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Consideracdes iniciais

E uma substancia psico-estimulante extraida das folhas de uma planta
originaria da América do Sul, conhecida como folha de coca ou cientificamente
Erythroxylon coca. Foi sintetizada a partir de 1859 por Albert Niemann na sua
forma alcaloide.

Modo de uso

Existe variadas formas para o consumo da cocaina. Pode ser aspirada sob
forma de um sal, popularmente conhecido como “pé”, “farinha”, “neve” ou
“branquinha”. Este sal é solivel em dgua podendo ser consumido pela via

intravenosa (“pelos canos”, “baque”).

Quando apresenta-se na forma de base a cocaina é conhecida como crack
e merla (mela, mel ou melado), que sdo pouco soluiveis em agua, volatizando
facilmente quando aquecidas, podendo serem fumadas em “cachimbos” ou
cigarros de tabaco ou maconha. O crack foi um desenvolvimento moderno do
consumo da cocafna. E muito mais barato e facil de consumir, porem ja comenta-
se 0 por o consumo ser intenso o gasto é equiparavel a forma do sal.

Quando obtido das fases iniciais de extragao da cocaina, a partir das
folhas da planta, tratadas com solvente (querosene ou gasolina) e acido sulftrico,
surge uma forma grosseira, pasta, repleta de impurezas toxicas. Esta é fumada
em cigarros chamados “basukos”.

Uma forma muito comum em alguns paises da América do Sul é o cha.
Neste caso pouca cocaina é extraida da folha, e, apds sua ingestdo por via oral a
substancia é metabolizada no organismo, processo que destro6i boa parte da
cocaina antes de chegar ao cérebro.

Um pouco de histdria

A folha de coca foi usada ha cerca de 1200 anos pelos nativos da América
do Sul. Seu uso feito por via oral através da mastiga¢do tinha como proposito
principal a sobrevivéncia, como diminuir a fome, a sede e o cansago, mas a que
mais de destacou foi a sua agdo anorética permitindo o transporte de pouco
alimentos durante dias.

A partir do século XIX, na Europa, a droga teve seu uso difundido como
um energético indicado para o tratamento de depressao, fadiga, neurastenia e
dependéncia de derivados do 6pio. A cocaina passou a ser vendida sob varias
formas, nas farmdcias, como medicacao, além de ser encontrada em bares, na
forma de vinho e refrigerante. O quimico Angelo Mariani desenvolveu, em 1863
o vinho Mariani, uma infusdo alcoo6lica de folhas de coca (mais poderosa devido
ao poder extrativo do etanol que as infusdes de agua ou chas usadas antes). A
Coca-Cola seria inventada em parte como tentativa de competicdo dos
comerciantes americanos com o vinho Mariani importado da Italia. Até 1903, a
Coca-Cola era um xarope de coca. Nessa época, os fabricantes, preocupados com



o risco de dependéncia, retiraram a cocaina da formula, substituindo-a por
cafeina. Em 1914, a venda e o uso de cocaina foram proibidos. O consumo quase
desapareceu, retornando a partir da década de 60.

Sigmund Freud, o médico criador da psicanalise experimentou-a em
pacientes, fascinado pelos seus efeitos psicotropicos. Foi ele que a forneceu ao
oftalmologista Carl Kéller, que em 1884 a usou pela primeira vez enquanto
anestésico local, aplicando gotas com cocaina nos olhos de pacientes antes de
serem operados.

Mecanismo de a¢ao

Basicamente o mecanismo de a¢do da cocaina no Sistema Nervoso Central
€ aumentar a liberacao e prolongar o tempo de atua¢do dos neurotransmissores
dopamina, noradrenalina e serotonina. Estes sdo neurotransmissores cerebrais
que sao secretados para a sinapse, de onde sao recolhidos outra vez para dentro
dos neurdnios por esses transportadores inibidos pela cocaina. Desta forma, o
consumo de cocaina aumenta a concentracao e duracao desses
neurotransmissores. Os efeitos da cocaina assemelham-se aos das anfetaminas,
porém mais intensos e menos prolongados.

A dopamina esta relacionada a dependéncia, visto que é esta responsavel
pela sensacdo de prazer associada ao consumo da droga, bem como a outros
comportamentos naturalmente gratificantes como comer, fazer sexo e saciar a
sede. Além disso, esta relacionada ao comportamento motor fino (ex.: desenhar),
cognicdo/percepc¢ao e controle hormonal.

A noradrenalina e a serotonina se relacionam a algumas fun¢des comuns:
controle de humor, motivacao e cognicao/percep¢do. A noradrenalina se
relaciona a mais duas fungdes, o comportamento motor fino e a manutencao da
pressao arterial.

A noradrenalina e a adrenalina sdo neurotransmissores e hormonio do
sistema simpatico (sistema nervoso auténomo). Elas sdo normalmente activadas
em situagdes de stress agudo ("lutar ou fugir") em que o individuo necessita de
todas as forcas e agem junto aos 6rgaos de modo a obté-las: aumentam a
contragdo e freqiiéncia cardiacas, aumentam a velocidade e clareza do
pensamento, destreza dos musculos, inibem a dor, aumentam a tensao arterial. O
individuo sente-se invulgarmente consciente e desperto, euférico, excitado, com
mente clara e sensacao de paragem do tempo. A cocaina é um forte potenciador
do sistema nervoso simpatico, tanto no cérebro, como na periferia.

A dopamina é o neurotransmissor principal das vias meso-limbicas e
meso-estriadas. Essas vias tém funcdes de produzir prazer em resposta a
acontecimentos positivos na vida do individuo, recompensando a aquisicao de
novos conhecimentos ou capacidades (aprendizagem), progresso nas relacoes
sociais, relagdes emocionais e outros eventos. O aumento artificial da dopamina



nas sinapses pela cocaina vai ativar anormalmente essas vias. O consumidor
sente-se extremamente autoconfiante, poderoso, irresistivel e capaz de vencer
qualquer desafio, de uma forma que nao corresponde a sua real situacdo ou
habilidade. Com a regularizacao do consumo, as vias dopaminérgicas sdao
modificadas e prevertidas ("highjacked") e a cocaina passa de facilitadora do
sentimento de sucesso e confianca face a situacdes externas, para simples
recompensa derivada diretamente de um distirbio bioquimico cerebral criado
pela proépria droga, que é dela dependente. O bem-estar desliga-se de
condicionantes externas, passando a ser apenas uma medida do tempo passado
desde a ultima dose. A motivagao do individuo torna-se "irreal", desligando-se
dos interesses sociais, familiares, emocionais, ambic¢do profissional ou
aprendizagem de formas de lidar com novos desafios, para se concentrar apenas
na droga, que da um sentimento de auto-realizagdo artificial de intensidade
impossivel de atingir de outra forma.

A cocaina é uma droga de efeito rapido e duracao breve. Na forma de
crack ou merla, essa droga é fumada, utilizando a via pulmonar. Pelo pulmao ser
um 6rgdo intensivamente vascularizado e com grande superficie para absorg¢ao,
a droga chega rapidamente ao cérebro. Em dez a 15 segundos os primeiros
efeitos ja sao percebidos e duram em torno de cinco minutos, enquanto se
consumida sob a forma de p9, o efeito apds cheirar surgem apos dez a 15
minutos, e apds inje¢do, em trés a cinco minutos.

Acbes da Cocaina

As drogas de abuso causam alteracdes persistentes de circuitos neurais
levando ao comportamento aditivo e a dependéncia quimica. Observa-se nos
ultimos tempos varias pesquisas no campo da neurociéncia em busca dos
mecanismos de acdo das drogas de abuso principalmente na identificacao dos
alvos moleculares das principais drogas, dentre elas a cocaina.

Todas as drogas de abuso atuam sobre o sistema dopaminérgico, mais
especificamente sobre a via mesocorticolimbica, que se projeta da area tegmetar
ventral (ATV) do mesencéfalo para o nicleo accumbens (NAcc) e o cortex pré-
frontal (CPF). Esta acdo pode ocorrer de forma direta, sobre os neurdnios
dopaminérgicos, ou indireta, sobre neurdnios de outros sistemas que modulam a
atividade dopaminérgica (glutamato, GABA, noradrenalina, serotonina, opidides).

A estimulacao do NAcc a partir da ativagdo da via mesolimbica é
responsavel pela sensacdo de prazer obtida com o uso da droga. Por isso, esta via
de neurotransmissao é conhecida como via do refor¢o ou da gratificagao.

O NAcc é anatomicamente dividido em duas partes: central e capsula. A
capsula, que também abrange alguns nucleos amigdalianos, emite projecdes para
a ATV e hipotalamo e parece estar mais relacionada com os efeitos refor¢adores,
enquanto neurdnios da parte central modulam efeitos motores.



O CPF esta envolvido nos processos de tomada de decisdes, podendo
influenciar no escalonamento do consumo de drogas (Koob et al., 1998; Nestler,
2001; Kelley e Berridge, 2002).

A cocaina é um anestésico local que bloqueia a despolarizacdo de canais de sodio
dependentes de voltagem e por consequéncia a propagacao do impulso nervoso
(estimulo doloroso). Provoca vasoconstricao por inibi¢do local da recaptacdo de
noradrenalina. Entretanto, sua alta toxicidade e potencial aditivo estdo
associados ao bloqueio da recaptac¢do de catecolaminas (dopamina e
noradrenalina) e serotonina nos sistemas nervoso periférico e central (O’Brien,
2001). Seus efeitos euforizantes sdao devidos principalmente ao bloqueio da
recaptacao de dopamina no SNC (Volkow et al.,, 1999).

A recaptacgdo é o principal sistema de retirada de monoaminas da fenda
sinaptica. Trata-se de um sistema transportador de Na+/ Cl- pela membrana
neuronal, ao qual se ligam os neurotransmissores. Quando este sistema é
bloqueado, ocorre um acimulo do neurotransmissor na fenda sinaptica,
permitindo uma maior interagdo com os receptores, intensificando assim a
atividade do sistema.

Cocaina e Dopamina

O aumento da transmissao dopaminérgica no NAcc é responsavel pelo
efeito refor¢cador da cocaina e de outras drogas. Assim o aumento de dopamina
na fenda sinaptica aumenta a atividade sobre os neur6nios adjacentes,
produzindo um estado de extrema euforia (“high”) tipico da cocaina. A
manutencdo do bloqueio da recaptacado resultara em up-regulation (aumento)
dos transportadores, o que sera, em parte, responsavel pelos sinais/sintomas de
abstinéncia quando da retirada da droga, uma vez que resultara em menor
estimulacao dopaminérgica.

A cocaina atua sobre receptores dopaminérgicos dos tipos D1 e D2. Estes
receptores tém papeis opostos no comportamento de busca (fissura) pela droga.
A ativagdo de receptores D1 parece diminuir a fissura, enquanto a ativagao de D2
a intensifica. Por isso, o desenvolvimento de medicamentos agonistas D1
poderado vir a ser Uteis na prevencdo de recaidas.

Os neurdnios do NAcc e da amigdala, cronicamente expostos a cocaina,
passam a disparar com maior intensidade a cada exposi¢do, denotando um
aumento de sensibilidade. Estes estimulos elétricos, embora subconvulsivantes,
quando repetidos de modo intermitente levam ao desenvolvimento de
convulsdes generalizadas. Segundo alguns autores, este fendmeno, chamado
“kindling”, parece também estar associado as manifestag¢des psicoticas induzidas
pela cocaina (Davis, 1998).



Cocaina, Serotonina e Noradrenalina

O sistema serotonérgico tem um papel importante no efeito refor¢ador da
cocaina. Varias areas cerebrais ricas em serotonina tém papel critico nas
propriedades refor¢adoras.

Quanto ao sistema noradrenérgico, a agdo da cocaina sobre a recaptagao
deste neurotransmissor nao parece ter um papel importante sobre o reforgo
para o uso da droga.

Cocaina, Glutamato e Gaba

Os neurotransmissores glutamato e GABA tem um papel modulatério
sobre os efeitos da cocaina nos demais sistemas de neurotransmissao, como se o
glutamato fosse um acelerador e o GABA um freio na ativacdo destes
neurotransmissores. Recentemente, Kalivas e colaboradores (2005) sugeriram
que a transmissao glutamatérgica do CPF para o NAcc estaria envolvida nos
déficits de motivacdo e controle de impulso relacionados ao comportamento
adictivo. Quanto a participacao do GABA, sabe-se que os interneurdnios entre a
ATV e o NAcc sdo potentes inibidores da atividade dopaminérgica. Assim, a
desinibi¢do destes interneur6nios resultaria em aumento de dopamina, o que
estaria indiretamente associado com o refor¢o e com a ansiedade.



Efeitos
Em relacdo aos efeitos podemos classificar os efeitos em categoria:

- Efeitos imediatos, que ocorrem sempre ap6s uma dose moderada;

- Efeitos com grande dose;

- Efeitos téxicos agudos que tém uma probabilidade significativa de
ocorrer apos cada dose;

- Efeitos no consumidor cronico, a longo prazo.

A cocaina pode causar malformacgdes e atrofia do cérebro e malformacoes
dos membros na crianga se usada durante a gravidez. Ela pode ser detectada nos
cabelos durante muito tempo ap6s consumo.

Efeitos imediatos

Muitos efeitos devem-se a estimula¢do dos sistemas simpatico e
dopaminérgicos diretamente. A cocaina causa danos cerebrais microscépicos
significativos com cada dose. Com o inicio do consumo regular os danos tornam-
se irreversiveis.

Os seus efeitos imediatos duram de 30 a 40 minutos. Entre os efeitos
descritos da droga no sistema nervoso central estao:

(i) Efeitos psicoldgicos: euforia, sensagdo de poder, auséncia de medo,
ansiedade, agressividade, excitacdo fisica, mental e sexual, anorexia
(perda do apetite), insdnias, delirios.

(ii)  Efeitos no organismos: taquicardia, aumento na frequéncia dos
batimentos cardiacos (sensac¢ao do coracao bater mais rapido e mais
forte contra o peito), hipertensdo arterial, vasoconstri¢do, urgéncia de
urinacdo, tremores, midriase (dilatacdo da pupila), hiperglicemia, suor
e salivacdo intensa e com textura grossa, dentes anestesiados.

Efeitos em altas doses

E muito dificil definir a dose considerada alta, visto que varia de pessoa a
pessoa e varia de acordo com a percentagem de pureza da cocaina consumida.
Para alguns organismos, com apenas 1g, ou um papelote, os efeitos abaixo
descritos ja comegam a aparecer.

Os efeitos, em altas doses, sdo: convulsdes, depressao neuronal,
alucinagdes, paranoia (geralmente reversivel), taquicardia, maos e pés
adormecidos, depressao do centro neuronal respiratoério, depressdao vasomotora
e até mesmo coma e morte em uma overdose.



As overdoses de cocaina sdo rapidamente fatais. Caracterizam-se por
arritmias cardiacas, convulsdes epilépticas generalizadas e depressao
respiratoria com asfixia.

Efeitos a longo prazo

A cocaina apresenta fendmeno de tolerancia bem definido e de
estabelecimento rapido. Para obter os mesmos efeitos, o consumidor tem de usar
doses cada vez maiores. Os efeitos da cocaina, com o tempo, comegam a durar
menos e comegam a ter intensidade menor com o tempo de uso, entdo o
consumidor consome cada vez mais a droga para se satisfazer na mesma
intensidade que antes. Provoca danos cerebrais extensos em um curtissimo
periodo de tempo de consumo.

E realmente muito dificil definir o periodo de tempo em que pode-se
comecar a notar os efeitos aqui descritos. Pode variar de acordo com a
frequéncia de uso e a pureza da cocaina consumida. Pode-se dizer que nao se
trata de um tempo muito longo para comecarem a aparecer estes efeitos. Ha
pessoas que apds consumo de uma pequena quantidade desta droga durante
alguns meses comegam a apresentar alguns dos sintomas aqui descritos.

A cocaina ndo tem sindrome fisica bem definida (como por exemplo o da
heroina), no entanto os efeitos da sua privacao nao sdo subjetivos. Ap6s consumo
durante apenas alguns dias, ha universalmente: depressao (muitas vezes
profunda), disforia (ansiedade e mal estar), deterioragdo das fun¢des motoras,
elevada perda da capacidade de aprendizagem, perda de comportamentos
aprendidos. A sindrome psicoldgica da cocaina é extremamente poderosa. Ha
comprovacdes obtidas através de estudos epidemioldgicos de que a cocaina é
muito mais viciante que a maconha (cannabis), o alcool ou o tabaco.

A longo prazo (alguns meses) ocorrem invariavelmente multiplas
hemorragias cerebrais com morte extensa de neurdnios e perda progressiva das
funcgdes intelectuais superiores. Sdo comuns sindromes psiquiatricas como
esquizofrenia e depressao profunda unipolar.

Efeitos a longo prazo:

- Perda de memoria

- Perda da capacidade de concentracao mental

- Perda da capacidade analitica.

- Falta de ar permanente, trauma pulmonar, dores toracicas
- Destruigdo total do septo nasal (se inalada).

- Perda de peso até niveis de desnutrigao

- Cefaleias (dores de cabeca)

- Sincopes (desmaios)



- Distarbios dos nervos periféricos ("sensacao do corpo ser percorrido
por insetos")

- Silicose, pois é comum o traficante adicionar talco industrial para
aumentar seus lucros, fato verificado em necropsia, exame de
hemogramas.

Efeitos toxicos agudos

Estes efeitos podem ocorrer ou ndo ap6s uma unica dose baixa, mas sao
mais provaveis com o uso continuado e em doses altas:

- Arritmias cardiacas: complica¢do possivelmente fatal.

- Trombose coronaria com enfarte do miocardio (provoca 25% dos
enfartes totais em jovens de 18-45 anos)

- Trombose cerebral com AVC.

- Outras hemorragias cerebrais devidas a vasoconstri¢do simpatica.

- Necrose (morte celular) cerebral

- Insuficiéncia renal

- Insuficiéncia cardiaca

- Hipertermia com coagulagao disseminada potencialmente fatal.

- Cefaleias (dores de cabeca)

- Sincopes (desmaios)

- Distarbios dos nervos periféricos ("sensacao do corpo ser percorrido
por insetos")

- Silicose, pois é comum o traficante adicionar talco industrial para
aumentar seus lucros, fato verificado em necropsia, exame de
hemogramas.



