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Acidente vascular cerebral
hemorragico associado ao consumo
de cocaina

Haemorrhagic cerebral vasculor accident sem
efeito associated with cocaine consumption

Maria Cldudia Concei¢cdo*, Vitor Gomes*%,
Arlindo Baptista***
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Resumo

Os autores apresentam o caso clinico de um
bomem de 37 anos, fumador de cocaina, que
Jot admitido no servico por acidente vascular
cerebral bemorrdgico. Faz-se a discussdo dos
diagndosticos diferenciais e uma referéncia aos
tipos, formas de administracdo, metabolismo,
caracteristicas clinicas e toxicidade da coca-
ina.

Palavras chave: cocaina, acidente vascular ce-
rebral

Abstract

The clinical case of a 37-year-old man, a co-
caine consumer, who was admitted via the
Emergency Department baving suffered an
intracranial bhaemorrhage, is described. The
authors discuss briefly the differential diag-
nosis and complications associated with the
use of cocaine.

Key words: cocaine, stroke

Introducdio

A apreensio de cocaina tem vindo a aumentar de
forma aprecidvel nos altimos anos (apreensao de 360
kg em 1990 e de 2 115 kg em 1995)". E admissivel que
0 consumo esteja a crescer e, com ele, as complica-
¢des médicas relacionadas com a sua toxicidade.

A cocaina foi introduzida na pritica clinica na
segunda metade do século XIX, sendo utilizada como
anestésico local e como estimulante no tratamen-
to, entre outros, da dependéncia da morfina e do
alcool, e da depressao. O acesso 2 droga era facil,
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sendo esta aditivo de muitos produtos comercializa-
veis. Fez parte da férmula da Coca-cola até 1903.
Reconhecida a capacidade de desenvolvimento de
dependéncia, foi retirada do mercado em 1914. Veio
a ser considerada a droga para a qual as condutas
aditivas sdo maximas?3,

Os efeitos psiquicos, pelos quais a cocaina é con-
sumida, sio violentos e imprevisiveis, de curta
duracio, e traduzem-se em sentimentos de eufo-
ria, exaltacdo, desinibi¢do, sobrevaloriza¢io pes-
soal e hiperactividade. O desaparecimento dos efei-
tos € seguido de sensacdes de disforia, anergia,
ansiedade, sonoléncia, depressio e irritabilidade
que podem durar dias*>*,

A coca (folhas da Erytroxylon coca ou E. novgra-
natense) pode ser mastigada, mas nio é esta a for-
ma de consumo na Europa e nos Estados Unidos.
O primeiro passo na manufactura da cocaina per-
mite obter pasta de coca que pode ser fumada mis-
turada com tabaco e/ou cannabis. A seguir, é obti-
da cocaina, p6 hidrosolivel, disponivel no merca-
do em misturas de 12 a 75% de pureza. Nesta forma
pode ser aspirada (absor¢ao mais lenta através da
mucosa nasal) ou administrada por via endoveno-
sa. Nos anos 80, tornou-se popular uma forma que
resulta da alcalinizacido da cocaina, o crack ou base
de cocaina, que pode ser fumado em cachimbo de
dgua. A administracio endovenosa de cocaina e o
uso de crack sao as formas em que se atinge a circu-
lagdo sistémica e o cérebro de forma mais ripida e,
na ultima forma, com maior duragio de efeitos®s.

A semivida da cocaina é de 30 a 90 minutos, ten-
do metaboliza¢io hepitica e excrecdo urindria. Os
dois metabolitos mais importantes sio o éster de
metilecgonina e a benzoilecgonina com 3,5 a 6 horas
e 5 a 8 horas de semivida, respectivamente. Devi-
do 2 sua semivida curta, a incapacidade de detec-
tar a droga ou os seus metabolitos na sangue ou
urina nao deve excluir o seu uso recente. Os meta-
bolitos da cocaina podem ser detectados até cerca
de dois a cinco dias apds uso?’.

Caso clinico

Trata-se de um homem de 37 anos, espanhol de
nacionalidade, residente em Portugal ha cerca de
5 anos, motorista de profissio, admitido a 16 de
Janeiro de 1997 no servico de Urgéncia apds ter
sido encontrado na sua residéncia com depressio
do estado de consciéncia. Morava sozinho, e um
vizinho, n3o sentindo a sua presenca hi dois dias,
abriu a casa encontrando o doente. Este era con-
sumidor de cocaina (fumada) e de dlcool, especi-
almente no ultimo ano, em que eram frequentes
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Imagem da tomografia axial computorizada realizada
na admissdo do doente

os episodios de intoxicacdo aguda. Na sequéncia
de consumo de cocaina, tinha sido transportado
ao servico de Urgéncia 6 meses antes, onde esteve
sob vigilancia por episddio de crise convulsiva
generalizada. Nao havia histéria de hipertensio
arterial ou de consumo de drogas endovenosas.

Na admissao apresentava paralisia do VII par cra-
niano direito, de tipo central, afasia global, hemi-
plegia direita hipoténica e hemi-hipostesia doloro-
sa direita. A TAC CE realizada no dia da admissido
revelou “Hematoma nucleo-capsular esquerdo”. A
pesquisa de metabolitos de cocaina na urina foi
negativa. A evolucao clinica foi favoravel, apresen-
tando ao fim de um més melhoria do défice fisico,
mantendo dificuldade de expressao e realizando
marcha com apoio. Apesar de ndo haver histéria
de hipertensio, realizou-se ecocardiograma, que
ndo mostrou alteracdes, e exame dos fundos ocu-
lares. O exame sumario de urina foi normal. A an-
giorressonancia nao mostrou lesdes vasculares su-
gestivas de malformagoes arteriovenosas, aneuris-
mas ou vasculite. Os anticorpos antinucleares e anti-
DNA foram negativos, assim como o VDRL. As frac-
¢oes do complemento C3 e C4 estavam dentro dos
valores de referéncia.

Comentarios

Pensamos, com os exames complementares de di-
agnéstico realizados, ter tornado improvavel o diag-
ndstico de doenga vascular subjacente. A localiza¢io
do hematoma (subcortical) € sugestiva da existéncia
concomitante de hipertensio arterial crénica. No en-
tanto, € a localizagao também descrita nos casos de
hematoma intracerebral associado ao consumo de
cocaina'.

A cocaina tem vindo a ser descrita como associada
a patologia especialmente cardiaca (isquemia, hiper-
trofia ventricular esquerda, arritmias, miocardite, car-
diomiopatia dilatada)®?, mas também cerebral (crises
convulsivas, acidentes vasculares cerebrais isquémi-
cos, hemorrigicos, hemorragia subaracnoideia)!®!'?,
pulmonar (pneumotérax, edema pulmonar)’® e ou-
tras (manifestacdes isquémicas renais, gastrintesti-
nais). Os mecanismos pelos quais estas associa¢des
se explicariam nio estdo, ainda, totalmente esclareci-
dos. A cocaina tem um efeito simpaticomimético ao
inibir a recaptacio pré-sindptica de catecolaminas,
aumentando a sua disponibilidade pés-sinaptica. Este
efeito € traduzido, nomeadamente, pelo aumento da
tensio arterial, aumento da frequéncia cardiaca, va-
soconstricio e estimulacio do sistema nervoso cen-
tral. O efeito vasoconstritor da cocaina parece, no en-
tanto, nao ser totalmente dependente do efeito sim-
paticomimético'. Pensa-se, também, que a cocaina
poderi ter um efeito agregante plaquetario e pré-co-
agulante®™. Se esta droga tem responsabilidades no
desenvolvimento de vasculite cerebral é ainda objec-
to de controvérsia'>1*"7,

A toxicidade da cocaina mais frequentemente des-
crita é aquela que estd associada temporalmente ao
seu consumo. Neste caso, tanto o episdédio de crise
convulsiva como a hemorragia intracraniana se asso-
ciaram temporalmente ao consumo de cocaina. Como
ja foi dito, o facto de os metabolitos nio serem dose-
aveis na urina nio exclui o uso recente da droga.

O consumo da cocaina devera ser mais um dos fac-
tores a ter em mente perante um acidente vascular
cerebral em doente jovem.
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