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Resumo

O uso de cola e outros solventes organicos ¢ um problema muito comum nas grandes cidades,
principalmente, de paises subdesenvolvidos, que afeta, em especial, criangas em situacdo de rua. Por
se tratar de um setor da sociedade extremamente marginalizado, ndo se tem dado devida importancia
ao assunto. O objetivo desse trabalho ¢ discutir as principais conseqiiéncias da inalacdo de solventes
orgénicos, dentre as quais destacam-se disfungdes cerebelares, déficits cognitivos e neuropatias
periféricas. © Ciéncias & Cognigao 2007; Vol. 11: 204-207.
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Abstract

Glue sniffing and abuse of other organic solvents is a common problem in big cities, especially of
countries in development, which mainly affects homeless children, who live in the streets. Because it’s
a part of society extremely negligenciated, not enough attention has being given to the subject. The
purpose of this work is to discuss the main consequences of inhalation of organic solvents, such as
cerebellar dysfunction, cognitive deficits and peripheral neuropathies. © Ciéncias & Cognig¢do 2007,
Vol. 11: 204-207.

Keywords: glue sniffing,; organic solvents, addiction; drugs, society.

O uso de drogas, principalmente entre prevenir o envolvimento dos jovens com
adolescentes, ¢ um problema que preocupa substancias toxicas, alertando-os para as
diferentes setores da sociedade. Diversos conseqiiéncias que essas podem provocar em
esforgos tém sido realizados no sentido de se sua saude. Assim, ¢ de fundamental impor-
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tancia divulgar para a populagdo o que tem
sido discutido no meio cientifico a esse
respeito, de modo que tal conhecimento possa
ser disseminado e aplicado em debates, aulas
e palestras.

Dentre as principais drogas utilizadas,
os solventes organicos chamam a atencao pela
precocidade da procura pela droga por seus
usudrios. Tipicamente, o uso dessas substan-
cias se inicia no final da infancia e inicio da
adolescéncia, tendo sido o relato de adicgao
mais precoce aos 4 anos de idade (Berkowitz
e Booth, 1978). Elas podem ser encontradas
em uma extensa variedade de produtos
quimicos de uso cotidiano, tais como colas,
tintas, thinners, aecrosols, removedores e
cosméticos (Meadows e Verghese, 1996;
Gericke et al., 2001). Seu vasto uso pode ser
explicado pela sensagdo de euforia que
provocam, por seu facil acesso e baixo custo.
Quando usadas em altas doses e/ou de forma
cronica, essas substincias levam a sindrome
de adiccao (Lolin, 1989; Meredith et al.,
1989). Como os efeitos apés a inalagdo sao
rapidos (desaparecem apos 15 a 40 minutos),
o usuario acaba repetindo a dose diversas
vezes para prolongar a sensagdo de euforia, o
que favorece a ocorréncia do vicio.

Os solventes organicos siao extre-
mamente neurotoxicos, comprometendo o
funcionamento dos neurdnios por dissolve-
rem suas estruturas lipidicas. Assim, eles
danificam a membrana celular, uma bicama-
da de fosfolipidios delimitadora da célula, que
filtra seletivamente as substancias que tentam
entrar ou sair da célula. A integridade dessa
membrana ¢ essencial para a manutencdo de
uma concentra¢ao ideal de solutos no meio
intracelular. Como a capa-cidade de gerar
impulsos nervosos depende da concentracao
de ions no neurdnio, quando se perde a
capacidade de se controlar a entrada e saida
desses ions, a fun¢do neuronal estd compro-
metida. Outra estrutura lipidica afeta-da pelos
solventes organicos ¢ a bainha de mielina,
uma capa envoltoria espiral com propriedades
isolantes, presente em alguns neurdnios. Essa
estrutura possibilita o alcance de maiores
velocidades de conducdo dos impulsos nervo-
sos através dos neurdnios. Substancias que
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destroem a bainha de mielina causam
lentifica¢@o na propagacdo dos impulsos.

A principal substancia inalada pelos
usuarios de solventes organicos ¢ o tolueno,
que pode causar morte subita devido a
inibi¢do do nervo vago (Hayden et al., 1977;
Streicher et al., 1981; Devathasan ef al., 1984;
Meadows e Verghese, 1996). Esse nervo
contém fibras aferentes que recebem informa-
cOes sensitivas dos aparelhos respiratorio e
digestivo, do cora¢dao e do ouvido externo;
além de informagdes quimicas, como a gusta-
¢do e a concentracdo de certas substancias no
sangue. Além disso, ha fibras eferentes que
enviam informag¢des motoras ao cora¢ao, aos
musculos respiratorios e do trato digestivo.
Assim, o comprometimento desse nervo pode
provocar depressdo respiratdria com anodxia,
arritmias cardiacas e distirbios hematolo-
gicos, que podem culminar na morte.

Além disso, o uso cronico (severo e de
longa data) de tolueno pode comprometer
fungdes cerebelares, causando tremores
durante a execug¢dao de movimentos ¢ ataxia,
ou seja, perda da capacidade de coordenar os
movimentos das diferentes partes do corpo.
(Ferreiro e Isern Longares, 1990; Pryor, 1991;
Pryor et al., 1991; Pryor e Rebert, 1992;
Dittmer et al., 1993; Meadows e Verghese,
1996; Boor e Hurtig, 1997; Eller ef al., 1999;
Lataye et al., 2003; Lee et al., 2003). O
cerebelo ¢ uma regido do encéfalo
responsavel pelo controle e ajuste fino dos
movimentos, tanto os voluntdrios quanto os
que regulam o equilibrio e a postura. Suas
células recebem informacgdes do planejamento
motor provenientes do cortex e informagdes
sensoriais que descrevem de que forma o
movimento estd sendo executado. Comparan-
do esses dados, o cerebelo verifica se o que
foi comandado estd sendo devidamente rea-
lizado. Qualquer pequeno desvio pode ser
corrigido pelos neurdnios cerebelares, que
enviam informag¢des motoras aos musculos.
Trata-se de uma regulagdo fina e precisa
durante a execu¢do dos movimentos, sem a
qual esses se tornam tremidos e desgo-
ordenados.

Em alguns pacientes foram ainda
observadas disfungdes cognitivas, defeitos no
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trato cortico-espinhal — o feixe de fibras
nervosas que enviam informacdes do cortex
motor para os musculos -, neuropatia Optica
progressiva, perda auditiva neurossensorial e
neuropatias periféricas. (Ferreiro e Isern
Longares, 1990; Pryor, 1991; Pryor et al.,
1991; Pryor e Rebert, 1992; Dittmer et al.,
1993; Meadows e Verghese, 1996; Boor e
Hurtig, 1997, Eller et al., 1999; Lataye et al.,
2003; Lee et al., 2003).

Os principais déficits cognitivos
correlacionam-se com fungdes de percepgao,
concentracdo, aprendizagem, memoria de
curto prazo e no¢ao de espago visual (Gericke
et al., 2001). Foi sugerido que a disfuncao
cognitiva ¢ o achado mais precoce e freqiliente
da toxicidade cronica do tolueno. Essa pode
ser percebida clinicamente através de sinais
de apatia, dificuldade de concentracao, distr-
bios visuo-espaciais e de memoria compa-
tiveis com a deméncia subcortical. (Hormes et
al.,1986). A deméncia subcortical caracteri-
za-se pela perda gradual e irreversivel da
capacidade intelectual, associada a disturbios
dos movimentos, como tremores ¢ disci-
nesias.

Outra importante conseqiiéncia da
inalagdo de substancias volateis s3ao as
neuropatias periféricas (Rosen, 1984). O
sistema nervoso ¢ divido em um componente
central, formado pelas estruturas neurais
intracranianas ¢ medulares, que sdo capazes
de processar a informacdo e elaborar respos-
tas; e um componente periférico, formado por
ganglios e nervos, que sdo responsaveis pela
conducdo dessas informagdes, de modo a
conectar elementos sensoriais, sistema
nervoso central e elementos efetores das
respostas. Assim, a neuropatia periférica ¢ um
distarbio de condugdo e ndao do proces-
samento das informagdes. Acredita-se que o
efeito neurotoxico periférico provocado pelos
solventes organicos se dé pela acdo do n-
hexano, um outro componente dessas
substancias presente em concentracdo bem
menor que o tolueno (Passero et al., 1983,
Jalil e Vergara, 1990).

Dentre as neuropatias periféricas,
destacam-se os disturbios motores (Goto et
al., 1974; Franchini et al., 1978; Streicher et

al., 1981); auditivos (Metrick e Brenner,
1982; Ehyai e Freemon, 1983; Lazar et al.,
1983; Hormes et al., 1986; Pryor e Rebert,
1992); e, quando o uso de tolueno ¢ prolon-
gado ou quando seu efeito ¢ aumentado pelo
uso concomitante de alcool, os distarbios
somestésicos (Streicher er al., 1981; King,
1982; Lazar et al, 1983). A somestesia
refere-se a percepcao do proprio corpo atraveés
dos estimulos tateis, dos movimentos corpo-
rais, da posi¢do dos membros no espaco, de
temperatura e de dor. O acometimento
periférico visual € muito raro e sutil. Nao se
sabe se sua ocorréncia esta associada a
quantidade de substancia inalada, a predis-
posicdo genética, a dieta e/ou uso de outras
drogas.

Tendo-se apresentado as principais
conseqiiéncias do uso cronico de solventes
organicos, espera-se que essas informagdes
possam ser discutidas com os jovens usuarios
em processo de recuperagdo, bem como
aqueles que ainda n3o se envolveram,
alertando-os para o perigo de uma experiéncia
futura. Evidentemente, essa conscientizagao
da preservacao do estado de satde deve estar
aliada a trabalhos psicologicos e sociais que
visem combater as causas da procura pela
droga.
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