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INTRODUÇÃO

A cocaína, droga estimulante do sistema nervoso central com alto potencial de abuso, 
é o princípio ativo da planta Erythoxylon Coca.

História:

O produto químico purificado, cloridrato de cocaína, foi isolado da planta há mais 
de 100 anos. Em 1900, a cocaína purificada era o principal ingrediente ativo em mui-
tos tônicos e elixires desenvolvidos para tratar doenças e utilizada como anestésico.  
Também conhecida como coque, C, sopro, neve e floco (NIDA, 2021).

No Brasil em 1921, foi proibida, ressurgindo em 1970, como uma droga de uso “re-
creacional”, e com a crença de não causar transtornos aditivos. A partir de 1980, 
o consumo começou a ser feito em “binge”, demonstrando uma tendência ao uso 
compulsivo, até que em 1985, com o surgimento do crack (cocaína fumada), o mun-
do conheceu uma nova fase na história da cocaína (Ferreira & Martini, 2001). 
Atualmente, inúmeros jovens com 12 anos de idade desenvolvem transtornos devido 
ao uso de cocaína (NIDA, 2021).

Efeitos e riscos:

A cocaína e um estimulante potente, mas sua intensidade está diretamente relacio-
nada a sua pureza e principalmente a via de administração, que ira determinar o 
quão rápido ela chega no cerebro. Drogas fumadas são de forma geral mais inten-
sas e consequentemente tem maior poder de dependência, diferente de drogas aspi-
radas ou ingeridas. Quanto mais rápido a droga e absorvida, mais intenso é o efeito, 
porém sua duração e menor (NIDA, 2011). Essa e uma das principais diferenças no 
desencadeamento de transtorno por uso de cocaína em relacão ao crack.

Tipos de preparação e formas de uso

A principal forma de uso da cocaína é intranasal (aspirada ou “cheirada”) na 
forma de cocaína em pó (purificada).

Além dos seus formatos mais conhecidos (em pó) ou em pedra (crack), a cocaí-
na também pode ser usada em outros formatos, sendo os mais comuns:

 • Folhas de Coca: podem ser mascadas ou ingeridas na forma de chá de 
coca (prática comum nos países Andinos).

 • Pasta de Coca: Fumada, é composta por folhas de coca mais solventes 
orgânicos como querosene ou gasolina combinada ao ácido sulfúrico.

 • Merla: Fumada, é semelhante à pasta de coca, porém o teor de solven-
tes contaminantes é maior.
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Os efeitos da cocaína e do crack também irão depender da dose consumida e das 
características individuais de cada usuário.

Efeitos agudos imediatos:

Efeitos psíquicos: euforia; aumento do estado de vigilia; sensação de bem-estar; 
autoconfianca elevada; aceleração do pensamento; aumento do desejo sexual (li-
bido); agressividade, inquietação; diminuição do apetite; aumento das percepções 
sensoriais (sexuais, auditivas, tateis e visuais) (Laranjeira et al., 2003.; Bordin, Figlie 
e Laranjeira, 2004).

Efeitos físicos: aumento da frequência cardíaca; da temperatura corpórea e fre-
quência respiratória; sudorese; tremor leve de extremidades; espasmos musculares 
(especialmente língua e mandibula); tiques; dilatação da pupila; isquemia e infarto. 
A morte súbita que pode ocorrer devido ao uso de cocaína e ocasionada por prob-
lemas cardíacos, derrames ou convulsões chegando ate morte subita (NIDA, 2011).

Uso prolongado: Não é incomum que a cocaína leve a um padrão de uso compul-
sivo episódico, que pode durar dias. Esse padrão de uso está associado alguns efeitos 
psíquicos indesejados, como alterações drásticas do humor; alucinações; delírio; host-
ilidade; ansiedade; medo, paranóia; abstinência; extrema energia ou exaustão; com-
pulsão motora estereotipada; diminuição do desejo sexual; comportamento violento.

Além de efeitos psíquicos indesejados, esse padrão de uso prolongado também pode 
acarretar cefaleia, convulsões, acidente vascular cerebral, hemorragia; esofagite (in-
flamação de estômago); lesão (posterior necrose) do septo nasal, rinite, sinusite, la-
ringite e lesões térmicas (Laranjeira et al., 2003; Bordin, Figlie e Laranjeira, 2004).

Uso crônico:

A longo prazo o uso de cocaína ou crack está associado ao desencadeamento de 
transtornos alimentares como a anorexia; aumento do risco de acidente vascular 
cerebral e outros problemas neurológicos (NIDA, 2011).

As funções cognitivas também são prejudicadas no uso crônico, como por exemplo a 
concentração e a memória. Os usuários de cocaína tem comprometimento no julga-
mento conduzindo muitas vezes a comportamentos sexuais de risco, incluindo troca 
de sexo por drogas, aumentando assim o risco de contaminação de doenças infeccio-
sas como HIV e hepatite C (HCV) (Khalsa & Elkashef, 2010).

Ataques de pânico ou ansiedade extrema, sintomas paranoides e alucinações são 
os principais motivos de busca por atenção médica entre os usuários de cocaí-
na e essas podem ser decorrentes de intoxicação ou da síndrome de abstinência 
(Laranjeira et al.,2003)
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Pelo fato de ser fumado, o crack leva a outros efeitos, como asma, bronquite, bron-
quiolite, tuberculose, embolia pulmonar, broncopneumonias, hemorragia e edema pul-
monar. O risco de desenvolvimento de problemas cardíacos (cardiomiopatias e endo-
cardite bacteriana) é também aumentado (BORDIN, FIGLIE e LARANJEIRA, 2004).

A combinação com outras drogas

Bebidas alcoólicas: O consumo de cocaína com bebidas alcoólicas é bastante co-
mum. A combinação de duas drogas com efeitos inversos permite a ocorrência do 
uso por períodos prolongados. O risco associado a essa mistura está relacionado a 
uma maior toxicidade, uma vez que o composto chamado cocaetileno é gerado pela 
reação química da interação das duas drogas. A substância amplia os danos da 
cocaína e do álcool no coração (Pennings et al., 2002).

Overdose

Reações de overdose podem ocorrer devido ao consumo de altas doses de cocaína 
e a sensibilização à toxicidade da cocaína. Os principais sistemas envolvidos são o 
circulatório, nervoso central, renal e metabólico e incluem: agitação; delírio; taquicar-
dia; hipertensão; arritmia cardíaca; infarto, sudorese, convulsões, hiperpirexia (febre 
extrema) e acidose metabólica (Bordin, Figlie e Laranjeira, 2004, NIDA, 2011).

Uso na adolescência:

Os prejuízos do uso de qualquer substância psicoativa na adolescência são poten-
cializados. O impacto das drogas psicoativas no cérebro ainda em desenvolvimento 
(até os 20 anos de idade) pode causar alterações profundas e permanentes, aumen-
tando a predisposição do indivíduo de desenvolver transtornos aditivos e outros 
transtornos mentais como transtornos de humor e ansiedade (Ryan et al., 2019; 
Lees, et al., 2021). O consumo precoce de cocaína também está associado ao suicídio 
(Peltzer et al., 2015).

Entre usuários jovens a cocaína leva a danos neuropsicológicos imediatos, afetando 
a cognição e a capacidade de julgamento. Gera também prejuízos nas relações 
interpessoais e sociais, bem como baixo desempenho escolar (Morihisa, Barroso & 
Scivoletto, 2007; Schwinn, Schinke & Trent, 2010).

A combinação de cocaína e heroína também é muito perigosa. Os usu-
ários combinam essas drogas porque os efeitos estimulantes da cocaína 
são compensados pelos efeitos sedativos da heroína. Uma vez que os 
efeitos da cocaína desaparecem antes pode ocorrer overdose de heroína, 
e consequentemente parada respiratória (NIDA, 2021).
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Uso na gestação e lactação: O uso de cocaína no período gestacional está associa-
do a problemas para a mãe e o bebê: enxaquecas e convulsões maternas, ruptura 
prematura da membrana e separação do revestimento placentário do útero antes do 
parto, aborto espontâneo, trabalho de parto prematuro e parto difícil (Cain, Bornick 
& Whiteman 2013).

As consequências do consumo de cocaína durante a gestação para o bebê são de 
ordem neurológica, afetando negativamente todos os estágios do desenvolvimento, 
indo desde prejuízos motores e intelectuais até o desencadeamento de transtornos 
psiquiátricos como déficit de atenção com hiperatividade, transtornos de humor e 
ansiedade na adolescência (GKIOKA; KOROU; DASKALOPOULOU; MISITZI et 
al., 2016; KELLER; SNYDER-KELLER, 2000; SMITH; SANTOS, 2016).

Exames para detecção da cocaína no organismo

O tempo de detecção da cocaína no sangue varia de 4 a 6 horas após o 
uso de 20mg de cocaína e 12 horas após 100mg de cocaína. Para usuários 
crônicos, de 5 a 10 dias. Na urina a detecção do metabólito benzoilecgonina 
pode variar de 1 a 2 dias após uma administração intravenosa de 20mg. Após 
uma alta dose (aproximadamente 1,5mg/Kg) via intranasal, a benzoilecgonina 
pode ser detectada de 2 a 3 dias. Uso crônico – 10 a 14 dias – máximo encon-
trado foi em 22 dias (Xavier, 2005).
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