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RESUMO

A incidência de pacientes dependentes de drogas está aumentando. As substâncias 
ilícitas de consumo mais comuns são cocaína, maconha, álcool e heroína, embora o 
uso do crack tenha se tornado cada vez mais frequente, tornando-se um problema co-
mum nos hospitais que atendem emergências. O efeito agudo e a longo prazo do abuso 
de drogas pode complicar o manejo anestésico. Muitas vezes esses pacientes não são 
identificados no pré-operatório, por tratar-se de cirurgia de emergência ou omissão de 
informação. Esses pacientes demandam vigilância contínua e perspicácia do aneste-
siologista para evitar sérias complicações perioperatórias. Neste artigo são apresenta-
dos os principais problemas relacionados ao uso da cocaína e do crack, bem como a 
melhor abordagem perioperatória. Durante o procedimento anestésico são utilizados 
vários medicamentos de ação central que interagem com outras substâncias como a 
cocaína, tornando predizer o tipo de resposta apresentado pelos pacientes que fazem 
uso desse tipo de droga. Isso torna a anestesia nesses pacientes um verdadeiro desafio 
para o anestesiologista que, portanto, deve conhecer as alterações fisiopatológicas para 
melhor abordar esses pacientes e diminuir a morbimortalidade.

Palavras-chave: Anestesia; Cocaína; Cocaina Crack; Usuários de Drogas.

ABSTRACT

The incidence of drug dependent patients is increasing. The most common consumption 
among illicit substances includes cocaine, marijuana, alcohol, and heroin, however, the use 
of crack has become increasingly frequent and a common problem in hospitals that tend to 
emergencies. The acute and long-term effects of drug abuse can complicate the anesthetic 
management. These patients are often not identified preoperatively because they are in need 
of emergency surgery or due to information omission. These patients require continuous vigi-
lance and insight from the anesthesiologist to avoid serious perioperative complications. This 
article presents the main problems related to the use of cocaine and crack, as well as the best 
perioperative approach. During the anesthetic procedure, several centrally acting medications 
that interact with other substances like cocaine is used making it difficult to predict the type of 
responses from the patients who make use of these drugs. Thus, anesthesia in these patients 
is a real challenge to the anesthesiologist who must therefore be aware of the pathophysiologi-
cal alterations to best address these patients and decrease morbidity and mortality.

Key words: Anestheia; Cocaine; Crack Cocaine; Drug Users.

INTRODUÇÃO 

A cocaína ressurgiu no Brasil nos últimos 20 anos.1 Desde então, novos padrões 
de consumo foram introduzidos entre os usuários da droga2, entre eles destaca-se 
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HISTÓRICO 

Embora o termo “crack” venha sendo veiculado 
há pouco mais de 25 anos, o consumo de cocaína 
iniciou-se num período histórico muito mais preco-
ce. Derivada das folhas do arbusto Erythoxylon coca, 
a substância já era utilizada por tribos indígenas na 
América do Sul dois mil anos antes do descobri-
mento do continente. A folha mascada libera baixas 
doses de cocaína, que promove todos os seus efei-
tos (Figura 1).13 Seu uso possibilitava aos nativos da 
região dos Andes sobreviver em altitudes elevadas, 
onde a rarefação do ar e o frio tornavam extremas as 
condições de trabalho. 

A chegada dos espanhóis representou o primei-
ro contato do homem moderno com a droga. Suas 
propriedades estimulantes foram de fundamental 
importância na exploração da Terra do Ouro. No en-
tanto, as tentativas de transporte da folha de coca 
para a Europa não foram bem-sucedidas, uma vez 
que a longa viagem causava deterioração do prin-
cípio ativo contido na folha. A cocaína ficou, então, 
esquecida por vários anos, até que em 1860 Albert 
Niemann obteve êxito na extração da substância 
pura na forma de pó.14 

o crescimento do crack, derivado não refinado da 
coca. Antes de 1989 não se revelava a presença dessa 
substância em levantamentos epidemiológicos nacio-
nais. Em 1993, seu uso atingiu 36% e, em 1997, 46% en-
tre os usuários de cocaína.3 No Brasil, 0,2% dos estu-
dantes já experimentou o crack em pelo menos uma 
ocasião.4 Na região Sudeste, segundo levantamento 
realizado em 2005, seu uso em vida foi de 0,8%5. 

O consumo do crack inicia-se em idades cada vez 
mais precoces e difunde-se por todas as classes so-
ciais.6-9 O usuário expõe-se a risco de dependência 
duas vezes mais alto que aqueles que utilizam a co-
caína inalada10; e risco ainda mais elevado quando há 
associação de cocaína, maconha e tabaco.11 Os ser-
viços especializados em tratamento de dependência 
química começaram a sentir o impacto do crescimen-
to do crack a partir dos anos 90, quando seu consu-
mo saltou de 17% (1990) para quase 64% (1994) entre 
pacientes internados nos centros de recuperação.12 
Diante disso, torna-se fundamental para o médico 
anestesiologista conhecer as alterações fisiopatológi-
cas, bem como as interações farmacológicas do crack 
com os principais agentes anestésicos. Dessa forma, 
pode-se realizar adequado planejamento anestésico e 
antecipar as possíveis complicações perioperatórias 
esperadas para esse grupo de pacientes.

Figura 1 - Processo de refino da cocaína, indicando também seus subprodutos.

Processo de refino da cocaína, indicando também seus subprodutos

Folhas de coca
Erythroxylon coca

Maceração e tratamento químico com solventes pesados e ácidos.
Pureza: 0,5% a 2% de cocaína nas folhas.

Podem ser macaradas.

Pasta de coca

Tratada com solventes e ácido clorídrico.
Pureza: 20% a 85% de sulfato de cocaína.

Pode ser fumada (natureza alcalina).

Cloridrato de cocaína

Produto final do refino (”pó”).
Pureza: 30% a 90% de cloridrato de cocaína.

Pode ser cheirada ou injetada (dissolvida em água).

Merla

Subproduto da cocaína.
Natureza básica.
Pode ser fumada.

Crack

Subproduto da cocaína.
Natureza básica.
Pode ser fumado.
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e urina por poucas horas, seus metabólitos podem 
ser detectados por 24 a 36 horas após uso.18 A análise 
bioquímica do cabelo pode demonstrar uso prévio 
dessa substância por semanas a meses. 

FARMACODINÂMICA 

A cocaína, independentemente da via de admi-
nistração, age bloqueando a recaptação de cate-
colaminas nos terminais pré-sinápticos de nervos 
simpáticos, aumentando, assim, a estimulação das 
células receptoras17 e também a sensibilidade dos 
terminais nervosos adrenérgicos à noradrenalina.19 
Atua como antiarrítmico de classe I (anestésico lo-
cal) bloqueando canais de sódio e potássio, o que 
impede o início e transmissão do sinal elétrico.18 
Apesar dessas duas ações opostas, a atividade sim-
pática predomina em baixas doses.19 

O efeito psicoestimulante pode ser explicado por 
sua capacidade de aumentar os níveis de dopamina, 
norepinefrina e serotonina no encéfalo. Os efeitos sis-
têmicos ocorrem como resultado da capacidade de, 
simultaneamente, aumentar os níveis de catecolami-
nas, bem como bloquear a sua recaptação, o que leva 
a agonismo contínuo em ambos os receptores, alfa e 
beta20. A cocaína estimula a liberação de endotelina-1, 
potente vasoconstritor das células endoteliais, e inibe 
a produção de óxido nítrico, potente vasodilatador 
destas, levando a vasoespasmo. Essa liberação geral-
mente ocorre 90 minutos após o uso inicial da droga. 
Promove trombose por ativação e agregação plaque-
tária e liberação de grânulos alfa, além de aumentar 
a atividade do fator inibidor de plasminogênio, níveis 
de fibrinogênio e fator de Von Willebrand.

ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES 

Diversos mecanismos são implicados na gênese 
da isquemia miocárdica induzidas pelo uso agudo 
da cocaína. O estímulo simpático resulta em aumen-
to da contração ventricular, pressão arterial, frequ-
ência cardíaca e demanda miocárdica de oxigênio. 
Simultaneamente diminui o suplemento de O2 devi-
do à vasoconstrição das artérias coronárias, princi-
palmente nas esclerosadas de menor calibre.21 O uso 
combinado com cigarro aumenta o efeito vasocons-
tritor.22 O aumento da atividade plaquetária contribui 
para a formação de trombose coronariana.23 

A droga começou a popularizar-se na Europa no 
final do século XIX. Sigmund Freud, um de seus usu-
ários mais ilustres, publicou em 1884 o artigo de revi-
são Über Coca, no qual conta suas experiências com 
o consumo da droga. Nesse mesmo ano, Karl Köller, 
oftalmologista austríaco que trabalhava no mesmo 
hospital de Freud, publicou os primeiros relatos de 
suas propriedades anestésicas.15 No início do século 
XX, o uso recreacional da cocaína difundiu-se e che-
gou até a América do Norte. Logo, seus efeitos colate-
rais devastadores começaram a ser notados. Em 1914, 
o uso da cocaína foi proibido na Europa e Estados 
Unidos. A proibição resultou em significativa redu-
ção de seu consumo até meados da década de 70, 
quando a droga reapareceu, dessa vez na ilegalidade. 

Na década de 80 a sociedade teve o contato ini-
cial com o crack, utilizado por via inalatória. A poten-
cialização do efeito da substância ativa, uma vez que 
esta atinge rapidamente a corrente sanguínea pela 
circulação pulmonar, associada ao seu baixo custo, 
fez com que o crack se difundisse rapidamente. Antes 
restrito aos usuários de baixa renda, hoje é utilizado 
por número cada vez mais alto de pessoas de todas 
as classes sociais.

FARMACOCINÉTICA 

A cocaína é uma benzoilmetilecgonina, alcaloide 
extraído das folhas da coca (Erythroxylon coca). A ma-
ceração das folhas misturadas a determinados produ-
tos químicos produz uma pasta de natureza alcalina, 
denominada pasta-base de cocaína.16 O refino da pasta 
origina a cocaína em pó (cloridrato de cocaína), apre-
sentação mais conhecida em nosso meio, que pode 
ser aspirada ou diluída em água para ser injetada. 

O crack é a cocaína em sua forma de base livre.17 
A cocaína possui vida-média plasmática entre 30 e 
90 min.18 Quando inalada, atinge a circulação encefá-
lica entre seis e oito segundos e, por via venosa, entre 
12 e 16 segundos. Seu uso através da via nasal cau-
sa intensa vasoconstrição, o que limita a absorção. 
Cerca de 80 a 90% da cocaína são metabolizados no 
plasma por hidrólise do radical éster, gerando o pri-
meiro metabólito, ecgonina metil éster (meia-vida 3,5 
a 6h), que sofre degradação para benzoilecgonina 
(meia-vida 5 a 8h), o principal metabólito urinário. 
Norcaide, outro metabólito, é produzido por desmeti-
lação no fígado através do sistema citocromo P450.17 
Embora a cocaína possa ser encontrada no sangue 
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observam-se crises importantes de broncoespasmo e 
exacerbação da asma em indivíduos predispostos. 

Inalações sustentadas e prolongadas podem estar 
associadas à ocorrência de pneumotórax e pneu-
momediastino.17 Alterações histológicas como hi-
perplasia de células basais, metaplasia escamosa e 
desorganização celular e nuclear foram encontradas 
da mucosa bronquial em usuários de crack, princi-
palmente quando associado ao tabagismo. A avalia-
ção de macrófagos alveolares evidenciou reduzida 
capacidade de destruição bacteriana e de células 
tumorais.28 A forma inalada da cocaína induz, ainda, 
uma variedade de desordens pulmonares como he-
morragia alveolar (presente na autópsia de 58% dos 
usuários de crack), edema agudo do pulmão e pneu-
monite intersticial.29 Estudo prévio sugere que as he-
morragias sucessivas associadas à permeabilidade 
capilar aumentada resultam numa elevação das con-
centrações pulmonares de ferro, o que seria respon-
sável pelas lesões encontradas em nível celular, tanto 
em macrófagos quanto em células epiteliais. Por fim, 
o uso contínuo da substância pode ocasionar lesão 
pulmonar crônica, evidenciada por reduzida capaci-
dade de difusão alveolar.30-31 

MANEJO ANESTÉSICO 

Não existe uma técnica ótima para anestesiar um 
paciente usuário de crack ou cocaína, havendo riscos 
importantes, independentemente da técnica empregada.

A cocaína e seus alcaloides apresentam ação anti-
colinérgica importante e os usuários cursam com re-
dução no esvaziamento gástrico, lentificação do trân-
sito intestinal e prolongamento do contato da mucosa 
gástrica com o conteúdo ácido contribuindo para do-
ença cloridopéptica tão frequente nesses pacientes.32 
A indução em sequência rápida é recomendável mes-
mo com tempos de jejum adequados. É importante 
frisar que a cocaína compete com a succinilcolina na 
metabolização pela butirilcolinesterase, levando à di-
minuição do metabolismo de ambas.33 A associação 
de dor torácica, hipertensão e taquicardia é muito 
frequente e é causada por grande aumento no débito 
cardíaco concomitante à vasoconstrição periférica e 
à estimulação simpática direta.34 A utilização isolada 
de beta-bloqueadores não é encorajada, pelo risco 
de crise hipertensiva secundária ao agonismo alfa 
isolado. Deve-se preferir, nos casos de hipertensão, a 
utilização de vasodilatadores como a nitroglicerina, 

As manifestações clínicas dessas alterações são 
vistas como dor torácica/angina. Ocorrem geralmen-
te na primeira hora após o uso em pacientes do sexo 
masculino, jovens, tabagistas e sem outros fatores de 
riscos.24 Dor de característica subesternal e em aper-
to, acompanhada de dispneia e diaforese. Apesar de a 
dor ser o sintoma presente mais comum, a incidência 
de alterações das enzimas e marcadores de isquemia 
miocárdica é de apenas 6%.25 A etiologia da dor to-
rácica permanece obscura na maioria dos pacientes. 

A cocaína causa deterioração da função ventri-
cular esquerda (VE). Agudamente leva à diminuição 
da força de contração e fração de ejeção e aumen-
to na pressão diastólica final de VE, predispondo a 
edema agudo de pulmão.26 A médio e longo prazo 
está associada à hipertrofia do VE. Usuários tendem 
a desenvolver aterosclerose coronariana prematura, 
aumentando os riscos de isquemia miocárdica.

As alterações que podem ser encontradas no 
eletrocardiograma são de difícil interpretação, pois 
possuem baixa sensibilidade, menos de 36%, para 
diagnóstico de isquemia miocárdica. Devido aos 
efeitos diretos do bloqueio dos canais de sódio, 
podem-se encontrar taquicardia sinusal, bradicardia 
sinusal, taquicardia supraventricular, ritmo idioven-
tricular acelerado, aumento do intervalo QT, taqui-
cardia ventricular, Torsades de Pointes, fibrilação 
ventricular e assistolia.

O diagnóstico de dissecção aórtica deve ser sem-
pre lembrado nos pacientes com dor torácica, devido 
aos altos índices de catecolaminas circulantes e hi-
pertensão não tratada desses pacientes.

Usuários de cocaína intravenosa estão mais pre-
dispostos a desenvolver endocardite, envolvendo as 
válvulas do lado esquerdo do coração, devido ao 
compartilhamento de seringas, baixas condições de 
higiene pessoal e efeito imunossupressor da droga.

APARELHO RESPIRATÓRIO 

O uso regular de crack é responsável por altera-
ções significativas na árvore traqueobrônquica e pa-
rênquima pulmonar. A agressão térmica, inalação dos 
resíduos da combustão e a intensa vasoconstrição, as-
sociadas ao efeito anestésico local, são os principais 
responsáveis pelos danos ao sistema respiratório.27 
O efeito irritativo direto causa lesões nas células do 
epitélio brônquico, o que resulta na exposição e esti-
mulação dos receptores vagais. Como consequência, 
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Anestesias regionais com elevadas doses de anesté-
sicos locais podem levar a sérias complicações, como 
convulsões e parada cardíaca, uma vez que a cocaína 
apresenta efeito aditivo com esses anestésicos.

CONCLUSÃO 

O anestesiologista deve conhecer as alterações 
fisiológicas causadas pela cocaína e crack, uma vez 
que é cada vez mais frequente a presença do pacien-
te usuário dessas drogas no centro cirúrgico.

A cocaína exerce efeitos em diversos locais e por 
diversos mecanismos, tornando muito difícil a previ-
são da interação com os diferentes medicamentos de 
ação centrais usados durante o procedimento anesté-
sico. Qualquer tipo de procedimento anestésico traz 
elevados riscos e os anestesiologistas devem estar 
preparados para o correto manejo desses pacientes.
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