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Resumen
Objetivos: Conocer la frecuencia de entidades clínicas cardiovasculares asociadas 
al empleo de cocaína por vía nasal en consumidores peruanos. Diseño: Estudio 
prospectivo, descriptivo, tipo serie de casos. Lugar: Hospital Edgardo Rebagliati 
Martins, EsSalud, hospital docente, y Clínica San Felipe. Participantes: Pacientes 
atendidos entre los años 1991 y 2006. Principales medidas de resultados: 
Síntomas y entidades clínicas asociadas al consumo de cocaína vía nasal. 
Resultados: En los 63 pacientes evaluados, la mediana de edad fue 35 años, 53 
(84%) eran de sexo masculino, 86% afirmó haber ingerido cocaína previamente. 
Los síntomas aparecieron antes de las 2 horas en 78% de los pacientes y 81% 
presentó trastornos del electrocardiograma. Los síntomas reportados fueron dolor 
torácico (59%), palpitaciones (27%), convulsiones (5%), hipertermia (3%) y 
cefalea (6%). Las entidades clínicas asociadas fueron: síndromes coronarios 
agudos (49%), arritmia ventricular (25%), infarto agudo de miocardio (10%), 
crisis hipertensiva (5%) y muerte súbita (11%). Durante el seguimiento, la 
reincidencia en el consumo se produjo en 76%, siendo esta predominantemente 
en los primeros 6 meses (63%). Conclusiones: El empleo de cocaína intranasal 
se asocia a importantes entidades clínicas cardiovasculares, la mayoría de ellas 
graves. Se aconseja la evaluación de los pacientes en emergencia, incluyendo una 
anamnesis completa dirigida a la evaluación del consumo de sustancias ilícitas.
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Abstract

Objetives: To determine the frequency of clinical entities associated with 
inhalation cocaine use in a Peruvian population. Design: Prospective, 
descriptive, series of  cases type study. Setting: Hospital Edagrdo 
Rebagliati Martins, EsSalud, teaching hospital, and Clinica San Felipe. 
Participants: Patients attended from 1991 through 2006. Main outcome 
measures: Symptoms and clinical entities associated to nasal cocaine use. 
Results: In 63 patients evaluated, median age was 35 years; 53 (84%) 
were male, 96% had previously used cocaine. Symptoms appeared before 
2 hours lapse in 78%; 81% had abnormal electrocardiograms. Reported 
symptoms were chest pain (59%), palpitations (27%), convulsive crisis 
(5%), hypertermia (3%) and headache (6%). Associated clinical entities 
were acute coronary syndromes (49%), ventricular arrythmia (25%), 
myocardial infarction (10%), hypertensive crisis (5%), and death 
(11%). At follow-up 76% continued using cocaine, frequently during 
the first six months (63%). Conclusions: Cocaine inhalation use was 
associated to important cardiovascular clinical entities, most of them 
serious. We recommend complete patients’ evaluation in the emergency 
room, including complete anamnesis focused on illicit substances use.
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INTRODUCCIÓN
La cocaína (benzolmetilecgonina) es un 
alcaloide derivado de las hojas del arbus-
to Erytrhroxylum coca, originario de los 
montes de América del Sur. En el Perú, 
la sal hidratada es usada ilegalmente con 
fines recreacionales, generalmente por 
inhalación. Esta es preparada disolviendo 
el alcaloide en ácido clorhídrico, forman-
do una sal soluble en agua, la misma que 
existe en forma de cristales o gránulos y 
que se descompone cuando se coloca a 
una temperatura de 195°C. La base libre 
es una forma de alcaloide, que es estable a 
las temperaturas elevadas y hierve a 98°C, 
pudiendo ser fumada, la cual es más potente 
y adictiva que la cocaína cristalina y se la 
conoce comúnmente como crack, por el 
sonido especial que hace al calentarse (1).
	 El uso de la coca se remonta al tiempo 
de los incas, cientos de años atrás. La 
cocaína ha tenido usos médicos legales 
bien establecidos, como anestésico local 

y vasoconstrictor. Durante los últimos 20 
años, su uso ha aumentado dramáticamen-
te, especialmente en los Estados Unidos de 
Norteamérica, y las reacciones cardiovas-
culares han comenzado a ser comunicadas. 
Así, tenemos que 30% de hombres y 20% de 
las mujeres, entre las edades de 26 y 34 años, 
en los Estados Unidos de Norteamérica, 
han usado cocaína alguna vez y 5 millones 
de norteamericanos la usan regularmente 
(2,3). Durante las últimas décadas, la cocaína 
ha sido la ilícita usada más frecuentemente 
entre los pacientes que se presentaron a 
los Departamentos de Emergencia de los 
hospitales norteamericanos (3,4).
	 Su uso se ha asociado con complica-
ciones cardiovasculares, como son angina 
inestable, arritmias, infarto de miocardio 
y muerte súbita (5). Los principales efectos 
de la cocaína en el sistema cardiovascular 
son mediados por la estimulación alfa 
adrenérgica, sabiendo que el efecto inicial 
de la cocaína es vagotónico, produciendo 

una bradicardia transitoria, seguida por un 
aumento en los determinantes de demanda 
de oxígeno miocárdico (frecuencia cardíaca 
y presión arterial sistémica) (6) y por una 
concomitante disminución en el aporte 
de oxígeno miocárdico, producido por la 
vasoconstricción de las arterias coronarias 
epicárdicas. Asimismo, se ha demostrado 
que la cocaína produce un aumento en la 
concentración de dopamina, así como una 
alteración en la permeabilidad de la mem-
brana celular, afectando el transporte de 
calcio en la célula del músculo liso vascular 
y provocando vasoespasmo (7). Tambiénm 
se ha demostrado que la cocaína produce 
formación de trombos in situ, incremento 
de la agregación plaquetaria y, con todo 
ello, aterosclerosis coronaria (8,9).
	 Aunque se ha descrito complicaciones 
neurológicas, digestivas, renales, obstétricas 
y endocrinas, por el consumo de cocaína, 
es sobre todo en el sistema cardiovascular 
donde son más frecuentes los efectos noci-
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vos derivados del consumo de esta droga. 
Algunas cifras alarmantes son las informa-
das por la Organización de las Naciones 
Unidas, que señala que 32% de la cocaína 
distribuida a nivel mundial proviene del 
Perú y más de un millón de peruanos han 
probado cocaína alguna vez.
	 En el Perú, es muy poco lo que se conoce 
desde el punto de vista clínico sobre la re-
percusión de la cocaína a nivel del aparato 
cardiovascular, a pesar de que su consumo 
se está convirtiendo en un verdadero 
problema de salud en nuestra población 
joven. 
	 El presente trabajo de investigación, 
evalúa la repercusión del consumo de 
cocaína sobre el aparato cardiovascular en 
nuestro país, y sus complicaciones, con el 
fin de conocer y mejorar el diagnóstico y 
manejo de la intoxicación con cocaína.

MÉTODOS
El estudio se realizó en pacientes de los Ser-
vicios de Cardiología del Hospital Nacional 
Edgardo Rebagliati Martins y de la Clínica 
San Felipe, entre febrero de 1991 y marzo 
de 2006. Al ser un estudio prospectivo, 
descriptivo, de tipo observacional, en el 
que se intentaba evaluar los efectos de la 
intoxicación por cocaína, se incluyó a 63 
pacientes que comunicaron el empleo de 
cocaína por vía nasal y que ingresaron con 
los diagnósticos de dolor torácico, arritmia, 
angina inestable o crisis hipertensiva.
	 A todos los pacientes se les realizó un 
examen clínico completo, electrocar-
diograma de 12 derivaciones y controles 
enzimáticos (creatinfosfoquinasa, creatin-
fosfoquinasa MB, transaminasas glutámico 
oxalacética y glutámico pirúvica), de 
manera seriada. A todos los pacientes que 
presentaron arritmia se les realizó Holter 
de 24 horas, con el sistema Hillmed, ver-
sión 6,00, y en 3 pacientes con infarto de 
miocardio se realizó angiografía coronaria. 

En 15 pacientes se hizo el análisis de iden-
tificación de cocaína en orina.
	 Los pacientes fueron seguidos por un 
período de 60 meses, con llamadas telefó-
nicas de alguno de los investigadores cada 
6 meses.
	 El análisis estadístico se realizó con el 
programa SPSS, versión 14,00, empleándose 
pruebas paramétricas o no paramétricas, de-
pendiendo de la distribución de la población 
o del tipo de variable a analizarse. Para todos 
los casos, se consideró un nivel de p<0,05 
como estadísticamente significativo.

RESULTADOS
Durante el periodo de estudio, se incluyó 
63 pacientes, con una edad comprendida 
entre 20 y 68 años (mediana 35 años); 53 de 
ellos (84%) de sexo masculino y 10 (16%) 
de sexo femenino; 54 (86%) pacientes 
comunicaron haber consumido cocaína 
previamente. Los factores de riesgo cardio-
vasculares informados por los pacientes a su 
ingreso fueron hipertensión arterial (11%), 
tabaquismo (79%), dislipidemia (8%) y 
diabetes mellitus (3%).
	 La cantidad consumida por paciente fue 
menor de 1 gramo en 49%, de 1 a 2 gramos 
en 25%, de 2 a 3 gramos en 21% y mayor a 3 
gramos en 5%. Se encontró diferencias en la 
cantidad de consumo de cocaína consumida, 
la cual fue mayor en los varones (p<0,05). 
La frecuencia de consumo fue variable entre 
6 y 20 veces semanales, encontrándose que 
el 32% tuvo un consumo entre 2 y 6 veces 
mensuales y 68%, en una proporción mayor 
a ésta, que llegaba inclusive a las 20 veces 
semanales. Asimismo, los pacientes comu-
nicaron haber consumido adicionalmente 
algunas otras sustancias, como alcohol en 
38%, alcohol y tabaco en 56%; y alcohol, 
tabaco y marihuana en 6%.
	 Los síntomas después de la inhalación de 
cocaína en los pacientes evaluados fueron: 
dolor torácico (59%), arritmia (27%), 

convulsiones (5%), hipertermia 
(3%) y cefalea (6%). El tiempo de 
inicio de los síntomas después de 
la inhalación fue menor de 1 hora 
en 6%, entre 1 a 2 horas, en 71%, 
y mayor de 2 horas, en 22% de los 
pacientes.
	 Las entidades clínicas cardiovas-
culares relacionadas con la inha-
lación de cocaína fueron: angina 
inestable en 49% de pacientes, 
arritmia ventricular en 25%, in-
farto de miocardio en 10%, crisis 
hipertensiva en 5% y muerte súbita 
en 11% (Figura 1). Desde el punto 

de vista electrocardiográfico, se encontró 
cambios en 81% de los pacientes, que 
generalmente eran alteraciones de la repo-
larización ventricular, con supradesnivel 
del segmento ST, infradesnivel del mismo 
o variaciones en la onda T.
	 En diez años de seguimiento telefónico, 
con llamadas cada 6 meses, la reincidencia 
en el consumo de cocaína informada por 
los pacientes fue 76% y la no reincidencia, 
24%. El tiempo más frecuente de reinci-
dencia fue antes de los 6 meses, en 63% de 
nuestra serie.

DISCUSIÓN
Los efectos producidos por la inhalación 
de la cocaína en pacientes peruanos fueron 
similares a los encontrados en otras publica-
ciones: infarto agudo de miocardio, angina 
inestable, arritmias cardíacas y muerte 
(10-12). Notamos una mayor prevalencia de 
consumo de cocaína en los hombres. Por 
otro lado, el 65% de la población estudiada 
fue menor de 40 años. El 48% refirió tener 
antecedentes de consumo de tabaco, y es 
conocido que el tabaquismo induce a la 
vasoconstricción arterial coronaria a través 
de un mecanismo alfa adrenérgico, similar 
al que produce la cocaína (13). La mayoría de 
los consumidores de cocaína era fumador; 
la combinación de hábitos nocivos tiene 
un efecto sinérgico en la vasoconstricción 
coronaria (14).
	 El 85,7% de la serie comunicó el con-
sumo previo de cocaína. El mayor número 
de pacientes era dependiente de cocaína, 
la cual inhalaban entre 6 y 20 veces por 
semana. El 77,7% del consumo fue dentro 
de las 2 primeras horas.
	 El 52% de la serie refirió haber inhalado 
menos de 1 gramo de cocaína; sin embargo, 
hubo un paciente que refirió haber ingerido 
más de 8 gramos. El típico paciente con 
síndrome coronario agudo que acudió a la 
emergencia fue un joven fumador de sexo 
masculino, con historia de uso repetitivo 
de cocaína, pero con muy pocos factores 
de riesgo coronario (15).
	 El síntoma más frecuente, que llevó a 
los pacientes a la emergencia de la clínica 
u hospital, fue el dolor torácico (58,7%) y 
esto puede deberse a que la cocaína induce 
vasoconstricción, tanto en segmentos 
arteriales coronarios enfermos, como no 
enfermos. Sin embargo, el efecto es más 
pronunciado en segmentos enfermos (16).
	 El 9,5% de los pacientes padeció de in-
farto agudo de miocardio, lo cual concuerda 
con la literatura, puesto que dos estudios 
prospectivos encontraron una frecuencia 
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de infarto agudo de miocardio de aproxima-
damente 6% (17). La agregación plaquetaria, 
inducida por el difosfato de adenosina, 
se encontró incrementada y las concen-
traciones del inhibidor del activador del 
plasminógeno, estuvieron aumentadas por 
la presencia de cocaína (18). La formación de 
trombos ocurre en pacientes con infarto de 
miocardio asociado, con o sin enfermedad 
coronaria, pudiendo presentarse también 
eventos asociados con el espasmo de las 
arterias epicárdicas.
	 Los usuarios crónicos de cocaína pueden 
estar predispuestos a aterosclerosis prema-
tura (19,20). La capacidad de la cocaína de 
promover la aterosclerosis temprana ha 
sido demostrada en estudios en animales, 
y la aterosclerosis encontrada aumenta con 
frecuencia en autopsias de jóvenes usuarios 
de cocaína. Ni la localización, duración, o 
calidad de los síntomas son predictores de 
infarto agudo de miocardio (21-23).
	 Hollander y colaboradores, han postu-
lado algunas características que podrían 
asociarse a la presencia de enfermedad 
coronaria en individuos con infarto agudo 
de miocardio con antecedentes de empleo 
de cocaína. En su estudio, la prevalencia de 
enfermedad coronaria evaluada mediante 
angiografía fue de 67% y se encontró que 
una mayor edad, un número total de fac-
tores de riesgo cardiovascular con énfasis 
en la presencia de hipertensión arterial 
e infarto agudo de miocardio, así como 
una localización anterior del infarto de 
miocardio y la presencia de bradiarritmias 
durante el episodio agudo, podrían estar 
relacionadas con la predicción clínica de 
la enfermedad ateromatosa de las arterias 
coronarias (24,25).
	 Asimismo, se ha informado reciente-
mente que el uso de cocaína estaría aso-
ciado con un incremento de la trombosis 
de dispositivos endovasculares, después de 
las intervenciones coronarias percutáneas. 
Cabe resaltar que, en esta comunicación, 
los procedimientos fueron programados, es 
decir no en el momento agudo, y se encon-
tró que los pacientes consumidores tenían 
mayores tasas de discontinuación de los 
fármacos antiplaquetarios prescritos, que, 
sabemos bien, tienen un rol preponderante 
en el mantenimiento de los dispositivos 
endovasculares (26).
	 La interpretación de los electrocardio-
gramas de los pacientes con dolor de pecho 
asociado a cocaína es difícil. El 81% de 
nuestra serie presentó cambios anorma-
les en el electrocardiograma, los cuales 
concuerdan con la literatura, que refiere 

cambios en 56% a 84% de los pacientes 
con dolor torácico (23). Un trabajo nacional, 
realizado en adictos, consumidores de pasta 
básica de cocaína, encontró alteraciones 
electrocardiográficas, tipo repolarización 
temprana, en 20,9%; sin embargo, éste se 
realizó evaluando los efectos de un producto 
químicamente impuro, de preparación ar-
tesanal y con características farmacológicas 
difíciles de precisar, con lo cual los datos 
obtenidos no son comparables (11). 
	 Un 2,4% de nuestra serie presentó 
arritmias ventriculares o taquiarritmias 
complejas, lo cual puede deberse a que la co-
caína actúa directamente en la membrana 
celular, produciendo un efecto anestésico, 
alterando asimismo la permeabilidad de la 
membrana y afectando el transporte del cal-
cio (23). Muchos mecanismos arritmogénicos 
han sido propuestos, desde la alteración 
en la automaticidad miocárdica por efecto 
directo, alteración de la automaticidad por 
estímulo adrenérgico, inducción de isque-
mia con disturbios eléctricos y potenciación 
de circuitos de reentrada.
	 El 4,8% padeció de crisis hipertensivas; 
y, el vasoespasmo arterial cerebral, puede 
causar hemorragias focales cerebrales, con-
dicionando signos neurológicos, tales como 
las convulsiones, o daño del cerebro por 
infartos o hemorragias. El infarto medular 
también ha sido relacionado con el uso de 
cocaína, así como los accidentes cerebro-
vasculares hemorrágicos o isquémicos (23). 
El comienzo abrupto de una cefalea global, 
brevemente después del uso de cocaína, 
es un síntoma clínico muy importante en 
el futuro diagnóstico de dicho paciente. 
Un paciente en nuestra serie llegó a tener 
260/145 mmHg de presión arterial, lo cual 
le produjo una epistaxis masiva, con pérdi-
das aproximadas de 3 litros de sangre.
	 Debe enfatizarse que algunos fármacos 
están proscritos en los pacientes que acuden 
a emergencia con síndromes coronarios agu-
dos asociados con el consumo de cocaína, en 
cualesquiera de sus formas. Debe evitarse, en 
aquellos pacientes que presentan hipoten-
sión arterial, el uso de propanolol, debido 
a que empeora el vasoespasmo coronario; 
asimismo, otros, como labetalol y esmolol, 
que debido a su estimulación alfa empeoran 
el vasoespasmo coronario y la hipertensión. 
En este grupo de pacientes, se prefiere el em-
pleo de nitroglicerina, benzodiacepínicos y, 
como segundo escalón, para la hipertensión 
arterial, puede emplearse los bloqueadores de 
los receptores alfa adrenérgicos, como son 
fentolamina y antagonistas de los canales de 
calcio, como verapamilo. En caso de infartos, 

con elevación del ST, en centros donde esté 
disponible un laboratorio de hemodinámica 
las 24 horas del día, se prefiere la angioplastia 
y no la fibrinólisis, debido a que la segunda 
tiene una elevada probabilidad de producir 
sangrado en otros órganos, y empeorar el 
vasoespasmo coronario. 
	 El 55,6% de nuestros pacientes evalua-
dos reincidió en el uso de la cocaína. Más de 
la mitad de ellos, dentro de los 6 meses, lo 
cual se encuentra descrito en la literatura.
Se concluye que el consumo de cocaína 
está asociado al desarrollo de importantes 
repercusiones clínicas en el aparato car-
diovascular, como son angina inestable, 
infarto de miocardio, arritmia ventricular 
y muerte súbita. Errores en el diagnóstico 
condicionan errores en la terapia, con re-
percusiones clínicas inadecuadas para los 
pacientes. Por ello, se debe interrogar a los 
pacientes respecto al consumo de cocaína y 
tener la sospecha clínica para el empleo de 
los métodos diagnósticos confirmatorios y 
el enfoque terapéutico apropiado (27).
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