
Recrudescimento na utilização da cocaína com
finalidade euforizante vem ocorrendo nestas 2

últimas décadas e constitui grave problema de saúde
pública1. Atingindo populações de condições sócio-
econômicas diversas, com prevalência nas faixas
etárias potencialmente reprodutivas, a dependência
à cocaína tem repercurssões graves para gestantes,
fetos e neonatos2.

1. Histórico:

As folhas da Erytroxylon coca, planta autóctone
dos altiplanos andinos são utilizadas há milênios
pelos habitantes dessa região, devido a suas proprie-
dades estimulantes centrais que levam à mitigação
da fome, sede e cansaço. Em 1859 Albert Niemann
obteve o princípio ativo da planta, de natureza básica
e que contém uma função amina, a cocaína. 

Premido pela necessidade de se obter um tipo de
analgesia na cirurgia oftalmológica, Carl Köller em
1884 conduziu uma série de experimentos que envol-
viam a instilação de cocaína na córnea de animais e
pacientes. Comprovada a propriedade anestésica lo-

cal, a cocaína foi introduzida na prática anestesioló-
gica. Simultaneamente, seu colega Sigmund Freud
voltava-se para a análise dos efeitos sistêmicos da
droga, sugerindo seu uso no controle de diversas
patologias, inclusive como recurso substitutivo para
o tratamento de morfinômanos3. 

2. Farmacologia da cocaína.

A cocaína é um ester do ácido benzoíco (benzoil-
metil ecgonina) (Figura 1).

Das folhas Erytroxylon coca obtém-se uma pasta,
que contém cocaína predominantemente sob a forma
básica. A pasta pode ser refinada quando adicionado
HCl, o que resulta em material cristalino, branco e
sob forma de pó, o cloridrato de cocaína, solúvel em
água e que se decompõe pelo aquecimento. Entre-
tanto, a preparação comercializada ilicitamente é adi-
cionada de vários adulterantes, (pó de mármore, giz,
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talco, vidro, etc) constituindo-se no produto conheci-
do como "cocaína de rua" (street cocaine).

A forma básica da cocaína (base livre) presta-se
à inalação, donde o hábito, relativamente recente, de
sua utilização por essa via, que se disseminou pelo
baixo custo, pronta volatilização e alta atividade. Tal
produto é conhecido como craque (crack ou rock)4. 

Quando o cloridrato de cocaína é consumido por
absorção pela mucosa nasal, atingem-se, rapida-
mente, altos níveis plasmáticos num período de 30 a
60 minutos. A utilização venosa de doses equivalen-
tes à administrada topicamente tem, contudo, maior
bioatividade5,6 e é responsável pelo aumento de
emergências em pronto socorro e pelas reações de
curso fatal. 

A cocaína tem uma meia vida biológica de 30 a 90
minutos e sua metabolização pela intervenção de
colinesterases  plasmáticas e hepáticas dá origem à
metilester-ecgonina, como metabólito principal, que
ainda é ativo. A metabolização oxidativa da cocaína
no fígado, produz a norcocaína, cuja atividade farma-
cológica é equipotente à da cocaína7.

2.1.Propriedades    anestésicas     locais  e simpa-
ticomiméticas

A cocaína é utilizada ainda hoje, embora infre-
qüentemente, como anestésico local, principalmente
em oftalmologia7. A droga é um agente particular do
ponto de vista farmacológico: é capaz de produzir
estimulação do sistema nervoso central e tem pro-
priedades simpaticomimética e anestésica local. Tais
atividades manifestam-se de maneira dose-depen--
dente.

As propriedades psicoestimulantes devem-se à
influência sobre a transmissão dopaminérgica8, in-
duzindo euforia e sensação de clarividência3,respon-
sáveis pelo uso abusivo e pela fármaco-dependên-
cia. O bloqueio da recaptura de neurotransmissores
adrenérgicos, em neurônios periféricos9, contribui
para a hiperatividade simpática com repercurssões
cardiovasculares10,11. A cocaína tem a capacidade
de liberar catecolaminas, particularmente ad-
renalina, de reservas teciduais12 e, também, estimula
o efluxo simpatoadrenal, com influência sobre o
sistema reni-na-angiotensina12,13.

3. Fármaco-dependência da cocaína na gravidez:

3.1. Incidência da farmaco-dependência da co-
caína na gravidez. 

A utilização da cocaína no período gestacional,

atinge os mais variados setores populacionais, quan-
to ao nível sócio-econômico, cultural, étnico e faixa
etária.A investigação em recém-nascidos, da presen-
ça de cocaína e seus metabólitos no mecônio,
mostrou alta incidência de exposição da  parturiente
à cocaína, particularmente em amostras de popula-
ções mais carentes14.

Por outro lado, tem-se observado que gestantes
usuárias de cocaína tendem a negligenciar o acom-
panhamento pré-natal e que crianças expostas à
cocaína intra-uterinamente apresentam comprometi-
mento de estatura e de tonus muscular15.

O fator étnico, social e cultural foi investigado em
grávidas fármaco-dependentes nos Estados Unidos.
Neste estudo as gestantes de cor branca, de origem
não-hispânica, divorciadas ou solteiras e com baixo
nível de escolaridade, apresentaram uma maior inci-
dência na utilização da cocaína16,17.

A prevalência da fármaco-dependência à cocaína
na gravidez também foi constatada ser maior na faixa
etária jovem (média de 27,1 anos de idade) e com
baixo nível sócio-econômico18.

3.2. Repercussões maternas, fetais e neonatais.

Os efeitos adversos da cocaína sobre o binômio
maternofetal responde pelo aumento de complica-
ções obstétricas. O uso materno da cocaína está
relacionado com a maior incidência de deslocamento
prematuro da placenta e morbidade materna. Existe
uma crença entre as usuárias que atribui à cocaína
a capacidade de reduzir a duração do período de
trabalho de parto19. Todavia não existe fundamento
científico que substâncie esta capacidade atribuída
à droga.

Por seus efeitos simpaticomiméticos, a cocaína
induz hipertensão arterial, com diminuição do fluxo
sangüíneo útero-placentário, hipoxia fetal e prejuízo
da homeostase fetal20. A hipertensão arterial induz-
ida pela cocaína nem sempre responde à terapia
convencional para a hipertensão gravídica (pré-
eclâmpsia), sendo considerada como um fator agra-
vante do risco de descolamento prematuro da
placenta (DPP), em idade gestacional precoce21.
Quando a resposta hipertensiva está associada à
trombocitopenia aguda e transitória, faz-se necessá-
rio o diagnóstico diferencial com a pré-eclâmpsia22.

Estudos experimentais conduzidos em ovelhas
prenhas mostraram aumento significativo das res-
postas simpaticomiméticas à cocaína. Uma possível
sensibilização de receptores alfa adrenérgicos, devi-
do aos altos níveis de progesterona no período ges-
tacional, seria o fator agravante das alterações
cardiovasculares produzidas pela cocaína23. Tam-
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bém foram detectados em ovelhas prenhas tratadas
com cocaína, níveis aumentados de noradrenalina
(da ordem de 210%), atingido o feto na proporção de
um oitavo (1/8) dos níveis maternos. As medidas de
fluxo útero-placentário correspondentes mostraram
uma diminuição significativa (em torno de 42%)24.

É atribuído ao fator hormonal (progesterona) a
sensibilização de receptores alfa adrenérgicos na
musculatura lisa vascular coronariana5. Esta inferên-
cia foi investigada em ovelhas tratadas com pro-
gesterona e na presença da cocaína, detectando-se
vasoconstrição das artérias coronarianas e diminu-
ição da oferta de O2 com repercussões para a mus-
culatura miocárdica23,24. 

Pela própria alteração fisiológica inerente à
gravidez, estas conclusões experimentais explicam
o aumento dos riscos de complicações neurológicas
e cardiovasculares na fármaco-dependência durante
a gestação5,23-26.

Por sua ação anestésica local, a cocaína interfere
na condutância transmembrana ao íon sódio27, pro-
priedade esta que somada à estimulação adrenérgi-
ca, favorece a ocorrência de morte súbita ou
precedida de convulsão, colapso cardiovascular e
arritmias cardíacas. Adicionalmente, fibrilação ven-
tri-cular, que por vezes é precedida de circuítos reen-
trantes, tem sido relatada28,29. Em contrapartida, as
deficiências de colinesterase, congênitas ou adquiri-
das (encontradas na gravidez), hepatopatias, desnu-
trição, interações medicamentosas e situações
iatrogênicas (plasmaferese) podem dificultar a hidró-
lise plasmática da cocaína,agravando os efeitos sis-
têmicos7.

O uso da cocaína no período gestacional tem
causado grande preocupação no âmbito médico por
seus efeitos deletérios sobre o feto e o neonato. Há
referência de estudo realizado com gestantes e se-
guido de acompanhamento pré-natal. Este estudo
revelou, entre mães fármaco-dependentes, uma
maior incidência de complicações maternas. Foi ob-
servado, também, que os respectivos neonatos apre-
sentavam,  ao  nasc imento ,  peso e  es ta tura
inadequados para a idade gestacional, menor diamê-
tro fronto-occipital, prematuridade, e, ainda, aumento
da morbidade perinatal2. Dentre esses, foi encontra-
do um neonato com mal formação do trato gênito-uri-
nário: criptorquidía bilateral, hidronefrose bilateral,
síndrome de "prune-belly" (abdomen globoso, com
atrofia da musculatura abdominal) e reflexo de Moro
exaltado.Esta anomalia foi atribuída ao uso de cocaí-
na nas primeiras cinco semanas de gestação,
quando o trato gênito-urinário se encontra em for-
mação2,30. Embora a possibilidade de teratogenici-
dade seja assunto controverso, há relatos de mal

formação con-gênita do trato gênito-urinário em neo-
natos do sexo feminino, caracterizada por anormali-
dade cloacal e hidronefrose acompanhada de
masculinização da genitalia externa e atribuída31,32 à
intensa vasocons-trição  no  território sangüíneo
útero-placentário. Também tem sido atribuída à
hidronefrose uma alte-ração do metabolismo do cál-
cio dos fetos expostos à cocaína, durante o período
intra-útero32.

Outras anomalias têm sido associadas ao uso de
cocaína na gestação, afetando o sistema nervoso
central, cardiovascular e pulmonar33. Foram detecta-
das alterações neurocomportamentais, pelo possível
prejuízo no desenvolvimento do sistema nervoso
central. Estas anomalias foram detectadas no
período intra-uterino através da ultrassonografia e
avaliação neurocomportamental intra-uterina34. A ex-
posição neonatal à cocaína vem sendo considerada
como um fator predisponente à mal formação do
sistema cardiovascular, alterações eletrocardiográfi-
cas (aumento da freqüência cardíaca, presença de
focos ectópicos ventriculares) e, possivelmente, tam-
bém alterações anatômicas cardiopulmonares25. Ex-
iste a hipótese de que a embriopatia atribuída à
cocaína possa resultar da vasoconstrição útero-pla-
centária, que deve ser levada em consideração no
diagnóstico diferencial de crianças portadoras de mal
formação congênitas35.

Por outro lado, a utilização da cocaína pela mãe,
72 horas antes do parto, foi responsabilizada por
acidente vascular cerebral isquêmico em neonato36.
Há também citação de anomalias congênitas, carac-
terizadas por assimetria corporal, devidas ao uso de
cocaína na gravidez35.

Alterações de função celular óssea e de metabo-
lismo mineral foram observadas no rato, sugerindo
que a longo prazo, a cocaína pode trazer conseqüên-
cias deletérias para o sistema esquelético37.

Contribuem, ainda, para as seqüelas neonatais a
imaturidade metabólica. A presença da benzoil-
metilecgonina foi detectada no feto durante 4 a 5
dias, após o uso materno da cocaína2,24. Em estudo
recente, foram descritos 6 (seis) óbitos de crianças
com teste toxicológico positivo para a cocaína e seus
metabólitos, na mãe e neonatos38. 

4. Cocaína e anestesia

A crescente escalada do uso da cocaína na atu-
alidade e  a detecção de sua utilização durante a
gestação ou previamente ao trabalho de parto mere-
ce uma acurada investigação por parte da equipe
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médica. 
Nestas circunstâncias, o uso da cocaína está par-

ticularmente afeto à anestesiologia, por interferir no
procedimento anestésico, seja pelas alterações fisi-
ológicas produzidas ou por interações medicamen-
tosas com os agentes anestésicos rotineiramente
utilizados.

Já nos referimos que a cocaína é, principalmente,
metabolizada por esterases plasmáticas e hepáti-
cas7. Neste sentido, bloqueadores despolarizantes
devem contribuir para o aumento dos efeitos tóxicos
da cocaína.

Raciocínio idêntico é válido para os anestésicos
locais do tipo éster, que utilizam a mesma enzima
(colinesterase) para sua hidrólise. Em contrapartida,
os anestésicos locais tipo amida, podem contribuir
para a somação dos efeitos convulsivantes da cocaí-
na39.

Agentes halogenados e endovenosos podem fa-
vorecer o aumento da toxicidade da cocaína. Expe-
riências em cães demonstram um aumento do valor
da concentração alveolar mínima (CAM) dose de-
pendente, para o halotano40, que os autores atribuem
ao aumento do "turnover" das catecolaminas no
SNC. A cetamina, agindo na recaptação de cateco-
laminas, tem efeito somatório simpaticomimético,
tendo sido responsabilizada por graves arritmias
cardíacas, em paciente fármaco-dependente. Tam-
bém, um aumen-to das respostas cardiovasculares,
durante o proce-dimento anestésico, foi atribuído à
interação farmacológica entre cocaína e cetamina41.

4.1. Precauções  e  cuidados com a paciente ob-
stétrica. 

A utilização ilícita da cocaína na gravidez pode
contribuir para o obscurecimento do quadro clínico
por ocasião do ato anestésico. Neste sentido, o an-
estesiologista deve estar atento para esta intercor-
rência, evitando as interações medicamentosas. A
fisiopatologia da gravidez pode mascarar os efeitos
do uso da cocaína6. A condição hiperadrenérgica,
característica da cocaína, foi responsabilizada como
um fator contribuinte para confundir o diagnóstico de
complicação obstétrica. 

Há referência na literatura de dois casos, nos
quais pacientes fármaco-dependentes apresentaram
descolamento prematuro de placenta. Havendo sus-
peição de colapso cardiovascular, a terapêutica utili-
zada precipitou um quadro de edema agudo de
pulmão, embora transitório6.

Conforme já referido, os efeitos sistêmicos deter-
minados pelo uso da cocaína durante a gestação
podem estar mascarados pelas alterações fisiológi-

cas inerentes à gravidez. Neste sentido, cabe à equi-
pe médica, quando houver suspeição do uso de co-
caína pela paciente, uma investigação sutíl, porém
insistente, uma vez que se deve ter em mente que
em princípio "qualquer gestante pode ser uma fárma-
co-dependente da cocaína".

Embora as complicações  resultantes do uso da
cocaína seja, na atualidade, de fácil reconhecimento
pelo aumento de emergências nos pronto-socorros,
o tratamento ainda permanece controverso. Deve-se
levar em conta a dualidade das propriedades farma-
cológicas, simpaticomiméticas e anestésica local,
devendo o tratamento ser direcionado a combater a
predominância das manifestações clínicas. 

O tratamento das manifestações clínicas, predo-
minantemente simpaticomiméticas, tem se dire-
c iona-do  para  o  uso  de  b loqueadores
β-adrenérgicos. O esmolol, devido a sua especifici-
dade bloqueadora seletiva de receptores β1-adrenér-
gico, é mais eficaz no controle do vasoespasmo
periférico e coronariano28,42.Esta característica se
deve a sua curta ação, preservando, com isso, o
efeito paradoxal, devido à não inibição da atividade
alfa-adrenérgica, que pode agravar o quadro de va-
soespasmo coronariano42.

Estudos experimentais, nos quais foi utilizado
miocárdio de mamíferos, demonstraram que a cocaí-
na aumenta os níveis intracelulares de cálcio43. Des-
ta investigação resultou a hipótese de sobrecarga
intracelular de cálcio28 na intoxicação pela cocaína.
Entretanto, a utilização dos bloqueadores de canais
de cá lc io ,  em humanos,  a inda requer  com-
provação44.

Em contrapartida, a nifedipina, em experimenta-
ção animal, é capaz de proteger ratos submetidos à
intoxicação com cocaína, de seus efeitos cardiovas-
culares, o mesmo tendo se verificado com a nicardi-
pina45. A nimodipina, experimentada em macacos,
mostrou-se eficaz em prevenir arritmias cardíacas e
hipertensão arterial46, enquanto que o verapamil pro-
tegeu a fibrilação ventricular em cães intoxicados
pela cocaína47. 

A combinação das propriedades adrenérgica e
anestésica local (diminuição da condutibilidade car-
díaca com bloqueios unidirecionais; depressão car-
diovascular) pode agir sinergicamente com o
componente simpatomimético na intoxicação pela
cocaína. Em cães48, nos quais a cocaína foi adminis-
trada agudamente, o tratamento com solução hiper-
tôn ica  de  NaCl  e  so lução  combinada de
NaCl/Dextrana, mostrou um efeito sinérgico quanto
ao componente simpatomimético da cocaína. O uso
de Dextrana 70, neste mesmo estudo experimental,
contudo, reverteu a depressão cardiovascular, sem
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que ocorresse sinergismo adrenérgico com a cocaí-
na. 

O componente anestésico local da cocaína res-
ponde, ao lado do efeito dopaminérgico, pela estimu-
lação do s is tema nervoso centra l ,  como as
manifes-tações convulsivantes. Os benzodiazepíni-
cos, agindo sobre o sistema límbico, constituem-se
na terapêutica mais apropriada para o tratamento de
convulsões induzidas pela cocaína. A esta van-
tagem, somam-se os efeitos ansiolíticos e o relax-
amento muscular  que os benzodiazepínicos
induzem, o que representa um benefício adicional no
tratamento da intoxicação pela cocaína49.

A não existência de padrões de conduta para os
procedimentos anestésicos nos pacientes fármaco-
dependentes pressupõe que o anestesiologista, fren-
te a qualquer potencial intoxicação pela cocaína,
tenha consciência de que uma nova técnica de anes-
tesia o está desafiando, e que requer conhecimentos
da Farmacologia, da Clínica e mais que tudo, discer-

nimento no combate das complicações.
A par do problema médico da fármaco-dependên-

cia existe o aspecto econômico que diz respeito ao
alto custo operacional do tratamento das complica-
ções e sequelas materno-fetais. Em função disto,
sugere-se a implementação de programa de preven-
ção e tratamento direcionado às mães fármaco-de-
pendentes, cujos resultados práticos, seguramente,
poderiam resultar em vantagens econômicas já no
primeiro ano da implantação50.
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