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Cocaína

üSegunda droga ilícita en USA.

üEs la droga ilícita mas frecuente involucrada en pacientes 

de urgencias.

ü34 millones de americanos la ha usado alguna vez y de 

estos 1.7 millones dependencia.

ü12 millones de Europeos la han usado.



Cocaína y corazón

ÅCardiomiopatía y miocarditis.

ÅArritmias

ÅEndocarditis

ÅDisección Aórtica

ÅIAM



üComplicación cardiovascular más documentada.

ü1982 Coleman: primer reporte.

üDolor precordial: 57%

ü6% IAM asociado a cocaína.

üPromedio edad 28-33 años.

üSexo masculino y raza no blanca.



üIncrementa 24 veces el riesgo en 1ª. hora.

üNo relacionada con cantidad, ruta de administración y 

frecuencia de uso.

üTabaco y alcohol: cocaetileno.

üMultifactorial.

ü25% arterias coronarias normales.*

*Minor R., Brook D.:Cocaine-indiced myocardial infarction in patients with

normal coronary arteries. Ann Inte Med 1991; 115: 797-806.



Ateroesclerosis          

acelerada

Hipertensión

Trombosis

Vasoconstricción

Proarritmico

COCAINA
EFECTOS 

CARDIOVASCULARES



AUMENTO EN DEMANDA CON

LIMITADO APORTE DE OXIGENO 

FRECUENCIA CARDIACA

TENSION ARTERIAL

CONTRACTILIDAD CARDIACA 

Patofisiología

TONO bY aADRENERGICO



VASOCONSTRICCION 

ESTIMILO a-ADRENERGICO

PRODUCCION DE ENDOTELINA-1

PRODUCCION DE OXIDO NITRICO

Patofisiología



ATEROSCLEROSIS ACELERADA

Y TROMBOSIS 

INHIBIDOR DEL ACTIVADOR DE PLASMINOGENO

ACTIVACION PLAQUETARIA Y AGREGABILIDAD

PERMEABILIDAD ENDOTELIAL

PROTEINA C, S Y ANTITROMBINA III 

Patofisiología



üClínica 1 min hasta 4 días después.

üDisnea, ansiedad,  diaforesis, náuseas.

üDifícil diagnóstico clínico.

üDifícil diagnóstico paraclínico.

üCambios de repolarización precoz - HVI.



üEKG:

üAnormal: 56-84% (43% sx IAM)

üSensibilidad: 36%

üEspecificidad: 90%

üValor predictivo positivo: 18%

üValor predictivo negativo: 96%

üCPK no útil por rabdomiolisis.

üTroponina*
*McLaurin MD, Herry TD, et al.: Cardiac troponin I, T and CK-MB in
patients with cocaine related chest pain. Ann Clin Biochem 1996;33:183-6.



üPrimera línea:

üSegunda línea:

üOxígeno

üBenzodiacepinas

üASA

üNitroglicerina

üFentolamina

üBloqueadores canales de calcio

üAngioplastia vs trombolisis

*Managemet of cocaine-associated chest pain and myocardial
infarction. AHA/ACC Circulation 2008;17:1897-1907.

üb-bloqueadores



üOxígeno: limita isquemia.

üBENZODIACEPINAS:

üMejora dolor precordial y efectos hemodinámicos.

üMejora la ansiedad.

üDiazepam  5-10 mg/día (niños: 0,2-0,5 mg/Kg)

üMidazolam 2-5 mg/Kg

üA necesidad.



üASA:

üInhibe la formación de trombos.

üNitroglicerina:

üMejora vasoconstricción

üLimita lesión

üComplicaciones



ü Fentolamina: 

ü Antagonista a-adrenérgico.

ü Dosis bajas 1 mg.

üBloqueador de los canales de calcio: ???

üAumentan toxicidad nerviosa y mortalidad.



üSi a pesar del tratamiento persiste elevación ST 

considerar ANGIOPLSTIA.

üSi nueva elevación de ST considerar TROMBOLISIS.



üb-bloqueadores:

üDisminución del flujo coronario.

üIncrementa la resistencia vascular coronaria.

üAumentan TA, convulsiones y mortalidad.
*Lange R, Cigarroa R, et al.: Potentiation of cocaine-induced coronary vasoconstriction by 
beta-adrenergic blockade. Ann Inter Med 1990; 112: 897-903.

*Rangel C; Shu R et al. b-blockers for chest pain associated with recent cocaine use.  
Arch Inter Med 2010;170(10):874-879.

Damodaran S. Cocaine and beta-blockers: the paradigm. Euro j inter med 2010:21:84-86

üMayores estudios: carvedilol ???



üb-BLOQUEADORES
ü PROPRANOLOL-LABETALOL.



üPrevención secundaria:

üRehabilitación.

üAbstinencia cocaína, tabaco, alcohol.

üProfilaxis con ASA.



üPrevención secundaria:

üManejo de factores de riesgo asociados: HTA, DM, 

dislipidemias, alcohol, tabaco.

üAl año 60% re-consultan con dolor precordial.



üPrimeras 12 horas.

üArritmias ventriculares: 4-17%.

ü ICC: 5-7%.

üMuerte: menos del 2%.

üUsuarios recurrentes!!!!!








