou depressdo de diferentes areas cerebrais,
principalmente no cortex, hipocampo, estriado e cerebelo. A droga altera a
interacdo do peptideo Anandamida que € ligante do tetrahidrocannabinol (THC).
N&o se sabe com certeza como funciona a via de acdo do THC-Anandamida, mas
sabe-se que ela esta envolvida com efeitos vasculares, endocrinos, renais,
oculares, e influéncias na funcéo cerebral como: ontogenia, percepc¢éo sensorial,
aprendizagem e memoria.

No quadro abaixo, € colocada os principais efeitos das substancias mais
comuns:

QUADRO 1. AS SUBSTANCIAS E SEUS EFEITOS NO ORGANISMO.

Substancia

Mecanismo de
acao primaria

Tolerancia e
abstinéncia

Consumo
Prolongado

Etanol

Aumenta os efeitos
inibitérios de GABA e
diminui os efeitos de
excitacdo do glutamato.
Efeitos de reforco
provavelmente
relacionados com maior
atividade na via
mesolimbica da
dopamina

Desenvolvimento de
tolerancia devido a
maior metabolismo no
figado, e alteragdes nos
receptores do cérebro.
Abstinéncia de
consumo cronico pode
incluir tremores,
transpiracdo fraqueza,
agitacdo, cefaléias,
nauseas, vomitos,
convuls@es, delirium
tremens

Alteracdo da funcéo e
da estrutura cerebrais,
especialmente do
cortex pré-frontal;
perturbactes
cognitivas; diminuicéo
do volume do cérebro.

Hipnaticos ou
Sedativos

Facilitam a agéo de
neurotransmissores
inibitorios endégenos

Desenvolvimento
rapido de tolerancia
para a maior parte dos
efeitos (exceto
anticonvulsivantes)
devido a alteracbes nos
receptores do cérebro.
Abstinéncia
caracterizada por
ansiedade, aumento do
estado de vigilia,
inquietacdo, insodnia,
excitabilidade,
convulsdes.

Perturbacgdes da
memoria.
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Substancia

Mecanismo de
acdo primaria

Tolerancia e
abstinéncia

Consumo
Prolongado

Nicotina Ativa os receptores Desenvolvimento de Os efeitos do tabaco
Colinérgicos tolerancia através de sobre a saide sdo bem
nicotinicos. Aumentaa | fatores metabolicos, conhecidos; dificil de
sintese e libertacdo da | assim como alteragBes | dissociar os efeitos da
dopamina. nos receptores. nicotina dos outros

Abstinéncia componentes do
caracterizada por tabaco.
irritabilidade,
hostilidade, ansiedade,
disforia, depressao,
diminuicédo do ritmo
cardiaco, aumento do
apetite.
Opiodides Ativam os receptores A tolerancia ocorre Alteracdes a longo

Mu e delta abundantes
em zonas do cérebro
implicadas em
respostas a substancias
psicoativas, tais como
na via mesolimbica da
dopamina.

devido a alteracdes a
curto e longo prazo do
receptor, e adaptacoes
nos mecanismos de
sinalizacao intracelular.
A abstinéncia pode ser
grave e caracteriza-se
por lacrimejamento,
coriza, bocejos,
transpiracéo,
inquietacdo, arrepios,
caibras, dores
musculares.

prazo em receptores
de opiodides e
peptideos; adaptacdo a
respostas de
recompensa,
aprendizado e
estresse.

Canabinoides

Ativam os receptores
de canabindides.
Também aumentam a
atividade da dopamina
na passagem
mesolimbica.

Desenvolvimento
rapido de tolerancia a
maior parte dos efeitos.
Abstinéncia rara, talvez
devido a meia-vida dos
canabinoides.

A exposicao a longo
prazo ao canabis pode
produzir incapacidade
cognitiva durével.
Também existe o risco
de agravamento de
doenca mental.

Cocaina

A cocaina impede a
recaptura de
transmissores como a
dopamina, prolongando
assim os seus efeitos.

E possivel que ocorra
tolerancia aguda a curto
prazo. Nao h& muitas
provas de abstinéncia,
mas a depressao é
comum entre pessoas
dependentes que
deixam de consumir a
droga.

Foram encontradas
Deficiéncias
cognitivas, anomalias
em regides especificas
do cortex,
insuficiéncias na
funcdo motora, e
diminuicéo do tempo
de reacdo.

Anfetaminas

Aumentam a liberacéo
de dopamina dos
nervos terminais e inibe
a recaptura de
dopamina e
transmissores
relacionados.

A tolerancia
desenvolve-se
rapidamente em relacdo
a efeitos
comportamentais e
fisiolégicos. A
abstinéncia caracteriza-
se por fadiga, depresséao
e ansiedade.

Perturbagdes do sono,
ansiedade, perda de
apetite, alteragdes em
receptores cerebrais de
dopamina, alteracdes
metabolicas regionais,
insuficiéncias motoras
e cognitivas.
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Substancia

Mecanismo de
acdo primaria

Tolerancia e
abstinéncia

Consumo
Prolongado

Substancias

Afetam muito

Desenvolve-se uma

Alteractes da ligacdo

Volateis provavelmente o0s certa tolerancia dificil e da funcéo dos
transmissores de avaliar. Durante a receptores de
inibidores, da mesma abstinéncia, aumento da | dopamina; diminuicdo
maneira que outros vulnerabilidade a da fungéo cognitiva;
sedativos e hipnéticos. | convulsoes. problemas
Ativacdo da dopamina psiquiatricos e
mesolimbica. neurolégicos.

Ecstasy Aumento da liberagéo Pode desenvolver-se Dano a sistemas

de serotonina e
bloqueio da sua
recaptura.

tolerancia em certas
pessoas. Os sintomas
mais comuns de
abstinéncia sdo
depresséo e insbnia.

serotonérgicos
cerebrais,
complicacgdes
comportamentais e
fisioldgicas.
Problemas
psiquiatricos e fisicos
a longo prazo, tais
como perturbagfes da
memoria, da tomada
de decisdes e do
autocontrole,
parandia, depressdo e
ataques de panico.

Alucindgenos

Substéncias diferentes
atuam sobre diferentes
receptores do cérebro
tais como receptores de
serotonina, glutamato e
acetilcolina.

A tolerancia
desenvolve-se
rapidamente a efeitos
fisicos e psicoldgicos.
N&o ha provas de
abstinéncia.

Episddios psicoticos
agudos ou cronicos,
revivescéncia ou
renovacao de efeitos
da substancia muito
depois do seu
consumo.

Fonte: NEUROCIENCIAS: CONSUMO E DEPENDENCIA DE SUBSTANCIAS PSICOATIVAS — RESUMO (2004)

Nota-se pelo quadro acima que as drogas das categorias estimulantes e

perturbadoras é que apresenta como sintoma, na abstinéncia, a depressao. Para

entendermos como funciona o aparecimento destes efeitos na abstinéncia €

importante saber 0s mecanismos que causam o vicio.

A OMS (2004) relata que a sindrome de dependéncia envolve o desejo

pronunciado de usar a substancia, dificuldade para controlar seu uso, estados de

supressdo fisioldgica, tolerancia, descaso de outros prazeres e interesses e uso

persistente.

Quando ocorre alguma situacdo prazerosa na nossa vida, uma série de

reacdes quimicas acontece no cérebro liberando varias substancias que dao esta
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sensacao de prazer. O fato de o organismo aprender que certas agoes oferecem
boas sensacOes, passando a repetir os comportamentos, chama-se “mecanismo de
recompensa” (DOUGLAS, 1999).

Douglas continua apontando que no caso das drogas, esse mecanismo de
recompensa € estimulado pela acdo exacerbada dos efeitos nos
neurotransmissores, causando um caminho artificial para o corpo buscar prazer,
interferindo no mecanismo natural. O problema é que o corpo ndo consegue
diferenciar o natural do artificial, com o uso continuo das drogas, acaba fazendo
0 corpo “aprender” que tal efeito leva ao prazer, exigindo que se consuma cada
vez mais drogas e com isso alterando o funcionamento natural do corpo,
passando a depender de tal substancia para buscar uma sensagédo agradavel.

De acordo com Goodman e Gilman (2003), pela acdo das drogas, 0 corpo
perde a capacidade de estimular os neurotransmissores e neuroreceptores,
esgotando os estoques de serotonina. Quando um dependente quimico se
encontra em abstinéncia, o corpo, que tinha aprendido que a estimulagdo vinha
pelo meio das drogas, ndo reage a deplecdo de serotonina e entra em depressao.

Carvalho (1997) relata sobre a sindrome da abstinéncia, a qual comeca
dentro de 24 horas apds a Ultima dose e atinge o seu pico entre 2 a 3 dias,
manifesta ansiedade, tremuras, debilidade, distor¢éo de percepc¢éo visual, insonia,
e depressao.

Schukit (1991) comenta que as drogas agem muito em cima do
neurotransmissor serotonina e esta, depletada rapidamente, como é a acdo do
ecstasy, demora muito para ser reposta, causando falta desses neurotransmissores
para a sinapse quando em abstinéncia. No caso da droga heroina, que age
aumentando a concentracdo de dopamina, com 0 uso excessivo da droga, O
cerebro retira alguns receptores da dopamina, ndo precisando de muitos
receptores para coletd-la, mas quando o consumo da heroina para, comeca a faltar
dopamina para estimular 0s poucos receptores que estdo ativos. Tais

acontecimentos na abstinéncia levam ao paciente a patologia da depresséo.
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2.3 ATIVIDADE FiSICA E DEPRESSAQO

O objeto de estudo deste trabalho estd na relacdo atividade fisica e
depressdo, tal conhecimento empregado no &mbito da dependéncia quimica ajuda
a qualificar o tratamento psicoterapéutico e farmacoldgico dos pacientes em
reabilitacdo, apresentando a educacdo fisica como uma ferramenta importante
deste tratamento.

Diversos estudos abordam a relacdo atividade fisica/depressdo apontando
os beneficios de exercicios fisicos na melhora do humor. O Relatério dos
Cirurgibes Gerais sobre Atividade Fisica e Saude (Surgeon General’s Report ou
Physical Activity and Health), confirma um efeito benéfico da atividade fisica
sobre o alivio dos sintomas de depressao e ansiedade, 0 aprimoramento do estado
de humor e o aprimoramento da qualidade da vida relacionada a saude.

O Colégio Americano de Medicina do Esporte (2000) relata que a pratica
regular de atividade fisica pode aumentar a energia, melhorar o sono e o humor,
além de saber que esta fazendo algo extremamente positivo para a sua satde. No
tratamento padrdo para depressdo é extremamente efetivo o uso da psicoterapia e
prescricdo de drogas, porém a préatica de atividade fisica é uma terapia adjuvante
altamente benéfica. Importante frisar que a recomendacdo para a pratica de
atividade fisica ndo substitui o tratamento para depressdo, mas contribui para um
melhor resultado.

Stella et al. (2002) ressaltam que a depressdo tem como sintoma a falta de
vontade de movimentar-se, esta lentiddo psicomotora causa diversos disturbios
ao organismo, como o comprometimento da acdo cardio-respiratoria. Assim, do
ponto de vista biologico, a atividade fisica ja traz beneficios pelo fato que impede
0 sedentarismo, consequentemente a propensdo a outras doengas como a
hipertensao.

Embora haja necessidade de maior clareza quanto aos mecanismos
neurobiologicos e psicoldgicos envolvidos na recuperacdo de um paciente em
quadro depressivo, admite-se que a atividade fisica regular contribua para

amenizar os sintomas causados pela depressdo (MATHER et al., 2002).
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Diversas experiéncias colocam a atividade fisica como significante redutor
da doenca depressdo, como, por exemplo, a de Mondin et al. apud FOX (2000), a
que foi realizado um destreinamento de 10 voluntarios que se exercitavam
regularmente seis a sete dias por semana, quando o exercicio foi suspenso por
apenas trés dias e o teste de acompanhamento feito quatro dias depois ja
evidenciava aumentos nos disturbios do humor, na ansiedade, na tensdo e na
depressdo. Ao reinicio da atividade, tais alteracfes desapareciam novamente.

Em outro estudo, realizado em idosos com desordem depressiva,
desenvolvido por Blumenthal et al. (1999), foi dividido 3 grupos, um grupo
usando apenas medicamento antidepressivo, tal medicamento aumentava o
numero de serotonina no espaco intersindptico pela inibicdo da recaptacdo da
serotonina pelo neurbnio pré-sinaptico, outro grupo fazia apenas exercicios
fisicos regularmente, com intensidade de 70 a 85% da frequiéncia cardiaca de
reserva, e um ultimo grupo que fazia a combinacdo de exercicio fisico com
medicamento. Como resultado obteve-se melhoras semelhantes no quadro
depressivo nos trés grupos, mas 0s mesmos sujeitos, acompanhados 6 meses apds
a experiéncia, mostrou que quem praticava exercicios obteve uma menor taxa de
recaidas, concluindo a importancia de se ter a préatica regular de atividade fisica
no tratamento da depressao. No estudo de Babyak et al. (2000), 156 adultos com
desordem depressiva maior, diagnosticados por meio do inventario de depressdo
de Beck e Diagnostic Interview Schedule and the Hamilton Rating Scale for
Depression (HRSD), durante quatro meses de tratamento e mais 6 meses de
observacgdo, com a mesma formacéo de grupos que o trabalho de Blumenthal et.
al. (1999), um grupo com exercicios aerobicos, outro com remédio, e um ultimo
combinando remédio e exercicio, obteve 0 mesmo resultado e a mesma
concluséo.

Noutro estudo, Antunes et al. (2005) confirmam os beneficios da atividade
fisica, realizando uma experiéncia em 46 idosos sedentarios, dividindo em 2
grupos, um grupo controle que fazia atividades rotineiras sem programa de
exercicio fisico, e outro grupo experimental que foi colocado em um programa de

exercicio em bicicletas ergométricas numa intensidade do limiar ventilatério.
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Ambos os grupos foram submetidos por avaliagdes de depressdo, ansiedade e
qualidade de vida. O estudo teve duracdo de seis meses e resultado apds
reavaliacdo mostrou que o grupo controle obteve reducdo dos escores de
depressdo e ansiedade e melhoram a sua qualidade de vida.

Nesta idéia, Stella et al. (2002) comentam que a atividade fisica regular
deve ser considerada como uma alternativa ndo-farmacologica do tratamento do
transtorno depressivo, porque, em relacdo ao tratamento medicamentoso, a
vantagem de ndo apresentar efeitos colaterais indesejaveis; além de a sua préatica
desviar 0 paciente do sedentarismo, resulta na melhoria da auto-estima e auto-
confianca.

Como foi visto nos estudos, a atividade fisica oferece beneficios, assim,
pode-se ser sugerida a pratica de exercicios para pacientes com a patologia da
depressdo, mas, para prescrever uma atividade a ser realizada num tratamento
para esta populacdo, (MELLO et al.; WERNECK, BARA FILHO e RIBEIRO,
2005), apontam que € importante a compreensdo da intensidade e da duracgdo
adequados do exercicio para que seja observado seus efeitos sobre sintomas
ansiosos e depressivos, essa é a chave para desvendar como o exercicio fisico
pode atuar na reducdo dos sintomas da depressdo, porque, embora haja um
consenso sobre os beneficios da atividade fisica sobre a depressdo, ndo ha
consenso de como isso ocorre.

Sobre o tipo de atividade a ser realizado, 0 mesmo autor revela que tanto
exercicios aerobicos quanto anaerobicos podem ser utilizados, mas deve-se
prestar atencdo a relacdo volume x intensidade, privilegiando um aumento
temporal na execucdo do exercicio e ndo na carga.

Tal compreensdo de qual tipo e intensidade de exercicio seria mais
adequada ao tratamento é comentada por Werneck et. al. (2006), que demonstra
resultados contraditérios sobre o tipo, intensidade e duragcdo do exercicio na
literatura cientifica. Ele aponta que a grande maioria dos estudos usou uma
intervencdo aerdbica como ciclismo, danca, natagdo, caminhada e step, e poucos
estudos utilizaram uma intervencdo de contra-resisténcia, mas provaram

igualmente melhoras no humor e diminuicdo da depressdo. Werneck aponta
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ainda que alguns poucos estudos compararam os dois tipos de atividade, e mostra
que ambos apresentam melhoras, mas a participacdo aer6bica mostra-se mais
eficaz.

O mesmo autor coloca em questdo a validade da intensidade do exercicio,
resultados contraditorios ndo puderam revelar um melhor tipo de intensidade,
apenas nota-se que a intensidade moderada é mais bem aceita pelos pacientes em
tratamento. A intensidade é relativa ao nivel de aptiddo fisica do paciente, se
beneficiando mais 0s que sdo mais condicionados.

Sdo varios os mecanismos que tém sido propostos, através dos quais a
atividade fisica pode reduzir a incidéncia de depressdo; contudo, sem ainda
mostrarem conclusdes definitivas, 0s mecanismos constantemente discutidos
incluem niveis aumentados de dois tipos de neurotransmissores pds-exercicio, as
monoaminas e as endorfinas. Essas influéncias dos opiaceos enddgenos incluem
um grupo de substancias quimicas denominadas “Beta-Endorfinas”, que sao
agentes produzidos pelo sistema nervoso central durante os periodos de atividade
fisica. Essas substancias quimicas, por sua vez, possuem uma ampla gama de
atividades fisioldgicas, incluindo inibicdo da dor, efeitos cardiovasculares,
modulacdo do apetite e efeitos comportamentais relacionados ao humor (FOX,
2000).

Mello et al. (2005) descrevem que a melhora cognitiva em resposta ao
exercicio fisico pode ser explicado por alteragdes hormonais como as
catecolaminas e acetilcolina, na beta-endorfina, na liberacdo de serotonina e
ativacdo de receptores especificos para serotonina. Nesta mudanca hormonal
(SILVEIRA e DUARTE, 2004), ocorre a liberacdo de analgésicos quimicos,
chamados opidceos enddgenos, 0s receptores destes se encontram em areas do
cerebro que estdo associadas ao comportamento, sensacdes de dor e prazer, e
emocoes, e assim, quando as reacdes quimicas ocorrem, trazem uma sensacao de
bem-estar ao individuo.

A hipétese das endorfinas de estar atuando na melhoria do humor é
discutivel e contraditdria de acordo com Werneck, Bara Filho e Ribeiro (2005),

impedindo a afirmacdo do real efeito das endorfinas no bem-estar psicolégico.
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Para estes autores, as duvidas aparecem quando, sabendo que o aumento da
endorfinas acontece em atividades fisicas mais intensas (acima de 70% VO,max)
e/ou de longa duracdo, como explicar mudancas psicologicas ap0s sessdes de
intensidade e duracdo menores que as indicadas. Thoren et al. (1990) também
discute esta hipdtese apontando que ndo da para explicar o aumento do nivel
central de endorfina pelo aumento do nivel plasmatico de endorfina, uma vez que
a endorfina no cérebro ndo pode deixar essa regido porque a membrana cerebral €
impermeavel.

Poucos autores colocaram a relacdo atividade fisica/depressdo no ambito
da dependéncia quimica, dentre eles estd Ferreira, Tufik e Mello (2001) que
sugerem formas de exercicios diferenciados para cada tipo de dependéncia, por
exemplo, a cocaina, que age mais no sistema monoaminergético, é recomendado
exercicios aerébicos até a intensidade do limiar anaerdbio ventilatorio 1
(moderado). Para dependentes de benzodiazepinicos, com acdo no sistema
GABA¢érgico, recomenda-se intensidade moderada a intensa, como também para

usuarios de maconha, com acdo ligada a Acetilcolina, Noradrenalina e peptideos.



3 METODOLOGIA

O presente estudo é uma revisdo bibliografica, disposto a estudar os
efeitos neuroldgicos causados pela patologia da depressdo, a formacdo desta
patologia acometida pelo abuso de substancias psicoativas, €, a educacéo fisica
como tratamento desta patologia em pacientes dependentes quimicos.

Para isso, foi buscado um referencial tedrico, com o periodo de publicacédo
entre 1990 até a atualidade, a partir de livros, artigos publicados em revistas
especializadas na area da salde, monografias e dissertacfes, contidas na
biblioteca do departamento de educacdo fisica da Universidade Federal do
Parand, biblioteca central da Pontificia Universidade Catdlica do Parana,
biblioteca central da UnicenP, biblioteca publica do Parana e artigos do SciELO

e Capes disponibilizados na internet.



4 CONCLUSAO

De uma maneira geral, observa-se que € bastante difundido o consenso de
que a pratica de atividade fisica, seja um programa pré-determinado de exercicios
fisicos ou uma atividade de lazer, traz beneficios para o organismo humano
quando este se encontra apto a préatica, assim como, diante uma patologia como a
depressao.

A melhora da auto-estima e do humor quando se pratica uma atividade
fisica, tanto pode vir pela interacdo social promovida por jogos coletivos ou a
melhora da imagem corporal do individuo, como pela mudanca fisiologica
causada no organismo em resposta a uma atividade fisica especifica. Esta
melhora na alteracdo no humor é mais eficaz quando esta pratica é regular e
auxilia na melhora de qualidade de vida e habitos saudaveis durante um longo
tempo.

Mas, enquanto o consenso esta em seus beneficios, a falta deste consenso
se encontra na explicacdo de como isto ocorre. Cercado de hipdteses bioldgicas e
psicologicas, que pretendem explicar como isto ocorre, geralmente afunilam em
apenas um fator desencadeante da doenca, e ndo abrange a explicagdo para outros
fatores que também atuam na mesma doenca, criando incertezas sobre a
veracidade do resultado.

Ao que parece, esta precisdo do fator responsavel para a melhora da
depressdo pela atividade fisica, encontra barreiras na explanacdo devido a
existéncia de varios fatores, sendo eles culturais, sociais, psicolégicos e
bioldgicos que interagem entre si e manipulam a certeza cientifica. Apenas o que
se consegue € a constatacao trivial dos individuos obterem respostas positivas a
atividade fisica.

Focalizando a relacdo atividade fisica e depressdo na dependéncia
quimica, onde o efeito das drogas psicotropicas age no sistema nervoso central,
podendo vir a causar a patologia da depressdo, o exercicio fisico pode vir a
auxiliar de forma a combater os efeitos depressivos, modificando o sistema de

neurotransmissdo e aumentando o ndmero de horménios que causam 0 bem-
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estar. Tais efeitos colocam o conhecimento da educacéo fisica a favor de sua
insercao significativa no tratamento desta populacéo em reabilitacéo.

Mas ainda o interesse da educacdo fisica nesta area € mais escasso,
consequentemente, os estudos ainda sdo poucos e estdo limitados, ndo
fornecendo ainda um suporte cientifico para explicar as reacfes biologicas que
ocorre dentro do organismo desta populagdo, mas isso j& vem mudando, pelo
aumento do numero de trabalhos publicados na area da psicologia e educacédo
fisica sob o topico da depressdo e drogadi¢do nos ultimos anos. O que falta nesta
interacdo € uma visdo mais unificada sobre o ponto de vista medico e o
psicoldgico.

Assim, no tratamento para dependentes quimicos em depressao, aqueles
que se encontram na sindrome da abstinéncia e apresentam depressdo, ainda se
vale de bom-senso para prescricdo de um exercicio, a simples motivagéo para se
mexer ja causa uma melhora significativa na promocéo de salde e qualidade de
vida destes pacientes, e sabe-se que pratica regular da atividade fisica ja vai
melhorar a qualidade do tratamento o qual o paciente foi inserido. E mais aceita a
eficacia da pratica de atividades aerdbicas para causar uma melhor resposta no
combate da depressdo, mas néo se aponta uma interagdo com o ambiente social a
qual é feito tal exercicio, assim, apresenta-se uma preocupacdo com a
individualidade na escolha do tipo e intensidade da atividade, que deve ser mais
bem abordada. A Educacdo Fisica esta contemplando mais estudos nesta area de
atuacdo, mas seu reconhecimento como parte importante do tratamento ainda
requer mais estudos de cunho cientifico, e para isso, uma visdo neurobioldgica e
psicosocial mais unificada se tornam necessario em futuros estudos abordando a

dependéncia quimica.
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