
Há 108 anos em Viena, Meca da Educação
Médica do século XIX, foram publicados por dois
jovens médicos residentes, os estudos pioneiros
mais importantes sobre princípios extraídos das fol-
has da Erythroxylon coca, planta sagrada dos incas
que habitavam os altiplanos andinos1,2,3,4 . No mês
de ju-lho de 1884, Sigmund Freud publicava, em
Ueber Coca, as propriedades psicoestimulantes da
cocaí-na, alcalóide recentemente sintetizado por
Niemann (1860), que foi o primeiro aval científico
para o consumo social e recreativo do pó, por
inalação ou atra-vés de tônicos nervosos, como a
"coca-cola", nos EEUU, e o vinho Mariani, na
Europa1,5,6. Coube-lhe entretanto o mérito de ter
realizado o primeiro estudo de Psicofarmacologia
dos Estimulantes, inclusive por empreender um
tratamento farmacológico de depen-dência física à
morfina, de seu amigo Fleischl, basea-do em método
publicado por Dr Huse na Therapeutic Gazette de
Detroit (1880)6,7.O abuso social e a ele-vada toxici-
dade apresentada pelo alcalóide, inclusive no uso
médico, suscitaram acirradas discussões e interes-
ses conflitantes, que se estendem até os nossos
dias, seja no sensacionalista jargão policial diuturno
da mídia escrita e televisada(narcotráfico), seja entre
estudiosos do abuso de drogas9,10,11 . Já em 1886,
em editorial do N Y Medical Record, Erlenme-yer
acusou-o de ter introduzido o 3º flagelo da Huma-ni-
dade, após o álcool e o ópio6,8. 

Em 11 de setembro de 1884, Carl Köller conseguiu
fazer uma cirurgia de glaucoma, sem queixas do
paciente, após a instilação de solução de cocaína na
conjuntiva ocular. Quadro dias após, o êxito desta
primeira anestesia tópica, que lhe deu o título de Pai
da Anestesia Local, foi relatado no Congresso Oftal-
mológico de Heidelberg, pelo Dr J Brettauer, tendo
repercussão imediata nos centros médicos da Euro-

pa e da América2-6. A alta toxicidade do alcalóide,
mesmo  no uso médico no século passado, pode ser
atestada pela revisão de 80 acidentes anestésico-ci-
rúrgicos por anestesia infiltrativa com cocaína reali-
zada por Dr DelBosc em Paris (1889): encontrou-se
a alta incidência de 8 convulsões, 22 síncopes e 5
mortes12. A alta posologia empregada (acima de
0,5  g), o desconhecimento da causa mortis (empi-
lhamento de leucócitos nos pulmões) e a precarieda-
de terapêutica da época (ingestão de rum, injeção de
éter, tração de língua)  certamente contribuíram para
a elevada toxicidade5,6,12,13 .Na década de 20, a As-
sociação Médica Americana recomendava o uso de
cocaína apenas para anestesia tópica em virtude do
relatório de Mayer, no qual apontava-se que 50% das
mortes relacionadas com anestesia local eram con-
seqüentes ao emprego do alcalóide8,14. Atualmente,
a analgesia de 90 minutos obtida pela solução de
cocaína a 4%, aliada a seu efeito vasoconstritor, tem
ainda lugar no arsenal terapêutico anestesiológico: a
prévia instilação nasal permite uma intubação naso-
traqueal sem sangramento15,16. Naturalmente, deve-
se estar ao par de fatores intervenientes na boa
condução anestésica, como: 1º - usar dose mínima
efetiva a partir de uma posologia clínica referencial
de segurança (1,5 a 3 mg/kg); 2º - respeitar suas
contra-indicações (coronariopatia, hipertensão, hi-
pertireoidismo, dependência); 3º - evitar as intera-
ções medicamentosas que facilitem os efeitos
colaterais, tanto na pré-anestesia, como diante do
uso de antidepressivos (IMAO e tricíclicos), estimu-
lantes e anoréticos; quanto no trans-operatório, devi-
do ao risco de potencialização de anestésicos gerais
(halotano, quetamina), anestésicos locais do tipo és-
ter e succinilcolina; e, finalmente, 4º - conhecer sua
fisiopatologia central e cardiovascular a fim de esta-
belecer medidas preventivas e o tratamento adequa-
do ,  a lém de  suas  man i fes tações  per i  e
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pós-anestésicas17-23.Entretanto, a abordagem anes-
tesiológica de um paciente viciado em cocaína (pó ou
crack) é complexa, em função de eventuais intercor-
rências fisiopatológicas importantes no trans-opera-
tório, mistura com outras drogas (álcool, diazepam),
especialmente na ausência de informação na história
do paciente sobre o uso do tóxico no atendimento de
urgência15,16,22 .Nas duas últimas décadas foram de-
scritas algumas anestesias com disritmias cardíacas
refratárias a manobras de reanimação na interação
cocaína x halotano ou quetamina17,21. Nos dias de
hoje, a exemplo dos EEUU na década passada onde
o uso recreativo da coca atingiu proporções epidêmi-
cas (1:10 americanos)10,há um surto de abuso cocaí-
n ico na juventude brasi le i ra em função das
mudanças de rotas do narcotráfico internacional11,23.
Este fato novo certamente favorecerá o apare-
cimento de fre-qüentes acidentes anestésicos por
interação, sobretudo nos atendimentos de urgência,
a usuários da coca neste final de milênio.

Ao lado do aumento da criminalidade e de doen-
ças infecciosas (AIDS, endocardite, etc), a cocaína é
responsável por graves complicações centra-
is12,14,24-28  e cardiovasculares8,9,12,14,22,29-32 . Den-
tre as complicações centrais, destacam-se a crise
convulsiva de origem subcortical límbica (amígdala-
hipocampo)24,26, acidentes vasculares cerebrais he-
mor rág icos  e  ou  i squêmicos9,10,22,23,27,28 .O
tratamento básico consiste de oxigenação a 100%
(correção da hipóxia e acidose) e injeção venosa de
benzodiazepinicos ou barbitúricos de ação curta ou
ultracurta para o controle da convulsão tônico-clôni-
ca22,24-26 . Como os anestésicos inalatórios (exceto
enflurano) e venosos (exceto opiáceos e quetamina)
têm efetivas propriedades anticonvulsivantes, o pro-
blema mais grave na toxicidade aguda da cocaína no
trans-operatório ocorre no aparelho cardiovascular
(taquicardia, hipertensão, infarte e morte súbi-
ta)15,16,17,19 . Além do bloqueio do canal de sódi-
o22,33,  o alcalóide bloqueia a recaptação de
noradrenalina e dopamina22,34 acarretando o au-
mento dos efeitos α1 (vasoconstrição), β1

 (cardioes-
t imulante), além de potencial izar o efeito da
angiotensina (vasoconstrição)30,31. Posteriormente,
há inibição da atividade noradrenérgica central (α2)
no locus coeruleus com redução da estimulação sim-
pática ao coração31. Esta dualidade do efeito vascu-
lar faz com que os antagonistas dos sistemas
simpático-adrenal e renina-angiotensina ainda não
ofereçam uma proteção farmacológica definitiva con-
tra a sua toxicida-de aguda. Em relação a uma maior
eficácia, destacam-se drogas antihipertensivas como
antago-nistas dos canais lentos de cálcio (diltiazem),
inibido-res da enzima de conversão (enalapril).
Como segunda opção podem ser usados os blo-
queadores β (propranolol, esmolol), α (droperidol,
clorpromazina) e α1 (prazozim) que apenas ofere-

cem proteção parcial9,22,28,29-32 .
Diante da inexistência de um tratamento específi-

co para a toxicidade aguda da cocaína, Simonetti e
outros pesquisadores vêm testando, em animais, so-
lução hiperosmótica de NaCl a 7,5% (HNaCl)  ante-
riormente testada em choque circulatório e no
tratamento da intoxicação pela bupivacaína35-40.
Contrariando os que preconizam o uso de soluções
iso ou hipotônicas na intoxicação cocaínica, na pág
137 desta revista, é proposta a associação de
solução hipertônica de NaCl a 7,5% com dextrana 70,
a 6% (hiperoncótica), no sentido de atenuar a hipo-
tensão cocaínica em cães anestesiados, ao antago-
n iza r  o  ino t rop ismo nega t i vo  e  o  e fe i to
anti-adrenérgico do alcalóide, bem como a di-
minuição da resistência vascular periférica do
HNaCl. Partindo do princípio de que hiponatremia
aumenta a toxicidade dos anestésicos locais e da
cocaína33, aventa-se a hipótese de que o aumento
do sódio no extracelu lar  e no receptor  (v ia
hidrofóbica) antagonizaria o efeito do alcalóide na
membrana, revertendo a depressão da Vmax35,36.
Outra hipótese que pode ser aventada para justificar
a ação protetora parcial do NaCl hipertônico seria
uma maior excreção do peptídeo átrio-natriurético
(PAN), pelo coração, promovendo aumento de di-
urese e vasodilatação periférica41, com manutenção
do débito cardíaco e fluxo coronariano42,43. Provav-
elmente, o HNaCl-dextrana diminuiria a atividade do
sistema renina-angiotensina, reduzindo a toxicidade
cardiovascular da cocaína devido a menor liberação
de noradrenalina29,30. Justifica-se, pois, a necessi-
dade de se expandir o volume circulante com dex-
trana porque a HNaCl, embora seja capaz de
aumentar catecolaminas plasmáticas, não seria ca-
paz de antagonizar o efeito agonista α2 central da
cocaína, contribuindo para a vasoplegia final31,35-
37,38,39 .

Em resumo, contrastando com a atual eficácia no
tratamento da convulsão com oxigenação e anticon-
vulsivantes, falta uma terapêutica específica para
reequilibrar os sistemas adrenérgico e renino-angio-
tensina na intoxicação cocaínica. Novos trabalhos
deverão ser realizados no sentido de buscar a ho-
meostase cardiovascular, objetivando a validação do
emprego terapêutico de fármacos anti-hipertensivos
associados ou não a soluções hiperosmóticas-hipe-
roncóticas, ao lado de medidas mais simples como a
acidificação da urina para aumentar a excreção da
cocaína. 
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