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RESUMO

A incidéncia de pacientes dependentes de drogas estd aumentando. As substancias
ilicitas de consumo mais comuns sao cocaina, maconha, alcool e heroina, embora o
uso do crack tenha se tornado cada vez mais frequente, tornando-se um problema co-
mum nos hospitais que atendem emergéncias. O efeito agudo e a longo prazo do abuso
de drogas pode complicar o manejo anestésico. Muitas vezes esses pacientes nao sao
identificados no pré-operatério, por tratar-se de cirurgia de emergéncia ou omissao de
informacao. Esses pacientes demandam vigilancia continua e perspicacia do aneste-
siologista para evitar sérias complica¢oes perioperatorias. Neste artigo sao apresenta-
dos os principais problemas relacionados ao uso da cocaina e do crack, bem como a
melhor abordagem perioperatéria. Durante o procedimento anestésico sao utilizados
varios medicamentos de acao central que interagem com outras substancias como a
cocaina, 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 alteracdes fisiopatolégicas para
melhor abordar esses pacientes e diminuir a morbimortalidade.

Palavras-chave: Anestesia; Cocaina; Cocaina Crack; Usuérios de Drogas.

ABSTRACT

The incidence of drug dependent patients is increasing. The most common consumption
among illicit substances includes cocaine, marijuana, alcohol, and heroin, howeuver, 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.
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INTRODUCAO

A cocaina ressurgiu no Brasil nos tltimos 20 anos.! Desde entao, novos padroes
de consumo foram introduzidos entre os usuérios da droga?, entre eles destaca-se
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o crescimento do crack, derivado nao refinado da
coca. Antes de 1989 nao se revelava a presenca dessa
substancia em levantamentos epidemioldgicos nacio-
nais. Em 1993, seu uso atingiu 36% e, em 1997, 46% en-
tre os usudrios de cocaina.? No Brasil, 0,2% dos estu-
dantes ja experimentou o crack em pelo menos uma
ocasiao.! Na regiao Sudeste, segundo levantamento
realizado em 2005, seu uso em vida foi de 0,8%°.

O consumo do crack inicia-se em idades cada vez
mais precoces e difunde-se por todas as classes so-
ciais.®® O usuario expde-se a risco de dependéncia
duas vezes mais alto que aqueles que utilizam a co-
caina inalada'’; e risco ainda mais elevado quando ha
associacao de cocaina, maconha e tabaco." Os ser-
vicos especializados em tratamento de dependéncia
quimica comecaram 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 recuperagao.
Diante disso, torna-se fundamental para o médico
anestesiologista conhecer as alteracoes fisiopatologi-
cas, bem como as intera¢oes farmacologicas do crack
com os principais agentes anestésicos. Dessa forma,
pode-se realizar adequado planejamento anestésico e
antecipar as possiveis complicacoes perioperatorias
esperadas para esse grupo de pacientes.

Anestesia no paciente usuario de crack e cocaina

HISTORICO

Embora o termo “crack” venha sendo veiculado
ha pouco mais de 25 anos, o consumo de cocaina
iniciou-se num periodo histérico muito mais preco-
ce. Derivada das folhas do arbusto Erythoxylon coca,
a substancia ja era utilizada por tribos indigenas na
América do Sul dois mil anos antes do descobri-
mento do continente. A folha mascada libera baixas
doses de cocaina, que promove todos os seus efei-
tos (Figura 1).® Seu uso possibilitava aos nativos da
regiao dos Andes sobreviver em altitudes elevadas,
onde a rarefacao do ar e o frio tornavam extremas as
condicoes de trabalho.

A chegada dos espanhois representou o primei-
ro contato do homem moderno com a droga. Suas
propriedades estimulantes foram de fundamental
importancia na exploracao da Terra do Ouro. No en-
tanto, as tentativas de transporte da folha de coca
para a Europa nao foram bem-sucedidas, uma vez
que a longa viagem causava deterioracao do prin-
cipio ativo contido na folha. A cocaina ficou, entao,
esquecida por varios anos, até que em 1860 Albert
Niemann obteve éxito na extracao da substancia
pura na forma de po."

Processo de refino da cocaina, indicando também seus subprodutos

Folhas de coca

\/
Crack

Erythroxylon coca

Maceragao e tratamento quimico com solventes pesados e acidos.
Pureza: 0,5% a 2% de cocaina nas folhas.
Podem ser macaradas.

Pasta de coca

Tratada com solventes e acido cloridrico.

\
Merla

Pureza: 20% a 85% de sulfato de cocaina.

Subproduto da cocaina.
Natureza bésica.
Pode ser fumado.

Pode ser fumada (natureza alcalina).

Cloridrato de cocaina

Subproduto da cocaina.
Natureza bésica.
Pode ser fumada.

Produto final do refino ("p6”).
Pureza: 30% a 90% de cloridrato de cocaina.
Pode ser cheirada ou injetada (dissolvida em &gua).

Figura 1 - Processo de refino da cocaina, indicando também seus subprodutos.
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A droga comecou a popularizar-se na Europa no
final do século XIX. Sigmund Freud, um de seus usu-
arios mais ilustres, publicou em 1884 o artigo de revi-
sao Uber Coca, no qual conta suas experiéncias com
o consumo da droga. Nesse mesmo ano, Karl Koller,
oftalmologista austriaco que trabalhava no mesmo
hospital de Freud, publicou os primeiros relatos de
suas propriedades anestésicas.”” No inicio do século
XX, o uso recreacional da cocaina difundiu-se e che-
gou até a América do Norte. Logo, seus efeitos colate-
rais devastadores comecaram a ser notados. Em 1914,
o uso da cocaina foi proibido na Europa e Estados
Unidos. A proibicao resultou em significativa redu-
¢ao 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 inalatéria. A poten-
cializacao do efeito da substancia ativa, uma vez que
esta atinge rapidamente a corrente sanguinea pela
circulagao pulmonar, associada ao seu baixo custo,
fez com que o crack se difundisse rapidamente. Antes
restrito aos usuarios de baixa renda, hoje € utilizado
por nimero cada vez mais alto de pessoas de todas
as classes sociais.

FARMACOCINETICA

A cocaina € uma benzoilmetilecgonina, alcaloide
extraido das folhas da coca (Erythroxylon coca). A ma-
ceracao das folhas misturadas a determinados produ-
tos quimicos produz uma pasta de natureza alcalina,
denominada pasta-base de cocaina.'® O refino da pasta
origina a cocaina em p6 (cloridrato de cocaina), apre-
sentacao mais conhecida em nosso meio, que pode
ser aspirada ou diluida em agua para ser injetada.

O crack é a cocaina em sua forma de base livre.”
A cocaina possui vida-média plasmatica entre 30 e
90 min.”® Quando inalada, atinge a circulacao encefa-
lica entre seis e oito segundos e, por via venosa, entre
12 e 16 segundos. Seu uso através da via nasal cau-
sa intensa vasoconstricao, o que limita a absorgao.
Cerca de 80 a 90% da cocaina sao metabolizados no
plasma por hidrélise do radical éster, gerando o pri-
meiro metabolito, ecgonina metil éster (meia-vida 3,5
a 6h), que sofre degradacao para benzoilecgonina
(meia-vida 5 a 8h), o principal metabdlito urinario.
Norcaide, outro metabdlito, é produzido por desmeti-
lagdo no figado através do sistema citocromo P450."
Embora a cocaina possa ser encontrada no sangue
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e urina por poucas horas, seus metabodlitos podem
ser detectados por 24 a 36 horas apds uso.'® A analise
bioquimica do cabelo pode demonstrar uso prévio
dessa substancia por semanas a meses.

FARMACODINAMICA

A cocaina, independentemente da via de admi-
nistracao, age bloqueando a recaptacao de cate-
colaminas nos terminais pré-sindpticos de nervos
simpaticos, aumentando, assim, a estimulacao das
células receptoras” e também a sensibilidade dos
terminais nervosos adrenérgicos a noradrenalina.”
Atua como antiarritmico de classe | (anestésico lo-
cal) bloqueando canais de s6dio e potéassio, o que
impede o inicio e transmissao do sinal elétrico.'®
Apesar dessas duas agoes opostas, a atividade sim-
patica predomina em baixas doses.”

O efeito psicoestimulante pode ser explicado por
sua capacidade de aumentar os niveis de dopamina,
norepinefrina e serotonina no encéfalo. Os efeitos sis-
témicos ocorrem como resultado da capacidade de,
simultaneamente, aumentar os niveis de catecolami-
nas, bem como bloquear a sua recaptacao, o que leva
a agonismo continuo em ambos 0s receptores, alfa e
beta®. A cocaina estimula a liberacao de endotelina-1,
potente vasoconstritor das células endoteliais, e inibe
a producao de o6xido nitrico, potente vasodilatador
destas, levando a vasoespasmo. Essa liberagcao geral-
mente ocorre 90 minutos ap6s o uso inicial da droga.
Promove trombose por ativagao e agregacao plaque-
taria e liberacao de granulos alfa, além de aumentar
a atividade do fator inibidor de plasminogénio, niveis
de fibrinogénio e fator de Von Willebrand.

ALTERACOES CARDIOVASCULARES ___

Diversos mecanismos sao implicados na génese
da isquemia miocdrdica induzidas pelo uso agudo
da cocaina. O estimulo simpatico resulta em aumen-
to da contracao ventricular, pressao arterial, frequ-
éncia cardiaca e demanda miocardica de oxigénio.
Simultaneamente diminui o suplemento de O, devi-
do a vasoconstricao das artérias coronarias, princi-
palmente nas esclerosadas de menor calibre.?! O uso
combinado com cigarro aumenta o efeito vasocons-
tritor.22 O aumento da atividade plaquetaria contribui
para a formacao de trombose coronariana.?



As manifestacoes clinicas dessas alteragcoes sao
vistas como dor toracica/angina. Ocorrem geralmen-
te na primeira hora ap6s o uso em pacientes do sexo
masculino, jovens, tabagistas e sem outros fatores de
riscos.? Dor de caracteristica subesternal e em aper-
to, acompanhada de dispneia e diaforese. Apesar de a
dor ser o sintoma presente mais comum, a incidéncia
de alteragcoes das enzimas e marcadores de isquemia
miocérdica é de apenas 6%. A etiologia da dor to-
racica permanece obscura na maioria dos pacientes.

A cocaina causa deterioracao da fungao ventri-
cular esquerda (VE). Agudamente leva a diminui¢ao
da forca de contracao e fracao de ejecao e aumen-
to na pressao diastélica final de VE, predispondo a
edema agudo de pulmao.?® A médio e longo prazo
esta associada a hipertrofia do VE. Usuéarios tendem
a desenvolver aterosclerose coronariana prematura,
aumentando os riscos de isquemia miocardica.

As alteracoes que podem ser encontradas no
eletrocardiograma sao de dificil interpretacao, pois
possuem baixa sensibilidade, menos de 36%, para
diagnostico de isquemia miocéardica. Devido aos
efeitos diretos do bloqueio dos canais de sdédio,
podem-se encontrar taquicardia sinusal, bradicardia
sinusal, taquicardia supraventricular, ritmo idioven-
tricular acelerado, aumento do intervalo QT, taqui-
cardia ventricular, Torsades de Pointes, fibrilagcao
ventricular e assistolia.

O diagnéstico de dissecgao adrtica deve ser sem-
pre lembrado nos pacientes com dor toracica, devido
aos altos indices de catecolaminas circulantes e hi-
pertensao nao tratada desses pacientes.

Usuarios de cocaina intravenosa estao mais pre-
dispostos a desenvolver endocardite, envolvendo as
valvulas do lado esquerdo do coracao, devido ao
compartilhamento de seringas, baixas condi¢oes de
higiene pessoal e efeito imunossupressor da droga.

APARELHO RESPIRATORIO

O uso regular de crack é responsavel por altera-
¢Oes significativas na arvore traqueobronquica e pa-
rénquima pulmonar. A agressao térmica, inalacao dos
residuos da combustao e a intensa vasoconstri¢ao, as-
sociadas ao efeito anestésico local, sao os principais
responsaveis pelos danos ao sistema respiratorio.*
O efeito irritativo direto causa lesoes nas células do
epitélio bronquico, o que resulta na exposicao e esti-
mulacao dos receptores vagais. Como consequéncia,

Anestesia no paciente usuario de crack e cocaina

observam-se crises importantes de broncoespasmo e
exacerbacao da asma em individuos predispostos.

Inalagoes sustentadas e prolongadas podem estar
associadas a ocorréncia de pneumotérax e pneu-
momediastino.”” Alteragdes histolégicas como hi-
perplasia de células basais, metaplasia escamosa e
desorganizacao celular e nuclear foram encontradas
da mucosa bronquial em usuéarios de crack, princi-
palmente quando associado ao tabagismo. A avalia-
cao de macrofagos alveolares evidenciou reduzida
capacidade de destruicao bacteriana e de células
tumorais.?® A forma inalada da cocaina induz, ainda,
uma variedade de desordens pulmonares como he-
morragia alveolar (presente na autépsia de 58% dos
usuarios de crack), edema agudo do pulmao e pneu-
monite intersticial.?® Estudo prévio sugere que as he-
morragias sucessivas associadas a permeabilidade
capilar aumentada resultam numa elevagao das con-
centragoes pulmonares de ferro, o que seria respon-
savel pelas lesoes encontradas em nivel celular, tanto
em macrofagos quanto em células epiteliais. Por fim,
o uso continuo da substancia pode ocasionar lesao
pulmonar cronica, evidenciada por reduzida capaci-
dade de difusao alveolar.?*!

MANEJO ANESTESICO

Nao existe uma técnica 6tima para anestesiar um
paciente usuario de crack ou cocaina, havendo riscos
importantes, independentemente da técnica empregada.

A cocaina e seus alcaloides apresentam ag¢ao anti-
colinérgica importante e os usuarios cursam com re-
ducao no esvaziamento gastrico, lentificacao do tran-
sito intestinal e prolongamento do contato da mucosa
gastrica com o contetido acido contribuindo para do-
enca cloridopéptica tao frequente nesses pacientes.*
Ainducgao em sequéncia rapida é recomendavel mes-
mo com tempos de jejum adequados. E importante
frisar que a cocaina compete com a succinilcolina na
metaboliza¢ao pela butirilcolinesterase, levando a di-
minui¢do do metabolismo de ambas.®® A associagao
de dor toracica, hipertensao e taquicardia é muito
frequente e é causada por grande aumento no débito
cardiaco concomitante a vasoconstricao periférica e
a estimulacao simpatica direta.? A utilizacao isolada
de beta-bloqueadores nao é encorajada, pelo risco
de crise hipertensiva secundaria ao agonismo alfa
isolado. Deve-se preferir, nos casos de hipertensao, a
utilizacao de vasodilatadores como a nitroglicerina,
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nitroprussiato de sodio, alfa-bloqueadores ou, ainda,
o uso de beta-bloqueadores com atividade alfa-blo-
queadora associada.

A associacao entre cocaina e crack e isquemia
miocérdica é bem conhecida, embora seu diagnosti-
co seja muitas vezes desafiador. O eletrocardiograma
€ anormal mesmo em pacientes sem isquemia. Os ni-
veis de creatinofosfoquinase estao elevados, secun-
darios ao aumento da atividade muscular e rabdo-
miodlise. A dosagem de troponinas € mais sensivel e
especifica para o diagnostico de infarto miocardico.

A isquemia relaciona-se ao aumento do consumo
de oxigénio associado a vasoconstricao coronariana
por acao alfa-adrenérgica. O tratamento de escolha
na isquemia miocardica inclui suplementacao de oxi-
génio, aspirina, nitroglicerina e benzodiazepinicos.®

A combinacao frequente de alcool e alcaloides da
cocaina leva a formacao de um metabdlito denomi-
nado cocaetileno, que reduz a recaptacao de dopa-
mina, potencializando a acao da cocaina.

E frequente o surgimento de arritmias e distirbios de
condugao cardiacos devido ao efeito simpaticomimético
direto da cocaina, com aumento da irritabilidade ventri-
cular e reducao do limiar para fibrilagao ventricular.®

A anestesia regional também cursa com complica-
¢oes frequentes. Os pacientes apresentam-se com hi-
povolemia relativa e nao respondem adequadamente
aos vasopressores de acao indireta. Também é descri-
ta a trombocitopenia com uso de crack/cocaina.

Especula-se que a trombocitopenia ocorra pela
ativacao plaquetaria continua, por acao alfa-adrenér-
gica, supressao medular e expressao de anticorpos
antiplaquetarios, entre outras causas.*

A intoxicagao aguda por crack pode cursar tam-
bém com convulsdoes secundarias a hipertermia.
Ocorre alteracao do centro termorregulador hipotala-
mico.’™* Existem também varios relatos de acidentes
vasculares encefalicos, tanto isquémicos quanto
hemorragicos. As convulsoes muitas vezes nao res-
pondem a terapéutica tradicional com benzodiazepi-
nicos, barbitiricos ou hidantoina, mas possuem boa
resposta ao uso de agonistas alfa,.

A lesao do epitélio bronquico ocasionado tanto
pela acao irritante direta da cocaina como pela fuma-
ca inalada leva ao aumento da frequéncia de bronco-
espasmos importantes. Ocorre também reducao da
funcao de macrofagos alveolares e aumento do risco
de infec¢oes pulmonares.® A toxicidade endotelial
pode levar a edema agudo, por aumento da perme-
abilidade capilar.*
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Anestesias regionais com elevadas doses de anesté-
sicos locais podem levar a sérias complicagoes, como
convulsoes e parada cardiaca, uma vez que a cocaina
apresenta efeito aditivo com esses anestésicos.

CONCLUSAO

O anestesiologista deve conhecer as alteragoes
fisiologicas causadas pela cocaina e crack, uma vez
que é cada vez mais frequente a presenca do pacien-
te usudrio dessas drogas no centro cirudrgico.

A cocaina exerce efeitos em diversos locais e por
diversos mecanismos, tornando muito dificil a previ-
sao da interagao com os diferentes medicamentos de
acao 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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