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INTRODUÇÃO
A rabdomiólise se dá pela síndrome clínica que envolve ruptura de fibras musculares 

culminando na liberação de componentes celulares no fluido extracelular e na corrente 
sanguínea incluindo creatinoquinase (CK), mioglobina e eletrólitos. A etiologia dar-se-á por 
diversos mecanismos fisiopatológicos e bioquímicos, incluindo atividade física extenuante, 
politraumas, toxinas, doenças hereditárias e drogas. 

A tríade clássica que surge nos pacientes consiste em mialgia, fraqueza e mioglobinúria. 
Em alguns casos, a doença pode ser assintomática, não manifestando sintomas musculares. 
Contudo, quando os sintomas estão presentes, a dor muscular impacta os grupos musculares 
próximos, como ombros, coxas, região lombar e panturrilhas. Complicações potencialmente 
fatais da rabdomiólise incluem lesão renal aguda e desequilíbrio eletrolítico, resultantes da 
obstrução tubular secundária à mioglobinúria.

O uso de drogas é descrito como causador de rabdomiólise por diversos artigos. A 
cocaína culmina em toxicidade direta sobre os miocitos e isquemia muscular secundária à 
vasoconstrição devido ao bloqueio da recaptação presináptica de dopamina e noradrenalina 
culminando em lesão muscular e liberação da carga dos miócitos na corrente sanguínea. 
O álcool, por sua vez, altera a membrana plasmática dos miócitos causando lesão direta. 

METODOLOGIA
A pesquisa se trata de uma revisão integrativa que objetiva analisar a relação entre 

rabdomiólise como causa do uso de álcool e cocaína. A revisão foi realizada em novembro 
de 2023, a partir das bases de dados Pubmed e Medline. As palavras chaves escolhidas 
foram “rhabdomyolysis” and “cocaine” and “alcohol” e os termos DeCS/MeSH sinônimos. 
Do total de 29 resultados, apenas 9 foram incluídos na busca dos dados. 
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RESULTADOS E DISCUSSÕES.
Um número crescente de medicamentos, drogas lícitas e ilícitas, são, atualmente, 

reconhecidos como uma causa possível, ou mesmo bem estabelecida, de rabdomiólise. A 
cocaína é um fator de risco importante, pois passa por um processo rápido de metabolização 
no fígado, envolvendo a colinesterase hepática, a pseudocolinesterase plasmática e a 
hidrólise não enzimática. Esse processo resulta na formação de produtos hidrossolúveis, 
como a benzoilecgonina e o metiléster de ecgonina, substâncias tóxicas ao tecido muscular. 

Estudos in vitro revelaram que o álcool tem o efeito de inibir a atividade da 
metilesterase, levando a uma redução na hidrólise e formação de benzoilecgonina. Além 
disso, na presença de etanol, a cocaína sofre transesterificação por esterasas hepáticas, 
resultando em substâncias como etilcocaína ou cocaetileno, o que amplifica a produção de 
norcocaína. Esses metabólitos demonstram atividade farmacológica e tóxica, principalmente 
afetando o sistema muscular esquelético, fígado e tecido cardíaco. Além disso, A formação 
de cocaetileno contribui para efeitos tóxicos graves e duradouros da cocaína quando 
usada em conjunto com álcool, aumentando o risco de rabdomiólise. O etanol também tem 
miotoxicidade direta e demonstrou produzir danos musculares em voluntários saudáveis.

Outros possíveis mecanismos de miotoxicidade associados ao consumo de etanol 
envolvem a inibição do acúmulo de cálcio pelo retículo sarcoplasmático, a modificação da 
viscosidade da membrana com desorganização dos transportadores de íons da membrana 
e alterações no metabolismo de carboidratos dos miócitos. A intoxicação por etanol resulta 
em períodos de imobilização, levando à mionecrose por pressão. Indivíduos alcoólicos 
frequentemente apresentam desnutrição, o que resulta na diminuição do armazenamento 
de glicogênio e da reserva de ATP. O consumo de etanol também leva à desidratação 
devido ao seu antagonismo ao hormônio antidiurético, aumentando o risco de insuficiência 
renal. Esses pacientes, muitas vezes, manifestam deficiências de potássio, magnésio e 
fósforo, fatores que podem precipitar ou agravar a rabdomiólise.        

                                
CONCLUSÃO

A partir dos estudos observados, nota-se que o uso isolado de cocaína aumenta 
os riscos de desenvolver rabdomiólise, sobretudo pela isquemia muscular secundária 
a vasoconstrição culminada pelo bloqueio da recaptação presináptica de dopamina e 
noradrenalina, além da toxicidade direta causada pelos metabólitos benzoilecgonina e o 
metiléster de ecgonina. 

O álcool, por sua vez, gera modificação da viscosidade da membrana sarcoplasmática 
culminando em desorganização no transporte de íons, imobilização levando a mionecrose 
e diminuição de reserva de glicogênio e atp aumentando os riscos e a gravidade da 
rabdomiólise.

O uso associado de álcool e cocaína aumentam, juntos, expressivamente o risco de 
desenvolver rabdomiólise. Isso porque na presença do etanol, a cocaína é metabolizada 
em cocaetileno, o que aumenta de forma exponencial a toxicidade direta das drogas ao 
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sistema muscular esquelético, causando lesão das células e rabdomiólise. 
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