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Efectos cardiovasculares de la cocaína
A propósito de dos casos
Dres. Andrés Rener1, Sebastián Figueroa2

Cocaína y enfermedad cardiovascular

El consumo de cocaína constituye un problema sa-
nitario de relevancia, estando asociado a diversas
manifestaciones a nivel cardiovascular, incluyendo
síndrome coronario agudo (SCA), miocardiopatía,
alteraciones electrocardiográficas, hipertrofia ven-
tricular izquierda, arritmias y muerte súbita(1-3).

Las complicaciones cardiovasculares de dicho
consumo actualmente constituyen un motivo de
consulta en todos los niveles de atención.
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Situación clínica 1

Paciente de 23 años, diabético tipo 1, fumador,
adicto a la cocaína, consumió su última dosis 12
horas antes de la consulta. Concurrió a emergen-
cia con dolor torácico irradiado a cuello asociado a
náuseas y sudoración. Se constató pulso regular de
90 cpm, PA 140/80 mmHg. Glucemia 0,50 g/l, tro-
ponina 604 ng/l (normal <50 ng/ml). El ECG se
presenta en la figura 1.

Figura 1. Electrocardiograma del ingreso
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Mientras que en Estados Unidos, en 2007, 2,1
millones de habitantes referían el uso de la droga en
un período reciente y 1,6 millones cumplía con al-
gún criterio de dependencia(3), en Uruguay el consu-
mo de cocaína es el segundo en importancia entre
las sustancias de abuso ilegales, situación que se re-
pite en países económica y demográficamente simi-
lares(4,5). La Encuesta Continua de Hogares de 2012
mostró que 6,2% de los habitantes de nuestro país
manifestaron haberla consumido en algún momen-
to; 1,9% haberlo hecho en los últimos 12 meses, y
0,9% en los últimos 30 días. Este estudio mostró un
índice de masculinidad (uso en hombres/uso en mu-
jeres) de 3,19(4-6). Su consumo se dio mayoritaria-
mente en Montevideo, entre sujetos menores de 35
años, especialmente entre 25 y 35 años, con una
edad de inicio en la adicción cercana a los 18
años(6,7).

Efectos vasculares de la cocaína

El uso crónico de cocaína inhalada puede asociarse a
cambios en la estructura y función arterial en suje-
tos jóvenes, asintomáticos y con riesgo cardiovascu-
lar global bajo. El espesor íntima media, la reactivi-
dad vascular y la rigidez aórtica se encontraban al-
terados en consumidores de cocaína y pasta base en
comparación con los controles en reporte presenta-
do en el último Congreso Uruguayo de Cardiología.
Los cambios vasculares representan envejecimien-
to arterial, daño vascular y aumento del riesgo car-
diovascular global. Se requieren otros estudios para
valorar diferentes parámetros vasculares y su
potencial reversibilidad(17).

Si bien no se conocen la totalidad de los mecanis-
mos por los que la cocaína (benzoil-metil-ergonovi-
na) produce sus efectos, los de mayor trascendencia
sobre el sistema cardiovascular son el bloqueo de los
canales rápidos de Na, efecto anestésico y antiarrít-
mico de clase I con efecto estabilizante de membra-
na, bloqueo de recaptación de catecolaminas en fi-
bras preganglionares simpáticas, estímulo de la li-
beración de catecolaminas centrales y periféricas y,
de menor importancia, el aumento de la agregación
plaquetaria. Se encuentran, por el momento en se-
gundo plano y en estudio, el aumento de la libera-
ción de endotelina 1 y el descenso en los niveles de
óxido nítrico (NO), con el consiguiente disbalance
entre efectos vasodilatadores y vasoconstricto-
res(2,3,7-13). El consumo de alcohol, asociación fre-
cuente, potencia y prolonga los efectos deletéreos
cardiovasculares de la cocaína(3,13-16) mediados por
un metabolito, el cocaetileno.

Dolor torácico asociado al consumo de

cocaína

En una serie de 233 consultas en emergencia de pa-
cientes consumidores de cocaína, 56% presentaban
síntomas de filiación cardiovascular, incluyendo
40% con dolor torácico(3). La minoría de estos (�6%)
presentó infarto agudo de miocardio (IAM), siendo
su mortalidad < 1%(3,18). Los pacientes que consul-
tan por dolor torácico típicamente son hombres jó-
venes, que pueden no presentar otros factores de
riesgo cardiovascular excepto el tabaquismo.

El SCA es independiente tanto de la dosis de co-
caína recibida como de la vía de administración o de
la frecuencia del consumo. La relación temporal en-
tre el consumo de la droga y el comienzo de los sínto-
mas no está bien establecida, pudiendo variar desde
varios minutos hasta horas. Existen estudios que
han determinado una duración promedio de 18 ho-
ras entre el consumo y el comienzo de los síntomas,
pero se han reportado incluso hasta cuatro días des-
pués(3).Probablemente esto se deba al papel que jue-
gan sus metabolitos, los que pueden detectarse en
días posteriores cuando se combina con el consumo
de alcohol(13,16).

Los consumidores de cocaína tienen una inci-
dencia de IAM más elevada (odds ratio 3,8 a 6,9) que
quienes no consumen(3), con un riesgo aumentado
24 veces en la primera hora después del consumo,
riesgo que puede llegar hasta 40 veces cuando se
combina con alcohol(3,14,16). En uno de cada cuatro
IAM en pacientes de entre 18 y 45 años, el mismo es-
tá relacionado con el consumo de cocaína(3,18).

El mecanismo por el cual se produce la limita-
ción al flujo coronario se adjudica principalmente
al espasmo vascular debido a la estimulación sim-
pática excesiva, debiendo considerarse que si bien
se ha documentado que el vasoespasmo puede ser
lo más frecuente, tanto la trombosis sobre corona-
rias sanas como la que se produce sobre placas de
ateroma y aun la ateromatosis acelerada son cau-
sas frecuentemente asociadas a SCA en estos pa-
cientes(1,3,8,10-12).

Manejo clínico

El diagnóstico de IAM en pacientes que consumen
cocaína es un reto y difiere en varios aspectos de los
que no consumen. Se debe tener un alto índice de
sospecha de consumo de cocaína en los pacientes jó-
venes que presentan dolor en el pecho y se debe in-
terrogar al respecto en todos los casos y realizar es-
tudios toxicológicos de orina en pacientes seleccio-
nados(3).

Entre 56% y 84% de estos pacientes tiene elec-
trocardiograma (ECG) alterado al ingreso y 43% de

Revista Uruguaya de Cardiología Efectos cardiovasculares de la cocaína
Volumen 29 | nº 1 | Abril 2014 Andrés Rener, Sebastián Figueroa

61



los consumidores de cocaína tienen cambios electro-
cardiográficos que sugieren isquemia sin infar-
to(3,13,18-21). La interpretación del ECG en este con-
texto constituye un reto debido a alteraciones múl-
tiples, carácter dinámico de las mismas, frecuente
asociación de hipertrofia ventricular izquierda y re-
polarización precoz. Si bien se plantea que un ECG
normal tiene un valor predictivo negativo de 97%,
se reporta que 20% de los consumidores que consul-
tan y presentan ECG normal tienen troponina ele-
vada(3,15,18), lo que obliga a ser cuidadoso al momen-
to de la interpretación electrocardiográfica en estos
pacientes.

El marcador bioquímico de elección es la troponi-
na, dado que la creatinina fosfoquinasa (CPK) total
puede elevarse incluso en ausencia de daño del mio-
cardio aunque la fracción MB no debería elevarse de
manera significativa en ausencia del mismo. La eleva-
ción de la CPK total puede deberse a rabdomiólisis,
traumatismo e incluso al daño muscular por adminis-
tración de la droga por vía inyectable(3,21,22).

El manejo de los SCA en este grupo difiere de
aquellos en los que el mecanismo es la rotura de pla-
ca con trombosis. Dado que la sobreestimulación
simpática y la liberación de vasoconstrictores son
los mecanismos más frecuentemente involucrados,
la estrategia inicial consiste en disminuir el tono
simpático. Esto se inicia calmando al paciente con
benzodiacepinas incluso por vía intravenosa, lo que
puede bajar la presión arterial y disminuir la fre-
cuencia. Los betabloqueantes deben ser evitados en
la etapa aguda ya que pueden favorecer la acción al-
fa-1 estimulante vasoconstrictora periférica aislada
de la cocaína con el consiguiente efecto deletéreo so-
bre el consumo de oxígeno miocárdico. Puede ser
útil como tratamiento de segunda línea el uso de
calcioantagonistas (diltiazem, verapamil) con efec-
tos tanto sobre la presión arterial como sobre el es-

pasmo coronario y debe considerarse el uso de fen-
tolamina, alfabloqueante específico ante hiperten-
sión persistente(3,17,21-24).

Los pacientes que se presentan con elevación del
ST deben ser tratados con estrategias de reperfu-
sión, siendo preferible el tratamiento percutáneo
entre estos pacientes(3,18,21-23).
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Figura 2. Cineangiocoronariografía

Resolución del caso 1

Con el planteo de IAM con elevación del segmen-
to ST en el contexto de consumo de cocaína, se
realizó cineangiocoronariografía (CACG), la que
mostró un árbol coronario sin lesiones (figura
2). El ecocardiograma no mostró alteraciones de
la contractilidad. La fracción de eyección del
ventrículo izquierdo (FEVI) fue de 60%. Evolu-
cionó favorablemente con tratamiento médico.
Con planteo de SCA inducido por consumo de co-
caína se otorgó el alta, derivándose a policlínica
de adicciones.



Miocardiopatía y falla cardíaca

La cocaína puede producir una depresión aguda de la
función cardíaca aun sin IAM, lo que se puede deber a
efecto tóxico sobre el miocardio, a miocarditis o am-
bas(1). Modelos animales han demostrado dilatación
del ventrículo izquierdo, depresión de contractilidad,
aumento de presión telediastólica del ventrículo iz-
quierdo y alteraciones regionales de la motilidad en la
fase aguda de la intoxicación. Asimismo se ha estable-
cido que el consumo crónico puede provocar cardiopa-
tía dilatada sin lesiones coronarias. Su incidencia no
es bien conocida, pero en una serie de 84 consumido-
res de cocaína, la prevalencia de FEVI < 55% fue de
7%(25,26).

Los mecanismos por los cuales se genera la lesión
del músculo cardíaco pueden resumirse en tres: infar-
to previo; estrés oxidativo, y el de mayor importancia,
el efecto tóxico de la estimulación catecolaminérgica.
Esta última es similar a lo que sucede en los pacientes
portadores de feocromocitoma, a tal punto que puede
manifestarse de manera similar al takotsubo (miocar-
diopatía apical transitoria) (27). Se plantea que el rápi-
do aumento de los niveles de catecolaminas resulta en

injuria del miocito con disfunción secundaria a dis-
rupción de la homeostasis del calcio y las bandas de
contracción miocárdica, hallazgos frecuentes en au-
topsias de pacientes fallecidos en contexto del consu-
mo de cocaína(28,29). No debe despreciarse en la génesis
de miocardiopatía-miocarditis el efecto de los conta-
minantes que puede contener la droga, como metales
pesados, si bien este factor generalmente se considera
en segundo lugar.

La miocardiopatía dilatada por consumo de cocaí-
na es una enfermedad que en estadios tempranos
puede ser reversible, pero que recurre rápidamente al
retomar el consumo(3,30).

La generalización y la mejor definición de las nue-
vas técnicas de imagen (resonancia magnética cardía-
ca-spect-tomografía multicorte) las han convertido en
una herramienta muy útil para la caracterización de
las lesiones producidas por el consumo. Estudios rea-
lizados con resonancia magnética cardíaca en consu-
midores sociales de la droga han evidenciado altera-
ciones miocárdicas y vasculares en comparación con
los grupos control. Las alteraciones más ostensibles
son el aumento de la masa ventricular izquierda y al-
teraciones de la pared aórtica(31). Datos de otros estu-
dios realizados con esta técnica describen patrones de
realce tardío parcheado que no se limitan a territorios
vasculares específicos. La tomografía multicorte con
reconstrucción multiplanar puede ser de utilidad al
demostrar de manera prematura las calcificaciones
coronarias y la consecuencia de la ateromatosis coro-
naria acelerada(32,33).

El tratamiento de los pacientes con miocardiopa-
tía no difiere del recomendado para el tratamiento de
la insuficiencia cardíaca de cualquier causa según las
recomendaciones de las guías actuales, siendo el tra-
tamiento de la dependencia el objetivo primario en la
miocardiopatía inducida por consumo de cocaína(3,18).

Otras formas de presentación de enfermedad

cardiovascular asociada al consumo de cocaína

Arritmias. El efecto del aumento de la actividad sim-
pática que se relaciona con el consumo de cocaína, el
bloqueo de los canales de Na, y el aumento del calcio
intracelular tienen potencial arritmogénico incluso
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Situación clínica 2

Paciente de 27 años, fumador intenso, adicto a ma-
rihuana y cocaína desde hace siete años. Consultó
por disnea, tos seca y adelgazamento de un mes de
evolución. Se constató sudoración, polipnea, ritmo
regular de 90 cpm, gemidos difusos bilaterales, PA
100/60 mmHg. ECG: ritmo sinusal, BCRI. La radio-
grafía de tórax mostró cardiomegalia. Hemoglobina
10,4 g/dl, glóbulos blancos 10,69 mil/mm³. Se trató
con antibióticos por vía intravenosa no mejorando.
El ecocardiograma mostró FEVI 20%, VI esférico,
DDVI 64 mm, hipoquinesia anterolateral y septal.
Válvula mitral con apertura de bajo gasto e insufi-
ciencia leve (figura 3). Las determinaciones de factor
reumatoideo, anticuerpos anticitoplasma de neutró-
filo, anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti
ADN y perfil tiroideo fueron normales. La CACG no
mostró lesiones coronarias. La resonancia magnéti-
ca cardíaca mostró VI dilatado con masa cardíaca
normal, hipoquinesia global severa, FEVI 16%. El
análisis de perfusión de primer paso comprobó zona
de hipoperfusión inferior y lateral probablemente
vinculada a fibrosis miocárdica comprobada por
análisis de realce tardío de gadolinio que evidenció
depósito del mismo sin seguir patrón convencional,
siendo mayor a nivel subendocárdico en forma difu-
sa y depósitos a nivel miocárdico y epicárdico en zo-
nas lateral, inferior basal y posterolateral.

Resolución del caso 2

Se realizó tratamiento farmacológico de la insufi-
ciencia cardíaca, presentando lenta mejoría de la cla-
se funcional, por lo que fue dado de alta con diagnós-
tico de miocardiopatía en fase dilatada asociada a
consumo de cocaína. Falleció de forma súbita en el
seguimiento.



en ausencia de isquemia(32,34). Los consumidores tie-
nen una incidencia mayor de arritmias, taquicardia
ventricular, fibrilación ventricular, ritmo idioventri-
cular acelerado, bloqueo auriculoventricular y muer-
te súbita. El tratamiento de los episodios arrítmicos
no difiere de los que se presentan en otro contexto, te-
niendo la consideración que dado que la cocaína pue-
de alargar el QT, los antiarrítmicos de clase III (amio-
darona-sotalol) deben ser usados con precaución(3).

Disección de aorta. La incidencia de disección de
aorta en los consumidores es muy variable y los regis-
tros internacionales arrojan datos muy dispares al
respecto. Estos han asociado la enfermedad en menos
del 1% de los casos. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta esta eventualidad en pacientes con clínica
compatible. Datos particulares de la disección relacio-
nada al consumo son su mayor proporción de diseccio-
nes de tipo B comparado con otros grupos, y mayor in-
cidencia de recurrencia de la enfermedad, probable-
mente en relación con el consumo no interrumpi-
do(36,37).

Endocarditis. A pesar de que el uso de drogas intra-
venosas es un factor mayor de riesgo para padecer en-
docarditis, parece ser que el uso de la cocaína por esta
vía es un factor de riesgo independiente de padecer
enfermedad valvular(38,39). La endocarditis infecciosa
puede ser tanto sobre válvulas derechas como izquier-
das, viéndose favorecido este escenario clínico por la
inmunodepresión secundaria y el compromiso del es-
tado general. Se debe tener en cuenta que el mecanis-
mo fisiopatológico puede involucrar el efecto pro coa-
gulante de la coca y el daño endotelial producido por la
droga y los contaminantes. Se han descrito también
casos de trombos intraventriculares, isquemia me-
sentérica, oclusión arterial aguda, necrosis digital, in-
farto renal, stroke, tromboangeítis obliterante (enfer-
medad de Buerguer), pneumomediastino, etcétera(40).

Conclusión

El consumo de cocaína constituye un problema sani-
tario de relevancia. Las complicaciones cardiovascu-
lares de dicho consumo actualmente son motivo de
consulta en todos los niveles de atención. El dolor to-
rácico es la principal causa de consulta entre los con-
sumidores, por lo que en todo paciente joven que in-
gresa con dolor torácico se debe interrogar acerca del
consumo de cocaína, considerándose la determina-
ción de metabolitos en orina en casos particulares.
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Figura 3. Ecocardiograma
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