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INTRODUCAO

O uso recreativo de cocaina esta associado
a um amplo espectro de complicacdes cardio-
vasculares, que vao desde a dor toracica até a
morte subita, afetando multiplos sistemas atra-
vés de mecanismos fisiopatologicos complexos
e interconectados. Nesse panorama, o mercado
da cocaina destaca-se de forma critica devido a
um crescimento produtivo sem precedentes.
Nos ultimos dez anos, a fabricacdo mundial da
substancia quadruplicou, resultando em um
grande aumento de oferta que abastece e amplia
uma base de usuérios estimada atualmente em
cerca de 25 milhdes de pessoas em escala global
(UNODC, 2026).

O Brasil apresenta uma das maiores cargas
globais de transtorno por uso de cocaina, es-
tando entre os paises com maiores taxas de
DALYSs (anos de vida ajustados por incapaci-
dade) atribuiveis ao uso de cocaina no mundo
(CASTALDELLI-MAIA et al., 2023). No peri-
odo compreendido entre abril de 2021 e margo
de 2026, o Sistema Unico de Saude (SUS) con-
tabilizou 45.433 internagdes decorrentes da de-
pendéncia de cocaina. Esse volume de hospita-
lizagdes demandou um repasse financeiro de
aproximadamente R$ 41,2 milhdes aos cofres
publicos (IBROSS, 2026).

A dor toracica € a queixa principal dos usu-
arios de cocaina que se apresentam nos depar-
tamentos de emergéncia, sendo que o risco de
infarto do miocardio aumenta até 24 vezes na
primeira hora ap6s o uso da substancia. No en-
tanto, a incidéncia real de infarto entre usuarios
de cocaina com dor toracica ¢ de apenas 6% em
grandes registros, pois muitas causas sao extra-
cardiacas, como de origem pleuritica ou muscu-
loesquelética (HAVAKUK et al., 2017).

Diante desse cenario, o aumento do con-
sumo de cocaina tem ampliado a demanda por

atendimentos de urgéncia e os custos para o Sis-
tema Unico de Satde (SUS), tornando essencial
o reconhecimento precoce das complicagdes
cardiovasculares e a diferenciacdo entre mani-
festacdes benignas e eventos isquémicos poten-
cialmente fatais.

Com o propoésito de subsidiar uma pratica
clinica eficaz e oportuna, o objetivo deste es-
tudo foi abordar a literatura atual sobre os com-
plexos mecanismos fisiopatolégicos subjacen-
tes a cardiotoxicidade induzida pelo consumo
de cocaina e possiveis abordagens de trata-
mento.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, desenvolvida entre maio e junho de 2026,
com o objetivo de sintetizar as evidéncias sobre
as complicagdes cardiovasculares associadas ao
uso de cocaina. A busca bibliografica foi reali-
zada nas bases PubMed/MEDLINE, SciELO e
UpToDate, utilizando descritores MeSH e
DeCS, como cocaine cardiovascular complica-
tions, cocaine chest pain, cocaine sudden car-
diac death, cocaine-induced myocardial infarc-
tion e recreational cocaine cardiotoxicity, além
de seus correspondentes em portugués.

Foram priorizadas publicacdes em portu-
gués e inglés, especialmente dos ultimos vinte
anos, incluindo artigos cientificos, diretrizes
clinicas, documentos oficiais e livros-texto de
referéncia. A selecdo das fontes ocorreu de
forma ndo sistematica, considerando sua rele-
vancia cientifica, atualidade e contribuigdo para
os temas abordados. As informag¢des foram or-
ganizadas de forma descritiva em sec¢des sobre
epidemiologia, fisiopatologia, manifestagdes
clinicas, diagndstico, manejo, tratamento e
perspectivas futuras.
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Relevancia clinica e epidemiologia das
emergéncias cardiovasculares associadas ao
uso de cocaina

Diferente de outras drogas recreativas, cujas
complica¢des agudas costumam se restringir a
alteragdes neuropsiquiatricas, a cocaina mani-
festa um padrdo de apresentacdo em que a
queixa cardiovascular domina o quadro clinico
desde a primeira avaliagdo, tornando o diagnos-
tico diferencial de dor toracica um dos desafios
enfrentados pelos servicos de emergéncia que
atendem esse perfil de paciente.

Em um estudo observacional transversal ba-
seado nos dados do National Hospital Ambula-
tory Medical Care Survey (NHAMCS), que
analisou uma amostra nacionalmente represen-
tativa dos atendimentos em departamentos de
emergéncia dos Estados Unidos entre 2008 e
2018, ao comparar atendimentos de emergéncia
relacionados a cocaina com os associados a opi-
oides, observou-se que os pacientes intoxicados
por cocaina apresentam chance quase trés vezes
maior de procurar o servi¢o por queixas cardio-
pulmonares, aOR 2,95, um padrdo que ndo se
repete com a mesma intensidade entre outros
estimulantes, como as anfetaminas, cujas apre-
sentagdes tendem a ser predominantemente psi-
quiatricas (SUEN et al., 2022). Esse achado re-
for¢a que, embora a cocaina e outros psicoesti-
mulantes compartilhem mecanismos farmaco-
logicos semelhantes, ¢ o efeito cardiovascular
que define, na pratica, a gravidade e a condugao
clinica dos casos relacionados especificamente
a essa substancia.

O perfil epidemiologico desses pacientes
chama atencdo justamente por contrariar o este-
redtipo classico do paciente coronariopata: sao
majoritariamente jovens, do sexo masculino, ta-
bagistas, e frequentemente desprovidos dos fa-
tores de risco cardiovascular tradicionais que
costumam nortear a suspeita clinica de sin-

drome coronariana aguda, como diabetes, disli-
pidemia ou historico familiar de doenca arterial
coronariana (MCCORD et al., 2008).

Farmacologia da cocaina e derivados
A cocaina (benzoiometilecgonina) ¢ um al-

folhas da
Erythroxylum coca. No organismo humano,

caloide natural derivado das
suas propriedades farmacocinéticas e farmaco-
dindmicas determinam um perfil de alta e ra-
pida penetracdo tecidual, atuando de maneira
intensa sobre o sistema cardiovascular por meio
de duas propriedades biofisicas principais: o
efeito simpaticomimético indireto e a atividade
anestésica local (BRAVO et al., 2022; HAVA-
KUK et al., 2017).

O cloridrato de cocaina, sal hidrossoluvel
utilizado predominantemente por via intranasal,
apresenta biodisponibilidade de cerca de 80%,
inicio de agdo entre 5 ¢ 25 minutos e meia-vida
plasmatica de 40 a 90 minutos. A droga distri-
bui-se rapidamente e sofre biotransformacao
hepatica e plasmatica, gerando principalmente
os metabolitos inativos benzoilecgonina e ecgo-
nina éster metilico, além de uma via metabdlica
menor mediada pela CYP3A4, que produz nor-
cocaina, sendo seus metabolitos detectaveis por
periodo mais prolongado que a droga original
(HAVAKUK et al.,, 2017, BRAVO et al.,
2022).

O principal mecanismo farmacodinamico
periférico da cocaina consiste na inibicdo com-
petitiva e reversivel dos transportadores de mo-
noaminas na fenda sinaptica. No tecido cardio-
vascular, a droga bloqueia diretamente o trans-
portador de noradrenalina (NET) localizado nas
terminacdes nervosas simpaticas do miocardio
e das paredes dos vasos sanguineos (BRAVO et
al., 2022).

Sob condigdes fisiologicas normais, o NET
¢ responsavel pela recaptacdao da maior parte da
noradrenalina liberada, encerrando o estimulo
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adrenérgico. Ao inibir esse transportador, a co-
caina promove um acimulo agudo e sustentado
de noradrenalina na fenda sinaptica cardiaca.
Esse excesso do neurotransmissor resulta na su-
perestimulagdo continua dos receptores adre-
nérgicos pos-sindpticos B-1 e PB-2 nos cardio-
midcitos, que se traduz farmacologicamente em
respostas cronotropicas (frequéncia cardiaca) e
inotropicas (forca de contragcdo) positivas.
Além disso, estimula receptores a-1 localizados
predominantemente nas células musculares li-
sas das artérias, promovendo uma intensa res-
posta vasoconstritora periférica e coronaria
(BRAVO et al., 2022).

Simultaneamente as suas agdes autonomi-
cas, a cocaina atua através do bloqueio direto e
dependente de voltagem dos canais de sodio
transmembrana, que leva a alteragdes no funci-
onamento cardiaco e efeitos anestésicos. Far-
macodinamicamente, a ligacdo da molécula ao
canal de sodio reduz a condutancia ao ion sodio
durante a fase 0 do potencial de acdo cardiaco.
Esse bloqueio diminui a amplitude do potencial
e deprime a taxa de despolarizagao celular, len-
tificando a velocidade de condu¢do do impulso
elétrico através do tecido de condugao e do pro-
prio miocardio (BRAVO et al., 2022; HAVA-
KUK et al., 2017).

Além disso, a cocaina exerce efeitos farma-
cologicos diretos sobre a homeostase sangui-
nea, favorecendo um microambiente pro-coa-
gulante na luz das artérias coronarias. A droga
induz a ativagdo direta de receptores plaqueta-
rios humanos, estimulando a reatividade celu-
lar, a desgranulacdo e a consequente agregagao
plaquetaria intravascular macroscéopica. Em ni-
vel molecular, isso acontece porque a substan-
cia estimula o endotélio a elevar os niveis plas-
maticos de componentes de adesdo e coagula-
¢do, como o fibrinogénio e o fator de von Wil-
lebrand (BRAVO et al., 2022; HAVAKUK et
al.,2017).

A ingestdo simultanea de alcool etilico (eta-
nol) e cocaina modifica o perfil farmacocinético
e toxicologico da substancia. Em condigdes
normais, a cocaina sofre hidrolise hepatica me-
diada pelas carboxilesterases, gerando metabo-
litos inativos, como a benzoilecgonina e o éster
metilico de ecgonina. Entretanto, na presenga
do etanol, essa via metabolica ¢ parcialmente
desviada por uma reagdo de transesterificagao,
originando o cocaetileno (benzoilecgonina eti-
léster), um metabodlito farmacologicamente
ativo. O cocaetileno apresenta meia-vida plas-
matica mais longa que a da cocaina ¢ maior afi-
nidade pelo bloqueio dos canais de sédio cardi-
acos, prolongando a exposi¢cao do miocardio a
cardiotoxicidade e potencializando a depressao
da condugdo elétrica ¢ a toxicidade miocardica
direta (VAN AMSTERDAM et al., 2024;
BRAVO et al., 2022).

O crack ¢ a cocaina processada em sua
forma de base livre, purificada e desprovida de
sal (cloridrato), o que reduz o seu ponto de fu-
sdo e permite a sua volatilizagdo para adminis-
tragcdo por via inalatdria (fumo). Embora os al-
vos farmacodindmicos celulares e receptores
acometidos pelo crack sejam idénticos aos do
cloridrato de cocaina intranasal, o perfil farma-
cocinético da via inalatoria altera dramatica-
mente a magnitude do estresse mecanico vascu-
lar. A absorcao pulmonar do crack ¢ extrema-
mente rapida e atinge a circulacdo arterial sisté-
mica e cerebral em poucos segundos. Essa che-
gada abrupta induz um pico plasméatico macigo
e imediato de catecolaminas endégenas na cir-
culacdo. Farmacologicamente, esse estresse
agudo gera uma elevacao subita que impoe as
células endoteliais dos vasos coronarios e sisté-
micos uma for¢a muito mais violenta e destru-
tiva do que a elevagao gradual induzida pela via
intranasal classica (BRAVO et al., 2022; HA-
VAKUK et al., 2017).
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Fisiopatologia das complicacdes cardio-
vasculares
Entre suas complicagdes médicas, as mani-

festacdes cardiovasculares pelo uso de cocaina
destacam-se pela elevada morbimortalidade e
pela capacidade de acometer individuos jovens,
frequentemente sem cardiopatia previamente
diagnosticada. Embora o uso da droga esteja as-
sociado a diversas repercussdes sistémicas, seu
impacto sobre o sistema cardiovascular merece
atengdo especial devido a ampla variedade de
apresentacdes clinicas, que variam desde episo-
dios transitérios de dor toracica até sindrome
coronariana aguda, arritmias malignas, insufici-
éncia cardiaca e morte subita (HAVAKUK et
al., 2017, SCHWARTZ et al., 2010).

A fisiopatologia da toxicidade cardiovascu-
lar induzida pela cocaina ¢ complexa e multifa-
torial, sendo marcada principalmente por hipe-
restimulagdo adrenérgica, vasoespasmo coro-
nariano, estado pro-trombdtico, ativagcdo de
vias inflamatoérias, remodelamento estrutural e
lesdo miocardica direta. O principal mecanismo
envolve a inibi¢do da recaptacdo pré-sinaptica
de catecolaminas, especialmente da norepine-
frina, resultando em intensa hiperatividade sim-
patica, com aumento da frequéncia cardiaca, da
contratilidade miocardica e da pressao arterial,
elevando o consumo de oxigénio pelo miocar-
dio. Simultaneamente, ocorre vasoconstri¢cao
coronariana mediada por estimulagdo a-adre-
nérgica, aumento da endotelina-1 e reducdo da
biodisponibilidade de 6xido nitrico, produzindo
importante desequilibrio entre oferta e demanda
de oxigénio e favorecendo a isquemia miocar-
dica (HAVAKUK et al., 2017).

A inibi¢do dos canais de sodio dependentes
de voltagem reduz a velocidade de condugdo
elétrica intracardiaca, promovendo alarga-
mento do complexo QRS e predispondo a dis-
tarbios de condugdo e arritmias ventriculares.

Adicionalmente, o bloqueio dos canais de po-
tassio e calcio interfere na repolarizagdo ventri-
cular, prolongando o intervalo QT e aumen-
tando o risco de torsades de pointes e fibrilagao
ventricular. A coexisténcia de hiperatividade
simpatica, isquemia e instabilidade elétrica ex-
plica a elevada incidéncia de eventos cardiovas-
culares potencialmente fatais associados ao uso
da droga (HAVAKUK et al., 2017; KIM;
PARK, 2019).

Outro componente relevante da fisiopatolo-
gia envolve a ativacdo plaquetaria e a indugdo
de um estado pro-trombdtico. A lesdo endote-
lial e o estresse de cisalhamento favorecem a
ativacdo da cascata de coagulagdo, com au-
mento da expressdo do fator tecidual, do inibi-
dor do ativador do plasminogénio (PAI-1), dos
niveis de fibrinogénio e do fator de von Wille-
brand, promovendo a formacgao de trombos in-
tracoronarianos e reduzindo a atividade fibrino-
litica. Paralelamente, a exposi¢do cronica asso-
cia-se a disfuncdo endotelial persistente, infla-
magao vascular e acelera¢do da aterosclerose,
ampliando o risco cardiovascular mesmo em in-
dividuos relativamente jovens (HAVAKUK ef
al., 2017, KIM; PARK, 2019).

O risco de infarto agudo do miocardio au-
menta significativamente nas primeiras horas
apods o consumo, podendo ser até vinte e quatro
vezes maior durante a primeira hora de exposi-
¢do. Embora a sindrome coronariana aguda as-
sociada a cocaina apresente quadro clinico se-
melhante ao observado em pacientes sem uso
da substancia, sua fisiopatologia apresenta par-
ticularidades importantes. Além da trombose
coronariana, podem ocorrer vasoespasmo in-
tenso, disfuncdo microvascular e fenomenos
tromboticos transitorios. Dessa forma, pacien-
tes jovens podem desenvolver infarto agudo do
miocéardio mesmo na auséncia de aterosclerose
coronariana significativa (REZKALLA; KLO-
NER, 2007; HAVAKUK et al., 2017).
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A hipertensdo arterial grave ¢ uma conse-
quéncia frequente da hiperestimulagio adrenér-
gica induzida pela cocaina e, em situagdes ex-
tremas, pode culminar em emergéncias hiper-
tensivas e lesdo aguda de 6rgdos-alvo. Entre as
complicacdes vasculares mais temidas destaca-
se a disseccdo aguda de aorta, fortemente asso-
ciada ao uso da cocaina, especialmente em in-
dividuos jovens. A combinacdo de picos hiper-
tensivos, estresse mecanico sobre a parede vas-
cular, disfunc¢do endotelial e lesdo das células
musculares lisas favorece seu desenvolvimento
(GREVE et al., 2020).

J& as arritmias cardiacas representam outra
importante manifesta¢do clinica. O espectro ¢
amplo e inclui desde taquicardia sinusal e ex-
trassistoles até taquicardia ventricular susten-
tada, fibrilacdo ventricular ¢ assistolia. Diver-
$Os mecanismos contribuem para sua ocorrén-
cia, incluindo hiperatividade simpatica, isque-
mia miocardica, alteracdes da repolarizacao
ventricular, bloqueio dos canais de sodio e areas
de fibrose miocardica secundarias a lesdo estru-
tural cronica. Casos de padrao eletrocardiogra-
fico semelhante a sindrome de Brugada tam-
bém foram descritos apos intoxicagdo por coca-
ina. A associa¢do com alcool merece destaque,
pois o cocaetileno potencializa o bloqueio dos
canais 10nicos € aumenta ainda mais o risco de
arritmias malignas e morte subita (CHAPET et
al., 2026).

A insuficiéncia cardiaca relacionada a coca-
ina pode manifestar-se de forma aguda ou cro-
nica. Na fase aguda, a intensa descarga cateco-
laminérgica pode levar a depressdo transitoria
da funcao ventricular, edema agudo de pulmao
e choque cardiogénico. J& a exposi¢do cronica
promove lesdo miocardica progressiva por epi-
sodios recorrentes de isquemia, estresse oxida-
tivo, inflamagao e apoptose celular, culminando
em remodelamento ventricular, fibrose miocar-
dica e miocardiopatia dilatada, frequentemente

acompanhada de reducdo da fracdo de ejecao.
A miocardite associada a cocaina pode ocorrer
por toxicidade direta ou pela resposta imunolo-
gica desencadeada pela necrose miocardica in-
duzida por catecolaminas, contribuindo para a
deterioragdo da fun¢do ventricular e para a
ocorréncia de arritmias ventriculares graves
(KIM; PARK, 2019).

Por fim, a morte subita cardiaca representa
a manifestagdo mais grave da cardiotoxicidade
associada a cocaina, resultando da interagdo en-
tre vasoespasmo coronariano, infarto agudo do
miocardio, arritmias ventriculares malignas, in-
suficiéncia cardiaca aguda, disseccdo aodrtica e
miocardite fulminante. A possibilidade de ocor-
rer em individuos jovens, muitas vezes sem car-
diopatia estrutural conhecida, refor¢a a impor-
tancia do reconhecimento precoce da exposi¢ao
a droga e da compreensdo de seus mecanismos
de toxicidade cardiovascular (HAVAKUK et
al., 2017).

Dor toracica associada a cocaina: avalia-
¢ao e diagnostico diferencial

As diretrizes do American College of Car-
diology (ACC) e da American Heart Associa-
tion (AHA) recomendam que o uso recente de
cocaina seja considerado como possivel etiolo-
gia em pacientes que se apresentam com dor to-
racica aguda, especialmente adultos jovens sem
fatores de risco cardiovasculares classicos (GU-
LATI et al., 2021).

Clinicamente, a dor toracica pode estar as-
sociada a dispneia, palpitacdes, ansiedade, ndu-
seas e tontura, geralmente surgindo minutos ou
poucas horas apds o consumo da droga. Embora
alteracgoes eletrocardiograficas e elevagao de bi-
omarcadores cardiacos sejam frequentes nesses
pacientes, apenas uma pequena parcela evolui
para infarto agudo do miocardio. Entretanto, o
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risco de infarto aumenta significativamente du-
rante a primeira hora apds o uso da cocaina
(LUCYK, 2022).

O diagnostico diferencial deve priorizar
condi¢des potencialmente fatais. O infarto
agudo do miocardio permanece como a princi-
pal preocupacdo, podendo resultar de vasoes-
pasmo coronariano, trombose intracoronaria ou
ruptura de placas aterosclerdticas. A disseccao
aguda da aorta também deve ser considerada,
principalmente em pacientes com dor intensa,
hipertensao importante ou sinais de comprome-
timento vascular. Outras complicagdes relevan-
tes incluem dissec¢do coronariana espontanea,
arritmias ventriculares, morte subita cardiaca,
hipertensao pulmonar e a sindrome conhecida
como crack lung, caracterizada por insuficién-
cia respiratoria aguda, hemoptise e infiltrados
pulmonares difusos apds inalacdo de cocaina na
forma de crack. Em usuarios cronicos, também
podem ocorrer miocardite, cardiomiopatia dila-
tada, insuficiéncia cardiaca e endocardite infec-
ciosa, sobretudo em usuarios da via intravenosa
(HAVAKUK et al., 2017; RICHARDS et al.,
2016).

Algumas caracteristicas clinicas podem au-
mentar a suspeita diagnostica, como idade infe-
rior a 40 anos, sexo masculino, tabagismo, au-
séncia de fatores tradicionais de risco para ate-
rosclerose e relato de uso recente de cocaina,
independentemente da via de administra¢do. O
consumo concomitante de alcool e tabaco tam-
bém ¢ frequente e potencializa os efeitos cardi-
ovasculares da droga (LUCYK, 2022).

Abordagem diagndstica no departa-
mento de emergéncia

No departamento de emergéncia, a aborda-
gem diagnodstica deve ser iniciada imediata-
mente por meio da avaliagdo sistematizada ba-
seada na sequéncia ABCDE (d4irway, Brea-

thing, Circulation, Disability e Exposure), pri-
orizando a estabilizagdo clinica e a identifica-
¢do precoce de condicdes potencialmente fa-
tais. Simultaneamente, recomenda-se monitori-
zacdo cardiaca continua, oximetria de pulso,
obtengdo de acesso venoso calibroso e realiza-
¢do de eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva-
¢oes 0 mais precocemente possivel. Em pacien-
tes com dor toracica ou suspeita de sindrome
coronariana aguda, as diretrizes recomendam
que o ECG seja realizado idealmente em até 10
minutos apo6s o primeiro contato médico (GU-
LATI et al.,2021; RAO et al., 2025).

A anamnese deve investigar o tempo desde
o consumo da cocaina, quantidade utilizada, via
de administracdo, uso concomitante de alcool
ou outras substancias psicoativas, antecedentes
cardiovasculares e fatores de risco para doenca
arterial coronariana. Entretanto, a auséncia de
relato do consumo ndo exclui intoxicagdo
aguda, tornando essencial a integracdo entre
histdria clinica, exame fisico e exames comple-
mentares (MCCORD et al., 2008; NELSON et
al., 2019).

O exame fisico deve enfatizar a avalia¢ao do
estado hemodinamico, frequéncia cardiaca,
pressao arterial, perfusdo periférica, ausculta
cardiaca e pulmonar, além da pesquisa de sinais
sugestivos de insuficiéncia cardiaca, edema
agudo de pulmao, déficits neurologicos focais e
disseccdo aguda da aorta. Hipertensao arterial
grave, taquicardia persistente, dor toracica in-
tensa e alteracdes neuroldgicas aumentam a
suspeita de complicacdes cardiovasculares e ce-
rebrovasculares relacionadas ao uso da cocaina
(HAVAKUK et al., 2017).

O ECG constitui um dos principais exames
da avaliacdo inicial e deve ser repetido quando
houver persisténcia dos sintomas ou elevada
suspeita clinica. Alteragdes do segmento ST,
inversao da onda T, prolongamento do intervalo
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QT, bloqueios de condugdo e arritmias ventri-
culares podem indicar isquemia miocardica ou
cardiotoxicidade induzida pela cocaina. Entre-
tanto, um ECG inicial normal nido exclui sin-
drome coronariana aguda (MCCORD et al.,
2008).

A dosagem seriada de troponina cardiaca de
alta sensibilidade (hs-cTn), associada ao ECG
seriado, representa a principal estratégia para
investigagdo de lesdo miocardica, estratificacdo
de risco e confirmagao ou exclusao de sindrome
coronariana aguda. Exames laboratoriais com-
plementares, como hemograma, eletrdlitos,
funcdo renal, creatina quinase, gasometria arte-
rial e lactato, auxiliam na identificacdo de rab-
domiolise, insuficiéncia renal aguda e distur-
bios metabolicos associados a intoxicagdo por
cocaina (BYRNE et al., 2023; RAO et al.,
2025; NELSON et al., 2019).

Os exames de imagem devem ser solicita-
dos conforme a apresentagdo clinica. A radio-
grafia de torax auxilia na identificacdo de
edema pulmonar, pneumotérax, pneumomedi-
astino e alargamento do mediastino. Na sus-
peita de disseccao aguda da aorta, a angiotomo-
grafia computadorizada ¢ o método de escolha
em pacientes estdveis, enquanto o ecocardio-
grama transtoracico permite avaliar fungdo ven-
tricular, alteragdes segmentares da contratili-
dade e complicagcdes mecanicas. Em pacientes
selecionados, a angiotomografia coronariana
pode ser utilizada como método complementar
para investigacdo de doenca arterial coronari-
ana (BYRNE et al., 2023; GULATI et al.,
2021).

Embora os testes toxicoldgicos possam con-
firmar a exposicao a cocaina, sua realizagdo nao
deve retardar a investigacdo nem o tratamento.
O diagndstico permanece essencialmente cli-
nico, baseado na integracdo entre historia,
exame fisico, ECG, biomarcadores cardiacos e

exames de imagem, permitindo rapida estratifi-
cacdo de risco e instituicdo precoce das medidas
terapéuticas (MCCORD et al., 2008; HAVA-
KUK et al., 2017).

Manejo inicial e estabilizacao do paciente
Controle sintomadtico e sedacdo

A classe dos benzodiazepinicos constitui a
base do manejo inicial da intoxica¢do aguda por
cocaina, sendo o tratamento de primeira linha
para controle da pressdo arterial, agitagdo psi-
comotora e sintomas hiperadrenérgicos (LA-
VONAS et al., 2023). Esses agentes GABA¢ér-
gicos (benzodiazepinicos, fenobarbital ou pro-
pofol, dependendo da gravidade) devem ser ad-
ministrados precocemente para pacientes com
dor toracica associada ao uso de cocaina
(ASAM, 2024).

Monitoriza¢do
A monitoriza¢do continua dos sinais vitais ¢

essencial para prevenir complicagdes da toxici-
dade simpaticomimética ndo tratada (ASAM,
2024). A avaliacao deve incluir:

e Monitorizagao cardiaca continua por meio
de ECG;

e Pressdo arterial e frequéncia cardiaca;

e Temperatura corporal;

e Saturacdo de oxigénio;

e Biomarcadores cardiacos seriados.

Manejo hemodinamico

Para hipertensdo grave e dor toracica, além
dos benzodiazepinicos, podem ser utilizados:

¢ Nitratos (nitroglicerina sublingual ou in-
travenosa): recomendagao classe I para pacien-
tes com elevacao ou depressao do segmento ST
acompanhando dor toracica isquémica (AN-
DERSON et al., 2013);
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¢ Bloqueadores dos canais de célcio (intra-
venosos ou orais): eficazes para reduzir hiper-
tensdo e vasoespasmo, embora com controle li-
mitado da taquicardia (ANDERSON et al.,
2013);

e Antagonistas o-1 adrenérgicos: opcao
para hipertensao refrataria (LAVONAS et al.,
2023);

e Agonistas a-2 adrenérgicos (dexmedeto-
midina para sintomas graves, clonidina para
sintomas leves a moderados): benéficos para
agitacdo induzida por estimulantes e uteis no
tratamento de
(ASAM, 2024).

Os agentes bloqueadores -adrenérgicos sao

hipertensdo e taquicardia

geralmente contraindicados em pacientes com
intoxicagdo por cocaina e doenga cardiovascu-
lar devido ao risco teorico de estimulagdo o nao
oposta, que pode resultar em aumento agudo da
pressao arterial e/ou vasoconstricdo coronari-
ana. Entretanto, esta questio permanece contro-
versa, pois revisdes sistematicas recentes nao
demonstraram associacdo com eventos adver-
sos. Os agentes combinados a e B-bloqueadores
(como labetalol) podem ser considerados ape-
nas se o paciente tiver recebido vasodilatador
previamente (ASAM, 2024; HAVAKUK et al.,
2017).

Suporte avancado

Nos casos mais complexos ou refratarios,
recomenda-se avaliacdo conjunta com equipes
de cardiologia e/ou toxicologia médica, sendo o
manejo preferencialmente realizado em ambi-
ente de cuidados agudos quando houver sinto-
mas hiperadrenérgicos significativos. Indepen-
dentemente da apresentacgdo clinica, os princi-
pios do suporte avangado incluem a manuten-
cdo da via aérea pérvia, com suporte ventilato-
rio quando necessario, obtengdo de acesso ve-
noso adequado, correcao de distarbios hidroe-
letroliticos, tratamento das arritmias conforme

os protocolos vigentes de suporte avangado de
vida cardiovascular (ACLS), controle da hiper-
termia, quando presente, ¢ manejo das convul-
sdes com benzodiazepinicos (ASAM, 2024).

Tratamento das principais complicacoes
cardiovasculares

Sindrome coronariana aguda

Das complicagdes cardiovasculares relacio-
nadas a cocaina, a sindrome coronariana aguda
¢ a apresentacdo mais comum por conta da
combinagdo de vasoespasmo, hipercoagulabili-
dade e aumento do esfor¢o cardiaco por maior
uso de oxigénio pela taquicardia e hipertensdao
(MORGAN, 2026).

Sempre que ha dor tordcica com uso recente
de cocaina recomenda-se realizar o ECG de 12
derivagoes, inclusive repetindo para confirma-
¢do de sindrome coronariana aguda, de modo a
evitar o uso de fibrinoliticos.

O manejo inicial, inclui o uso de benzodia-
zepinicos para reduzir a estimulacdo simpatica
central e, com isso, a frequéncia cardiaca e a
pressao arterial. O uso de B-bloqueadores € con-
traindicado na intoxica¢do aguda por cocaina,
sendo, no caso da SCA, preferivel o uso de
acido acetilsalicilico, bloqueadores de canal de
calcio e nitroglicerina para o controle presso-
rico e do risco de oclusdo arterial (MORGAN,
2026; NELSON, 2025).

Para pacientes com elevacdo persistente do
segmento ST apos nitroglicerina e bloqueado-
res de canal de calcio, as diretrizes ACC/AHA
2012 recomendam:

e Angiografia coronariana imediata (se dis-
ponivel), com intervencao coronariana percuta-
nea se trombo oclusivo for detectado (Classe 1);

e Terapia fibrinolitica se ndo houver contra-
indicagdes e angiografia ndo estiver disponivel
(Classe I).
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Para pacientes com depressao do segmento
ST ou alteracdes isoladas da onda T nao respon-
sivos a nitroglicerina e bloqueadores de canais
de calcio:

e Angiografia coronariana ¢ provavelmente
recomendada (Classe Ila).

Arritmias

No contexto do uso de cocaina, as arritmias
que os pacientes apresentam sdao as de QRS
largo e taquicardia ventricular verdadeira. So-
bre a primeira, o manejo consiste no uso de bi-
carbonato de soédio em bolus. Ja a segunda apre-
sentagdo exige cardioversdo, caso haja instabi-
lidade hemodinamica, e antiarritmicos endove-
nosos, como amiodarona (mesmo com a preo-
cupagao de interacdo com a cocaina), procaina-
mida ou lidocaina (MORGAN, 2026; PRUT-
KIN, 2026).

Hé também a taquicardia ventricular poli-
morfica, que se subdivide em QT longo (torsa-
des de pointes), em que o tratamento de escolha
¢ o sulfato de magnésio, e em QT normal, em
que o tratamento consiste no uso de amioda-
rona, revascularizacdo e, em alguns casos, -
bloqueadores quando o beneficio antiarritmico
¢ maior que o risco do uso nesse contexto
(PRUTKIN, 2026).

Edema agudo de pulméo

Costuma seguir o padrdo no qual o objetivo
¢ redirecionar o volume da circula¢do pulmonar
para a periférica usando vasodilatadores, espe-
cialmente o nitroprussiato de sodio em associa-
¢do a diuréticos. Recomenda-se o suporte ven-
tilatério ndo invasivo com pressao positiva nos
pacientes com desconforto respiratorio ou hipo-
xemia, ja que se percebe reducdo da necessi-
dade de intubacdo e da mortalidade, mas com
atencdo a pacientes hipotensos ja que pode ha-
ver piora no quadro. Sobre o conforto do paci-
ente, o uso de opioides pode ser feito para alivio

de ansiedade e dispneia, mas deve ser restrito
pelo risco de depressao respiratoria, hipotensao
e bradicardia, além de controverso aumento de
mortalidade segundo alguns estudos (ROHDE
etal., 2018).

Insuficiéncia cardiaca

Evento mais comum em usudrios cronicos
que desenvolvem cardiomiopatia induzida pela
cocaina, o0 manejo segue o protocolo geral da
terapia guiada por diretriz para IC com fracao
de ejecao reduzida, somente atentando para a li-
mitacdo do uso de B-bloqueadores (MORGAN,
2026; ROHDE et al., 2018).

Choque cardiogénico

Nao se diferenciado da base de tratamento
do choque cardiogénico por qualquer causa,
sendo que o manejo no ambito da intoxicacao
por cocaina ¢ feito via suporte vasopressor e
inotropico a partir da hemodinamica do paci-
ente, mas preferindo medicamentos que ndo pi-
orem a vasoconstri¢do coronariana ja provo-
cada pela cocaina, sendo importante a identifi-
cacdo e intervengao precoce para o prognostico
do paciente (VAHDATPOUR et al., 2019;
ROHDE et al., 2018).

Disseccdo de aorta

Por fim, a dissec¢@o aguda de aorta deve ser
sempre considerada no paciente com dor tora-
cica e uso recente de cocaina, sobretudo diante
dos sinais e sintomas cldssicos apresentados
(MORGAN, 2026).

Uma vez confirmada, o controle inicial de
frequéncia cardiaca e pressdo arterial deve ser
feito com o nitroprussiato de sddio e os bloque-
adores de canal de calcio ndo di-hidropiridini-
cos (verapamil e diltiazem, por exemplo) com
meta de frequéncia cardiaca e pressdo arterial
semelhantes as do manejo padrao (ISSELBA-
CHER et al., 2022; MORGAN, 2026).
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Posteriormente, a conduta segue a classifi-
cacdo anatdmica para corre¢do cirurgica de ur-
géncia para dissec¢des envolvendo a aorta as-
cendente (tipo A), sendo o manejo inicialmente
conservador, com possibilidade de intervengao
endovascular para as disseccdes restritas a aorta
descendente (tipo B) (ISSELBACHER et al.,
2022).

Morte subita cardiaca relacionada a co-
caina

A morte subita cardiaca representa uma das
manifestagdes mais graves da cardiotoxicidade
induzida pela cocaina e pode constituir a pri-
meira apresentacao clinica em individuos pre-
viamente assintomaticos, inclusive adultos jo-
vens sem cardiopatia estrutural conhecida. Em-
bora resulte predominantemente de mecanis-
mos arritmicos, decorre da interacao entre hipe-
ratividade simpatica, vasoespasmo coronari-
ano, isquemia miocardica, bloqueio dos canais
10nicos cardiacos e lesdo miocardica direta, cri-
ando um substrato altamente pro-arritmico ca-
paz de precipitar taquicardia ventricular susten-
tada, fibrilagdo ventricular ou forsades de poin-
tes, especialmente na presenga de prolonga-
mento do intervalo QTc (HAVAKUK et al.,
2017; O'LEARY; HANCOX, 2010).

O reconhecimento precoce dos pacientes
com maior risco de deterioracao clinica ¢ fun-
damental para prevenir a evolugdo para parada
cardiorrespiratoria. Devem despertar atencao a
presenca de dor toracica persistente, alteragcdes
isquémicas no ECG, prolongamento do com-
plexo QRS ou do intervalo QTec, arritmias ven-
triculares, instabilidade hemodinamica, rebai-
xamento do nivel de consciéncia e elevagao de
biomarcadores de lesdo miocardica, achados
que exigem monitorizagdo continua e suporte
intensivo (HAVAKUK et al., 2017).

Quando ocorre parada cardiorrespiratoria,
os ritmos iniciais mais frequentes sao fibrilagao

ventricular e taquicardia ventricular sem pulso,
embora atividade elétrica sem pulso e assistolia
possam ocorrer nos casos de intoxicagdo ma-
cica ou associados a hipoxia grave, acidose me-
tabolica, hipertermia ou faléncia circulatéria
prolongada. A ressuscitacao deve seguir os pro-
tocolos de suporte avangado de vida, com iden-
tificacdo e corre¢do dos fatores precipitantes,
como acidose, hipertermia e distarbios hidroe-
letroliticos (LAVONAS et al., 2023; HAVA-
KUK et al., 2017).

O prognostico depende principalmente da
rapidez do reconhecimento, do inicio das ma-
nobras de ressuscitacdo, do mecanismo respon-
savel pela parada cardiaca e da extensdo da le-
sdo miocardica. Pacientes que sobrevivem ao
evento permanecem sob maior risco de recor-
réncia de arritmias, insuficiéncia cardiaca, dis-
funcdo ventricular persistente e morte subita,
especialmente quando mantém o consumo da
substancia ou apresentam cardiopatia estrutural
subjacente (HAVAKUK et al., 2017).

Desafios atuais e perspectivas

O tratamento das complicagdes cardiovas-
culares induzidas pela cocaina ainda apresenta
controvérsias, principalmente quanto ao uso de
B-bloqueadores na fase aguda. Embora a con-
traindicacao tradicional se baseasse no risco de
intensificacdo do vasoespasmo coronariano, re-
visdes sistematicas recentes sugerem que seu
uso, em pacientes selecionados, ndo esta asso-
ciado ao aumento de infarto agudo do miocar-
dio ou mortalidade. Dessa forma, as condutas
devem ser individualizadas e fundamentadas
nas evidéncias disponiveis (LO et al., 2019; RI-
CHARDS et al., 2016).

A redugdo de danos busca minimizar os ris-
cos cardiovasculares associados ao uso de co-
caina por meio de orientagdes para redugdao ou
interrup¢ao do consumo, identificagdo de fato-
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res de risco e encaminhamento para acompa-
nhamento especializado. Também ¢ importante
alertar sobre o uso concomitante de outras subs-
tancias, que pode potencializar a toxicidade car-
diovascular (KIM; PARK, 2019).

Apbs a estabilizagdo clinica, a prevencao se-
cundaria tem como objetivo reduzir a recorrén-
cia de eventos cardiovasculares por meio do
controle dos fatores de risco, acompanhamento
cardioldgico e tratamento da dependéncia qui-
mica. A atuacdo multiprofissional favorece a
adesdo ao tratamento e melhora o progndstico
dos pacientes (SCHWARTZ et al., 2010; KIM;
PARK, 2019).

Estudos recentes tém revisado conceitos tra-
dicionais sobre o manejo cardiovascular de usu-
arios de cocaina, especialmente em relagdo ao
uso de B-bloqueadores. Apesar dos avangos,
ainda s3o0 necessarios estudos clinicos robustos
para consolidar protocolos terapéuticos e forta-
lecer estratégias preventivas baseadas em evi-
déncias (LO et al., 2019; RICHARDS et al.,
2016).

CONCLUSAO

O consumo recreativo de cocaina perma-
nece como um importante problema de saude
publica devido a elevada prevaléncia de uso e
a0 seu expressivo impacto sobre a morbimorta-
lidade cardiovascular. A ampla variedade de
manifestacdes clinicas, que pode evoluir de dor

toracica até morte subita cardiaca, reforga a im-
portancia do reconhecimento precoce e da ra-
pida instituicdo das medidas diagndsticas e te-
rapéuticas.

A cardiotoxicidade induzida pela cocaina
resulta da interagdo de multiplos mecanismos
fisiopatologicos, responsaveis pelo elevado po-
tencial de comprometimento cardiovascular,
mesmo em individuos jovens sem cardiopatia
previamente conhecida. Embora avancos no di-
agnostico e manejo tenham aprimorado a abor-
dagem desses pacientes, persistem desafios re-
lacionados a variabilidade das apresentagdes
clinicas, as controvérsias terapéuticas, a0 ma-
nejo da dependéncia quimica e a recorréncia do
consumo.

Dessa forma, o fortalecimento das estraté-
gias de prevencao e reducao de danos, aliado ao
tratamento da dependéncia quimica, ao acom-
panhamento multiprofissional e a integracio
entre os diferentes niveis de atencdo a saude, ¢
fundamental para reduzir a ocorréncia de even-
tos cardiovasculares. Assim, o enfrentamento
das complicagdes cardiovasculares associadas
ao uso de cocaina requer uma abordagem mul-
tidisciplinar, baseada em evidéncias cientificas,
no reconhecimento precoce das manifestacdes
clinicas e no aperfeicoamento continuo das pra-
ticas assistenciais, com o objetivo de reduzir a
morbimortalidade e melhorar o prognéstico dos
pacientes.
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