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INTRODUÇÃO
1.

DUAS QUESTÕES JUSTIFICAM A IMPORTÂNCIA DO CONHECIMENTO DA AÇÃO DAS 
SUBSTÂNCIAS PSICOATIVAS SOBRE O SISTEMA CARDIOVASCULAR:  



O CONSUMO DE DROGAS 
VEM CRESCENDO E  É UM 

PROBLEMA DE SAÚDE 
PÚBLICA NO MUNDO TODO.

A.



TODAS AS SUBSTÂNCIAS 
PSICOATIVAS INTERFEREM 

NO SISTEMA 
CARDIOVASCULAR.

B.
MACONHA

ECSTASY

ANFETAMINAS

INALANTES

OPIÁCEOS

COCAÍNA



DESSE MODO, TODO O MÉDICO SE DEPARARÁ COM PACIENTES CUJA  PROCURA POR 
TRATAMENTO ESTÁ DIRETAMENTE RELACIONADA AO CONSUMO DE ÁLCOOL, TABACO E 

OUTRAS DROGAS.



A AÇÃO DAS SUBSTÂNCIAS
2.



COCAÍNA

CLORIDRATO DE COCAÍNA

PEDRAS DE CRACK

MATE DE COCA

ALCALÓIDE DERIVADO DA PLANTA 
ERYTHROXYLON COCA.

É CONSUMIDA NA FORMA DE 
CLORIDRATO DE COCAÍNA (“PÓ”) 
OU NA FORMA DE BASE LIVRE 
(CRACK, PASTA OU MERLA).  O CHÁ
É AMPLAMENTE UTILIZADO NOS 
PAÍSES ANDINOS.

1.  DEFINIÇÃO & APRESENTAÇÕES 



PULMONAR

INTRANASAL

ORAL

ENDOVENOSA

HIDROSSOLÚVEL.

PODE SER UTILIZADA POR 
QUALQUER VIA DE 
ADMINISTRAÇÃO.

2.  ABORÇÃO

COCAÍNA



BLOQUEIO DA RECAPTAÇÃO DE 
NORADRENALINA E DOPAMINA

AUMENTO DA LIBERAÇÃO 
SUPRA-RENAL

ESTIMULANTE DO SNC.

A COCAÍNA É UM AGONISTA 
INDIRETO DOS SISTEMAS 
NORADRENÉRGICO E 
DOPAMINÉRGICO.

TAMBÉM AUMENTA A LIBERAÇÃO 
DE NORADRENALINA PELA SUPRA-
RENAL POR AÇÃO CENTRAL.

3.  MECANISMO DE AÇÃO

COCAÍNA



POTENCIALIZADORES

a) AUMENTO DA FREQÜÊNCIA 
CARDÍACA

b) AUMENTO DA PRESSÃO ARTERIAL

c) AUMENTO DA CONTRAÇÃO 
CARDÍACA

d) AUMENTO DO POTENCIAL DE 
RELAXAMENTO CARDÍACO

e) VASOCONSTRICÇÃO CORONARIANA

COCAÍNA

OS EFEITOS 
POTENCIALIZADORES DA 

COCAÍNA SOBRE O SISTEMA 
CARDIOVASCULAR SÃO 

DECORRENTES DE SUA AÇÃO 
AGONISTA CENTRAL SOBRE 
AS MONOAMINAS (BLOQUEIO 

DA RECAPTAÇÃO)

A COCAÍNA TAMBÉM É CAPAZ 
DE DEIXAR O ORGANISMO 

MAIS SENSÍVEL À AÇÃO DAS 
MONOAMINAS.

4.  EFEITOS CARDIOVASCULARES



INIBITÓRIOS

a) REDUÇÃO DA CONTRAÇÃO 
CARDÍACA

b) REDUÇÃO DO POTENCIAL DE 
RELAXAMENTO CARDÍACO

c) DIMUNUIÇÃO DA FRAÇÃO DE 
EJEÇÃO

d) AUMENTO DA VASODILATAÇÃO.

COCAÍNA

A AÇÃO INIBITÓRIA COSTUMA 
SER TARDIA E RELACIONADA 

À SUPRESSÃO SIMPÁTICA 
PARADOXAL.

4.  EFEITOS CARDIOVASCULARES

COMO O EFEITO DA COCAÍNA 
SOBRE O SISTEMA 
CARDIOVASCULAR É CAPAZ 
DE OCASIONAR EFEITOS 
ANTAGÔNICOS EM 
DIFERENTES ESTÁGIOS, 
TORNA-SE EXTREMAMENTE 
DIFÍCIL DELINEAR SEU 
COMPORTAMENTO CLÍNICO.

TAL COMPORTAMENTO DUAL 
TORNA O QUADRO CLÍNICO 
DESSAS COMPLICAÇÕES 
COMPLEXO E UM TANTO 
IMPREVISÍVEL.

MECANISMO DA SUPRESSÃO 
PARADOXAL:   DEPRESSÃO 

MONOAMINÉRGICA E 
BLOQUEIO DOS CANAIS 

RÁPIDOS DE SÓDIO.



a) INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO

b) ANGINA PECTORIS

c) ARRITMIAS

d) ENDOCARDITE

e) MIOCARDITES

f) HIPERTROFIA VENTRICULAR 
ESQUERDA

g) CARDIOMIOPATIA

h) DISSECÇÃO / RUPTURA DA 
AORTA

COCAÍNA

AÇÃO SIMPATOMIMÉTICA

5.  COMPLICAÇÕES CLÍNICAS

AÇÃO TROMBOGÊNICA

AÇÃO TÓXICA PRIMÁRIA

BLOQUEIO DE CANAIS IÔNICOS

SENSIBILIDADE INDIVIDUAL AOS 
EFEITOS DA SUBSTÂNCIA

FISIOPATOLOGIA VEJA A SEGUIR A DAS PRINCIPAIS COMPLICAÇÕES



COCAÍNA

AÇÃO SIMPATOMIMÉTICA

RUPTURA DE 
AORTA

TAQUICARDIA

INOTROPISMO

HIPERTENÃO 
ARTERIAL 
SISTÊMICA

ISQUEMIA DO 
MIOCÁRDIO

NECROSE DE 
FIBRAS 

CARDÍACAS

AÇÃO TÓXICA 
PRIMÁRIA

AÇÃO 
TROMBOGÊNICA

SENSIBILIDADE
À SUBSTÂNCIA

AÇÃO 
VASOCONSTRICTORA

BLOQUEIO DE CANAIS 
IÔNICOS

Na+   Ca++   K+

CARDIOMIOPATIA 
DILATADA

TROMBOSE 
CORONARIANA

ARRITMIA

MIOCARDITE

VASOESPASMO 
CORONARIANO

PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS ENVOLVIDOS NAS 
MANIFESTAÇÕES CARDIOVASCULARES DA COCAÍNA. 

FISIOPATOLOGIA 

[1]



COCAÍNA
INTOXICAÇÃO 

AGUDA

Necrose ou fibrose 
focais do miocárdio

INSUFICÊNCIA
CARDÍACA
CRÔNICA

Hipertensão 
Arterial

ACIDENTE 
VASCULAR 
CEREBRAL

Rabdomiólise

Hipertermia

INSUFIÊNCIA 
RENAL    
AGUDA

Convulsões

DANOS 
CEREBRAIS

Arritmias

Falência 
respiratória

MORTE   
SÚBITA

Espasmo   
coronariano

Ativação 
palquetária
Trombose

Aumento do trabalho cardíaco
*  inotropismo e cronotropismo elevados
*  vasoconstricção periférica

ISQUEMIA E 
INFARTO DO 
MIOCÁRDIO

OVERDOSE:  A FALÊNCIA DE UM OU MAIS ORGÃOS CAPAZES DE COLOCAR O ORGANISMO EM RISCO DE MORTE.

PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS ENVOLVIDOS NA 
OVERDOSE DA COCAÍNA. 

FISIOPATOLOGIA 

[2]



ISQUEMIA / INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO:  COMPLICAÇÃO MAIS COMUM DA OVERDOSE.

VASOESPASMO CORONARIANO

AÇÃO SIMPATOMIMÉTICA DA COCAÍNA

VASOCONSCRIÇÃO PERIFÉRICA

LEVANDO A UM AUMENTO DA RESISTÊNCIA 
PERIFÉRICA TOTAL E EXIGINDO UM AUMENTO 
DO TRABALHO CARDÍACO.

OCLUSÃO CORONÁRIANA (TROMBOSE)

AÇÃO PROCOAGULANTE DA COCAÍNA, A PARTIR DA 
REDUÇÃO DAS CONCENTRAÇÕES  DE PROTEÍNA C E 
ANTITROMBINA 3, DA ATIVAÇÃO PLAQUETÁRIA E DO 
AUMENTO DA PRODUÇÃO DE TROMBOXANA.

AÇÃO SIMPATOMIMÉTICA

AUMENTO CRONO E DO INOTROPISMO, 
COM ELEVAÇÃO DAS DEMANDAS 
MIOCÁRDICAS POR OXIGÊNIO E 
GLICOSE.

PREDISPOSIÇÕES INDIVIDUAIS

DOENÇAS DE BASE (MUITAS VEZES 
SUBCLÍNICAS) QUE POTENCIALIZAM 
OS EFEITOS ADVERSOS E/OU 
DIFICULTAM OS MECANISMOS 
COMPENSATÓRIOS DO ORGANISMOS.  
EXEMPLOS:  HIPERTENSÃO, 
OBSTRUÇÃO CORONARIANA, ... 

CRONICIDADE

CRONICAMENTE, OS PICOS 
HIPERTENSIVOS E 
ESPASMOS CORONARIANOS 
PODEM CAUSAR LESÕES 
ENDOTELIAIS, DISSECÇÕES 
CORONÁRIANAS, COM 
ATEROSCLEROSE 
SUBSEQÜENTE.

PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS ENVOLVIDOS NA 
ISQUEMIA / INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO SECUNDÁRIO AO 

CONSUMO DE COCAÍNA. 

FISIOPATOLOGIA 

[3]



COCAÍNA

Elevação periférica de 
catecolaminas

aumento da contração 
uterina

vasoconstricção

descolamento de 
placenta

redução do 
aporte sanguíneo 
para a placenta

trabalho de parto 
prematuro

queda de 
nutrientes

redução da pressão parcial de oxigênio

Elevação periférica de 
catecolaminas

Cocaína

aumento da pressão 
sanguínea

vasoconstricção 
intracraniana

MÃE

FETO

baixo 
peso ao 
nascer

hemorragia 
intracraniana

redução do fluxo 
sanguíneo cerebral

lesões cerebrais isquêmicas focais ou difusas

PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS ENVOLVIDOS NAS 
ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES DURANTE A GESTAÇÃO.

FISIOPATOLOGIA 

[4]



USO INJETÁVEL DE COCAÍNA

COCAÍNA

ANEURISMAS MICÓTICOS

5.  COMPLICAÇÕES CLÍNICAS

ENDOCARDITE

ESPECIALMENTE AÓRTICA E MITRAL, POR 
CÂNIDA, PSEUDOMONAS E KLEBISIELLA

EMBOLIA PULMONAR



A COCAÍNA PODE OCASIONAR UMA SÉRIE DE COMPLICAÇÕES CARDIOVASCULARES, INCLUINDO 
INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO E MORTE SÚBITA.

NO ENTANTO, MORTES DESSA NATUREZA SÃO RARAS.

A ISQUEMIA MIOCÁRDICA SECUNDÁRIA AO CONSUMO DE COCAÍNA DEVE SER CONSIDERADA EM 
INDIVÍDUOS JOVENS, QUE REFEREM HISTÓRIA PREGRESSA DE USO DESSA SUBSTÂNCIA.



ANFETAMINAS & ECSTASY

AS ANFETAMINAS SÃO 
SUBSTÂNCIAS PSICOATIVAS 
SINTÉTICAS TENDO COMO BASE A 
EFEDRINA. 

O ECSTASY É UM DERIVADO 
ANFETAMÍNICO COM 
PROPRIEDADES SEMELHANTES.  
SUA AÇÃO SEROTONINÉRGICA 
PRONUNCIADA LHE CONFERE 
TAMBÉM PROPRIEDADS 
ALUCINÓGENAS.

1.  DEFINIÇÃO & APRESENTAÇÕES 

ANFETAMINAS

ECSTASY



ANFETAMINAS & ECSTASY

HIDROSSOLÚVEIS.

NO BRASIL SÃO AS ANFETAMINAS 
UTILIZADAS PRINCIPALMENTE POR 
VIA ORAL.  O USO INJETÁVEL ERA 
MAIS COMUM NOS ANOS SETENTA 
E OITENTA.

AS FORMAS FUMADA (ICE OU 
CRYSTAL) E INALADA SÃO 
ENCONTRADAS COM MAIS 
FREQÜÊNCIA NA EUROPA, 
ESTADOS UNIDOS E JAPÃO.

O ECSTASY É CONSUMIDO POR VIA 
ORAL.

2.  ABSORÇÃO

PULMONAR

INTRANASAL

ORAL

ENDOVENOSA



ANFETAMINAS & ECSTASY

ESTIMULANTE DO SNC.

AS ANFETAMINAS E O ECSTASY 
SÃO AGONISTAS INDIRETOS DOS 
SISTEMAS DE NORADRENALINA, 
DOPAMINA E SEROTONINA.   

3.  MECANISMO DE AÇÃO
LIBERAÇÃO DE 
MONOAMINAS

MECANISMOS AGONISTAS

• LIBERAÇÃO MACIÇA DE 
MONOAMINAS

• BLOQUEIO DA RECAPTAÇÃO 
DE MONOAMINAS

• BLOQUEIO DA ENZIMA 
MONOAMINOXIDASE (MAO)

BLOQUEIO DA 
RECAPTAÇÃO DE 

MONOAMINAS

INIBIÇÃO

DA MAO



ANFETAMINAS & ECSTASY

4.  EFEITOS CARDIOVASCULARES
AÇÃO DOSE

DEPENDENTES

AÇÃO SIMPATOMIMÉTICA

• TAQUICARDIA

• VASOCONSTRICÇÃO

• ALTERAÇÕES 
VASOPRESSÓRICAS

• ARRITMIAS

AÇÃO CONDICIONADA 
PELA PRESENÇA DE 

PATOLOGIAS OU 
ALTERAÇÕES 

ESTRUTURAIS PRÉVIAS



DE MANEIRA GERAL AS ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES OBSERVADAS NO CONSUMO DE COCAÍNA 
TAMBÉM ESTÃO PRESENTES NO USO DE ANFETAMINAS E ECSTASY.

MORTES DESSA NATUREZA SÃO RARAS.



MACONHA

O Δ – 9 TETRAIDROCANIBINOL (THC) 
É UM ALCALÓIDE ENCONTRADO NA 
RESINA QUE RECOBRE OS BROTOS 
FÊMEOS DO CÂNHAMO (CANNABIS 
SATIVA OU CANNABIS INDICA)

AS DUAS APRESENTAÇÕES MAIS 
COMUNS SÃO A MACONHA 
(BROTOS DO CÂNHAMO) E O 
HAXIXE (RESINA DOS BROTOS).

1.  DEFINIÇÃO & APRESENTAÇÕES 

MACONHA

HAXIXE



PULMONAR

ORAL

LIPOSSOLÚVEL.

É CONSUMIDA MAIS COMUMENTE 
PELA VIA PULMONAR (FUMADA).  
TAMBÉM PODE SER INGERIDA 
(BOLO DE MACONHA).

2.  ABORÇÃO

MACONHA



AÇÃO PARASSIMPÁTICA  -

AÇÃO SIMPÁTICA  +

EM BAIXAS DOSES, AUMENTA 
LEVEMENTE A ATIVIDADE 
SIMPÁTICA E REDUZ A 
PARASSIMPÁTICA.

3.  MECANISMO DE AÇÃO

EFEITO DOSE-DEPENDENTE.

MACONHA

BAIXAS 
DOSES

a) TAQUICARDIA

b) AUMENTO DO INOTROPISMO

TAIS ALTERAÇÕES NÃO 
REPRESENTAM RISCO DE 

MORTE.



AÇÃO PARASSIMPÁTICA  +

AÇÃO SIMPÁTICA  -

EM ALTAS DOSES, BLOQUEIA A 
ATIVIDADE SIMPÁTICA E 
POTENCIALIZA A PARASSIMPÁTICA.

3.  MECANISMO DE AÇÃO

EFEITO DOSE-DEPENDENTE.

MACONHA

ALTAS 
DOSES

a) BRADICARDIA

b) HIPOTENSÃO

NESSA SITUAÇÃO PODE HAVER 
AUMENTO DA ATIVIDADE ECTÓPICA 
SUPRAVENTRICULAR E 
VENTRICULAR. NUNCA FORAM 
RELATADAS TAQUI OU 
BRADIRRITMIAS CAPAZES DE 
TRAZER RISCO DE MORTE.



AS ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES OCASIONADAS PELO THC SÃO DECORRENTES DE SEUS 
EFEITOS CENTRAIS.

NA AUSÊNCIA DE PATOLOGIAS OU ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS DE BASE AS ALTERAÇÕES 
HEMODINÂMICAS DESENCADEADAS SÃO BEM TOLERADAS PELO ORGANISMO.

COMPLICAÇÕES MAIS SÉRIAS, TAIS COMO ARRITMIAS E COLAPSO CARDIOVASCULAR, ESTÃO 
NORMALMENTE ASSOCIADAS AO CONSUMO DE MAIS SUBSTÂNCIAS ALÉM DO THC.

QUANDO NECESSÁRIO, A HIPOTENSÃO RESPONDE BEM À INFUSÃO ENDOVENOSA DE SORO 
FISOLÓGICO.



PRODUTOS A BASE DE SOLVENTES

LANÇA-PERFUME

OS INALANTES SÃO UM 
AGRUPAMENTO DE SUBSTÂNCIAS 
PSICOATIVAS VOLÁTEIS DEFINIDOS 
MAIS PELA VIA DE ADMINISTRAÇÃO 
DO QUE POR SEU EFEITO 
NEUROBIOLÓGICO.  

O CONJUNTO É BASTANTE 
DIVERSIFICADO, ABRANGENDO 
DESDE COMBUSTÍVEIS (GASOLINA, 
PROPANO E BUTANO) ATÉ
HIDROCARBONETOS AROMÁTICOS 
(TOLUENO E XILENO, 
ENCONTRADOS EM COLAS E 
TINTAS).  

1.  DEFINIÇÃO & APRESENTAÇÕES 

INALANTES



INALANTES

INALANTES SÃO CONSUMIDOS A 
PARTIR DA ASPIRAÇÃO 
DELIBERADA DOS VAPORES DE 
RECIPIENTES ABERTOS, DE 
PEDAÇOS DE TECIDO EMBEBIDOS 
NA SUBSTÂNCIA OU DENTRO DE 
SACOS PLÁSTICOS 

2.  ABORÇÃO

PULMONAR



INALANTES

ACREDITA-SE QUE OS SOLVENTES 
SENSIBILIZEM O MIOCÁRDIO À
AÇÃO DAS CATECOLAMINAS 
CIRCULANTES, AO MESMO TEMPO 
EM QUE PROMOVEM UMA 
ESTIMULAÇÃO VAGAL, 
RESULTANDO EM ARRITMIA 
CARDÍACA.   

AS CATECOLAMINAS, POR SUA VEZ, 
SÃO LIBERADAS EM MAIOR 
QUANTIDADE A PARTIR DO QUADRO 
DE EUFORIA OU DE PÂNICO 
DESENCADEADOS PELO CONSUMO 
DE INALANTES.

ESSES PARECEM SER OS 
MECANISMOS ENVOLVIDOS NA 
MORTE SÚBIDA CAUSADA PELO 
CONSUMO DE INALANTES.

3.  MECANISMO DE AÇÃO

SENSIBILIZAÇÃO DO 
MIOCÁRDIO À AÇÃO 
MONOAMINPERGICA

AUMENTO DA 
LIBERAÇÃO DE 
MONOAMINAS



APESAR DE BASTANTE PREVALENTE, ESPECIALMENTE ENTRE ADOLESCENTES DE CLASSE MÉDIA 
BAIXA E MENINOS EM SITUAÇÃO DE RUA, O CONSUMO DE INALANTES TEM RECEBIDO POUCA ATENÇÃO 
POR PARTE DOS PESQUISADORES E AGENTES DE SAÚDE PÚBLICA.   

TRATAMENTO SUPORTIVO.
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