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O consumo da cocaína em suas diversas formas está relacionado ao desenvolvimento de 
complicações clínicas em diversos órgãos e sistemas. A presente revisão bibliográfica foi elaborada 
a partir da seleção de artigos ilustrativos das complicações descritas, tomando-se como critério a 
relevância dos achados, a metodologia utilizada e a proposta de estabelecer uma visão geral sobre 

as complicações médicas relacionadas ao uso da cocaína. 
 
1 – Otorrinolaringológicas 
As repercussões da utilização da cocaína sobre nariz, ouvido, faringe e laringe são conhecidas há 
muito tempo. Autores aventam a hipótese de que o uso da cocaína como anestésico no século XIX 
e inicio do século XX propiciou a ocorrência de processos patológicos otorrinolaringológicos 
precocemente diagnosticados (1). A afecção de ouvido mais freqüentemente observada é 
alteração do fluxo sangüíneo coclear e conseqüente diminuição de resposta às ondas de variadas 
amplitudes (500 Hz a 4 Khz). Esta alteração pode desencadear prejuízos à função auditiva, 
predominantemente na fase aguda de utilização da droga (2). 
O nariz é freqüentemente afetado durante a utilização de cocaína pela aspiração. As lesões do 

septo nasal com possível perfuração ocorrem a partir da intensa vasoconstrição local 
desencadeada pela droga, podendo resultar na formação de fístulas e desencadeamento de 
processos infecciosos (3). A vasoconstrição pode resultar em lesões necróticas na cartilagem 
nasal, palato, gengivas e dentes (4, 5). 
O uso de cocaína inalável pode ainda desencadear uma síndrome de destruição facial agressiva 
que tem como possíveis diagnósticos diferenciais linfoma de células T, granulomatose de Wegener 
e processos infecciosos (6). A ocorrência da perfuração palatina pode desencadear fístulas (7). 
 
2 – Gastrointestinais 
A utilização da cocaína é relacionada à ocorrência de úlceras pré-pilóricas, fibrose retroperitoneal, 
isquemia intestinal, infarto visceral e perfuração do trato gastrointestinal. Os mecanismos 
relacionados são: isquemia, alterações da motilidade, deglutição aumentada do ar, tromboses 

mediadas por plaquetas e aumento da secreção de ACTH e cortisol (8). O período de três dias 
após o uso da cocaína é considerado crítico para a ocorrência de uma enterocolite relacionada a 
processos isquêmicos no cólon proximal. Esta síndrome pode resultar na ocorrência de peritonite e 
alcançar mortalidade de até 50% (9).  
A perfuração pré-pilórica pode ocorrer com freqüência muito maior em usuários crônicos do crack. 
Os sintomas mais freqüentemente percebidos são: dor abdominal aguda e outros sinais de 
abdome agudo (10). A ingestão de papelotes de cocaína como meio para o tráfico de drogas tem 
sido verificada em diversos países. Geralmente, os traficantes ingerem até 60 papelotes de 
cocaína, podendo chegar ao total de 500 gramas da droga. O possível rompimento de papelotes 
resulta em risco de morte (11). 
 
3 – Cardiovascular 

O uso recreativo da cocaína é relacionado à ocorrência de arritmias, morte súbita, miocardites, 
miocardiopatias, hipertensão arterial, dissecção aórtica, endocardites, aneurismas cerebrais, 
edema pulmonar, pneumopericárdio, aterosclerose acelerada e infarto do miocárdio. 
 
3.1 Arritmias 
O consumo de cocaína pode desencadear arritmias ventriculares devido ao aumento do tônus 
simpático, alteração do automatismo miocárdico por efeito direto sobre o músculo cardíaco, 
isquemia relacionada ao consumo da cocaína e anormalidades de reentrada (12). As arritmias 
ventriculares mais freqüentes são: taquicardia ventricular, taquicardia supraventricular e fibrilação 
ventricular, podendo a última propiciar a morte súbita. Os tratamentos indicados são a utilização 
de anti-arrítmicos e marcapassos (13). 

 
3.2 Miocardites e miocardiopatias 
A cocaína pode desencadear alterações da função e contratilidade do músculo cardíaco, mesmo na 
ausência de infarto. Este evento pode estar relacionado a um efeito tóxico direto sobre o 
miocárdio. Os achados anátomo-patológicos descrevem miocardite com infiltração linfocitária e 
eosinofilia, padrão semelhante ao descrito no feocromocitoma, condição de tônus simpático 
aumentado. São descritos casos de miocardiopatia dilatada que podem ser reversíveis após a 
abstinência (14). 
 



3.3 Endocardites 
A utilização da cocaína por via endovenosa pode resultar em aumento da incidência de 
endocardites por estafilococos. O mecanismo responsável passa pela ausência de cuidados de 
administração e utilização de outros compostos (13). 
 
3.4 Pneumopericárdio 
Existe um relato de pneumopericárdio associado ao uso da cocaína, provavelmente relacionado ao 

aumento da pressão positiva pulmonar (15). 
 
3.5 Dissecção Aórtica 
A dissecção de aorta é uma condição clínica extrema, provavelmente relacionada ao aumento 
difuso da pressão arterial secundária à descarga de catecolaminas após o uso da cocaína (16). 
 
3.6 Infarto do Miocárdio 
Nos últimos anos, foram descritos casos de infarto agudo do miocárdio com relativa freqüência em 
usuários de cocaína (17). Os mecanismos relacionados ao infarto do miocárdio são: 
a) Trombose arterial: Estudos de cadáveres descrevem oclusão coronariana de origem trombótica 
por provável disfunção plaquetária, redução de antitrombina 3 e proteína C e disfunção endotelial 
(18). 

b) Vasoespasmo: Acredita-se que o vasoespasmo coronariano ocorre ainda relacionado à 
disfunção endotelial (19) e conseqüente perda da inibição da agregação plaquetária e capacidade 
de vasodilatação. 
c) Vasoconstrição generalizada: Estudos descrevem a capacidade da cocaína de desencadear 
vasoconstrição generalizada, provavelmente por mecanismo alfa-2-adrenérgico (20). 
d) Aumento da demanda miocárdica de oxigênio: Os efeitos simpatomiméticos da cocaína 
desencadeiam aumento da freqüência cardíaca e da pressão arterial, ocasionando aumento da 
demanda de oxigênio (13). 
e) Aterosclerose acelerada: Autópsias revelam a ocorrência de aterosclerose precoce em usuários 
de cocaína (21). 
 
O diagnóstico é realizado a partir da história clínica de dor torácica associada ao uso prévio de 

cocaína, sendo confirmado por achados eletrocardiográficos sugestivos de isquemia e elevação 
sustentada de enzimas como a CKM-B e a Troponina C, sendo a última mais confiável para o 
estabelecimento do diagnóstico. O tratamento é realizado preferencialmente com repouso, aporte 
de oxigênio, utilização de benzodiazepínicos, ácido acetilsalissílico (AAS) e nitroglicerina. A 
utilização de fibrinólise e angioplastia tem papel limitado (22). 
 
4 – Renais 
A utilização da cocaína pode resultar em isquemia de musculatura esquelética, seguida de 
rabdomiólise, causa importante de insuficiência renal aguda. Um estudo realizado com pacientes 
usuários de cocaína em um setor de emergência encontrou concentrações de creatinofosfoquinase 
superiores a 1000U/l (23). Cerca de um terço destes pacientes podem vir a desenvolver 

insuficiência renal aguda (24). Além disso, em amostras de cocaína foram identificados arsênico, 
estricnina, fenilciclidina e anfetaminas, sustâncias que também podem induzir rabdomiólise. 
A cocaína pode desencadear infartos renais e aterosclerose renal, através de mecanismos 
semelhantes aos descritos para o infarto do miocárdio (25, 26). O abuso de cocaína pode estar 
relacionado à reações imunológicas e o desencadeamento de glomeruloesclerose segmentar, 
púrpura de Henoch Schoenlein e escleroderma renal, patologias relacionadas a evolução para 
insuficiência renal crônica (27, 28, 29). 
 
5 – Pulmonares 
A ocorrência de problemas pulmonares relacionados ao uso da cocaína cresceu nos últimos anos 
pela disseminação do uso da forma alcalóide (base livre ou “crack”). Esta forma, geralmente 
fumada, está implicada em alterações nos mecanismos fisiológicos de troca de gases e difusão 

(30, 31). A presença de uma anormalidade na difusão do monóxido de carbono (CO) (32), 
associado à ocorrência de edema pulmonar não cardiogênico (aumento da permeabilidade capilar) 
(33), necrose alveolar seguida de hemorragia pulmonar (34) e pneumonite intersticial (35) reforça 
as evidências de dano pulmonar em usuários do crack. 
 
6 – Neurológicas 
Os usuários de cocaína apresentam risco 14 vezes maior de desenvolver acidentes vasculares 
cerebrais (36). Cerca de 25% a 60% dos acidentes são causados por isquemia (37, 38, 39) que 
ocorre, em 80% dos casos no território da artéria cerebral média (40). Os mecanismos 
fisiopatológicos mais freqüentemente relacionados são: 
 

a) Vasoespasmo: A forma alcalóide da cocaína é lipossolúvel e atravessa rapidamente a barreira 
hematoencefálica. Os mecanismos mais relacionados são: 1) Descarga dopaminérgica em 



determinadas regiões cerebrais desencadeando espasmo vascular e 2) Diminuição localizada do 
metabolismo cerebral desencadeando diminuição do fluxo sangüíneo local (41, 42). 
b) Trombose: O consumo de cocaína pode desencadear agregação plaquetária. O consumo crônico 
pode ser relacionado à ocorrência de plaquetose, mas um dos mecanismos agudos da agregação 
envolve aumento de monoaminas, particularmente de 5-HT (43). 
c) Vasculites: O consumo crônico de cocaína pode desencadear lesões na parede dos vasos, 
resultando na perda do fluxo sangüíneo laminar, diminuição da difusão de oxigênio e conseqüente 

risco de agregação plaquetária (44). 
 
Os eventos vasculares cerebrais podem cursar com prejuízos focais ou perda cognitiva, 
principalmente em relação à atenção e execução global de tarefas (45). Em estudos de SPECT 
(Tomografia por emissão de pósitrons) nota-se redução do fluxo sangüíneo cerebral em regiões 
determinadas (46). 
 
7 – Imunológicos 
O consumo de cocaína pode ser relacionado ao comprometimento da resposta imunológica a partir 
da redução da produção de citocinas e diminuição da atividade antimicrobiana (47). As alterações 
imunológicas descritas podem aumentar a susceptibilidade às infecções e ainda piorar o 
prognóstico em caso de contaminação pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV). 

 
8 – Reumatológicas 
O uso da cocaína pode estar relacionado ao desenvolvimento de quadros clínicos similares a 
doenças reumatológicas. Há descrição da ocorrência do fenômeno de Raynaud e de vasculites com 
alterações de sorologias (48, 49). 
 
9 – Obstétricas 
O uso de cocaína por gestantes pode ser associado à complicações da gestação e do parto. Os 
problemas mais freqüentemente relacionados são: parto prematuro, complicações respiratórias no 
recém nascido, baixo peso, resistência aos anestésicos e aumento dos dias de hospitalização (50, 
51, 52). 
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