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Resumo: A cocaina é um alcaloide extraido das folhas de Erythroxylon coca e foi isolada pela pri-
meira vez em 1859. A cocaina provoca toxicidade aguda e cronica, afetando praticamente todos os
sistemas organicos. Um paciente masculino de 32 anos, com histérico de epilepsia pos-traumatica e
abuso de substancias, incluindo canabinoides e cocaina, apresentou-se ao Departamento de Emer-
géncia apos convulsdes autolimitadas. A gasometria arterial revelou insuficiéncia respiratéria hi-
poxémica, enquanto exames de sangue ndo mostraram altera¢Oes significativas. A tomografia com-
putadorizada (TC) toracica demonstrou consolidagdes extensas na maioria dos lobos pulmonares
inferiores, médios e superiores. A ultrassonografia transtoracica sugeriu sinais de cardiomiopatia
ndo compactada, e a ultrassonografia pulmonar revelou padrao de linhas B bilateralmente. O paci-
ente foi admitido na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) devido a insuficiéncia respiratéria que
necessitou de ventilagdo invasiva. Com o tempo, a insuficiéncia respiratdria apresentou melhora
progressiva, permitindo a extubag¢ao no oitavo dia de internagao. Ele recebeu alta apds duas sema-
nas e foi encaminhado para acompanhamento em Neurologia, Psiquiatria e Cardiologia. Uma TC
de controle realizada trés semanas apos a alta mostrou resolugao das consolida¢des pulmonares e
opacidades em vidro fosco. Além disso, uma ressonancia magnética cardiaca realizada cinco sema-
nas apo6s a alta descartou a cardiomiopatia ndao compactada. As altera¢des pulmonares induzidas
pela cocaina sao diversas e frequentemente inespecificas, tornando o diagnostico dependente de
uma correlagdo clinica e radioldgica minuciosa. Neste caso, as alteragdes parenquimatosas pulmo-
nares observadas na TC e a insuficiéncia respiratoria grave levantaram suspeita de pulmao de crack.

Outras potenciais causas, como edema pulmonar cardiogénico e neurogénico, foram excluidas.
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1. Introducao

A cocaina é um alcaloide derivado das folhas de Erythroxylon coca, um arbusto na-
tivo da América Central, América do Sul, India Ocidental e Indonésia [1]. Foi isolada pela
primeira vez em 1859 e inicialmente utilizada como anestésico local em cirurgias oculares.
Suas propriedades anestésicas e vasoconstritoras tornaram-na particularmente valiosa em
cirurgias nasais e da garganta devido a sua capacidade de reduzir o sangramento [1].

Os efeitos da cocaina sdao mediados por trés mecanismos principais. Primeiro, atua
como um agente simpaticomimético, inibindo a recaptagao pré-sinaptica de neurotrans-
missores como serotonina e catecolaminas (dopamina, norepinefrina e epinefrina). Isso
aumenta a disponibilidade desses neurotransmissores nos receptores adrenérgicos (alfal,
alfa2, betal e beta2). Os efeitos euféricos da cocaina resultam da inibi¢ao da recaptacao de
serotonina, enquanto suas propriedades aditivas estdo associadas a inibigao da recaptacgao
de dopamina no cértex mesolimbico-frontal. Segundo a cocaina apresenta propriedades
anestésicas ao bloquear canais de sddio, impedindo a conducao neuronal e reduzindo a
permeabilidade das membranas excitaveis ao sddio. Esses efeitos também se estendem
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aos canais de sddio cardiacos, e, em casos de overdose severa, podem apresentar-se como
prolongamento do complexo QRS no eletrocardiograma (ECG), manifestando-se clinica-
mente como efeitos inotrépicos negativos [2]. Terceiro, a cocaina aumenta a concentragao
de aminoacidos excitatdrios, como glutamato e aspartato, no nicleo accumbens, estimu-
lando assim o sistema nervoso central (SNC) [3].

A cocaina provoca efeitos toxicos agudos e cronicos em varios sistemas organicos,
em grande parte devido ao seu impacto hemodinamico. A toxicidade cardiovascular
aguda é caracterizada por vasoconstri¢ao arterial e aumento da formacao de trombos,
sendo a vasoconstri¢ao corondria uma das principais causas de episédios de isquemia car-
diaca. Em doses elevadas, os efeitos inotrdpicos negativos da cocaina podem resultar em
disfungao ventricular esquerda aguda e insuficiéncia cardiaca (IC). Além disso, pode levar
a arritmias supraventriculares e ventriculares e, embora raro, dissec¢ao ou ruptura adrtica.
O uso cronico de cocaina acelera a aterogénese e promove a hipertrofia ventricular es-
querda, aumentando o risco de isquemia cardiaca e potencialmente levando a cardiomio-
patia dilatada [4, 5].

No sistema respiratdrio, a cocaina inalada pode causar pneumotoérax, pneumomedi-
astino, pneumopericardio e enfisema subcutdneo devido ao barotrauma induzido pela
manobra de Valsalva. A vasoconstrigao e a trombose também predispdem os individuos
ao infarto pulmonar. A toxicidade pulmonar aguda, como o pulmao de crack ou a pneu-
monia eosinofilica aguda, pode ocorrer. O uso repetido de cocaina esta associado a alte-
ragdes histopatoldgicas, incluindo granulomatose de corpo estranho (levando a hiperten-
sdo pulmonar), bronquiectasias, hemorragia alveolar recorrente e fibrose pulmonar severa
[6,7].

A cocaina também exerce efeitos profundos no SNC, causando complicagdes como
agitacao psicomotora (com ou sem hipertermia), convulsdes, coma, cefaleias, hemorragia
intracraniana e déficits neurolégicos focais [8]. No sistema gastrointestinal, o aumento do
tonus simpatico eleva a produgdo de 4cido gastrico, enquanto a vasoconstri¢ao causa is-
quemia local, levando a tlceras gastricas e duodenais. O uso de cocaina também tem sido
associado a colite isquémica e infarto intestinal. Embora menos comuns, infartos espléni-
cos e renais também podem ocorrer [9-11].

Complica¢des musculoesqueléticas, como rabdomiolise, podem se desenvolver,
acompanhadas por elevacdo de creatina quinase (CK), niveis de mioglobina e distarbios
eletroliticos, como hipercalemia e hipocalcemia [12]. Efeitos oculares, incluindo midriase
devido a ativagdo simpatica, podem resultar em glaucoma de angulo fechado ou vasoes-
pasmo retiniano, potencialmente causando perda de visao [13]. O levamisol, um imuno-
modulador comumente encontrado como adulterante da cocaina, pode causar agranulo-
citose, leucoencefalopatia e vasculite cutanea, levando a necrose da pele [14]. Transtornos
do movimento, como acatisia, discinesias, coreoatetose, comportamentos estereotipados
repetitivos e exacerbagdes da sindrome de Tourette, também podem ocorrer. O uso cro-
nico tem sido associado a déficits cognitivos seletivos que afetam a aten¢do, memdria e
fungdes executivas. Por fim, a cocaina esta fortemente ligada a comorbidades psiquiatri-
cas, incluindo ideagao suicida, tentativas de suicidio e sintomas psicoticos [15].

Por meio deste relato de caso, buscamos alertar os profissionais de satide sobre o
amplo espectro de lesdes —tanto comuns quanto raras—associadas ao uso de cocaina e
destacar a importancia de considerar este fator ao avaliar pacientes com histdrico de con-
sumo da substancia.

2. Relato de Caso

Paciente de 32 anos, empregado em uma loja comercial e praticante de musculagado
como hobby, apresentou histdrico de epilepsia pos-traumatica desde os nove meses de
idade. Relatou uso de substancias, incluindo consumo diario de aproximadamente seis
cigarros de canabinoides e cocaina inalada ou fumada. Além disso, fazia uso de diversos
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suplementos e medicamentos, como acetato (100 mg/mL, 10 mL intramuscular), testoste-
rona (300 mg/mL, 10 mL intravenosa), stanozolol (10 mg), ioimbina (10 mg), levotiroxina
(125 mg), clembuterol (40 mg), oxandrolona (10 mg) e suplementos alimentares diversos
(alcachofra, cromo, creatina, glutamina, vitamina C/L-carnitina, vitamina C/D3/C)mega 3).
Um histérico familiar significativo de morte stibita em idade jovem foi observado.

O paciente foi admitido no Departamento de Emergéncia (DE) ap6s multiplos episé-
dios autolimitados de convulsdes, sem historico de traumatismo cranioencefalico (TCE).
Na admissao, apresentava Escala de Coma de Glasgow (ECG) de 7 (E1VIMS5), frequéncia
respiratdria superior a 40 incursdes por minuto e saturacdo de oxigénio (SatO2) de 70%,
apesar da suplementagao de oxigénio em alto fluxo. A ausculta pulmonar revelou sons
respiratorios bilaterais com roncos dispersos em ambos os hemitérax. Ele apresentava per-
fil hipertensivo (pressao arterial: 178/68 mmHg), taquicardia (frequéncia cardiaca: 145
bpm) e ritmo cardiaco regular. O paciente estava febril, com temperatura registrada de
38,5°C, anictérico, sem edema periférico e com exame abdominal sem alteracdes significa-
tivas. Algumas anormalidades foram observadas nos resultados das analises sanguineas,
conforme detalhado na Tabela 1.

Tabela 1. Anormalidades nos resultados dos exames de sangue.

Analise Sanguinea Resultos Valores de Referéncia
Leucdcitos 16,29 10°/L 40-10,0
Ureia 43 mg/dL 17 -43
Creatinina 1,3 mg/dL 0,8-1,2
Potassio 5,6 mmol/L 3,5-5,1
Aspartato aminotransferase 109 IU/L 0-50
Alanina aminotransferase 111 IU/L 0-50
Proteina C-reativa 0,74 mg/dL <0,50
Procalcitonina 0,66 ng/mL 0,30-1,2
Lactato desidrogenase 548 TU/L 0-248
Creatina quinase 4145IU/L 0-171
Creatina quinase - MB 46,0 U/L <240
Mioglobina 578,4 ng/mL <105,7
Troponina I 98,7 pg/mL <2,3
Peptideo natriurético tipo B 69 pg/mL

A gasometria arterial revelou insuficiéncia respiratdria hipoxémica grave acompa-
nhada de alcalose respiratoria e hiperlactatemia. O exame toxicoldgico da urina foi posi-
tivo apenas para canabinoides. No Departamento de Emergéncia (DE), o paciente neces-
sitou de intubacao orotraqueal seguida de ventilacdo mecanica invasiva. A tomografia
computadorizada (TC) de térax revelou extensas opacidades em vidro fosco e
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consolidagdes, envolvendo quase totalmente os lobos pulmonares inferiores, bem como
os segmentos mais dependentes dos lobos superior e médio (Figura 1).

Figura 1. TC de térax na admissao, mostrando areas em vidro fosco e extensas consolida-
¢Oes em praticamente todas as partes dos lobos inferiores e em parte dos segmentos mais
dependentes dos lobos superior e médio. Sem derrames pleurais ou pericardicos. Ne-
nhuma outra alteracao relevante.
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Uma tomografia computadorizada (TC) craniana também foi realizada, revelando
apenas alteracdes inflamatorias, incluindo opacificagao mastoidea e pansinusite, sem ou-
tras anormalidades. Na admissao na Unidade de Terapia Intensiva (UTI), o paciente apre-
sentava escore de -5 na Escala de Agitacdo e Sedagao de Richmond (RASS) enquanto es-
tava sob bloqueio neuromuscular continuo. Apesar da ventilagdo mecanica invasiva, a
insuficiéncia respiratoria piorou, com rela¢oes P/F abaixo de 100 e reducao da complacén-
cia pulmonar. Um periodo de 17 horas em posi¢ao prona, combinado com terapia corti-
costeroide com metilprednisolona por cinco dias, resultou em melhora da oxigenacao. Os
testes microbioldgicos iniciais ndo apresentaram resultados positivos.

Dada a etiologia inexplicada da insuficiéncia respiratoria, foi realizada uma ultrasso-
nografia transtordcica, que mostrou sinais sugestivos de cardiomiopatia ndo compactada,
enquanto a ultrassonografia pulmonar indicou um padrao pulmonar congestivo. Setenta
e duas horas apo6s a intubacao, o paciente apresentou deterioracao clinica com febre, mar-
cadores inflamatorios elevados e isolamento de Citrobacter koseri nas secre¢des bronquicas.
Foi diagnosticada pneumonia associada a ventilagdo mecanica (PAV), iniciando-se a tera-
pia antibidtica com piperacilina/tazobactam, que posteriormente foi ajustada para amoxi-
cilina/acido clavulanico com base nos testes de sensibilidade aos antimicrobianos. Com
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manejo de suporte abrangente, a oxigenacdo do paciente melhorou progressivamente,
permitindo o desmame gradual da ventilagdo mecanica e a extubagao planejada no oitavo
dia de internacdo na UTIL Trés semanas apds a alta, uma TC de controle dos pulmoes
revelou melhora radioldgica significativa, com resolucao de quase todas as consolidagdes
e opacidades em vidro fosco em ambos os lobos inferiores e nos segmentos posteriores
dos lobos superiores (Figura 2).

Figura 2. TC de controle do toérax, realizada trés semanas apods a alta, mostrando melhora
radioldgica significativa com resolugdo de quase todas as areas de consolidacado e vidro
fosco em ambos os lobos inferiores e nos segmentos posteriores de ambos os lobos supe-
riores.

Cinco semanas apos a alta, o paciente foi submetido a uma Ressonancia Magnética
Cardiaca (RMC), que descartou a cardiomiopatia ndo compactada inicialmente sugerida
pelos achados do ecocardiograma transtoracico. Apds a alta, o paciente foi encaminhado
para consultas de acompanhamento em Cardiologia, Neurologia e Psiquiatria. O manejo
eficaz da dependéncia de cocaina € crucial para prevenir futuros episédios de intoxicagao
e melhorar o prognostico a longo prazo do paciente.

3. Discussao

Inicialmente, varias hipdteses diagnosticas foram propostas para explicar a condigao
clinica do paciente. A insuficiéncia respiratoria foi atribuida a um edema pulmonar de
etiologia incerta, sendo a origem cardiogénica a primeira hipdtese considerada. Um eco-
cardiograma inicial sugeriu cardiomiopatia ndo compactada com base nos critérios de
Jenni et al., levando-nos a considerar esse diagndstico como uma possibilidade. Trata-se
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de uma condicao rara causada pela compactacao incompleta do miocardio ventricular du-
rante o desenvolvimento embrionario, resultando em uma estrutura miocardica distinta
com uma camada externa compactada e uma camada interna ndo compactada que retém
caracteristicas embrionarias. Embora a maioria dos casos seja hereditaria, geralmente de
padrao autossdmico dominante ou ligado ao X, também podem ocorrer formas adquiri-
das. Pacientes podem permanecer assintomaticos ou apresentar sintomas de insuficiéncia
cardiaca, como dispneia aos esforgos, fadiga e edema periférico, observados neste paci-
ente. No entanto, os niveis normais de troponina I e pro-BNP na admissao, juntamente
com os achados normais na ressonancia magnética cardiaca apds a alta, permitiram ex-
cluir essa hipdtese [16].

Outra possivel causa cardiogénica de edema pulmonar foi a cardiomiopatia de es-
tresse (sindrome de Takotsubo) [17]. Essa condi¢do pode resultar de toxicidade por cate-
colaminas, disfun¢ao microvascular ou espasmo multivascular. Tanto o uso de cocaina
quanto as crises convulsivas podem atuar como gatilhos para essa condigao. Os critérios
diagndsticos mais comumente utilizados para a cardiomiopatia de Takotsubo sao aqueles
estabelecidos pela Mayo Clinic, que incluem: 1. Anormalidades transitorias de movi-
mento segmentar tipicas da sindrome; 2. Auséncia de doenga arterial coronariana obstru-
tiva ou ruptura de placa aguda; 3. Alterag¢des eletrocardiograficas novas ou elevagdes mo-
destas de biomarcadores cardiacos (ex., troponina); 4. Exclusao de feocromocitoma ou mi-
ocardite. Neste caso, a auséncia de alteragdes segmentares classicas, como balonamento
apical transitorio, junto com achados normais no eletrocardiograma, valores de troponina
I e pro-BNP, excluiram essa possibilidade diagndstica [17].

Alternativamente, o edema pulmonar poderia ter sido nao cardiogénico, com o
edema pulmonar neurogénico sendo uma explicacao potencial. Esse tipo de edema ocorre
geralmente em resposta a insultos neuroldgicos, como traumatismo cranioencefalico, ci-
rurgia intracraniana, estado de mal epiléptico, hemorragia intracerebral ou subaracnoi-
dea, ou até mesmo terapia eletroconvulsiva [18]. A hiperatividade simpatica leva a redis-
tribuicdo do sangue da circulagao sistémica para a pulmonar, aumentando a pressao in-
travascular pulmonar. Esse processo, combinado com maior permeabilidade vascular,
contribui para a formacao do edema pulmonar. Os sintomas geralmente se desenvolvem
rapidamente e se resolvem em 48 a 72 horas, dependendo do insulto neuroldgico prima-
rio. Neste caso, o inicio das crises convulsivas pode ter desencadeado o edema pulmonar,
potencialmente induzido pelo uso de cocaina. Embora nao pudéssemos descartar comple-
tamente esse diagndstico, os achados de imagem na tomografia de térax foram mais con-
sistentes com lesao pulmonar induzida pela cocaina [18].

As lesoes pulmonares induzidas pela cocaina sao caracterizadas, na TC, por achados
como opacidades em vidro fosco, consolidagdes, enfisema parasseptal e nédulos centro-
lobulares [19]. Neste caso, as areas de vidro fosco e as extensas consolida¢des observadas
na TC de torax do paciente na admissao estao alinhadas com achados relatados em outros
casos de pulmao de crack [20, 21]. Embora andlises sanguineas e testes toxicoldgicos sejam
limitados para confirmar ou excluir a intoxicagao por cocaina, os estudos de imagem for-
necem informagdes diagndsticas cruciais nesses casos. O histérico de uso de cocaina do
paciente, o inicio agudo de dispneia progredindo para insuficiéncia respiratéria grave e
os achados caracteristicos na TC tordcica apoiam fortemente o diagnostico de lesao pul-
monar induzida por cocaina.

A melhora radioldgica observada nos exames de acompanhamento trés semanas
apos a alta, com resolucao das consolida¢des e da maioria das opacidades em vidro fosco,
reforca ainda mais esse diagnostico [20]. O cuidado de suporte, combinado com a cessagao
do uso de cocaina, continua sendo a pedra angular do manejo desses pacientes. O objetivo
terapéutico principal é garantir oxigenagao adequada enquanto a lesao pulmonar aguda
se resolve [22]. O acompanhamento apds a alta hospitalar é igualmente importante. Enca-
minhar os pacientes para programas de reabilitagdo contra dependéncia é fundamental
para prevenir recorréncias e melhorar o progndstico a longo prazo.
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4. Conclusao

As alteragdes pulmonares causadas pelo uso de cocaina sao inespecificas e devem
ser interpretadas no contexto do histérico do paciente, ap6s a exclusao de outras causas
potenciais. Em pacientes que apresentam insuficiéncia respiratdria e histérico de consumo
de cocaina, o pulmao de crack deve ser considerado como uma possivel hipétese diagnés-
tica. Essa condicao € caracterizada por lesao pulmonar aguda e grave, que pode progredir
rapidamente para insuficiéncia respiratdria. Outras complicagOes tordcicas relacionadas
ao uso de cocaina, com alta prevaléncia, incluem barotrauma, talcose e enfisema bolhoso.
Pneumonia organizante também tem sido observada, juntamente com complica¢des mais
raras, mas importantes, como infarto pulmonar, embolia séptica, edema pulmonar cardi-
ogénico e pneumonia eosinofilica. Essas condi¢oes devem ser consideradas no diagnostico
diferencial de pacientes com sintomas respiratorios e historico de uso de cocaina.
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