
O ressurgimento da utilização da cocaína com
finalidade social e recreativa, tem assumido car-

acterísticas epidêmicas o que vem a se constituir
num grave problema de saúde pública1. O aumento
na incidência da morbidade e mortalidade, devido à
complicações cardiovasculares, tem sido constata-

do2-5, atingindo particularmente as populações mais
jovens. Por seus efeitos no sistema dopaminérgico6,
a cocaína produz euforia, sensação de clarividência
e ou poder de pensamento7. Bloqueando a recaptura
dos neurotransmissores nos terminais adrenérgi-
cos8, induz hiperatividade simpática. Esta pro-
priedade combinada à ação anestésica local pela
capacidade de interferir na condutância transmem-
brana ao íon sódio9, favorece a ocorrência de morte
súbita, ou precedida de convulsão, colapso cardio-
vascular e arritmias cardíacas.

A preferência do usuário pela via de adminis-
tração venosa e o grau de pureza relativamente alto
da cocaína comercializada ilicitamente, têm con-
tribuído para sua potencial letalidade, uma vez que a
dose euforizante está muito próxima da dose letal.

No estado atual, a terapêutica da intoxicação agu-
da pela cocaína é basicamnete sintomática10-14. A
inexistência de um tratamento específico para a toxi-
cidade da cocaína, motivou este estudo, visando
investigar se as soluções hipertônicas de NaCl, 7.5%
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The aim of this study was to compare the effects of 7.5% hypertonic NaCl (HNaCl), 6% hyperonco tic
NaCl/Dextrane-70 (HNaCl/Dextrane) and Dextrane 70 (D) on the cardiovascular toxicity of coc aine in
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dose) during 1 min; group II, 4 ml/kg of HNaCl were infused i.v.. 5 min prior to cocaine (25 mg.k g-1) as in
group I; group III, received 17 mg/kg of cocaine (sublethal dose) during 1 min; group IV, V and V I received
either HNaCl, HNaCl/Dextrane or D (4 ml.kg -1), respectively after the lower dose of cocaine (17 mg.kg 1).
Cocaine samples were submitted to chromatographic analysis and biological testing. In grou p I, cocaine
induced hemodymanic depression leading to cardiovascular collapse in all animals. The pre vious HNaCl
infusion prevented the cocaine-induced cardiovascular depression (group II). The lower do se of cocaine
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HNaCl and HNaCl/Dextrane treatment. The results suggest that HNaCl potenciates the sympathe tically
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other hand D was effective in counteracting  cocaine overdose-induced hemodynamic effects.
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(HNaCl), e hiperoncóticas de NaCl, 7,5% em Dex-
trana-70, 6% (HNaCl/Dextrana) e Dextrana 70  (D)
constituem terapia apropriada na sobredose da co-
caína. Os resultados preliminares desta pesquisa
foram apresentados previamente em forma de tema-
livre15

METODOLOGIA

Foram utilizados 36 cães adultos, de ambos os
sexos, pesando de 8 a 11 kg, anestesiados com
pentobarbital sódico (30mg.kg-1). Os animais foram
intubados e ventilados artificialmente com ar (Com-
pressor de ar Takaoka, modelo 12301) através do
respirador Takaoka 600 para manter a normocarbia.
Foram colocados cateteres na artéria femural es-
querda para registro contínuo da pressão arterial
média (PAM) através de um transdutor (P-1000-A)
conectado a um polígrafo (Narco Bio-System, Inc) e
na veia radial direita, para injeção de drogas. A
atividade cardíaca foi monitorizada por meio de ele-
trocardiograma (Fukuda, New Cardiart Century FCC-
1), para a determinação da freqüência cardíaca. A
pres-são arterial média e a freqüência cardíaca foram
expressas em valores absolutos.

Após um período de estabilização de 30 minutos,
os animais foram distribuídos ao acaso em 6 grupos.
No grupo I, foram administrados 25 mg.kg-1 de co-
caína (dose letal) i.v., durante 1 minuto. No grupo II,
previamente à injeção  da dose letal, foram infundi-
dos 4 ml.kg-1 da solução de HNaCl, durante 1 minuto.
No grupo III, a cocaína foi infundida  na dose de 17
mg.kg-1 (dose subletal) i.v. durante 1 minuto. Nos
demais grupos, foram administrados imediatamente
após 17 mg.kg-1 de cocaína, 4 ml.kg-1 da solução de
HNaCl (grupo IV), ou da solução de HNaCl/Dextrana
(grupo V), ou de Dextrana (grupo VI), durante 1
minuto respectivamente. Os efeitos sobre a freqüên-
cia cardíaca e sobre a pressão arterial média foram
analisados nos grupos I e II, aos 1, 2, 3, 5, 7 e 15
minutos e nos grupos III, IV, V e VI aos 2, 3, 4, 5, 7 e
15 minutos.

A cocaína usada nesta pesquisa foi oriunda do
tráfico ilícito e fornecida a esta pesquisa por setores
governamentais ligados à repressão de entorpecen-
tes, amparados pelo que dispõe o Artigo 10o da
Portaria número 28/86, do Ministério da Saúde, Se-
cretaria Nacional de Vigilância Sanitária-Dimed, pub-
licada no Diário Oficial da União em 13-11-86.

Amostras de cocaína foram submetidas à análise
cromatográfica e a teste biológico. A análise croma-
tográfica consistiu na identificação da substância,
através do método de cromatografia de camada fina
e cromatografia gasosa, segundo o método utili-
zando pelo Serviço Técnico de Toxicologia Forense5,
do Instituto Médico Legal (Departamento Estadual de
Polícia Científica) da Secretaria de Segurança Públi-
ca de São Paulo.

 No teste biológico, utilizou-se a propriedade da
cocaína de bloquear a recaptura de norepinefrina8 e
consistiu na injeção de 20 µg de norepinefrina i.v. em
um animal seguida 5 minutos após pela cocaína
infundida i.v. na dose de 10 mg.kg-1. Depois de um
intervalo de 10 minutos, a norepinefrina (20 µg) foi
reinfundida e os efeitos sobre a pressão arterial mé-
dia foram analisados.

O tratamento estatístico dos dados foi feito pela
análise de variância. O nível de probabilidade de
p<0,05 foi considerado estatisticamente significante.
Para testar as diferenças entre as médias foi usado
o teste de Schefeé16.

RESULTADOS

Curvas contínuas da freqüência cardíaca e da
pressão arterial média dos 6 grupos são mostradas
nas figuras 1, 2 e 3.

Os valores das médias da freqüência cardíaca e
da pressão arterial média durante os experimentos
são mostrados nas Tabelas I e II.

No grupo I (dose letal), a administração da cocaí-
na induziu depressão cardiovascular em todos os
cães (n=4). Tanto a freqüência cardíaca como a pres-
são arterial média diminuíram, levando ao colapso
cardiovascular todos os animais estudados, como

Fig 1 - Variações na freqüência cardíaca (FC) e na pressão arterial
média (PAM) induzidas por dose única de cocaína (C) na
ausência ou presença de solução hipertônica de NaCl 7,5%
(HNaCl) em cães anestesiados. A) Cocaína 25 mg.kg -1, n=4;
B) HNaCl ( ml.kg -1) + cocaína (25 mg.kg -1), n=4. Cada ponto
representa média ± epm (erro padrão da média)
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mostram a Figura 1A e Tabela I.
A infusão de HNaCl antes da cocaína,(25 mg.kg-1)

determinou alterações em ambos os parâmetros.
Ocorreu aumento da freqüência cardíaca a partir do
primeiro minuto até o final do período observado (5
minutos). A análise estatística demonstrou que a
variação da freqüência após a infusão da HNaCl foi
significativa apenas no primeiro minuto do período de
observação de 5 minutos quando comparada com os
valores basais. Ocorreu diminuição da pressão arte-

rial média, embora não significante, quando os valo-
res foram comparados com os basais, coincidindo
com o valor mais alto da freqüência cardíaca (Figura
1B e Tabela I).

Como mostrado na Figura 1B e Tabela I, a infusão
de cocaína após o tratamento com a HNaCl, determi-
nou a diminuição tanto da freqüência cardíaca
quanto a pressão arterial média, com recuperação
gradativa a partir do terceiro minuto. Ambos os valo-
res da freqüência cardíaca e pressão arterial média
retornaram aos valores basais ao redor do décimo
minuto, considerando-se como valores basais os
valores após o tratamento com a HNaCl. Nenhum dos
animais morreu (Tabela III).

Na dose de 17 mg.kg-1 (dose subletal) a cocaína
produziu efeito taquicardizante com padrão carac-
terístico, representado por 2 picos de elevação aos
2 e 5 minutos. Diminuição máxima da pressão arterial
média pode ser observada aos 3 minutos da admin-
istração, seguindo-se gradativa recuperação até o
final do período de observação (15 minutos), sem
que os valores atingissem os valores basais (Figura
2A e Tabela II).

O tratamento instituído imediatamente após a co-
caína (dose subletal) com o HNaCl/Dextrana, pro-
moveu alterações marcantes na freqüência cardíaca
e pressão arterial média. Houve intensa hipotensão
inicial seguida de recuperação gradativa, significa-
tiva após 7 minutos da infusão sem que, no entanto,
retornasse aos níveis basais.

Estas alterações encontradas com HNaCl diferem
das encontradas com o tratamento pelo HNaCl/Dex-
trana. A pressão arterial média, após tratamento com
HNaCl/Dextrana, caiu menos no segundo minuto,
seguindo-se de uma elevação gradual e significativa
a partir dos 4 minutos da infusão.

Fig 2 - Variações na freqüência cardíaca (FC) e na pressão arterial
média (PAM) induzidas por dose única de cocaína (C) na
ausência ou na presença de tratamento com solução
hipertônica de NaCl 7,5% (HNaCl). A) cocaína 17 mg.kg-1, n=7;
B) cocaína 17 mg.kg-1+HNaCl (4 ml.kg-1), n=5. Cada ponto
representa a média ± epm

Fig 3 - Variações na freqüência cardíaca (FC) e na pressão arterial
média (PAM) induzidas por dose única de cocaína (C) na
presença de tratamentos com solução hipertônica/dextrana-
70, 6% ou dextrana-70.  A) Cocaína(17 mg.kg -1)   +
HNaCl+Dextrana, n=5. B) Cocaína(17 mg.kg -1) + dextrana.
Cada ponto representa a média ± epm.

T Cocaína T HNaCl  + Cocaína      
25 mg.kg-1 4ml.kg-1 25mg.kg-1    

FC(bpm) PAM(mmHg) FC(bpm) PAM(mmHg)
0 143,0±10,2 92,00±3,7 0 126,2±   4,7 106,2±  7,4
1 122,4±24,1 5,01±2,2 1 175,0±  8,6*   79,5±20,2

2   80,2±25,4 5,02±2,2 2 146,2±  8,5 116,2±  6,8
3   43,6±18,6 3,05±2,0 5 151,2±12,6 118,7±  6,5
5   26,6±16,8 1,06±1,0 6 138,7±22,3   71,2±  8,2

7 0,0 1,07±1,0 7 123,0±18,9   29,7±14,7

15 0,0 0,0 8 124,5±12,2   33,7±18,1

10 112,5±14,5   41,2±19,5

12 113,7±12,6   65,0±  9,7
15 123,7± 5,5 116,2±  3,7

No pré-tratamento com HNaCl, a cocaína foi injetada no tempo 5. Os
valores são representados pela média  ± epm, T = momentos da
observação, em minutos. 

Tabela I - Efeitos da cocaína e do pré-tratamento com solução
                  hipertônica de NaCl 7,5% (HNaCl) na freqüência
                  cardíaca (FC) e pressão arterial média (PAM)
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No grupo tratado com a HNaCl (grupo IV), 5 cães
(5/10) não se recuperaram, enquanto no grupo trata-
do com HNaCl/Dextrana (grupo V), apenas 1 cão não
se recuperou (1/6) (Tabelas II e III).

Em ambos os grupos (IV e V), ocorreu taquicardia,
com 2 picos de elevação máxima, reproduzindo o
padrão encontrado  com a cocaína (dose subletal).
No tratamento com HNaCl (grupo IV), a freqüência
cardíaca elevou-se significativamente com marcante
heterogeneidade na resposta, a julgar pelos altos
desvios-padrão (Figura 2B e Tabela II).

Com o tratamento com HNaCl/Dextrana, houve
discreta taquicardia e homogeneidade nas respos-
tas, observando-se o mesmo padrão característico
na curva de freqüência cardíaca, encontrado no con-
trole (cocaína na dose subletal).

No grupo no qual a Dextrana 70 foi administrada
após a cocaína (dose subletal), a pressão arterial
média apresentou queda menor que no controle (Ta-
bela II). Quando comparado aos outros tratamentos
houve diferença significativa nos tempos 2, 3 e 7m
em relação ao tratamento com HNaCl (Tabela II).
Enquanto que nos tempos 5 e 7, houve uma diferença
signi f icat iva em re lação ao t ratamento com
HNaCl/Dextrana (Tabela II). A freqüência cardíaca
reproduziu o padrão característico, com 2 picos de

elevação, apresentando diferenças significativas no
4º e 5º minutos da infusão, quando comparados com
o tratamento com HNaCl (Figura 3B e Tabela II).
Todos os animais se recuperaram neste grupo (Tabe-
la III).

A análise química das amostras de cocaína detec-
tou a presença de cloridrato de cocaína e material
inerte na proporção e 73 e 27%, respectivamente. O
teste biológico se mostrou positivo quanto ao blo-
queio da  recaptura  de  norepinefrina.  Na dose de
20 µg, a norepinefrina i.v. induziu, no animal, um
aumento de 83.33% na pressão arterial média. Após
10 minutos da infusão da cocaína i.v. e reinfusão de
outra dose de norepinefrina, produziu um aumento de
126, 00% na pressão arterial média (Figura 4).

DISCUSSÃO

Por suas propriedades farmacológicas peculiares,
a cocaína exibe um efeito bifásico sobre o sistema
cardiovascular17. Atua no sistema nervoso simpático
bloqueando a recaptura neuronal de neurotransmis-
sores (norepinefrina, dopamina) do que resulta no
excesso destes neurotransmissores nos receptores
pós-sinápticos, com elevação da pressão arterial e
da freqüência cardíaca. A fase depressora se deve à

Fig 4  -  Variação na pressão arterial média (PAM), em mmHg, induzida
por norepinefrina na ausência e presença de cocaína.

Tempo Cocaína 17 mg.kg-1

n=7
Cocaína  +

n=5
HNaCl          Cocaína  +

n=5
HNaCl / D     Cocaína

+ 
n=5

Dextrana      

min FC PAM FC PAM FC PAM FC PAM
0 106,4± 7,1 114,2± 4,0 123,0±12,0 111,0± 5, 1 118,0±14,0 127,0± 5,1 107,0± 14,1 109,4± 6,8    
2 140,0± 7,3 28,5± 6,7 170,0±38,0     8,0± 5,1  139,0± 5,5   25,0± 6,5 119,0±   1,0 65,8±20,6B 

3 134,7±12,6 19,2± 2,7 170,2±59,7   24,0± 6,6  135,0± 9,2   46,0± 9,4 122,6± 13,6 77,0±25,0A,B

4 130,5± 8,7 40,7±11,9 207,0±43,7A   73,0±21,5  149,0± 6,6 110,0± 9,5A 110,0±  8,8B 80,0±23,0   
5 136,4± 3,7 60,7±13,3 193,0±27,3 100,0±20,7 152,0± 8,1 143,0±10,9A 119,0±  1,0B 80,8±29,6C  

7 127,8± 6,9 61,4±18,8 176,0±31,8 160,0±15,1A 144,0± 7,9 147,0±13,6A 129,0±  7,6 90,8±23,3B,C

15 121,2± 7,9 93,5± 8,3 170,0±32,7 123,0± 1,2 126,4±10,1 144,0±10,9A 121,0±  4,3 119,8±10,5   
n = número de experimentos
A  p<0,05, quando comparado com o controle (sem tratamento)
B p>0,05 , quando comparado com o tratamento com HNaCl
C p<0,05,  quando comparado com o tratamento HNaCl / D

Tabela II - Efeitos da cocaína e dos vários tratamentos sobre a freqüência cardíaca (FC) e pressão arterial média (PAM)

Grupo n Recuperação
%

Óbitos
%

I 4 0 100,00
II 4 100,00 0
III 7 100,00 0
IV 10 50,00 50,00
V 6 83,34 16,66
VI 5 100,00 0

n = número  de  animais

Tabela III -  Relação entre recuperação e óbito dos animais em cada
                  grupo experimental.
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cocaína predomina com doses menores, e que nas
doses altas se manifesta a ação anestésica local,
responsável pela diminuição da pressão arterial, da
atividade marca-passo e depressão miocardica.

Neste estudo, a cocaína, na dose de 25 mg/kg
(dose letal), induziu resposta cardiodepressora, com
diminuição da freqüência cardíaca e pressão arterial,
levando à morte todos os animais deste grupo.

Pesquisa anterior em cão19,demonstrou a eficácia
da solução hipertônica de NaCl a 7.5% na prevenção
e reversão da cardiodepressão induzida pela bupiva-
caína. Neste sentido, não seria surpreendente se a
cocaína, que compartilha do mesmo mecanismo de
ação com os anestésicos sintéticos, respondesse ao
mesmo tratamento. O NaCl a 7.5% a par do aumento
do sódio plasmático que promove19, aumenta o de-
sempenho cardíaco, pelo efeito inotrópico positivo,
expansão plasmática e dilatação arteriolar, efeitos
estes, que foram encontrados por Kien e cols.20 em
cães normovolêmicos.

A infusão de NaCl a 7.5% (HNaCl), promoveu um
padrão de resposta característico com hipotensão
arterial e taquicardia possivelmente de origem re-
flexa, seguidas da estimulação da função cardiovas-
cular20. Com este pré-tratamento pela HNaCl, os
efeitos letais da cocaína (25 mg/kg) foram prevenidos
em todos os animais deste grupo. É possível que a
HNaCl tenha interferido na farmacodinâmica da co-
caína às custas do aumento específico do íon sódio
e na sua farmacocinética, pela expansão plasmática.
Há fortes evidências experimentais que apoiam esta
hipótese19,21,22 .

Os efeitos sobre a pressão arterial, obtidos com a
dose subletal da cocaína, pressupõe a participação
do componente anestésico local, que é dose depen-
dente18. A cocaína sofre metabolização rápida às
custas das esterases plasmáticas23,24,o que deve ter
contribuído para a recuperação gradativa e espontâ-
nea da pressão arterial. O efeito taquicardizante po-
rém, sugere uma resposta inicial, mediada via
barorreceptores, seguida de uma resposta simpa-
tomimética dose dependente18.

O tratamento com a HNaCl imediatamente após a
cocaína induziu intensa diminuição da pressão arte-
rial. A conseqüência desta hipotensão se deve à
vasodilatação generalizada, com redução da pós-
carga20. Por outro lado a cocaína induz efeito inotró-
pico negativo25. Estes efeitos contribuíram para a
morte de 50% (5/10) dos animais deste grupo (Tabela
III). Os animais que sobreviveram., tiveram uma re-
cuperação acelerada da pressão arterial com mar-
cante taquicardia .

Há controvérsia quanto à estimulação adrenér-
gica,induzida pela HNaCl.Kramer e cols.26 obtiveram
diminuição dos níveis de norepinefrina com a combi-
nação de NaCl a 7.5% e Dextrana 70 a 6% no trata-
mento do choque hipovolêmico, enquanto Carrol e
cols.27 demonstraram, em ratos conscientes, aumen-
to passageiro de catecolaminas plasmáticas com es-

ta mesma solução.A ativação do sistema adrenérgico
foi demonstrada também na recuperação do choque
hipovolêmico com o NaCl a 7.5%28. Todavia este
efeito não foi estudado ainda em condições normo-
volêmicas. Nossos resultados, porém, revelam que a
HNaCl promove uma estimulação simpática, poten-
cializando o componente simpatomimético da cocaí-
na.

Atualmente tem havido uma tendência para a utili-
zação da combinação de soluções hipertônicas e
hiperosmóticas no tratamento do choque circulató-
rio29,30. A adição de 6% de Dextrana 70 à solução
hipertônica de NaCl a 7.5%, tem se mostrado mais
eficaz devido a expansão do volume ser rápida e
mantida31.

A investigação desta associação, nas mesmas
condições experimentais, demonstrou que a hipoten-
são arterial inicial foi menos intensa do que a obser-
vada com a HNaCl, sugerindo uma resposta rápida
no aumento do volume plasmático. Também este
efeito deve ter contribuído para a recuperação da
pressão arterial com valores menores, porém manti-
dos, enquanto que a taquicardia observada pressu-
põe uma est imulação adrenérgica de menor
intensidade, em relação ao tratamento com a HNaCl.
A expansão de volume e a maior redistribuição no
compartimento vascular, características do efeito hi-
peroncótico,deve ter contribuído de forma importante
para a reversão do efeito cardiodepressor da cocaí-
na, por interferência na farmacodinâmica e na farma-
cocinética da droga. Neste grupo ocorreu a morte de
1 animal (1/6).

No grupo em que foi investigado a Dextrana 70 no
tratamento da superdose da cocaína, ocorreu hipo-
tensão inicial discreta. A inexistência da vasodilata-
ção pré-capilar generalizada, característica do efeito
hipertônico do cloreto de sódio, somada à expansão
plasmática, devida ao efeito hiperoncótico, protege-
ram a cardiodepressão induzida pela cocaína, cujos
valores da pressão arterial foram significativamente
mais altos no 3º minuto, em relação ao controle. A
análise destes parâmetros permite deduzir que a
expansão plasmática minimizou o componente de-
pressor da cocaína, pela interferência em sua farma-
cocinética.

Em contrapartida, a estimulação adrenérgica ob-
servada com HNaCl e HNaCl/Dextrana, não ocorreu
com a Dextrana 70, como demonstram as curvas de
pressão arterial com os 3 tratamentos. Entretanto a
persistência do efeito taquicardizante, embora ate-
nuado, sugere a presença do componente simpa-
tomimético dose dependente da cocaína.

Nossos resultados permitem concluir que as solu-
ções de HNaCl/Dextrana se mostraram inadequadas
para o tratamento da intoxicação pela cocaína, en-
quanto que a Dextrana 70 protegeu os animais dos
efeitos cardiodepressores, podendo se constituir nu-
ma terapia auxiliar para a superdose de cocaína.
Todavia, impõe-se precaução em transferir estes re-
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sultados obtidos da experimentação animal para hu-
manos.

***

Simonetti MPB, Kwasniewski FH, Gil PEM, Santos
WA - Depressão Cardiovascular induzida  pela Co-
caína: Efeitos das Soluções  Hipertônica de NaCl a
7,5%, Hiperoncótica de NaCl/Dextrana-70 a 6% e
Dextrana-70

O objetivo deste estudo foi comparar os efeitos de
soluções hipertônica - NaCl 7,5% (HNaCl) - e hipe-
roncóticas - Dextrana-70 (D) ou associação NaCl
7,5% + Dextrana-70, 6% (HNaCl/Dextrana), sobre a
toxicidade cardiovascular da cocaína em cães anest-
esiados. Os animais foram divididos em 6 grupos: I -
receberam 25 mg.kg-1 de cocaína (dose letal) du-
rante 1 min; II - receberam infusão venosa de 4
ml.kg-1 de HNaCl 5 min antes da cocaína (25 mg.kg-
1); III - receberam 17 mg.kg-1de cocaína (dose sub-
letal) durante 1 min; IV, V e VI - receberam HNaCl,
HNaCl/Dextrana ou D (4 ml.kg1), respectivamente,
após a dose sub-letal de cocaína (17 mg.kg-1). As
amostras de cocaína haviam sido submetidas à aná-
lise cromatográfica e testes biológicos. No grupo I, a
cocaína induziu depressão hemodinâmica levando
todos os animais ao colapso cardiovascular. A admi-
nistração prévia de HNaCl previniu a depressão car-
diovascular induzida pela cocaína (G II). A dose
sub-letal de cocaína (G III) desencadeou diminuição
da pressão arterial média (PAM) e aumento da fre-
qüência cardíaca (FC). Infusão de HNaCl imediata-
mente após a cocaína, induziu redução marcada e
crítica da PAM seguida de recuperação parcial(G IV).
Nos grupos V e VI, a administração de cocaína segui-
da por infusão de HNaCl/Dextrana ou D permitiu
recuperação da PAM aos valores basais. A freqüên-
cia cardíaca, contudo, aumentou tanto com o trata-
mento  a t ravés  de  HNaCl  como a t ravés  de
HNaCl/Dextrana. Os resultados sugerem que HNaCl
potencializa a estimulação simpática pela cocaína
enquanto tais efeitos são menores com a associação
HNaCl/Dextrana. De outro lado, a Dextrana isolada-
mente foi efetiva em melhorar os efeitos hemodinâ-
micos da sobredose de cocaína.

UNITERMOS: ANESTÉSICO, Local: cocaína, sobre-
dose; ANIMAL: cão; COMPLICAÇÕES,
Cardiovascular: toxicidade; VOLEMIA, ex-
pansor: cloreto de sódio 7,5%, dextrana

 
Simonetti MPB, Kwasniewski FH, Gil PEM, Santos

WA - Depresión Cardiovascular Inducida por la Co-

caína. Efectos de las Soluciones Hipertónicas de
NaCl al 7,5%, Hiperoncótica de NaCL/Dextrana-70 al
6% y Dextrana-70

El objetivo de este estudio fue comparar los efec-
tos de soluciones hipertónicas - NaCl 7,5% (HNaCl)
- e hiperoncóticas - Dextrana-70 (D) o asociación de
NaCl 7,5% más Dextrana-70 al 6% (HNaCl/Dextrana)
- sobre la toxicidad cardiovascular de la cocaína en
perros anestesiados. Los animales fueron divididos
en 6 grupos: I- recibieron 25 mg.kg-1 (dosis letal)
durante 1 minuto; II- recibieron infusión venosa de 4
ml.kg-1 de HNaCl 5 minutos antes de la cocaína (25
mg.kg-1); III- recibieron 17 mg.kg-1 de cocaína (dosis
sub-letal) durante 1 minuto; IV, V, y VI - recibieron
HNaCl, HNaCl/Dextrana o Dextrana (4 ml.kg-1) re-
spectivamente, después de la dosis sub-letal de co-
caína (17 mg.kg-1). Las muestras de cocaína habían
sido sometidas a análisis cromatográficas y pruebas
biológicas. En el grupo I, la cocaína indujo depresión
hemodinámica llevando  todos los animales al co-
lapso cardiovascular. La administración prévia de
HNaCL previnió la depresión cardiovascular inducida
por la cocaína (G II). La dosis sub-letal de cocaína
(G III) desencadenó una disminución de la presión
arterial promedio (PAM) y un aumento de la frecuen-
cia cardiaca (FC). La infusión de HNaCl inme-
diatamente después de la cocaína, indujo una
pronunciada y crítica reducción de la PAM seguida
de recuperación parcial (G IV). En los grupos V y VI,
la administración de la cocaína seguida por infusión
de HNaCL/Dextra-na o Dextrana permitió la recuper-
ación de la PAM a los valores basales. La frecuencia
cardiaca, sin embargo, aumentó tanto con las solu-
ciones de HNaCl como con las de HNaCl/Dextrana.
Los resultados sugieren que el HNaCl potencializa la
estimulación simpática por la cocaína, mientras que
tales efectos son menores con la asociación
HNaCl/Dextrana. Por otra parte, la Dextrana aislada-
mente  fue  e fec t iva  en mejorar  dos  e fec tos
hemodinámicos por sobredosis de cocaína.
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