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INTRODUCAO

Existe um esforco monumental para difundir o uso da maconha
atualmente. Sao filmes que mostram atores fumando maconha e se divertindo,
musicas que pregam a inocuidade da erva, sites com informacdes enviesadas
criticando as posi¢cfes contrarias a droga e pesquisas parciais apresentando 0s
“fabulosos efeitos terapéuticos” da planta.

Estes esforcos estdo surtindo efeito no imaginario coletivo sobre a
maconha. Segundo uma pesquisa sobre as representacdes sociais das drogas,
a maconha esté se distanciando das outras substancias ilegais na percepc¢éo
das pessoas, e seu consumo estd conquistando uma crescente naturalizacao.
(SILVA et al, 2011)

Entre os profissionais de saude, sabe-se que este movimento devera
trazer consequéncias sociais graves, tanto o aumento do indice das
dependéncias quimicas — uma vez que um maior nimero de experimentadores
da origem a um maior nimero de toxicomanos (MIGUEZ, 2001), quanto uma
juventude cada vez mais passiva e submissa — uma vez que a maconha
cumpre o papel de uma sofisticada arma para dominacdo, como aconteceu nos
anos 60, com os jovens de Woodstock (KALINA, 1987).

Cabe aos que estdo se capacitando na area contribuir com o
esclarecimento da questédo, apresentando elementos que permitam as pessoas
criar opinides que estejam sustentadas pela realidade, e ndo pelas estratégias
de marketing da narcoindustria.

Este trabalho se propbe a isto: oferecer conhecimentos sobre a
maconha embasados pela neurobiologia, contribuindo para desmistificar
argumentos publicitarios pro-maconha e discutir sobre esta luta que travamos
para evitar o aumento das dependéncias quimicas e suas consequéncias.

O SISTEMA ENDOCANABINOIDE

O corpo humano possui um sistema chamado endocanabinoide, com o
gual a maconha interage, promovendo os efeitos caracteristicos da droga. Este
sistema, segundo Costa et al (2011), é constituido por substancias chamadas
endocanabinoides, por receptores canabinoides e por enzimas que produzem,
transportam e degradam estas substancias. Os dois principais receptores deste
sistema foram chamados CB1 e CB2, e ndo eram conhecidos até os anos 90.
(LAMBERT & FOWLER, 2005)

Depois da descoberta destes receptores (a partir da observacado dos
efeitos da maconha em usuarios) a definicdo de “canabinoide” passou a
englobar ndo s6 os componentes da Cannabis, mas todas as substancias que



se ligam a estes receptores, sejam elas endogenas (produzidas pelo préprio
corpo — os endocanabinoides), fitocanabinoides (derivados da planta Cannabis)
ou sintéticas. (COSTA et al, 2011)

Usando uma imagem simples, o sistema endocanabinoide € um sistema
tipo chave-fechadura, no qual os receptores (CB1 e CB2) séo as fechaduras e
0s canabinoides sdo as chaves que se encaixam nessas fechaduras. Quando
ocorre este encaixe, abre-se uma porta promovendo diversas reacdes
organicas. Algumas destas chaves sdo produzidas pelo préprio corpo, mas
existem chaves externas que também se encaixam nas fechaduras, como o
THC (delta-9-tetra-hidrocanabinol) e os demais canabinoides presentes na
maconha.

Os dois principais endocanabinoides encontrados no corpo humano sao
a anandamida — primeiro a ser descoberto — e o 2-araquidonilglicerol (2-AG),
descoberto logo em seguida. O corpo produz estes endocanabinoides “sob
demanda”, a partir do aumento da concentracao intracelular de Ca?+, com a
finalidade de modular a liberacdo de outros neurotransmissores através da
modificacdo da polaridade neuronal. (COSTA et al, 2011)

Os receptores CB1, aos quais os canabinoides se ligam, podem ser
encontrados, de acordo com Diehl e Laranjeira (2010), “em altas concentragbes
no hipocampo, cortex pré-frontal, cerebelo e ganglios basais, o que estaria
relacionado com os efeitos do THC na memoria e na cogni¢cdo”. Enquanto que
os receptores CB2 “estdo mais presentes nas células do sistema imunolégico”
(BATISTA & REIS, 2010).

O fato de haver receptores em diversas areas do cérebro faz com que a
presenca de THC no organismo altere o setpoint’ das funcdes relacionadas a
essas areas cerebrais, uma vez que ele se liga aos receptores sem haver
demanda, gerando uma hiperestimulacdo do sistema endocanabinoide. Por
exemplo, aumenta o setpoint de funcdes de autocontrole, de planejamento
comportamental, de obtencéo de prazer e de regulacdo emocional (torna mais
dificil que essas funcdes sejam cumpridas) e diminui o setpoint de extincdo de
memorias aversivas e de comportamentos compulsivos (torna mais facil que
isso aconteca). (COSTA et al, 2011)

E interessante notar como, de certa forma, a propria denominacéo do
sistema contribui para o imaginario favoravel sobre a maconha como uma
substancia natural e indcua, afinal de contas, nés temos essas substancias
com o0 mesmo nome da planta no nosso corpo. Autores pro-maconha chegam a
afirmar, referindo-se aos endocanabinoides, que se “reduzimos a maconha ao

! Setpoints aumentados correspondem a maior dificuldade para atingir o alvo; setpoints diminuidos
permitem maior facilidade de atingir o alvo. (COSTA et al, 2011)



seu efeito psicoativo [...] pode-se afirmar que todos tém um pouco de maconha
na cabeca, independente de fumarem ou ndo.” (GABEIRA, 2000, p.13)

A questdo € que este sistema ndo era conhecido antes da observacao
dos efeitos da maconha, portanto ndo tinha denominacéo. Quando descobriram
que o THC se ligava a receptores especificos no corpo, chamaram-nos de
receptores canabinoides, afinal, serviam para “receber” o principal canabinoide
da maconha, o THC. Na sequéncia, descobriram a fung&do original desses
receptores encontrando os ligandos enddgenos que os ativavam. Como tudo
comecou com a Cannabis, ndo sé os receptores foram chamados de
canabinoides, mas estas substancias naturais do corpo que utilizavam os
mesmos receptores também foram batizadas de endocanabinoides.

A MACONHA E SUA QUIMICA

O conhecido e divulgado cigarro de maconha, cultuado pelos seus
defensores como uma droga natural e in6cua é originado da inofensiva planta
Cannabis sativa, cujos efeitos psicotropicos se devem a acdo da sua principal
substancia quimica: o THC — delta-9-tetra-hidrocanabinol.

De acordo com Batista & Reis (2010), a Cannabis sativa contém mais de
400 componentes ativos, dos quais pelo menos 66 sdo chamados de
canabinoides, que podem ser classificados, segundo Ribeiro et al (2005) em
canabinoides psicoativos — que geram os efeitos psicotropicos da droga — e
canabinoides ndo psicoativos.

Dentre os canabinoides psicoativos estdo o Delta-8-THC, o Delta-9-THC
e 0 seu metabolito ativo, conhecido como 11-hidroxi-Delta-9-THC, enquanto
gue os principais canabinoides ndo psicoativos sdo o canabinol e o canabidiol.
O canabidiol, de acordo com Lambert & Fowler (2005), é objeto de
consideravel interesse, dadas suas propriedades anti-inflamatérias e auséncia

de efeitos psicotropicos.

O THC - principal responsavel pelos efeitos psicoativos da planta — é
absorvido nos pulmdes (se tiver sido inalado) ou nos intestinos (se tiver sido
ingerido oralmente), e vai para a corrente sanguinea através da qual é
distribuido pelo corpo. Quando ingerido oralmente o THC passa primeiramente
pelo figado, onde a maior parte € metabolizada. O principal metabdlito ativo do
THC, o 11-hidroxi-Delta-9-THC, de acordo com Bordin et al (2010), € 20 vezes
mais potente que o THC e penetra no cérebro ainda mais rapidamente que ele.

Ribeiro et al (2005) apontam que as taxas de absorcdo oral sdo mais
elevadas e mais lentas em relacdo a absorcdo pulmonar. Enquanto que
oralmente é absorvido entre 90% e 95% da substéancia, levando entre 30 a 45



minutos para apresentarem-se 0s efeitos, via pulmonar é absorvido 50%
levando entre 5 e 10 minutos para que os efeitos iniciem.

A conjuncdo entre a maior quantidade de metabdlitos ativos, a alta
porcentagem de absorcdo e o maior tempo para sentir os efeitos decorrentes
da ingestao via oral de THC, torna essa via de administracdo mais perigosa
que a inalada, podendo levar a altissimas concentracbes da substancia no
corpo antes que a pessoa sinta os efeitos esperados.

Segundo Kalina (1987), os efeitos negativos da maconha evidenciam-se
de forma retardada, visto que sao o resultado de uma acumulagao gradual com
o tempo, devido ao fato dos canabinoides serem lipossolUveis — se armazenam
no tecido adiposo. De acordo com Bordin et al (2010), o tecido adiposo libera
lentamente o THC que foi armazenado para a corrente sanguinea, permitindo
qgue o THC e seus metabdlitos sejam detectados no sangue varios dias apos a
sua ingestao.

Segundo os informes da comisséao clinica de Madrid (2009), a meia-vida
do THC é de 25-36 horas, ou seja, neste tempo a concentracdo da substancia
no sangue diminui pela metade e ela é eliminada através das fezes (80%) e
através da urina (20%) como THC-COOH e outros metabdlitos. De acordo com
esses mesmos informes, o metabdlito do THC pode ser detectado na urina até
uma semana depois de fumar um cigarro de maconha e, em usuérios crénicos,
até um més depois de cessado o consumo.

Quanto as consequéncias do uso de maconha, Bordin et al (2010)
afirmam que a presenca do THC no sistema nervoso central resulta em

alteracdes cognitivas (afrouxamento das associagoes,
fragmentacdo do pensamento, confusdo, alteracbes na
memoéria de fixacdo), prejuizo da atencdo, alteracdes de
humor, exacerbacdo do apetite e dificuldade de
coordenacgado motora

Fernandez-Artamendi et al (2011) citam a sindrome amotivacional como
uma das consequéncias mais classicamente associadas ao uso de maconha,
cujos sintomas agrupam desinteresse, apatia, indiferenca afetiva, problemas de
concentracéo, fadiga e intolerancia a frustragéo, entre outros.

E interessante notar que estas consequéncias se associam de alguma
forma a chamada sindrome frontal que, de acordo com um estudo realizado por
Llanero-Luque et al (2008), corresponde a alteragdes nas funcbes executivas,
tais como dificuldade para o inicio da conduta, problemas de atencao,
dificuldade de elaborar e manter planos, diminuicdo da producdo fluida de
linguagem, dificuldades de memodria, dificuldade de encontrar solugdes
alternativas para problemas, entre outros sintomas.



USO DE MACONHA E TRANSTORNOS MENTAIS

As investigagbes sobre Cannabis e saude mental apontam que o
consumo de maconha e os transtornos psicoticos estdo de alguma maneira
relacionados, apesar de ndo ser possivel afirmar uma relagcdo causal entre
eles. O que é consenso com relacdo a este tema € que 0 consumo de
maconha é um fator de risco para o desenvolvimento de sintomatologia
psicética. (FERNANDEZ-ARTAMENDI et al, 2011)

Sobre a relacdo entre o consumo de maconha e o0s transtornos
neuréticos existem ainda menos estudos do que sobre os transtornos
psicoticos. Estes estudos ndo sdo conclusivos, devido ao fato dos fatores
contaminantes terem uma grande influéncia sobre a relacdo entre o consumo
de maconha e os transtornos neuroticos. (Ibidem)

De acordo com os Informes da Comissao Clinica Espanhola (2009), os
problemas e transtornos do uso de maconha parecem ser mais pronunciados
entre aqueles que iniciam o consumo antes dos 16 anos, provavelmente pelas
alteracdes neurobiolégicas causadas pela droga durante o periodo de
desenvolvimento do cérebro.

Kalina (1991) afirma que os transtornos neuroquimicos que produz a
maconha sdo muito semelhantes aos encontrados nos processos psicoéticos,
nos quais elevam-se os niveis de bufotenina. O consumo, portanto, levaria
pessoas com personalidade borderline, que se manteriam estaveis sem
consumir, a evoluirem para processos psicoticos crénicos.

Brodbeck et al (2007) demonstraram que a motivacdo para 0 consumo
também é um fator que influencia o surgimento de transtornos mentais entre
consumidores, sendo que aqueles que consomem para lidar com alguma
situacdo — estratégia de enfrentamento — apresentam menor saude mental e
mais sintomas psicopatolégicos do que aqueles que consomem por motivos de
socializacédo — buscando a conformidade social.

Sem pretender uma andlise exaustiva da relacdo entre maconha e
transtornos mentais, a partir desses apontamentos podemos deduzir que o
consumo precoce de maconha aumenta as chances de transtornos mentais e
que a soma do tipo motivacdo que leva ao consumo com as propriedades
guimicas da maconha favorecem esses transtornos, especialmente os
psicoticos.

A LUTA CONTRA A DISSEMINACAO DA MACONHA



Independente dos dados e das pesquisas cientificas que sejam
apresentados comprovando as desvantagens do consumo de maconha, ndo é
uma tarefa facil esclarecer o tema desacreditando a “narcopublicidade”.

Essa dificuldade ja foi enfrentada pela ciéncia frente a industria do
tabaco, quando se chegou a resultados de pesquisas demonstrando os danos
causados a saude pelo consumo de tabaco. Atualmente a indlstria das drogas
esta usando a mesma estratégia utilizada pela do tabaco nos anos 50: criar
controvérsia. 2

Com esta estratégia, a industria do tabaco ganhou pelo menos uns 20
anos extras de sucesso, mesmo com todas as evidéncias contra ela.
Atualmente, o Ilobby da maconha faz a mesma coisa, afirmando
constantemente que os resultados das pesquisas séo inconclusivos, apontando
para propriedades medicinais de substancias presentes na Cannabis, usando o
termo magico da publicidade canabica: “é natural”, entre outras estratégias
inteligentissimas, que sempre tratam de esconder os detalhes que delatam as
incoeréncias presentes nelas.

A luta contra o tabaco s6é comecou a dar resultados quando,
supostamente, a industria farmacéutica lancou remédios para parar de fumar e
injetou dinheiro na publicidade anti-tabaco, visando promover seus novos
produtos. Afinal, pessoas que decidem parar de fumar se transformam
automaticamente em seus clientes, na busca de produtos que as ajudem a
deixar o cigarro.

O interessante é que, independente de quem fez as campanhas anti-
tabaco, o que gerou resultados ndo foram dados cientificos sobre seus
prejuizos, que ja existia ha muito tempo, mas as acdes de publicidade que
tinham como alvo o imaginario sobre o tabaco, e ndo o nivel de conhecimento
cientifico das pessoas sobre o tema. *

Miguez (2001) faz uma analise sobre por que existe tanto insucesso nas
acOes de prevencao ao uso de drogas, e aponta justamente para o fato da
prevencdo focar nos transtornos e prejuizos ocasionados por praticas que
devem ser evitadas, enquanto que a promogao atua nas representacoes
sociais — associando a maconha a coisas desejadas pelos jovens e a
necessidade de afiliacdo deles. A promocéo visivelmente vem tendo mais
sucesso.

As acdes anti-tabaco somente tiveram resultados significativos quando
também focaram nas representacdes sociais, atraves de propagandas com
mensagens apelativas aos seus consumidores, como fumantes sendo

2 . o . . . ,

Este processo é mostrado no documentario “Epidemia do fumo”, disponivel no YouTube.
3 ~ . ~ s . .

Estas acOes também sdo mostradas no documentario citado.



excluidos socialmente, simbolos de status deixando de fumar, imagens de
pessoas famosas recusando cigarros.

Parece que a grande dificuldade hoje, diferentemente da enfrentada com
a induastria do cigarro, € que a publicidade pro-maconha foi muito além dos
meios de comunicacado utilizados pelo tabaco, e sua defesa ja ganhou até um
ar de engajamento politico e de liberdade de pensamento. Ser pr6-maconha
quase significa ter pensamento independente e ndo se submeter ao poder
vigente sem questionéa-lo.

Pessoas comuns, que levam uma vida qualquer, se engajam na defesa
da maconha, sem ganhar nada com isso e sem considerar as consequéncias
dessa acéo, tal € a forca do marketing em torno do tema. Nao consideram, por
exemplo, que todo esse movimento desperta a curiosidade entre criangas e
adolescentes e encoraja-0s a experimentar a droga cada vez mais cedo.

Com isso, esses “inocentes uteis”, que propagam o negocio do trafico
sem ganhar nada, ndo estdo contribuindo apenas com a narcoindustria — que
fideliza cada vez mais clientes — mas também com as consequéncias sociais
adversas decorrentes das dependéncias quimicas, contra as quais todos se
gueixam e pdem a culpa na politica ou no sistema, sem perceber que estédo
contribuindo para aquilo que criticam.

Quem corre publicamente em defesa da sagrada planta Cannabis,
acreditando que esta lutando para eliminar preconceitos de uma sociedade
conservadora, ignorando as evidéncias dos problemas acarretados por isso, no
fim das contas acaba contribuindo com as estratégias de marketing do
narcotrafico. Contribui para um imaginario que leva mais pessoas a
consumirem maconha, incluindo jovens em idades cada vez mais precoces.

Uma causa que coloca mais pessoas em contato com o tréfico, que
aproxima criancas e adolescentes das drogas e que ndo se preocupa se a
consequéncia da sua acdo vai ser o consumo cada vez mais precoce de
maconha nao parece ser resultado de um pensamento progressista que busca
uma evolugéo social, como muitos querem acreditar ser.

Mas, claro, ndo € essa a intengdo de quem se engaja nas manifestacdes
pr6-maconha, pois sdo pessoas com boas intencbes. Acontece que as
consequéncias sdo essas.

E ha um ditado popular muito conhecido que fala sobre um lugar cheio
de boas intencdes. Parece que n&o sao suficientes.
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