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INTRODUCAO

A cocaina, alcaloide presente nas folhas
provenientes de duas espécies do género Ery-
troxylum, vulgarmente denominada “coca”, é
considerada o mais potente estimulante central
de origem natural, razdo pela qual ¢é utilizada
como farmaco de abuso. Ela foi isolada pela
primeira vez em 1880 para ser utilizada como
anestésico local em cirurgias oftalmoldgicas e
era utilizada para cirurgias de nariz e garganta,
visto que é eficiente sob o ponto de vista
anestésico e tem capacidade de causar vaso-
constri¢cdo, minimizando sangramentos. Os na-
tivos da América do Sul utilizam as folhas de
coca ha mais de 4.500 anos, principalmente em
rituais religiosos, sendo que durante a segunda
parte do século XIX, a cocaina era legal e
amplamente utilizada nos Estados Unidos,
sendo um dos ingredientes principais da
formula original da Coca-Cola. Atualmente o
abuso de cocaina € uma das principais causas de
atendimento agudo de emergéncia relacionado
a drogadicdo nos Estados Unidos, e seus efeitos
como esti-mulante atingem o sistema nervoso
central e multiplos sistemas do organismo.
(GORE-LICK, 2023)

Dados de estudos epidemiol6gicos mos-
tram que o uso de cocaina é significativo em va-
rias regides do mundo, especialmente entre
adultos jovens. O seu consumo, mesmo de
forma ocasional, pode aumentar o risco de pro-
blemas de salde e causar Obito. Seus efeitos
envolvem mecanismos fisiolégicos complexos
que podem levar a sérias complicacdes médi-
cas, sendo o acidente vascular cerebral (AVC)
uma das mais graves, uma vez que a droga atua
como um potente simpaticomimético, promo-
vendo alteragdes hemodindmicas e vasculares
que favorecem a ocorréncia tanto de AVCs is-
quémicos quanto AVCs hemorragicos.

Este capitulo tem como objetivo explorar
como a farmacologia da cocaina se relaciona
com a fisiopatologia dos AVCs, com detalhes
das manifestac@es clinicas, complicacdes sisté-
micas e estratégias de manejo dos pacientes
acometidos. Compreender essa relacdo é funda-
mental para desenvolver tratamentos eficazes,
prevenir novos casos e implementar politicas
publicas que ajudem a reduzir danos, especial-
mente para as populagdes mais vulneraveis.

METODO

Para a realizacdo desse capitulo de livro,
gue tem enfoque no abuso de cocaina e sua re-
lacdo com acidentes vasculares cerebrais, foi
realizada uma minuciosa revisdo bibliografica
da literatura de livros tradicionais e de bases de
dados online como PubMed e SciELO acerca
da substancia no que diz respeito aos seguintes
topicos: epidemiologia e contexto histérico;
farmacologia; fisiopatologia e manifestagdes
clinicas do acidente vascular cerebral hemorra-
gico ou isquémico associados ao abuso da co-
caina e outras manifestacdes clinicas frequente-
mente observada nos usuarios e manejo do
AVC, que contou com as diretrizes atualizadas
e baseadas em evidéncias que sdo encontradas
no UpToDate. Além disso, o capitulo conta
com um relato de caso breve de um paciente
que chegou a emergéncia de um dos principais
hospitais da cidade de Porto Alegre com um
AVC hemorragico extenso. A partir disso, foi
possivel correlacionar os achados do caso cli-
nico com as evidéncias encontradas na litera-
tura.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia

Em questbes de prevaléncia, cerca de 23,5
milhdes de pessoas no mundo usaram cocaina
em 2022, sendo mais comum na América do
Norte e do Sul, Europa Ocidental e Central e
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Oceania. Segundo estimativas do The National
Survey on Drug Use and Health (NSD-UH),
cerca de 5 milhdes de pessoas usaram cocaina
no ultimo ano nos Estados Unidos, sendo que a
prevaléncia é mais alta entre pessoas de 18 a 35
anos e mais baixa entre adolescentes e idosos
acima de 65 anos de idade. A grande maioria
dos individuos ndo é usuario frequente e a
utiliza em poucas quantidades. H4 uma gama de
fatores de risco socioambientais para o0 uso de
cocaina, dos quais se destacam: ser do sexo
masculino, ser solteiro e nunca ter se casado,
uso concomitante de outras substancias como
alcool, cannabis e tabaco, transtornos de
personalidade borderline ou antissocial e 0 uso
de estimulantes na adolescéncia (GORELICK.,
2023).

Considerando o transtorno por uso de coca-
ina, estima-se uma prevaléncia global de 5,8
milhdes de pessoas entre 15 e 64 anos. Nos Es-
tados Unidos da América, calcula-se que 1,26
milhdo de pessoas sofrem com o transtorno,
sendo mais da metade com forma grave. Dentre
os fatores de risco para o desenvolvimento do
transtorno por uso de cocaina encontram-se 0
uso prévio da substancia em maior quantidade
e frequéncia, o fumo da cocaina, experiéncias
traumaticas e adversas na infancia e influéncias
genéticas.

Tanto o uso quanto o transtorno por uso de
cocaina representam problemas de saude signi-
ficativos, tendo em vista que estimativas do
Global Burden of Disease Project, nos EUA e
Canada, apontaram que esse transtorno foi as-
sociado a 3300 mortes (taxa de 0,8 por 100 mil
habitantes) e a 2,6 milhGes de anos de vida ajus-
tados por incapacidade (DALYSs). Meta-anali-
ses apontam que usuarios da droga tém um risco
significativamente maior na mortalidade por to-
das as causas (GORELICK., 2023).

Uma das possiveis complicagdes associadas
a0 uso cronico da substancia é uma maior ocor-

réncia de acidentes vasculares cerebrais. Paci-
entes com AVC isquémico, hemorragia intrace-
rebral ou subaracndide associados ao uso re-
cente de cocaina tendem a ser mais jovens do
que aqueles com AVCs de outras causas, tendo
uma maior incidéncia em homens. Uma meta-
anélise demonstrou que AVCs associados ao
uso de cocaina foram mais prevalentes em po-
pulacbes jovens e em pessoas de descendéncia
afro-americana. No mesmo estudo foi consta-
tado que o uso de cocaina aumentou as chances
de ocorréncia de AVC isquémico, hemorragia
intracerebral ou de hemorragia subaracnoide,
com uma razdo de chances de 5,05 (p < 0,001).
O uso recente de cocaina antes do AVC foi as-
sociado a maior chance de ocorréncia dos even-
tos isquémicos ou hemorragicos. Além disso, as
chances de mortalidade, vasoespasmo e convul-
sBes também foram significativamente maiores
(RENDON et al., 2023).

Farmacologia
A forma alcaloide da cocaina é extraida me-

canicamente por um processo de degradacao na
presenca de um solvente de hidrocarboneto, o
produto resultante é convertido em sal, posteri-
ormente € extraido para uma fase aquosa, na
qual a &gua é evaporada para obtencdo de um
p6 branco denominado cloridrato de cocaina. Ja
a forma fumavel da cocaina é obtida pela disso-
lucdo do entdo cloridrato de cocaina em agua,
seguida pela adicdo de uma base forte. Em se-
guida adiciona-se um solvente de hidrocarbo-
neto, de onde se extrai a base da cocaina para a
fase orgéanica, evaporando o solvente.

A cocaina pode aparecer ilegalmente em
duas formas: base ou sal. Apesar dessas formas
exercerem a mesma agdo farmacologica uma
vez que atingem o cérebro, essas variagdes di-
ferem em termos farmacocinéticos: enquanto a
forma em base pode ser fumada por ter um
ponto de fus&o baixo, a cocaina em sal, por ser
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altamente sollvel em agua, é facilmente inje-
tada ou insuflada. VVariando entre essas formas,
a cocaina € uma droga caracterizada por sua
ampla absor¢do por mucosas, a exemplo: a gas-
trointestinal, a vaginal, a nasal, a oral e a retal,
bem como pelos alvéolos pulmonares, quando
inalada. Sua administracdo, portanto, pode
tanto envolver essas mucosas, quanto ocorrer
atraves da via intravenosa ou inalatoria. Pos-
suindo acdo vasoconstritora, a cocaina é capaz
de prolongar sua taxa de absorg¢do no corpo, e
possui uma biodisponibilidade em torno de
90% quando fumada e 80% quando utilizada de
forma intranasal (NELSON et al., 2023).
Quanto a farmacodinamica, a cocaina se
liga em uma expressiva quantidade de recepto-
res, blogueando a recaptacdo de catecolaminas
e promovendo maior excitacdo das células re-
ceptoras pelo aumento da quantidade de neuro-
transmissores na fenda sindptica. Seu efeito
neuroestimulante, portanto, se faz pela acéo
mais duradoura de neurotransmissores como a

dopamina, a norepinefrina e a serotonina sobre
o0 encéfalo. Além do efeito psicoestimulante, a
cocaina ainda exerce efeito anestésico local ao
bloquear canais de sodio nas células neuronais,
inibindo a propagagdo de impulsos nervosos.
Dessa forma, os efeitos sistémicos da cocaina
se fazem pelo seu efeito simpaticomimético in-
direto, fazendo isso através do aumento do
tempo de acdo das catecolaminas no sistema
nervoso central (GORELICK, 2024).

Apl6s a exposicdo, a cocaina pode per-
manecer no corpo por até 48 horas, se manifes-
tando no sangue, no suor, na urina, no cabelo,
nos fluidos corporais e até mesmo no mecénio
fetal, uma vez que a droga atravessa a barreira
placentaria. A cocaina, por suas diferentes for-
mas de administracdo, possui também amplas
variacGes em termos de tempo de acdo, pico de
acdo e duracdo da acdo. Essas diferencas podem
ser melhor detalhadas na tabela abaixo (Tabela
20.1).

Tabela 20.1 Formas de administracéo e tempo de acéo da cocaina

Rota de Exposicéo Tempo de acdo Pico de acéo Duragéo da acdo
Intravenosa < 1 minuto 3-5 minutos 30-60 minutos
Nasal 1-5 minutos 20-30 minutos 60-120 minutos
Fumo <1 minuto 3-5 minutos 30-60 minutos

Gastrointestinal 30-60 minutos

60-90 minutos Desconhecido

A administracdo cronica de cocaina pode
levar a duas reag0es distintas de adaptacdes far-
macologicas: sensibilizacdo (em que ha um au-
mento da resposta da droga) ou tolerancia (em
que h& uma diminuicdo da resposta da droga).
A reacdo de sensibilizagéo é evidente somente
em estudos em laboratorios, ja a toleréncia se
mostra amplamente comum entre 0S USUArios
cronicos, diminuindo os efeitos psicoldgicos,
cardiovasculares e neuroenddcrinos da droga
conforme a recorréncia do uso. Essa tolerancia

resulta na administracdo de doses cada vez mai-
ores em individuos dependentes.

Assim, por sua capacidade de aumentar de
forma indireta e duradoura a atividade de cate-
colaminas no sistema nervoso central e por suas
multiplas vias de administragdo, a cocaina
exerce papel relevante no contexto da depen-
déncia quimica, configurando um risco expres-
sivo a saude publica (GORELICK, 2024).
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Fisiopatologia Associada ao Uso de Co-
caina
O uso de cocaina é um fator de risco bem

estabelecido para eventos cerebrovasculares,
particularmente o acidente vascular cerebral
(AVC), tanto isquémico quanto hemorragico.
Seus efeitos deletérios sobre o sistema neuro-
vascular derivam de uma combinacédo de ag¢des
farmacoldgicas, hemodindmicas e trombdticas,
que juntos promovem dano agudo e crénico ao
cérebro (NELSON, 2025) Esses efeitos inclu-
em:

Estimulacdo Simpatica e VVasoconstricido
Cerebral

A principal a¢do da cocaina no sistema ner-
voso central € a inibicdo da recaptacdo de neu-
rotransmissores catecolaminérgicos, como no-
repinefrina, dopamina e serotonina, nas fendas
sinapticas. Essa inibicdo resulta em estimulagéo
simpatica exacerbada e sustentada, levando a
elevacdo aguda da pressao arterial e a intensa
vasoconstricdo sistémica e cerebral. No nivel
vascular cerebral, essa vasoconstricdo pode
causar vasoespasmo de artérias de pequeno e
médio calibre, promovendo reducéo abrupta do
fluxo sanguineo cerebral e predispondo a isque-
mia focal (JOHNSON et al., 2001). Estudos
com tomografia por emisséo de pésitrons (PET)
e SPECT mostraram que usuarios crénicos de
cocaina apresentam reducao persistente da per-
fusdo cerebral, mesmo em periodos de absti-
néncia, com predilecdo pelas regides pré-
frontais e temporoparietal. Essa hipoperfusao
cronica também parece estar associada a
alteragfes cognitivas residuais e risco au-
mentado de eventos isquémicos silenciosos
(STRICKLAND et al., 1993).

Disfuncao Endotelial e Ativacio Plagueta-
ria

A cocaina provoca ativagdo do endotélio
vascular e aumento da expressdo de moléculas

de adesdo, além de promover liberacdo de en-
dotelina-1, um potente vasoconstritor. Paralela-
mente, ocorre ativacdo plaquetaria com eleva-
cao da agregacao mediada por tromboxano A2,
levando a um estado pro-trombético (JOH-
NSON et al., 2001). Com isso, o risco de for-
macdo de trombos intra-arteriais aumenta
substancialmente, especialmente em leitos com
vasoespasmo prévio, tornando a artéria cerebral
mais propensa a oclusdo trombotica (JOH-
NSON et al., 2001). Em modelos in vitro,
demonstrou-se ainda que a cocaina induz apop-
tose em células musculares lisas das artérias
cerebrais, promovendo fragilidade estrutural da
parede vascular, 0 que pode precipitar eventos
hemorragicos em resposta a picos hipertensivos
(SU et al., 2003).

Hipertensdo Aguda e Hemorragia Intracra-
niana

A hipertenséo severa causada pela estimu-
lacdo adrenérgica aguda pode levar a ruptura de
pequenos vasos cerebrais, particularmente em
locais vulneraveis como o talamo, putdmen e
ponte. Em usuarios com aneurismas intracrani-
anos nao diagnosticados, a elevacao subita da
pressdo arterial pode precipitar hemorragia su-
baracnoide catastrofica. Além disso, autopsias
de individuos falecidos por uso de cocaina fre-
guentemente revelam multiplos focos hemorra-
gicos cerebrais, mesmo na auséncia de sinais
prévios de vasculopatia estrutural ou malforma-
cOes vasculares (NOLTE et al., 1996).

Manifestacdes Clinicas Relacionadas aos
Mecanismos

Os efeitos da cocaina sobre o sistema ner-
voso central se traduzem em uma ampla gama
de apresentacGes neurologicas agudas, muitas
das quais se enquadram no espectro dos aciden-
tes vasculares cerebrais (AVCs). Essas mani-
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festagOes clinicas variam conforme o meca-
nismo patoldgico predominante (vasoespasmo,
trombose, disseccdo arterial ou hemorragia) e a
topografia da lesdo cerebral (PULST et al.,
2020).

AVC Isquémico

O AVC isquémico associado ao uso de co-
caina € mais comum em individuos jovens e,
frequentemente, ocorre nas primeiras horas
apos o0 uso da substancia. A vasoconstri¢do su-
bita e prolongada, aliada ao estado pré-trombo-
tico, compromete o fluxo cerebral, levando a
ocluséo de artérias de pequeno ou médio calibre
(JOHNSON et al., 2001). As manifestacGes
clinicas tipicas incluem (PULST et al., 2020):
e D¢éficits motores: como hemiparesia ou hemi-
plegia, predominando contralateralmente a le-
S&o;

e D¢éficits sensoriais: hipoestesia, parestesias
ou anestesia parcial;

e Afetividade e cognigdo: afasia, disartria ou al-
teracBes executivas quando h& comprometi-
mento de areas frontotemporais, comuns em in-
fartos corticais;

e Alteragdes visuais: como hemianopsia homo-
nima ou amaurose fugaz;

e Sindrome lacunar: pode ocorrer devido ao
comprometimento de pequenos vasos perfuran-
tes do tronco cerebral ou ganglios da base;

A associacdo de AVC isquémico com dis-
seccdo arterial cervical (car6tida ou vertebral),
ainda que menos frequente, também é descrita
como possivel consequéncia do aumento subito
da pressdao hemodindmica em vasos previa-
mente integros (JOHNSON et al., 2001).

AVC Hemorragico

A hemorragia intracraniana relacionada a
cocaina tende a ter um inicio abrupto e grave. A
hipertensdo extrema induzida pela droga, com-
binada a fragilidade vascular promovida por

apoptose celular e inflamacdo endotelial, pode
levar & ruptura de vasos cerebrais, especial-
mente em estruturas profundas como talamo,
putamen, ponte e cerebelo (NOLTE et al.,
1996). As manifestacdes clinicas tipicas
incluem:

e Cefaleia subita intensa, que foi descrita como
uma dor de alta intensidade, que é caracteristica
da hemorragia subaracnoide;

e Alteracdo do nivel de consciéncia, variando
desde sonoléncia até coma, dependendo da ex-
tensdo da hemorragia;

e Vomitos e sinais de hipertensao intracrani-
ana, como rigidez de nuca, bradicardia e hiper-
tenséo;

e Crises epilépticas, especialmente em sangra-
mentos corticais;

A presenca de multiplos focos hemorragi-
cos, mesmo em locais atipicos ou bilaterais, é
sugestiva de etiologia toxica e pode ser um
achado caracteristico em necropsias de usuarios
de cocaina.

Sindrome de VVasoconstricdo Cerebral Re-
versivel (RCVS)

A RCVS é uma entidade clinica subdiag-
nosticada, frequentemente desencadeada por
substancias vasoativas, incluindo cocaina. Ca-
racteriza-se por vasoespasmos cerebrais multi-
focais e reversiveis, geralmente detectados em
arteriografias. As manifestacdes clinicas tipicas
incluem:

e Cefaleias em trovoadas recorrentes, abruptas
e muito intensas;

e D¢éficits neurologicos transitdrios ou perma-
nentes, dependendo do grau e da duragéo da is-
quemia;

e Pode haver complicagdes associadas, como
AVC isquémico, hemorragia subaracnoide pe-
riferica e convulsdes;
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Os efeitos fisiopatoldgicos da cocaina
resultam em manifestagbes clinicas neu-
rolégicas que dependem diretamente do territo-
rio arterial acometido. E possivel correlacionar
0s sintomas apresentados pelo paciente com as
artérias cerebrais envolvidas, o que auxilia no
raciocinio clinico e na localizagdo da lesdo. A

Tabela 20.2 Manifestages clinicas e artérias acometidas

seguir, apresenta-se uma tabela (Tabela
20.2).com manifestacGes clinicas tipicas e suas
respectivas correlagdes com 0s principais
territorios vasculares encefalicos (PULST et
al., 2020):

Manifestacéo Clinica

Artéria Acometida

Afasia

Artéria cerebral média do hemisfério dominante

Hemiparesia de predominio braquiofacial

Artéria cerebral média

Heminegligéncia

Artéria cerebral média do hemisfério ndo dominante

Alteragdes comportamentais

Artéria cerebral anterior

Hemiparesia de predominio crural

Artéria cerebral anterior

Alteracoes visuais (hemianopsia hom6nima)

Acrtéria cerebral posterior

Sindromes motoras/sensitivas pura ou sensitivo moto-

ras

Artérias perfurantes (lacunares)

Sindrome alterna

Artérias do tronco encefalico

Rebaixamento da consciéncia

Artéria basilar

Se ndo for possivel determinar qual foi a ar-
téria acometida e sua respectiva area de irriga-
cdo, ndo é acidente vascular cerebral. Além
disso, é importante pontuar que o inicio dos sin-
tomas é abrupto, ou seja: se 0s sintomas men-
cionados na tabela vém ocorrendo ha meses, a
probabilidade de a causa ser um AVC é
minuscula. Para diferenciar se o AVC tem
causa isquémica ou hemorragica, o exame cli-
nico a partir dos sintomas € ineficiente e ndo é
recomendado. Deve-se utilizar a tomografia
computadorizada para essa distincdo. Além
disso, o diagndstico diferencial com aneurisma
roto ou meningite deve ser considerado, especi-
almente nos casos com rigidez de nuca ou febre
(JOHNSON et al., 2001).

Outras ManifestacGes Clinicas

Sistema Cardiovascular

O comprometimento cardiaco é marcado
por taquicardia, hipertensdo arterial, vasocons-
tricdo coronariana, aumento da demanda de
oxigénio, risco aumentado de isquemia miocar-
dica e infarto agudo do miocérdio. Além disso,
a droga também favorece a formacao de trom-
bos, 0 que contribui para eventos coronarianos
e cerebrovasculares. Complicacfes adicionais
incluem arritmias (fibrilag&o atrial, taquicardias
ventriculares, fibrilacdo ventricular), miocar-
dite, cardiomiopatia dilatada, disseccao aortica
e, em usuarios cronicos, hipertrofia ventricular
esquerda e endocardite infecciosa, especial-
mente em usudrios intravenosos (GORELICK,
2023).
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Sistema Respiratério

As complicacdes pulmonares incluem bron-
coespasmo, hemorragia alveolar, pneumotorax,
pneumomediastino e pneumopericardio, fre-
guentemente relacionadas as manobras de Val-
salva praticada para evitar a exalacdo da droga.
A cocaina também pode induzir infarto pulmo-
nar, mimetizando embolia pulmonar clinica e
radiologicamente (GORELICK, 2023).

Sistema Gastrointestinal

As manifestacbes podem incluir a vaso-
constri¢do esplancnica, o qual leva a manifesta-
¢es como colite isquémica, infarto intestinal e
Ulceras gastricas perfuradas, 0s mecanismos
para estes efeitos ocorrem devido ao aumento
do tbnus simpatico. A Hepatotoxicidade tam-
bém € possivel, com elevacdes enzimaticas até
faléncia hepatica em casos de hipertermia, além
disso, nauseas, vomitos, perda de apetite e
perda de peso sdo frequentes em usuarios cré-
nicos. Casos de acidose metabolica também fo-
ram relatados. Pacientes que apresentam sinais
de obstrucdo intestinal podem estar envolvidos
em body packing, que se caracteriza como 0
transporte interno de drogas (GORELICK,
2023).

Sistema Renal

O sistema renal sofre repercussédo indireta,
principalmente devido a rabdomiolise, decor-
rente do esforgo muscular extremo ou convul-
sBes, 0 que leva a liberacdo massiva de mioglo-
bina, podendo causar lesdo renal aguda, acidose
metabdlica, hipercalemia e, em casos graves,
sindrome compartimental com risco de necrose
muscular. O infarto renal também pode ocorrer,
embora seja menos comum (GORELICK,
2023).

Sistema Oftalmolodgico

A cocaina pode causar midriase, decorrente
da estimulacéo simpatica, porém a pupila ainda
preserva sua capacidade de reagir a luz. A co-
caina pode precipitar glaucoma de angulo fe-
chado, e o vasoespasmo dos vasos provocado
pela droga pode levar a perda de visdo unilateral
ou bilateral (GORELICK, 2023).

Abstinéncia
Ao contrario de outras substancias como

benzodiazepinicos, por exemplo, a abstinéncia
de cocaina produz efeitos em sua maioria por
sintomas psicoldgicos intensos, sendo rara-
mente associada a riscos médicos graves. Du-
rante a abstinéncia, o paciente pode apresentar
fadiga extrema, anedonia, hipersonia, pesadelos
vividos, aumento do apetite, irritabilidade, de-
sejo intenso pela droga e em sua forma mais
grave, ideacdo suicida. Mesmo nesse periodo,
ha risco de eventos cardiovasculares como is-
quemia miocérdica, devido ao vasoespasmo re-
sidual. A associagdo com outras substancias,
como o alcool ou opioides, pode potencializar
ainda mais os riscos, aumentando a toxicidade
cardiovascular e a letalidade (NELSON, 2025).

O quadro de abstinéncia ocorre pela deple-
cdo de dopamina, serotonina e norepinefrina
causado pelo uso cronico da droga e inicia-se
dentro de horas a dias apés a interrupgao do uso.
E composto por trés fases: aguda, fase de absti-
néncia e fase de extingdo. O tratamento princi-
pal € a Terapia Cognitivo Comportamental
(TCC) e grupos de apoio. Ainda ndo existe far-
macoterapia de primeira linha aprovada para o
uso em abstinéncia de cocaina (NELSON,
2025).
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Relato De Caso

Acidente Vascular Cerebral induzido pelo
uso de cocaina: bases fisiopatoldgicas e relato
de caso

O caso clinico a seguir ilustra de maneira
pratica os conceitos fisiopatoldgicos e clinicos
abordados, reforcando a importéncia da identi-
ficacdo precoce, manejo adequado e estratégias
de prevencao em usudrios de cocaina.

Relato de Caso

Paciente masculino, 47 anos, sem antece-
dentes prévios de hipertenséo arterial sistémica,
diabetes mellitus ou dislipidemia, foi admitido
em unidade de emergéncia apos ser encontrado
inconsciente em sua residéncia. Familiares re-
lataram que o paciente havia utilizado cocaina
por via inalatéria aproximadamente duas horas
antes do inicio dos sintomas.

Durante o atendimento inicial, observou-se
nivel de consciéncia rebaixado (Escala de
Coma de Glasgow 8), hemiparesia direita, rigi-
dez de nuca e episodios de vomito em jato. Os
sinais vitais evidenciaram hipertensdo arterial
severa (pressdo arterial de 210/120 mmHg) e ta-
quicardia (frequéncia cardiaca de 112 bpm). A
tomografia computadorizada (TC) de cranio re-
velou hemorragia intraparenquimatosa extensa
em putdmen esquerdo, associada a desvio da li-
nha média superior a 5 mm. A angiotomografia
cerebral descartou a presenca de malformacoes
vasculares. A triagem toxicologica urinaria
confirmou a presenga de cocaina e seus meta-
bolitos. Diante do quadro de hemorragia intra-
cerebral associada ao uso recente de cocaina,
iniciou-se manejo intensivo em unidade de te-
rapia intensiva, seguindo as diretrizes de ma-
nejo do AVC hemorragico apresentadas previ-
amente. As medidas instituidas incluiram con-
trole rigoroso da pressao arterial com nicardi-

pina intravenosa (alvo de presséo arterial sisto-
lica menor que 140 mmHg), terapia osmotica
com manitol 20% para controle de hipertensao
intracraniana e monitorizacao neuroldgica seri-
ada. A equipe de neurocirurgia optou inicial-
mente por conduta conservadora, uma vez que
0 hematoma encontrava-se em localiza¢ao pro-
funda e o paciente apresentava estabilidade cli-
nica. O paciente evoluiu com melhora progres-
siva do nivel de consciéncia, sem necessidade
de intervencgdo cirdrgica. Apds estabilizacéo,
foi encaminhado para programa de reabilitacao
neuroldgica e tratamento da dependéncia qui-
mica.

Discussao

O presente caso exemplifica a interacéo de
diversos mecanismos fisiopatoldgicos descritos
no capitulo, como a hipertensdo arterial aguda
decorrente da hiperatividade simpatica e a fra-
gilidade vascular induzida pela disfuncéo endo-
telial. A ruptura vascular no putdmen, um dos
sitios mais comumente acometidos nesses paci-
entes, estd em consonancia com a fisiopatologia
discutida. Além disso, a apresentacdo clinica ti-
pica (cefaleia intensa, rebaixamento do nivel de
consciéncia, sinais de hipertensdo intracrani-
ana) e a necessidade de manejo agressivo da
pressdo arterial, conforme abordado nos proto-
colos de tratamento do AVC hemorrégico em
usuarios de cocaina, foram aspectos centrais na
evolugdo favoravel do caso. Esse relato reforca
a importancia da suspeita clinica elevada em in-
dividuos jovens com quadro neuroldgico agudo
e historia de uso recente de substancias estimu-
lantes, bem como da adocdo precoce de estraté-
gias terapéuticas agressivas para reducdo da
morbimortalidade.

Manejo do Paciente com AVC
relacionado ao uso de cocaina

O manejo agudo do acidente vascular

cerebral causado por cocaina ¢ muito
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semelhante ao do AVC que ocorre em pacientes
que ndo usam a droga. O objetivo imediato do
tratamento agudo ¢ interromper € minimizar os
danos neuroldgicos, além de tratar possiveis
complicagcdes médicas. A conduta deve ser
rapida e eficaz, visto que a cada minuto ha uma
perda de dois milhdes de neurdnios. Nesse
sentido, a primeira avaliagdo ¢ fundamental e
tem por objetivo assegurar estabilidade ao
paciente, reverter situagdes que podem estar
agravando o problema e descobrir sua base
fisiopatologica (OLIVEIRA-FILHO, 2025).

1. Avaliacdo Inicial do Paciente

Inicialmente, as medidas indispensaveis sao
coletar os sinais vitais, assegurar ventilagdo e
estabilidade do paciente, realizar exame de
imagem neuroldgica, solicitar o hemoglicotes-
te, monitorar a saturagdo de O2 e obter o peso
do individuo para calculo de dose
medicamentosa (OLIVEIRA-FILHO, 2025).

Ventilacdo: Na fase inicial do manejo do
paciente, € necessario coletar os sinais vitais e
assegurar a estabilidade de vias aéreas, respira-
¢ao e circulagcdo. Quando ha rebaixamento de
consciéncia, lesdes no tronco encefalico, au-
mento de pressdo intracraniana ou isquemia bi-
hemisférica, a ventilacdo pode ficar compro-
metida e a concentracao de didéxido de carbono
pode se elevar, causando vasodilatacdo e au-
mento da pressao intracraniana, o que acentua o
dano neuroldgico. Consequentemente, nesses
casos faz-se necessaria a restauracao da vem-
tilacdo adequada através da intubagdo. Nesse
procedimento, recomenda-se uma dose Unica
de ceftriaxona 2g intravenosa para reduzir
riscos de pneumonia associada a ventilagdao
mecanica. (OLIVEIRA-FILHO, 2025)

Exame de Imagem: ¢ obrigatorio na
avaliacdo aguda do paciente com AVC a reali-
zacao de exames de imagem encefélicas para
diferenciar o AVC isquémico do AVC hemo-
rragico. Além disso, € necessario para avaliar a

extensdo do dano e a lesdo vascular respon-
savel. Ademais, tecnologias avancadas de To-
mografia Computadorizada diferem o tecido
cerebral com infarto irreversivel do tecido
passivel de recuperacdo, o que possibilita uma
selecdo mais precisa de qual paciente ird se
beneficiar da terapia. Logo, apds estabilizar as
funcdes fisioldgicas vitais, o paciente deve ser
encaminhado para um exame de imagem.

Hemoglicoteste: esse exame deve ser
coletado logo no inicio do manejo para excluir
a hipdtese de que os sintomas de AVC do
paciente possam ser causados por hipoglicemia,
visto que essa condi¢ao pode causar incontaveis
efeitos neuroldgicos e pode ser diagndstico
diferencial de AVC. Esse ¢ o unico teste
hematologico obrigatorio antes do inicio do
tratamento por trombdlise intravenosa.

Outros Testes Imediatos: angiografia (pa-
ra pacientes que podem ser elegiveis para
trombectomia mecanica); eletrocardiograma;
hemograma com plaquetas; troponina; tempo
de coagulacdo da ecarina; tempo de trombo-
plastina parcial ativada; tempo de protrombina
e razao normalizada internacional.

Testes Cardiacos: As diretrizes atuais reco-
mendam o acompanhamento do eletrocar-
diograma pelo menos nas primeiras 24 horas
apos o inicio do quadro de AVC para identificar
possivel fibrilagao ou flutter atrial. Esse exame
¢ importante porque frequentemente ha asso-
ciacdo entre AVC isquémico e doenca arterial
coronariana ¢ detecta sinais de isquemia
cardiaca aguda concomitante (OLIVEIRA-
FILHO, 2025).

Enquanto os exames acima sdo realizados,
deve-se coletar o historico e o exame fisico.
Nesse contexto, € fundamental descobrir o ho-
rario de inicio dos sintomas, visto que isso €
parte da escolha da terapia do paciente. Além
disso, as informagdes sdo importantes para
fazer diagnoéstico diferencial de AVC, como
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convulsdo, enxaqueca, sincope, hipoglicemia,
ou toxicidade medicamentosa, por exemplo. A
presenca de cefaleia e vomitos deve ser ques-
tionada para que o raciocinio clinico seja dire-
cionado para o AVC hemorragico, que sé pode
ser confirmado apos exame de imagem.
Exame Fisico do Paciente em Suspeita de
AVC: devem ser procurados sopros vasculares
e cardiacos, bem como a palpagdo de pulsos no
pescocgo, bragos e pernas. Os pulmdes devem
ser auscultados com o intuito de identificar
possiveis sons anormais, broncoespasmo,
estridor ou sobrecarga de fluido. Além disso, a
pele deve ser examinada a fim de encontrar
sinais de endocardite, purpura, equimoses ou
procedimentos invasivos. A cabeca deve ser
minuciosamente examinada na busca por
traumatismo ou convulsdes. Por fim, se houver
suspeita de queda, o pescogo deve ser
imobilizado até avaliacdo de radiografia.
Avaliacdo Neurologica do Paciente em
Suspeita de AVC: Conforme foi mencionado
anteriormente, para fecharmos o diagnostico do
AVC sempre devemos encontrar uma artéria
responsavel pelos déficits neurologicos apre-
sentados pelo paciente. Tais sintomas, nesses
casos, sempre irdo corresponder a uma deter-
minada éarea de irrigagdo. Por exemplo: rebai-
xamento da consciéncia € causado por
problemas na artéria basilar, ao passo que alte-
racoes visuais (hemianopsia homoénima) sdao
causadas por acometimento da artéria cerebral
posterior. Logo, a avaliagdo neurologica dos
sintomas possibilita identificar o territorio
acometido, além de confirmar a suspeita de
AVC e os achados do historico. Ha inlimeras
escalas que fornecem um exame neuroldgico
estruturado e quantificavel para a avaliagdo
posterior ao longo do tempo, como a National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Os
achados mais preditivos para o diagnostico de
AVC sao afasia e hemiparesia de predominio

braquiofacial, que indicam acometimento de
cerebral média do hemisfério dominante e
artéria cerebral média contralateral,
respectivamente (OLIVEIRA-FILHO, 2025).
2- Pontos relevantes na gestdo do AVC
Fluidos: ¢ frequente a deple¢do do volume
intravascular em pacientes com acidente
vascular cerebral agudo, e isso pode piorar o
fluxo sanguineo cerebral, acentuando o dano
neurologico. Nesses casos, ¢ fundamental ad-
ministrar solucdo salina isotdnica sem dextrose
para repor os fluidos.
Hipoglicemia e hiperglicemia: como
mencionado anteriormente, a hipoglicemia po-
de causar efeitos neuroldgicos que mimetizam
um AVC, e deve ser corrigida precocemente. Ja
a hiperglicemia, comum em pacientes com
acidentes vasculares cerebrais agudos, esta
associada a um mau desfecho porque pode
aumentar a lesdo cerebral por diversos
mecanismos, sendo fundamental o seu manejo
para atingir niveis adequados de glicose.
Avalia¢do da degluticdo: a disfagia ¢ co-
mum nesses casos € pode causar pneumonia por
aspiracdo, tornando importante avaliar a capa-
cidade de degluti¢ao do paciente antes da admi-
nistragdo de medicamentos/alimentos via oral.
Posigdo da cabega e corpo: E recomendado
manter a cabeca em alinhamento neutro com o
corpo e elevar 30° a cabeceira da cama em
pacientes com risco de pressdo intracraniana
elevada, aspiracdo e descompensacdo cardio-
pulmonar
3- Manejo da Pressao Arterial
Se o paciente for elegivel para terapia
trombolitica intravenosa, antes do inicio da
terapia a pressdo arterial sistdlica deve ser
menor ou igual a 185 mmHg, enquanto a
diastolica deve ser menor ou igual do que 110
mmHg. Além disso, a pressao deve ser mantida

igual ou abaixo de 180/105 mmHg por no
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minimo 24h apds o tratamento trombolitico
(OLIVEIRA-FILHO, 2025).

Se o paciente ndo for tratado com terapia
trombolitica, a pressdo arterial ndo deve ser
tratada agudamente, a menos que ela seja maior
do que 220/120 mmHg. Se o paciente tiver
doenga coronariana isquémica ativa, dissec¢ao
adrtica, pré-eclampisa, ou insuficiéncia cardi-
aca, a pressao arterial também deve ser tratada.
Nesses casos, faz-se redugdo cautelosa da PA
em aproximadamente 15% nas primeiras 24h
apos o inicio do quadro (OLIVEIRA-FILHO,
2025).

Escolha do agente hipertensivo: os agentes
intravenosos reversiveis e titulaveis sdo os mais
adequados. Como primeira linha, devem ser
escolhidos na fase aguda o labetalol, nicardi-
pina e clevidipina. Os medicamentos que pro-
vocam queda abrupta da pressao arterial, devem
ser evitados, como a nifedipina.

Manejo da pressdo arterial em pacientes
com AVC hemorragico agudo: o controle da
pressao nesses pacientes, devem levar em con-
sideracdo os beneficios (como reduzir sangra-
mentos adicionais) € 0s riscos potenciais
(reducdo da perfusdo cerebral). Quando o
paciente apresenta PA sistolica entre 150 e 220
mmHg, a pressdo arterial sistolica deve ser
baixada até 140 mmHg. Se a sistolica for acima
de 220, ela deve ser rapidamente reduzida para
menos de 220 mmHg e posteriormente deve ser
gradualmente reduzida até uma faixa alvo de
140 a 160 mmHg. Quando o paciente tem
pressao arterial sistélica igual ou acima de 160
mmHg, a nicardipina € o firmaco de escolha. O
labetalol ¢ escolhido quando a sistdlica inicial €
abaixo de 160 mmHg (OLIVEIRA-FILHO,
2025).

4- Terapia Aguda

Em caso de AVC Isquémico agudo, o
primeiro objetivo € prevenir ou reverter a lesdo
cerebral, para isso, em primeiro lugar, da-se

aten¢do a via aérea, a respiragdo e a circulagdo
(ABC de airway, breathing, circulation) e tam-
bém a uma possivel hiperglicemia ou hipogli-
cemia, que devem ser ajustadas se necessario
apos os resultados do hemoglicoteste. Na
sequéncia, ha seis categorias de tratamentos que
visam reverter ou diminuir a extensao do infarto
tecidual provocado pelo AVC de origem
isquémica, sdo eles: (1) suporte clinico, (2)
trombolise intravenosa, (3) revascularizagdo
endovascular, (4) tratamento antitrombotico,
(5) neuroprotecdo e (6) centros especializados
em AVC e reabilitagdio (JAMESON et al.,
2020).

No suporte clinico, o objetivo imediato ¢
melhorar a perfusdo cerebral, seguido de prevé-
nir as possiveis complicagdes mais comuns de
pacientes acamados, como infecg¢des - a exem-
plo a pneumonia — e trombose venosa profunda
(TVP) com embolia pulmonar. A respeito da
TVP, ¢ utilizada a heparina subcutanea, embora,
meias de compressao pneumatica tem beneficio
na reducao do risco de TVP e sdo alternativas a
heparina. A pressao arterial deve ser reduzida se
os valores ultrapassarem 220/120 mm/hg, nesse
caso, pode se usar um bloqueador B1-adre-
nérgico, como o Esmolol, para diminuir o
trabalho cardiaco e manter a pressdo arterial.
Deve-se monitorar também a febre, que é noci-
va e deve ser tratada com antipiréticos e resfria-
mento da superficie corporal. Em casos de
edema cerebral, podem ser usados o Manitol
intravenoso (1V) e restricdo hidrica, a fim de
elevar a osmolaridade sérica. Deve ser evitada
a hipovolemia, pois poderia contribuir para a
hipotensdo e causar 0 agravamento do infarto.
Ainda, € necessaria uma vigilancia especial
para pacientes que apresentam infarto cerebe-
lar, em que os sintomas se enquadram em:
labirintite, vOmitos proeminentes, dor na cabe-
¢a ou no pescoco. Esses sintomas servem de
alerta ao médico para suspeitar de infarto cere-
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belar por dissec¢do da artéria vertebral. Quan-
tidades pequenas de edema cerebelar podem
resultar no aumento da presséo intracraniana,
causada pela obstrucéo de fluxo de liquor, que
leva a hidrocefalia, ou pela compresséo direta
do tronco encefélico, que, por sua vez, pode
levar a0 coma e parada respiratéria, exigindo
descompressao cirdrgica emergencial.

Na trombdlise intravenosa, o uso do
ativador do plasmiogénio tecidual recombi-
nante (rtPA) IV é considerado componente cen-
tral e representa o primeiro tratamento que
comprovadamente melhorou os desfechos cli-
nicos no AVC isquémico (JAMESON et al.,
2020). Esta aprovado para uso na janela entre 3
a 4,5 horas - a contar do inicio do AVC - na
Europa e no Canada. As indicacBes para seu uso
sdo: Diagnostico clinico de AVC ser positivo, 0
inicio dos sintomas até o momento da admi-
nistracdo do farmaco ser igual ou inferior a 4.5
horas, TC mostrando auséncia de hemorragia
ou edema menor que um terco do territério da
artéria cerebral média, por fim, a idade do
paciente deve ser maior ou igual a dezoito anos.
No caso da administracdo de rtPA IV, nenhum
outro tratamento antitrombotico deve ser admi-
nistrado nas proximas 24 horas e havendo decli-
nio neuroldgico ou pressdo arterial descon-
trolada deve ser suspensa a infuséo, deve ser
fornecido criopreciptado e deve ser repetida a
imagem cerebral iimediatamente.

No caso da revascularizacdo endovascular,
é realizada a trombectomia mecanica endovas-
cular como tratamento alternativo ou adjuvante
no AVC agudo em pacientes que nao tem
elegibilidade para tromboliticos e também nos
que ndo apresentam recanalizacdo vascular ao
uso desses farmacos. E indicada em casos de
oclusdo de grandes artérias da circulagdo
anterior e pode ser realizada até 24h apos o
inicio dos sintomas. E elegivel para: grandes

vasos € para pacientes adultos com grandes
déficits neuroldgicos.

No tratamento antitrombdtico, o manejo ¢
em torno da inibi¢do plaquetaria através do uso
de 4cido acetilsalicilico nas primeiras 48 horas
apos o inicio do AVC, sendo esse o unico agente
antiplaquetdrio que se mostrou eficiente. Se-
gundo Jamerson et al. (2020), para cada mil
AVCs tratados com 4cido acetilsalicilico cerca
de nove mortes serdo prevenidas nas primeiras
semanas e cerca de treze apos seis meses.

A neuroprote¢do ¢ a instituicdo de um
tratamento que prolongue a tolerdncia do
cérebro a isquemia. No entanto, embora os far-
macos bloqueadores de vias dos aminoacidos
excitatorios e a hipotermia terem demonstrado
eficiéncia em modelos animais, ndo foram
adequadamente estudadas em pacientes com
AVC isquémico, o que ndo as tornam devi-
damente confidveis (JAMESON et al., 2020).

Os centros de AVC e reabilitagdo causam
uma melhora nos desfechos neurologicos e
também a reducdo da mortalidade, primeira-
mente por oferecer o tratamento adequado ba-
seado em protocolos especificos, € em seguida
por promover a reabilitagdo adequada, que
inclui: fisioterapia, terapia ocupacional e ava-
liagao fonoaudioldgica precoce. Isso possibilita
o retorno do paciente ao lar e maximiza a recu-
peragdo por meio de um esquema individual,
progressivo e seguro.

Em casos de AVC hemorragico, deve haver
o manejo de emergéncia, que visa primei-
ramente dar atengdo as vias aéreas, pois pode
haver redug¢do do nivel de consciéncia. A
pressao arterial deve ser mantida até que haja
hipertensao intracraniana (HIC) no resultado da
TC. As diretrizes atuais dos Estados Unidos e
da Europa ressaltam que ha beneficios na
reducdo da pressdo arterial para uma pressao
arterial sistolica alvo (JAMESON et al., 2020).
A pressao deve ser reducdo farmacos IV ndo
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vasodilatadores, deve-se também manter a
pressdo de perfusdo cerebral entre 50 a 70
mmHg. Em casos de hemorragia cerebelar, o
paciente deve passar por urgente avaliacdo
neurocirurgica e podem ser necessarios exames
de imagem adicionais, como por exemplo a RM
(JAMESON et al., 2020).

Como pouco mais da metade das
hemorragias intracranianas relacionadas a subs-
tancias estimulantes como a cocaina séo intra-
cerebrais, serd discutido o manejo agudo da
hemorragia intracerebral. Como j citado, deve-
se dar atencdo imediata avia aérea e a pressao
arterial. Qualquer coagulopatia deve ser corri-
gida o mais rapido possivel. Quando a hemo-
rragia estiver associada com trombocitopenia,
ou seja, contagem de plaquetas menor que
50.000/uL, é indicada a transfusdo de plaquetas
frescas. A urgéncia na avaliagdo cirdrgica em
casos de hemorragia cerebelar, mantem-se, co-
mo descrito acima. A maioria dos hematomas
cerebelares maiores que 3 cm precisam de
evacuacdo cirdrgica. Pacientes com hematomas
entre 1 e 3 cm devem ser monitorados cui-
dadosamente, pois podem apresentar depressao
da consciéncia, hidrocefalia progressiva e
insuficiéncia respiratéria subita, caso haja
compressdo do bulbo nesse Gltimo caso. Se a
pressdo intracraniana (P1C) estiver alta, pode-se
drenar o liquor do espacgo ventricular e seguir
com terapia somatica. A utilizacdo de glico-
corticoides se mostrou indtil para o edema de
um hematoma intracerebral (JAMESON et al.,
2020).

CONCLUSAO

O uso de cocaina como droga de abuso, re-
presenta um importante desafio de saude pu-
blica global, especialmente devido ao seu po-
tencial de gerar complica¢fes neuroldgicas,
cardiovasculares e sistémicas graves. A droga
exerce efeitos profundos sobre o sistema ner-
voso central e cardiovascular, promovendo um
estado de hiperestimulacéo simpatica que favo-
rece eventos cerebrovasculares agudos, como
os acidentes vasculares cerebrais (AVCs), tanto
isquémicos quanto hemorragicos.

A relacéo entre cocaina e AVC é multifato-
rial, envolvendo mecanismos como vasoes-
pasmo, dissecc¢éo arterial, trombose e danos es-
truturais aos vasos cerebrais. Essas complica-
cOes ocorrem frequentemente em individuos
mais jovens e sdo associadas a altas taxas de
morbimortalidade. Diante disso, o manejo cli-
nico eficaz exige diagnostico rapido, diferenci-
acao precisa entre os subtipos de AVC e inter-
vengOes direcionadas, incluindo estabilizagéo
hemodindmica, controle da presséo arterial, e
terapias de reperfusdo nos casos indicados.

O entendimento integrado da epidemiolo-
gia, farmacologia, fisiopatologia e abordagem
terapéutica do AVC relacionado ao uso de co-
caina permite ndo apenas a melhora dos desfe-
chos clinicos imediatos, mas também orienta
estratégias de prevencao e politicas publicas de
reducédo de danos. A abordagem multidiscipli-
nar e a atencdo a abstinéncia e comorbidades
associadas s@o essenciais para o cuidado conti-
nuo desses pacientes.
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