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RESUMO

Esta revisao apresenta os aspectos quimicos e farmacol6gicos do crack, além de seus efeitos
clinicos e toxicolégicos. Foram abordados trabalhos publicados entre os anos de 1990 e 2012,
por intermédio de buscas sistematicas utilizando o banco de dados Scielo, Lilacs e jornais
eletronicos disponiveis na internet. O crack possui como substancia ativa a cocaina, derivada
de folhas da planta Erythroxylum coca. Independentemente da sua forma de consumo
(intravenosa, inalatéria, oral e intranasal), exerce seus efeitos toxicos a partir dos principais
metabdlitos: benzoilecgonina e metil-éster de ecgnonina. A alta lipossolubilidade apresenta-
da permite que atravesse a barreira hematoencefalica e placentéria, tendo especial afinidade
pelo cérebro. Atua como potente agonista adrenérgico, dopaminérgico e serotoninérgico e
bloqueador dos canais de s6dio voltagem-dependentes, o que justifica seus efeitos clinicos e
potencial toxico. A intoxicacao aguda ird se manifestar pela hiperatividade desses sistemas.
O entendimento da toxicologia do crack é importante para detec¢do e manejo clinico da
intoxicagao aguda, da sua abstinéncia e consequéncias do seu uso cronico.

Palavras-chave: Cocaina Crack; Cocaina Crack/farmacocinética; Toxicologia; Farmacologia.

ABSTRACT

This review presents the chemical and pharmacological aspects of crack in addition to its
clinical and toxicological effects. Studies published between 1990 and 2012 were evalu-
ated through systematic searches in the Scielo, Lilacs, and electronic journals databases
available on the internet. Cocaine is the active substance in crack, derived from Erythrox-
ylum coca plant leaves. Regardless of its form of consumption (intravenous, inhalation,
oral, and intranasal), it exerts toxic effects from its main metabolites: benzoylecgonine
and ecgonine methyl ester. The high fat solubility presented allows their crossing of the
blood-brain barrier and placenta with a special affinity for the brain. It acts as a potent
adrenergic, dopaminergic, and serotonergic agonist, and voltage-dependent sodium
channels blocker, which justifies its potential clinical and toxic effects. Acute intoxication
will manifest in the hyperactivity of these systems. The understanding of crack toxicology
is important for the detection and clinical management of acute poisoning, abstinence,
and consequences of chronic use.

Key words: Crack Cocaine; Crack Cocaine/pharmacokinetics; Toxicology; Pharmacology.

INTRODUCAO

O nome cocaina refere-se, popular e comercialmente, aos sais de cocaina (clo-
ridrato de cocaina e sulfato de cocaina), que sao os dois produtos mais puros do
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processo de refinacao da coca (feita com folhas da
planta Erythroxylum coca). Os sais de cocaina sao ter-
morresistentes, pouco volateis e seu ponto de fusao

é de 190°C. Sao conhecidos por “pd”,
“farinha”, “branquinha” (Figura 1).1*

» o«

talco”, “neve”,

Figura 1 - Estrutura quimica da cocaina.
Fonte: Mosquera e Menéndez MC.!

Denomina-se pasta-base, ou pasta de cocaina,
uma sustancia branca acastanhada, semissoélida ou
solida, que se obtém como produto intermediario da
refinacdo dos sais de cocaina. E um produto gros-
seiro, que contém muitas impurezas, como metanol,
éter, acetona, permanganato de potassio, acido ben-
zoico, querosene, gasolina e acido sulftrico e é de-
nominado basuco ou crack."*!

O crack é obtido a partir da mistura da pasta-ba-
se de coca ou da cocaina refinada com bicarbonato
de sédio e agua. O composto, quando aquecido a
mais de 100°C, passa por processo de decantagao,
em que as substancias liquidas e soélidas sao sepa-
radas. O resfriamento da porcao sélida gera a pe-
dra de crack, que concentra os principios ativos da
cocaina e ganhou esse nome devido aos estalidos
emitidos quando fumado.*¢

Essa forma de cocaina tem a propriedade de
fundir-se aos 98°C e alcancar o ponto de ebulicao
aos 250°C, o que permite ser fumada. Por ser pro-
duzido de maneira clandestina e sem qualquer con-
trole, o crack possui diferencas no nivel de pureza,
podendo conter outros tipos de substancias toxicas.
Em razao de suas impurezas e das sustancias agre-
gadas, possui custo menor que o da cocaina e por
isso seu consumo é maior em grupos economica-
mente menos favorecidos.?3
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FARMACOCINETICA ___

A cocaina é bem-absorvida pela maioria das vias
de administracao, sendo importante a determinagao
dessas vias para caracterizar a velocidade com que
se produz o comec¢o de sua ac¢ao, sua concentragao
sanguinea e a duracgao do efeito euforizante da droga.
Os efeitos psicoativos tém inicio mais rapido quando
€ administrada por via intravenosa e inalatéria, com-
parado a administragao oral e intranasal. Os sais de
cocaina sao muito difusiveis em agua e termolébeis,
permitindo sua facil absor¢ao pela mucosa nasal. O
crack € insolivel em agua, mas soltivel em lipidios e
solventes organicos; e tem como sua principal via de
entrada a inalatéria.!®

O inicio dos efeitos psicoativos produzidos pela
cocaina demora entre oito segundos e 30 minutos e
permanecem por cinco a 90 minutos, dependendo,
em parte, da via de administragao. O crack leva, em
média, seis a oito segundos para iniciar sua agao e
dura entre cinco e 10 minutos. Quando injetada,
a droga demora o dobro do tempo para iniciar sua
acao. A duragao do efeito da cocaina via intravenosa
e fumada é menor, o que implica que o consumidor
tem que administrar varias doses para alcancar um
estado intenso de euforia. A injecao intravenosa e a
inalacao de cocaina produzem niveis maximos de
concentragao no plasma depois de trés a cinco e um
a trés minutos da administra¢ao, respectivamente.>%?
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Figura 2 - Concentracao sanguinea em fun¢do do tempo
transcorrido depois de sua administracao intravenosa.
Fonte: Pérez AO.°

Ao fumar o crack, o seu principio ativo, que € a co-
caina, € rapidamente absorvido pelos capilares pul-
monares e segue para a corrente sanguinea. Dessa
maneira, a cocaina se distribui por todo o organismo
e, devido a sua alta lipossolubilidade, atravessa a bar-
reira hematoencefalica e placentéaria, tendo especial
afinidade pelo cérebro. A cocaina tem volume de dis-



tribuicao de 2 L/kg. A biotransformacao do principio
ativo inicia-se rapidamente no sangue devido ao pH
do meio aquoso, o qual € potencializado por colines-
terases e posteriormente se completa no figado, onde
é hidrolisada por colinesterases, produzindo seus
metabodlitos principais, a benzoilecgonina e a metil-
-éster de ecgnonina. Outros metabdlitos menores,
como a norcocaina e o cocaetileno (metabdlito ge-
rado quando a cocaina é administrada com etanol),
sao também detectados em quantidades menores."*6

A cocaina e seus metabdlitos nao se ligam as
proteinas plasmaticas. A vida média de seus meta-
bolitos oscila entre 4 e 6 horas e é maior que a da co-
caina livre, que é de aproximadamente 60 minutos.
A quantidade encontrada no sangue corresponde
fielmente a quantidade exposta aos receptores. Em
pessoas com superdosagem, apresenta concentra-
coes diferentes e importantes no cérebro e sangue,
chegando a encontrar no primeiro 10 vezes a con-
centracao sanguinea, tomada ao mesmo tempo. Sua
eliminacao se efetua principalmente por via renal,
representando 85 a 90% do total. Dessa quantidade,
apenas 1 a 5% sao cocaina nao metabolizada, sen-
do a benzoilecgonina e metil-éster de ecgonina as
principais formas encontradas, detectadas a partir
de seis horas depois do consumo e com pequena
quantidade em forma livre. Testes para verificar o
uso de cocaina podem ser realizados por analise do
sangue, da urina e do cabelo. O teste toxicoldgico
urinario € o teste de referéncia e identifica o metabo-
lito benzoilecgonina, que pode ser detectado quatro
a 48 horas ap6s exposicao a droga.'57

FARMACODINAMICA

Os efeitos da cocaina podem ser explicados por
sua agcao em varios receptores:*7

bloqueia os canais de s6dio dependentes de vol-
tagem, exercendo seu efeito anestésico local, im-
pedindo a condugao de impulsos nervosos;

atua nos terminais monoaminérgicos, o que inibe a
recaptacao de dopamina, serotonina e noradrena-
lina a partir do bloqueio competitivo de seus trans-
portadores. Essa acao sobre os transportadores au-
menta a quantidade de neurotransmissor na sinapse
e estimulacao sobre os receptores pos-sinapticos.
Acredita-se que as propriedades de dependéncia e
vicio da cocaina estao relacionadas principalmente
a inibicao do transportador da dopamina;

atua pré-sinapticamente sobre o transportador ve-
sicular da dopamina, localizado nas terminagoes
nervosas mesolimbicas e nigroestriais, responsa-
vel por armazenar a dopamina previamente sinte-
tizada no citoplasma e/ou a dopamina recaptada
na fenda sinaptica;

possui afinidade por sitios de receptores serotoni-
nérgicos, muscarinicos (M1, M2) e sigma.

Os efeitos sistémicos ocorrem como resultado
da capacidade de, simultaneamente, aumentar os
niveis de catecolaminas bem como bloquear a sua
recaptacao, o que leva ao agonismo continuo em
ambos os receptores, alfa e beta. A exposicao a
cocaina produz mirfade de sinais e sintomas. A ex-
posicao aguda pode estar associada a hipertermia,
hipertensao arterial, taquicardia, midriase, estupor
e depressao respiratoria e cardiaca, podendo obs-
curecer a classica resposta ao trauma e ao choque
hemorragico. No miécito cardiaco, diminui a velo-
cidade de despolarizagcao, a amplitude e a veloci-
dade de condugao do potencial de acao, podendo
causar disritmias cardiacas e morte stbita. Provoca
sensacao de poder e infatigabilidade; e em altas do-
ses pode promover agitacao, insonia, alucinagoes
e convulsoes. O uso cronico associa-se ao desen-
volvimento de psicose e paranoia. Ambas as formas
de cocaina, cloridrato e base livre (crack), tém alto
potencial de desenvolver vicio.l267

ASPECTOS TOXICOLOGICOS

A cocaina exerce seus principais efeitos através
dos sistemas dopaminérgicos, adrenérgicos e seroto-
ninérgicos, podendo ser observado no:

sistema dopaminérgico: no uso agudo, impede
a recaptacao do neurotransmissor dopamina na
célula pré-sindptica do sistema mesocorticolim-
bico dopaminérgico e aumenta, portanto, sua
disponibilidade na fenda sinaptica. Essa maior
disponibilidade dos neurotransmissores dopa-
minérgicos permite estimulacdao maior e mais
prolongada dos neuroreceptores D1, D2, D3, D4,
D5. Muitas das alteragoes comportamentais que
provoca podem ser atribuidas a esse mecanismo
de agao, porém também induz o aumento da sin-
tese da dopamina. Em contraste com esses efeitos
agudos, o uso cronico de cocaina provoca esgo-
tamento da dopamina na fenda sinaptica;"?
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» sistemaadrenérgico: os dois metabolitos principais = sistema serotoninérgico: inibe a recaptacao da

da cocaina, a benzoilecgonina e a ecgoninametiles- serotonina e de seu precursor, o triptofano, dentro
ter, atuam como agonistas adrenérgicos diretos no dos neuronios serotoninérgicos. Essa acao esti-
bloqueio do sistema de transporte na membrana da mula os autorreceptores inibitorios pré-sinapticos,
célula nervosa, impedindo a recaptacao dos neuro- aumenta a concentracao da serotonina (5-HT) na
transmissores norepinefrina e epinefrina na célula fenda e provoca retroalimentagao negativa, que
pré-sinaptica, aumentando, portanto, a disponibili- esgota rapidamente o 5-HT no cérebro. Em geral,
dade dessas substancias na fenda sinaptica.! Essa o efeito sobre a 5-HT ¢é inibitério. Essa via seroto-
maior disponibilidade dos neurotransmisores adre- ninérgica pode se relacionar aos efeitos alucinato-
nérgicos permite a estimulagao maior e mais pro- rios e psicomiméticos produzidos pela cocaina, o
longada dos receptores adrenérgicos al, a2 e B1, B2 que explica as alteracdes motoras e estereotipias
e 3. Também estimula a tiroxina-hidroxilase, que vistas nas pessoas intoxicadas.!

ajuda a produzir mais norepinefrina no neurdnio. A

via norepinefrinica esta relacionada ao sistema de i

alerta e vigilia. Também se relaciona a hiperativida-  EFEITOS CLINICOS

de do sistema autonomo, produzindo efeitos diretos

sobre o sistema cardiovascular, endécrino, ocular, = efeitos neuropsicolégicos: a cocaina e seus deri-

etc. Consequentemente, verificam-se: aumento da vados tém amplo efeito sobre o comportamento e
frequéncia cardiaca; vasoconstricao de arteriolas e as emocoes, sendo altamente propensa a depen-
veias através do musculo liso vascular; intensa mi- déncia por atuar diretamente sobre o centro de re-
driase por contracao do musculo radial; aumento compensa. Seu efeito varia desde emoc¢odes pato-
das secrecoes salivar, gastrica e pancredtica e in- logicas, como estados acentuados de depressao,
tensa sudorose. Essa ativagao noradrenérgica pode grandiosidade, ansiedade, até de grave paranoia
ser responsavel pelo aumento da pressao arterial e transtornos afetivos.!

sistémica e da vigilancia, devido ao efeito sobre o A acao de uma dose causa perda de apetite,
tronco do encéfalo (locus ceruleus).? Paralelamente transmite sensacao de bem-estar, aumenta a re-
a descarga adrenérgica que se produz inicialmente, sisténcia fisica ao diminuir a sensacao de fadiga,
também se produz estimulacao da enzima adenilci- além de promover inquietude, excitagao, loquaci-
clase e, portanto, aumento do segundo mensageiro dade, ansiedade e até confusao mental. A euforia
AMPc a partir da adenosina trifosfato (ATP), o que inicial pode ser seguida de ansiedade, agitacao,
gera resposta adrenérgica caracterizada por acele- delirio, psicose, tremor, rigidez muscular ou hipe-
racao geral das fungoes fisiologicas;' ratividade e convulsoes.'

A euforia é fenomenologicamente diferente
das euforias produzidas por outras sustancias
(opiaceos, alcool, etc)) e inclui ativacao, efeito
ansiolitico inicial, desinibi¢cao, curiosidade e in-
teresse, autoconfianga e autoestima aumentadas,
em estado de alerta e sem alucina¢oes ou confu-
sao. As consequéncias adversas podem ser exa-
geracoes dos componentes da euforia e incluem
desinibi¢ao, desequilibrio do juizo, generosidade
atipica, hipersexualidade, acoes compulsivas re-
petitivas e extrema agitacao psicomotora.!*

A agitacao se converte em disforia, dependen-
do da dose e da duragao do consumo. Acompa-

Neurbno e ;f nha-se de mistura de ansiedade e irritabilidade. A
pos-paghonar Qm ansiedade varia de leve a panico acompanhado
i ki de delirio. Pode haver desorientacao em casos

Figura 3 - Mecanismo de acao adrenérgica da cocaina graves, a semelhanga de sindrome cerebral orga-
Fonte: Adaptado de Mosquera e Menéndez.! nica, com transtornos do sensorio. Essa disforia
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pos-cocaina leva a readministracao, porém o in-
dividuo pode estar exausto ou carecer de dinhei-
ro ou sofrer tolerancia.

Consequentemente, aparece um periodo com-
posto de duas fases: inicialmente, estimulacgao e,
logo, depressao (chamado “crash™). Nesta, surge
o desejo de parar e descansar e sao procuradas
entdo sustancias que facilitam o sono (opiaceos,
barbitiricos, ansioliticos, alcool, etc.) ou apare-
ce um periodo de hipersonoléncia e hiperfagia.
E observada sindrome de esgotamento no abuso
de cocaina depois de intoxicacao prolongada,
que consiste em letargia e sono profundos, que
podem durar varias horas ou dias, seguidos de
recuperacao espontanea.'*
efeitos cardiovasculares: o coracao manifesta
cronotropismo e inotropismo positivos, em con-
comitancia ao encurtamento da didstole cardia-
ca, resultado do aumento da frequéncia cardiaca,
que posteriormente causa diminui¢ao da eficién-
cia do coracao, aumento do periodo refratario
efetivo da fibra muscular, enquanto encurta o
tempo de conducao do tecido condutor.!

O aumento na frequéncia cardiaca associa-se
ao aumento da demanda de oxigénio e, por causa
da vasoconstricao periférica, eleva-se a pressao ar-
terial sistémica. Esses dois efeitos sao mediados por
receptores ol, Bl e B2, localizados na vasculatura
arterial periférica (ol e B2) e no coragao (B1).14

Na vasculatura se produz estimulagao excita-
téria sobre os receptores ol das coronarias, ori-
ginando sua constricao. Nas arteriolas cerebrais
e pulmonares ha estimulacao dos receptores o2
de tipo inibitério, ocasionando vasodilatacao. Es-
sas acoes moleculares explicam o alto risco de a
superdosagem de cocaina produzir infarto agudo
do miocéardio e disfun¢ao por mecanismos, como
vasoespasmo e oclusao coronariana por trombo.
Pode associar-se a dissec¢ao aguda da coronaria
apos o uso da droga.46:10.1
efeitos neurol6gicos: o uso de cocaina esta as-
sociado a eventos cerebrovasculares, isquémicos
(45%) e hemorragicos (55%). A angiografia cere-
bral de pacientes que sofreram acidente vascular
pode apresentar estenose ou oclusao, tnica ou
multiplas, de grandes vasos, como da artéria ca-
rotida interna. Acredita-se que portadores de mal-
formagoes vasculares ou aneurismas cerebrais
estejam mais propensos a sofrerem hemorragia
apo6s o uso de cocaina. Sao necessarios estudos

que determinem se outros fatores como hiper-
tensao arterial sistémica, tabagismo, etilismo ou
tendéncia genética predispoem a eventos cere-
brovasculares com o uso da cocaina.5

efeitos em outros sistemas: no olho, a cocaina
produz midriase devido a contragao do musculo
radial da iris, secundaria a estimulacao do recep-
tor ol e visao borrada secundaria ao relaxamento
do miusculo ciliar para visao a distancia, por esti-
mulacao inibitéria do receptor f2. No trato urina-
rio, produz retencao urinaria moderada, secunda-
ria a relaxamento do muisculo detrusor da bexiga,
contracao do trigano e esfincter vesical. Nos pul-
moes, produz broncodilatacdo, diminuicao das
secrecoes bronquiais e melhor capacidade venti-
latéria pulmonar. No tecido adiposo, ocorre esti-
mulacao dos receptores B3, ocasionando libera-
c¢ao de acidos graxos livres, por acao lipolitica
sobre os adipoécitos. Nas ilhotas pancreaticas ha
estimulagcao dos receptores o2 inibitérios e 2
excitatorios, produzindo diminui¢ao na secrecao
de insulina pelo efeito o2 inibitério e aumento na
secrecao de glucagon por estimulacao do recep-
tor B2 excitatério, com aumento da producao de
glicose. Esses efeitos no pancreas resultam no au-
mento da glicose sanguinea.'

TOXICIDADE AGUDA

A cocaina administrada topicamente, como anes-
tésico local, nao apresenta efeitos sistémicos nota-
veis e sua acao é predominantemente anestésica,
por estabilizacao da membrana axonal e bloqueio da
conducgao nervosa periférica. A verdadeira acao sis-
témica da cocaina se apresenta com a administracao
pelas vias nasal, pulmonar e parenteral, que desenca-
deiam rapidamente efeitos notaveis no organismo.?*

A dose toxica varia amplamente e depende da
tolerancia individual, da via de administracao (as-
pirada, fumada, injetada) e do uso concomitante de
outras drogas (alcool, heroina e outros agentes) e
outros fatores. Produz efeitos em 1-2 minutos, quan-
do é administrada via intravenosa. Pode produzir
niveis altos transitorios no cérebro e coragao capa-
zes de provocar convulsoes ou arritmias cardiacas,
enquanto a mesma dose via nasal pode causar s6
euforia. Considera-se que niveis sanguineos de co-
caina entre 100 e 200 mcg% produzem alteragoes
clinicas evidentes.?*!
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As complica¢Oes agudas capazes de levar o usu-
ario a procurar servico médico sao individuais. As
complicagOes psiquiatricas ocorrem em 35,8% dos
casos, destacando-se episddios de panico, depres-
sao e psicose. Os sintomas psicéticos (delirios para-
noides, alucinacoes) podem desaparecer esponta-
neamente apo6s algumas horas (ao final da acao da
cocaina), mas agitacoes extremas podem necessitar
de sedacao com benzodiazepinicos intramusculares
(midazolam 15 mg)."?

Em geral, as alteracoes clinicas produzidas pela
cocaina se apresentam em trés fases:!+1314

Fase I. Estimulacao inicial: as suas agoes prima-
rias sao efeitos anestésicos locais, estimulagao do
sistema nervoso central e inibicao da recaptacao
neuronal de catecolaminas. A euforia induzida
pela cocaina se deve ao bloqueio da recaptagcao
de dopamina induzido pela droga, porém seu
uso cronico pode causar redugcao dos niveis de
dopamina e alteracao da fun¢cao dopaminérgica
cerebral. Essa primeira fase é rapida (na absorcao
nasal, inicia-se 3-5 minutos depois do contato; na
endovenosa, de 10-60 segundos; e na fumada; em
3-10 segundos) e se caracteriza clinicamente por
euforia, agitacao, aumento da amplitude do pul-
so, da frequéncia cardiaca e da pressao arterial
sistémica, cefaleia, nauseas, vomitos, vertigem,
instabilidade emocional e movimentos involun-
tarios (“tiques”) de pequenos musculos da face;,
e nos olhos ocorre midriase. Essa sintomatogia
pode ser observada com niveis sanguineos supe-
riores a 40 mcgr%.
Fase II. Estimulacao tardia ou avancada: ocorre
entre 30 e 60 minutos depois do contato com a
cocaina, com acentuacao da taquicardia, hiper-
tensao arterial sistémica, desencadeamento de
arritmias ventriculares, dificuldade respiratoria,
respiracao irregular e hipertermia; hipercinesia,
encefalopatia maligna, convulsoes tonico-cloni-
cas e status epilepticus. Essas manifestagoes clini-
cas podem ser observadas com niveis de cocaina
no sangue entre 100 e 200 mcgr%;

Fase Ill. Depressao: € a fase mais grave da intoxi-

cacao aguda por cocaina, apresentando-se como

depressao dos diversos sistemas do organismo e,

de acordo a dose ingerida, ocorre 1-2 horas de-

pois do consumo. Essa fase caracteriza-se por
coma arreflexivo e arresponsivo, midriase fixa,
paralisia flacida, instabilidade hemodinamica,
insuficiéncia renal, fibrilacao ventricular ou assis-
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tolia, insuficiéncia respiratéria, edema agudo de
pulmao, cianose perioral, pulso fino ou nao pal-
pavel, diminuicao das fungodes vitais, inconscién-
cia e morte. Verificam-se, com frequéncia, as ten-
tativas de suicidio. Essa sintomatologia se observa
com niveis acima de 3 mg por 100 mL de sangue.

O diagnoéstico da toxicidade aguda é feito ao se
observar, geralmente, adulto jovem que desenvolve
sindrome adrenérgica de curta duragao com agita-
cao psicomotora, movimentos estereotipados e dor
toracica. Os exames complementares que podem
ajudar a definir seu diagnostico incluem: hemograma
(leucocitose frequente), eletrdlitos (atencao para os
niveis de calcio, magnésio e potdssio, pois sua defi-
ciéncia pode mimetizar a intoxicacao por cocaina),
glicemia (hiperglicemia), ureia e creatinina (podem
estar elevadas), gasometria e pH (acidose), CPK
(elevada nos casos de rabdomiélise), urina I (mio-
globintria na rabdomidlise), radiografia de térax e
eletrocardiograma (em caso de dor toracica), CK-MB
e troponina (em caso de enfarte do miocardio), tomo-
grafia computadorizada de cranio, pun¢ao lombar
(pacientes com sintomatologia neuroldgica persis-
tente), culturas de sangue e urina.”®

A superdosagem é a complicacao aguda mais co-
nhecida relacionada ao consumo de cocaina, sendo
considerada emergéncia médica. Caracteriza-se como
faléncia de um ou mais 6rgaos, decorrente do seu uso
agudo e consequente aumento de estimulagao cen-
tral e simpatica. Seus sinais clinicos sao: palpitacoes,
sudorese, cefaleia, tremores, ansiedade, hiperventila-
¢ao, espasmo muscular e sinais de superestimulacao
adrenérgica como midriase, taquicardia, hipertensao
arterial sistémica, arritmia e hipertermia. Pode evoluir
para crises convulsivas, angina do peito com ou sem
infarto agudo do miocardio, hemorragia intracrania-
na e rabdomiodlise e morte frequentemente por insufi-
ciéncia cardiaca e/ou respiratoria."

A desintoxicagao constitui-se em abordagem de
curta duracao, de duas a quatro semanas, realizada
em ambiente ambulatorial/domiciliar e hospitalar.
Essa abordagem tem sido cada vez mais valoriza-
da no processo de tratamento, uma vez que parece
aumentar a adesao as medidas subsequentes.” Nos
casos menos graves, a sintomatologia de intoxicagao
por cocaina sao, geralmente, de curta duragao e res-
pondem bem ao uso de benzodiazepinicos, em do-
ses suficientes para normalizar o ritmo cardiaco e a
pressao arterial sistémica. Pacientes assintomaticos,



com sinais vitais e exames laboratoriais normais por
mais de 12 horas, podem receber alta hospitalar. Nos
casos moderados ou graves, deve-se fazer:

suporte vital respiratério e cardiovascular;
considerar na agitacao/convulsao a administra-
cao de benzodiazepinicos ou barbittricos;
diante de hipertermia: estabelecer medidas fisi-
cas, como o uso de compressas frias e controle
da temperatura ambiente;

diante de hipotensao e choque: colocar o pacien-
te em posicao de Trendelemburg e administrar
por via venosa cristaloides e aminas vasoativas;
na rabdomiolise: administrar NaCl 0,9% para man-
ter volume urinario de 2-3 mL/kg/h. Monitorar ele-
trélitos, CK e funcao renal. Pode ser necessario
o uso de diuréticos e de alcalinizacao urinaria.”

REFERENCIAS

Mosquera JT, Menéndez MC. Efectos toxicoldgicos y Neuropsi-
quiétricos producidos por consumo de cocaina. Rev. Fac. Med.
(Bogotd); 2005 ene.-mar; 53(1):10-26.

Crespo-Fernandez JA, Rodriguez CA. Bases neuroanatémicas,
neurobiolégicas y del aprendizaje de la conducta de adiccion
a la cocaina.Rev Latino-Am Psicol.2007;39(1):83-107.

Siqueira LP Fabri ACOC, Fabri RL. Aspectos gerais, farmacologi-
cos e toxicologicos da cocaina e seus efeitos na gestacao. Rev
Eletron Farm.2011;8(2):75-87.

Crack: farmacocinética, farmacodinamica, efeitos clinicos e téxicos

10.

11.

12.

13.

14.

Lizasoain I, Moro MA, Lorenzo P Cocaina: aspectos farmacolégi-
cos.Adicciones.2002; 14(1):57-64.

Portal Brasil. [homepage na Internet]. Crack é possivel vencer.
[Citado em 2012 set.08]. Disponivel em: http://www.brasil.gov.br/
crackepossivelvencer/a-droga/composicao-e-acao-no-organismo

Boghdadi MS, Henning RJ. Cocaine: pathophysiology and clini-
cal toxicology. Heart & Lung. 1997; 26:466-83.

Luft A,Mendes FEAnestesia no paciente usuario de cocaina.Rev
Bras Anestesiol.2007;57(3):307-14.

Chicharro A, Tapia J. Complicaciones neurologicas de la cocai-
na. Cuad Neurol. 2001;25.[Citado em 2013 fev. 10]. Disponivel
em: http://escuela.med.puc.cl/publ/Cuadernos/2001/01.html

Pérez AQ. Estaba intoxicado por cocaina este individuo (I): es-
timaciones basadas em la farmacocinética de la droga. Cuad
Med Forense.2003; (33):5-12.

ljsselmuiden A,Verheye S.Cocaine-Induced coronary artery dis-
section.J Am Coll Cardiol Intv.2009; 2(10):1031.

Lange RA, Hillis LD. Cardiovascular complications of cocaine
use.N Engl J Med.2001; 345:351-8.

Levine SR1, Brust JC, Futrell N, Ho KL, Blake D, Millikan CH, et al.
Cerebrovascular Complications of the Use of the Crack Form of
Alkaloidal Cocaine. N Engl J Med. 1990; 323:699-704.

Nucleo de Estudos de Saude Coletiva da Universidade Federal
do Rio de Janeiro. [homepage na Internet]. Toxicologia: intoxi-
cagao por drogas de abuso. [Citado em 2012 ago.09]. Disponivel
em: http://ltc.nutes.ufrj.br/toxicologia/mVlIll.coca.htm

Marques ACPR, Ribeiro M, Laranjeira RR, Andrada NC. Abuso e
dependéncia: crack.Rev Assoc Med Bras.2012;58(2):138-40.

Rev Med Minas Gerais 2015;25(2): 253-259

259



