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INTRODUÇÃO 

O uso recreativo de cocaína está associado 

a um amplo espectro de complicações cardio-

vasculares, que vão desde a dor torácica até a 

morte súbita, afetando múltiplos sistemas atra-

vés de mecanismos fisiopatológicos complexos 

e interconectados. Nesse panorama, o mercado 

da cocaína destaca-se de forma crítica devido a 

um crescimento produtivo sem precedentes. 

Nos últimos dez anos, a fabricação mundial da 

substância quadruplicou, resultando em um 

grande aumento de oferta que abastece e amplia 

uma base de usuários estimada atualmente em 

cerca de 25 milhões de pessoas em escala global 

(UNODC, 2026).  

O Brasil apresenta uma das maiores cargas 

globais de transtorno por uso de cocaína, es-

tando entre os países com maiores taxas de 

DALYs (anos de vida ajustados por incapaci-

dade) atribuíveis ao uso de cocaína no mundo 

(CASTALDELLI-MAIA et al., 2023). No perí-

odo compreendido entre abril de 2021 e março 

de 2026, o Sistema Único de Saúde (SUS) con-

tabilizou 45.433 internações decorrentes da de-

pendência de cocaína. Esse volume de hospita-

lizações demandou um repasse financeiro de 

aproximadamente R$ 41,2 milhões aos cofres 

públicos (IBROSS, 2026).  

A dor torácica é a queixa principal dos usu-

ários de cocaína que se apresentam nos depar-

tamentos de emergência, sendo que o risco de 

infarto do miocárdio aumenta até 24 vezes na 

primeira hora após o uso da substância. No en-

tanto, a incidência real de infarto entre usuários 

de cocaína com dor torácica é de apenas 6% em 

grandes registros, pois muitas causas são extra-

cardíacas, como de origem pleurítica ou muscu-

loesquelética (HAVAKUK et al., 2017).  

Diante desse cenário, o aumento do con-

sumo de cocaína tem ampliado a demanda por 

atendimentos de urgência e os custos para o Sis-

tema Único de Saúde (SUS), tornando essencial 

o reconhecimento precoce das complicações 

cardiovasculares e a diferenciação entre mani-

festações benignas e eventos isquêmicos poten-

cialmente fatais. 

Com o propósito de subsidiar uma prática 

clínica eficaz e oportuna, o objetivo deste es-

tudo foi abordar a literatura atual sobre os com-

plexos mecanismos fisiopatológicos subjacen-

tes à cardiotoxicidade induzida pelo consumo 

de cocaína e possíveis abordagens de trata-

mento. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, desenvolvida entre maio e junho de 2026, 

com o objetivo de sintetizar as evidências sobre 

as complicações cardiovasculares associadas ao 

uso de cocaína. A busca bibliográfica 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 português.  

Foram priorizadas publicações em portu-

guês e inglês, especialmente dos últimos vinte 

anos, incluindo artigos científicos, diretrizes 

clínicas, documentos oficiais e livros-texto de 

referência. A seleção das fontes ocorreu de 

forma não sistemática, considerando sua rele-

vância científica, atualidade e contribuição para 

os temas abordados. As informações foram or-

ganizadas de forma descritiva em seções sobre 

epidemiologia, fisiopatologia, manifestações 

clínicas, diagnóstico, manejo, tratamento e 

perspectivas futuras.  
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Relevância clínica e epidemiologia das 

emergências cardiovasculares associadas ao 

uso de cocaína 

Diferente de outras drogas recreativas, cujas 

complicações agudas costumam se restringir a 

alterações neuropsiquiátricas, a cocaína mani-

festa um padrão de apresentação em que a 

queixa cardiovascular domina o quadro clínico 

desde a primeira avaliação, tornando o diagnós-

tico diferencial de dor torácica um dos desafios 

enfrentados pelos serviços de emergência 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 

emergência dos Estados Unidos entre 2008 e 

2018, ao comparar atendimentos de emergência 

relacionados à cocaína com os associados a opi-

oides, observou-se que os pacientes intoxicados 

por cocaína apresentam chance quase três vezes 

maior de procurar o serviço por queixas cardio-

pulmonares, aOR 2,95, um padrão que não se 

repete com a mesma intensidade entre outros 

estimulantes, como as anfetaminas, cujas apre-

sentações tendem a ser predominantemente psi-

quiátricas (SUEN et al., 2022). Esse achado re-

força que, embora a cocaína e outros psicoesti-

mulantes compartilhem mecanismos farmaco-

lógicos semelhantes, é o efeito cardiovascular 

que define, na prática, a gravidade e a condução 

clínica dos casos relacionados especificamente 

a essa substância. 

O perfil epidemiológico desses pacientes 

chama atenção justamente por contrariar o este-

reótipo clássico do paciente coronariopata: são 

majoritariamente jovens, do sexo masculino, ta-

bagistas, e frequentemente desprovidos dos fa-

tores de risco cardiovascular tradicionais que 

costumam nortear a suspeita clínica de sín-

drome coronariana aguda, como diabetes, disli-

pidemia ou histórico familiar de doença arterial 

coronariana (MCCORD et al., 2008).  

 

Farmacologia da cocaína e derivados 

A cocaína (benzoiometilecgonina) é um al-

caloide natural derivado das folhas da 

Erythroxylum coca. No organismo humano, 

suas propriedades farmacocinéticas e farmaco-

dinâmicas determinam um perfil de alta e rá-

pida penetração tecidual, atuando de maneira 

intensa sobre o sistema cardiovascular por meio 

de duas propriedades biofísicas principais: o 

efeito simpaticomimético indireto e a atividade 

anestésica local (BRAVO et al., 2022; HAVA-

KUK et al., 2017).  

O cloridrato de cocaína, sal hidrossolúvel 

utilizado predominantemente por via intranasal, 

apresenta biodisponibilidade de cerca de 80%, 

início de ação entre 5 e 25 minutos e meia-vida 

plasmática de 40 a 90 minutos. A droga distri-

bui-se rapidamente e sofre biotransformação 

hepática e plasmática, gerando principalmente 

os metabólitos inativos benzoilecgonina e ecgo-

nina éster metílico, além de uma via metabólica 

menor mediada pela CYP3A4, que produz nor-

cocaína, sendo seus metabólitos detectáveis por 

período mais prolongado que a droga original 

(HAVAKUK et al., 2017; BRAVO et al., 

2022).  

O principal mecanismo farmacodinâmico 

periférico da cocaína consiste na inibição com-

petitiva e reversível dos transportadores de mo-

noaminas na fenda sináptica. No tecido cardio-

vascular, a droga bloqueia diretamente o trans-

portador de noradrenalina (NET) localizado nas 

terminações nervosas simpáticas do miocárdio 

e das paredes dos vasos sanguíneos (BRAVO et 

al., 2022). 

Sob condições fisiológicas normais, o NET 

é responsável pela recaptação da maior parte da 

noradrenalina liberada, encerrando o estímulo 
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adrenérgico. Ao inibir esse transportador, a co-

caína promove um acúmulo agudo e sustentado 

de noradrenalina na fenda sináptica cardíaca. 

Esse excesso do neurotransmissor resulta na su-

perestimulação contínua dos receptores adre-

nérgicos pós-sinápticos β-1 e β-2 nos cardio-

miócitos, que se traduz farmacologicamente em 

respostas cronotrópicas (frequência cardíaca) e 

inotrópicas (força de contração) positivas. 

Além disso, estimula receptores α-1 localizados 

predominantemente nas células musculares li-

sas das artérias, promovendo uma intensa res-

posta vasoconstritora periférica e coronária 

(BRAVO et al., 2022). 

Simultaneamente às suas ações autonômi-

cas, a cocaína atua através do bloqueio direto e 

dependente de voltagem dos canais de sódio 

transmembrana, que leva a alterações no funci-

onamento cardíaco e efeitos anestésicos. Far-

macodinamicamente, a ligação da molécula ao 

canal de sódio reduz a condutância ao íon sódio 

durante a fase 0 do potencial de ação cardíaco. 

Esse bloqueio diminui a amplitude do potencial 

e deprime a taxa de despolarização celular, len-

tificando a velocidade de condução do impulso 

elétrico através do tecido de condução e do pró-

prio miocárdio (BRAVO et al., 2022; HAVA-

KUK et al., 2017). 

Além disso, a cocaína exerce efeitos farma-

cológicos diretos sobre a homeostase sanguí-

nea, favorecendo um microambiente pró-coa-

gulante na luz das artérias coronárias. A droga 

induz a ativação direta de receptores plaquetá-

rios humanos, estimulando a reatividade celu-

lar, a desgranulação e a consequente agregação 

plaquetária intravascular macroscópica. Em ní-

vel molecular, isso acontece porque a substân-

cia estimula o endotélio a elevar os níveis plas-

máticos de componentes de adesão e coagula-

ção, como o fibrinogênio e o fator de von Wil-

lebrand (BRAVO et al., 2022; HAVAKUK et 

al., 2017). 

A ingestão simultânea de álcool etílico (eta-

nol) e cocaína modifica o perfil farmacocinético 

e toxicológico da substância. Em condições 

normais, a cocaína sofre hidrólise hepática me-

diada pelas carboxilesterases, gerando metabó-

litos inativos, como a benzoilecgonina e o éster 

metílico de ecgonina. Entretanto, na presença 

do etanol, essa via metabólica é parcialmente 

desviada por uma reação de transesterificação, 

originando o cocaetileno (benzoilecgonina eti-

léster), um metabólito farmacologicamente 

ativo. O cocaetileno apresenta meia-vida plas-

mática mais longa que a da cocaína e maior afi-

nidade pelo bloqueio dos canais de sódio cardí-

acos, prolongando a exposição do miocárdio à 

cardiotoxicidade e potencializando a depressão 

da condução elétrica e a toxicidade miocárdica 

direta (VAN AMSTERDAM et al., 2024; 

BRAVO et al., 2022). 

O crack é a cocaína processada em sua 

forma de base livre, purificada e desprovida de 

sal (cloridrato), o que reduz o seu ponto de fu-

são e permite a sua volatilização para adminis-

tração por via inalatória (fumo). Embora os al-

vos farmacodinâmicos celulares e receptores 

acometidos pelo crack sejam idênticos aos do 

cloridrato de cocaína intranasal, o perfil farma-

cocinético da via inalatória altera dramatica-

mente a magnitude do estresse mecânico vascu-

lar. A absorção pulmonar do crack é extrema-

mente rápida e atinge a circulação arterial sistê-

mica e cerebral em poucos segundos. Essa che-

gada abrupta induz um pico plasmático maciço 

e imediato de catecolaminas endógenas na cir-

culação. Farmacologicamente, esse estresse 

agudo gera uma elevação súbita que impõe às 

células endoteliais dos vasos coronários e sistê-

micos uma força muito mais violenta e destru-

tiva do que a elevação gradual induzida pela via 

intranasal clássica (BRAVO et al., 2022; HA-

VAKUK et al., 2017). 
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Fisiopatologia das complicações cardio-

vasculares 

Entre suas complicações médicas, as mani-

festações cardiovasculares pelo uso de cocaína 

destacam-se pela elevada morbimortalidade e 

pela capacidade de acometer indivíduos jovens, 

frequentemente sem cardiopatia previamente 

diagnosticada. Embora o uso da droga esteja as-

sociado a diversas repercussões sistêmicas, seu 

impacto sobre o sistema cardiovascular merece 

atenção especial devido à ampla variedade de 

apresentações clínicas, que variam desde episó-

dios transitórios de dor torácica até síndrome 

coronariana aguda, arritmias malignas, insufici-

ência cardíaca e morte súbita (HAVAKUK et 

al., 2017; SCHWARTZ et al., 2010). 

A fisiopatologia da toxicidade cardiovascu-

lar induzida pela cocaína é complexa e multifa-

torial, sendo marcada principalmente por hipe-

restimulação adrenérgica, vasoespasmo coro-

nariano, estado pró-trombótico, ativação de 

vias inflamatórias, remodelamento estrutural e 

lesão miocárdica direta. O principal mecanismo 

envolve a inibição da recaptação pré-sináptica 

de catecolaminas, especialmente da norepine-

frina, resultando em intensa hiperatividade sim-

pática, com aumento da frequência cardíaca, da 

contratilidade miocárdica e da pressão arterial, 

elevando o consumo de oxigênio pelo miocár-

dio. Simultaneamente, ocorre vasoconstrição 

coronariana mediada por estimulação α-adre-

nérgica, aumento da endotelina-1 e redução da 

biodisponibilidade de óxido nítrico, produzindo 

importante desequilíbrio entre oferta e demanda 

de oxigênio e favorecendo a isquemia miocár-

dica (HAVAKUK et al., 2017). 

A inibição dos canais de sódio dependentes 

de voltagem reduz a velocidade de condução 

elétrica intracardíaca, promovendo alarga-

mento do complexo QRS e predispondo a dis-

túrbios de condução e arritmias ventriculares. 

Adicionalmente, o bloqueio dos canais de po-

tássio e cálcio interfere na repolarização ventri-

cular, prolongando o intervalo QT e aumen-

tando o risco de torsades de pointes e fibrilação 

ventricular. A coexistência de hiperatividade 

simpática, isquemia e instabilidade elétrica ex-

plica a elevada incidência 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 ativação plaquetária e a indução 

de um estado pró-trombótico. A lesão endote-

lial e o estresse de cisalhamento favorecem a 

ativação da cascata de coagulação, com au-

mento da expressão do fator tecidual, do inibi-

dor do ativador do plasminogênio (PAI-1), dos 

níveis de fibrinogênio e do fator de von Wille-

brand, promovendo a formação de trombos in-

tracoronarianos e reduzindo a atividade fibrino-

lítica. Paralelamente, a exposição crônica asso-

cia-se à disfunção endotelial persistente, infla-

mação vascular e aceleração da aterosclerose, 

ampliando o risco cardiovascular mesmo em in-

divíduos relativamente jovens (HAVAKUK et 

al., 2017; KIM; PARK, 2019). 

O risco de infarto agudo do miocárdio au-

menta significativamente nas primeiras horas 

após o consumo, podendo ser até vinte e quatro 

vezes maior durante a primeira hora de exposi-

ção. Embora a síndrome coronariana aguda as-

sociada à cocaína apresente quadro clínico se-

melhante ao observado em pacientes sem uso 

da substância, sua fisiopatologia apresenta par-

ticularidades importantes. Além da trombose 

coronariana, podem ocorrer vasoespasmo in-

tenso, disfunção microvascular e fenômenos 

trombóticos transitórios. Dessa forma, pacien-

tes jovens podem desenvolver infarto agudo do 

miocárdio mesmo na ausência de aterosclerose 

coronariana significativa (REZKALLA; KLO-

NER, 2007; HAVAKUK et al., 2017). 
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A hipertensão arterial grave é uma conse-

quência frequente da hiperestimulação adrenér-

gica induzida pela cocaína e, em situações ex-

tremas, pode culminar em emergências hiper-

tensivas e lesão aguda de órgãos-alvo. Entre as 

complicações vasculares mais temidas destaca-

se a dissecção aguda de aorta, fortemente asso-

ciada ao uso da cocaína, especialmente em in-

divíduos jovens. A combinação de picos hiper-

tensivos, estresse mecânico sobre a parede vas-

cular, disfunção endotelial e lesão das células 

musculares lisas favorece seu desenvolvimento 

(GREVE et al., 2020). 

Já as arritmias cardíacas representam outra 

importante manifestação clínica. O espectro é 

amplo e inclui desde taquicardia sinusal e ex-

trassístoles até taquicardia ventricular susten-

tada, fibrilação ventricular e assistolia. Diver-

sos mecanismos contribuem para sua ocorrên-

cia, incluindo hiperatividade simpática, isque-

mia miocárdica, alterações da repolarização 

ventricular, bloqueio dos canais de sódio e áreas 

de fibrose miocárdica secundárias à lesão estru-

tural crônica. Casos de padrão eletrocardiográ-

fico semelhante à síndrome de Brugada tam-

bém foram descritos após intoxicação por coca-

ína. A associação com álcool merece destaque, 

pois o cocaetileno potencializa o bloqueio dos 

canais iônicos e aumenta ainda mais o risco de 

arritmias malignas e morte súbita (CHAPET et 

al., 2026). 

A insuficiência cardíaca relacionada à coca-

ína pode manifestar-se de forma aguda ou crô-

nica. Na fase aguda, a intensa descarga cateco-

laminérgica pode levar à depressão transitória 

da função ventricular, edema agudo de pulmão 

e choque cardiogênico. Já a exposição crônica 

promove lesão miocárdica progressiva por epi-

sódios recorrentes de isquemia, estresse oxida-

tivo, inflamação e apoptose celular, culminando 

em remodelamento ventricular, fibrose miocár-

dica e miocardiopatia dilatada, frequentemente 

acompanhada de redução da fração de ejeção. 

A miocardite associada à cocaína pode ocorrer 

por toxicidade direta ou pela resposta imunoló-

gica desencadeada pela necrose miocárdica in-

duzida por catecolaminas, contribuindo para a 

deterioração da função ventricular e para a 

ocorrência de arritmias ventriculares graves 

(KIM; PARK, 2019). 

Por fim, a morte súbita cardíaca representa 

a manifestação mais grave da cardiotoxicidade 

associada à cocaína, resultando da interação en-

tre vasoespasmo coronariano, infarto agudo do 

miocárdio, arritmias ventriculares malignas, in-

suficiência cardíaca aguda, dissecção aórtica e 

miocardite fulminante. A possibilidade de ocor-

rer em indivíduos jovens, muitas vezes sem car-

diopatia estrutural conhecida, reforça a impor-

tância do reconhecimento precoce da exposição 

à droga e da compreensão de seus mecanismos 

de toxicidade cardiovascular (HAVAKUK et 

al., 2017). 

 

Dor torácica associada à cocaína: avalia-

ção e diagnóstico diferencial 

As diretrizes do American College of Car-

diology (ACC) e da American Heart Associa-

tion (AHA) recomendam que o uso recente de 

cocaína seja considerado como possível etiolo-

gia em pacientes que se apresentam com dor to-

rácica aguda, especialmente adultos jovens sem 

fatores de risco cardiovasculares clássicos (GU-

LATI et al., 2021). 

Clinicamente, a dor torácica pode estar as-

sociada a dispneia, palpitações, ansiedade, náu-

seas e tontura, geralmente surgindo minutos ou 

poucas horas após o consumo da droga. Embora 

alterações eletrocardiográficas e elevação de bi-

omarcadores cardíacos sejam frequentes nesses 

pacientes, apenas uma pequena parcela evolui 

para infarto agudo do miocárdio. Entretanto, o 
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risco de infarto aumenta significativamente du-

rante a primeira hora após o uso da cocaína 

(LUCYK, 2022). 

O diagnóstico diferencial deve priorizar 

condições potencialmente fatais. O infarto 

agudo do miocárdio permanece como a princi-

pal preocupação, podendo resultar de vasoes-

pasmo coronariano, trombose intracoronária ou 

ruptura de placas ateroscleróticas. A dissecção 

aguda da aorta também deve ser considerada, 

principalmente em pacientes com dor intensa, 

hipertensão importante ou sinais de comprome-

timento vascular. Outras complicações relevan-

tes incluem dissecção coronariana espontânea, 

arritmias ventriculares, morte súbita cardíaca, 

hipertensão pulmonar e a síndrome conhecida 

como crack lung, caracterizada por insuficiên-

cia respiratória aguda, hemoptise e infiltrados 

pulmonares difusos após inalação de cocaína na 

forma de crack. Em usuários crônicos, também 

podem ocorrer miocardite, cardiomiopatia dila-

tada, insuficiência cardíaca e endocardite infec-

ciosa, sobretudo em usuários da via intravenosa 

(HAVAKUK et al., 2017; RICHARDS et al., 

2016). 

Algumas características clínicas podem au-

mentar a suspeita diagnóstica, como idade infe-

rior a 40 anos, sexo masculino, tabagismo, au-

sência de fatores tradicionais de risco para ate-

rosclerose e relato de uso recente de cocaína, 

independentemente da via de administração. O 

consumo concomitante de álcool e tabaco tam-

bém é frequente e potencializa os efeitos cardi-

ovasculares da droga (LUCYK, 2022). 

 

Abordagem diagnóstica no departa-

mento de emergência 

No departamento de emergência, a aborda-

gem diagnóstica deve ser iniciada imediata-

mente por meio da avaliação sistematizada ba-

seada na sequência ABCDE (Airway, Brea-

thing, Circulation, Disability e Exposure), pri-

orizando a estabilização clínica e a identifica-

ção precoce de condições potencialmente fa-

tais. Simultaneamente, recomenda-se monitori-

zação cardíaca contínua, oximetria de pulso, 

obtenção de acesso venoso calibroso e realiza-

ção de eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva-

ções o mais precocemente possível. Em pacien-

tes com dor torácica ou suspeita de síndrome 

coronariana aguda, as diretrizes recomendam 

que o ECG seja realizado idealmente em até 10 

minutos após o primeiro contato médico (GU-

LATI et al., 2021; RAO et al., 2025). 

A anamnese deve investigar o tempo desde 

o consumo da cocaína, quantidade utilizada, via 

de administração, uso concomitante de álcool 

ou outras substâncias psicoativas, antecedentes 

cardiovasculares e fatores de risco para doença 

arterial coronariana. Entretanto, a ausência de 

relato do consumo não exclui intoxicação 

aguda, tornando essencial a integração entre 

história clínica, exame físico e exames comple-

mentares (MCCORD et al., 2008; NELSON et 

al., 2019). 

O exame físico deve enfatizar a avaliação do 

estado hemodinâmico, frequência cardíaca, 

pressão arterial, perfusão periférica, ausculta 

cardíaca e pulmonar, além da pesquisa de sinais 

sugestivos de insuficiência cardíaca, edema 

agudo de pulmão, déficits neurológicos focais e 

dissecção aguda da aorta. Hipertensão arterial 

grave, taquicardia persistente, dor torácica in-

tensa e alterações neurológicas aumentam a 

suspeita de complicações cardiovasculares e ce-

rebrovasculares relacionadas ao uso da cocaína 

(HAVAKUK et al., 2017). 

O ECG constitui um dos principais exames 

da avaliação inicial e deve ser repetido quando 

houver persistência dos sintomas ou elevada 

suspeita clínica. Alterações do segmento ST, 

inversão da onda T, prolongamento do intervalo 
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QT, bloqueios de condução e arritmias ventri-

culares podem indicar isquemia miocárdica ou 

cardiotoxicidade induzida pela cocaína. Entre-

tanto, um ECG inicial normal não exclui sín-

drome coronariana aguda (MCCORD et al., 

2008). 

A dosagem seriada de troponina cardíaca de 

alta sensibilidade (hs-cTn), associada ao ECG 

seriado, representa a principal estratégia para 

investigação de lesão miocárdica, estratificação 

de risco e confirmação ou exclusão de síndrome 

coronariana aguda. Exames laboratoriais com-

plementares, como hemograma, eletrólitos, 

função renal, creatina quinase, gasometria arte-

rial e lactato, auxiliam na identificação de rab-

domiólise, insuficiência renal aguda e distúr-

bios metabólicos associados à intoxicação por 

cocaína (BYRNE et al., 2023; RAO et al., 

2025; NELSON et al., 2019). 

Os exames de imagem devem ser solicita-

dos conforme a apresentação clínica. A radio-

grafia de tórax auxilia na identificação de 

edema pulmonar, pneumotórax, pneumomedi-

astino e alargamento do mediastino. Na sus-

peita de dissecção aguda da aorta, a angiotomo-

grafia computadorizada é o método de escolha 

em pacientes estáveis, enquanto o ecocardio-

grama transtorácico permite avaliar função ven-

tricular, alterações segmentares da contratili-

dade e complicações mecânicas. Em pacientes 

selecionados, a angiotomografia coronariana 

pode ser utilizada como método complementar 

para investigação de doença arterial coronari-

ana (BYRNE et al., 2023; GULATI et al., 

2021). 

Embora os testes toxicológicos possam con-

firmar a exposição à cocaína, sua realização não 

deve retardar a investigação nem o tratamento. 

O diagnóstico permanece essencialmente clí-

nico, baseado na integração entre história, 

exame físico, ECG, biomarcadores cardíacos e 

exames de imagem, permitindo rápida estratifi-

cação de risco e instituição precoce das medidas 

terapêuticas (MCCORD et al., 2008; HAVA-

KUK et al., 2017). 

 

Manejo inicial e estabilização do paciente 

Controle sintomático e sedação 

A classe dos benzodiazepínicos constitui a 

base do manejo inicial da intoxicação aguda por 

cocaína, sendo o tratamento de primeira linha 

para controle da pressão arterial, agitação psi-

comotora e sintomas hiperadrenérgicos (LA-

VONAS et al., 2023). Esses agentes GABAér-

gicos (benzodiazepínicos, fenobarbital ou pro-

pofol, dependendo da gravidade) devem ser ad-

ministrados precocemente para pacientes com 

dor torácica associada ao uso de cocaína 

(ASAM, 2024). 

  

Monitorização 

A monitorização contínua dos sinais vitais é 

essencial para prevenir complicações da toxici-

dade simpaticomimética não tratada (ASAM, 

2024). A avaliação deve incluir: 

• Monitorização cardíaca contínua por meio 

de ECG; 

• Pressão arterial e frequência cardíaca; 

• Temperatura corporal; 

• Saturação de oxigênio; 

• Biomarcadores cardíacos seriados. 

  

Manejo hemodinâmico 

Para hipertensão grave e dor torácica, além 

dos benzodiazepínicos, podem ser utilizados: 

• Nitratos (nitroglicerina sublingual ou in-

travenosa): recomendação classe I para pacien-

tes com elevação ou depressão do segmento ST 

acompanhando dor torácica isquêmica (AN-

DERSON et al., 2013); 



 

464 | P á g i n a  

• Bloqueadores dos canais de cálcio (intra-

venosos ou orais): eficazes para reduzir hiper-

tensão e vasoespasmo, embora com controle li-

mitado da taquicardia (ANDERSON et al., 

2013); 

• Antagonistas α-1 adrenérgicos: opção 

para hipertensão refratária (LAVONAS et al., 

2023); 

• Agonistas α-2 adrenérgicos (dexmedeto-

midina para sintomas graves, clonidina para 

sintomas leves a moderados): benéficos para 

agitação induzida por estimulantes e úteis no 

tratamento de hipertensão e taquicardia 

(ASAM, 2024).  

Os agentes bloqueadores β-adrenérgicos são 

geralmente contraindicados em pacientes com 

intoxicação por cocaína e doença cardiovascu-

lar devido ao risco teórico de estimulação α não 

oposta, que pode resultar em aumento agudo da 

pressão arterial e/ou vasoconstrição coronari-

ana. Entretanto, esta questão permanece contro-

versa, pois revisões sistemáticas recentes não 

demonstraram associação com eventos adver-

sos. Os agentes combinados α e β-bloqueadores 

(como labetalol) podem ser considerados ape-

nas se o paciente tiver recebido vasodilatador 

previamente (ASAM, 2024; HAVAKUK et al., 

2017). 

 

Suporte avançado 

Nos casos mais complexos ou refratários, 

recomenda-se avaliação 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 apresentação clínica, os princí-

pios do suporte avançado incluem a manuten-

ção da via aérea pérvia, com suporte ventilató-

rio quando necessário, obtenção de acesso ve-

noso adequado, correção de distúrbios hidroe-

letrolíticos, tratamento das arritmias conforme 

os protocolos vigentes de suporte avançado de 

vida cardiovascular (ACLS), controle da hiper-

termia, quando presente, e manejo das convul-

sões com benzodiazepínicos (ASAM, 2024). 

 

Tratamento das principais complicações 

cardiovasculares 

Síndrome coronariana aguda 

Das complicações cardiovasculares relacio-

nadas à cocaína, a síndrome coronariana aguda 

é a apresentação mais comum por conta da 

combinação de vasoespasmo, hipercoagulabili-

dade e aumento do esforço cardíaco por maior 

uso de oxigênio pela taquicardia e hipertensão 

(MORGAN, 2026).  

Sempre que há dor torácica com uso recente 

de cocaína recomenda-se realizar o ECG de 12 

derivações, inclusive repetindo para confirma-

ção de síndrome coronariana aguda, de modo a 

evitar o uso de fibrinolíticos.  

O manejo inicial, inclui o uso de benzodia-

zepínicos para reduzir a estimulação simpática 

central e, com isso, a frequência cardíaca e a 

pressão arterial. O uso de β-bloqueadores é con-

traindicado na intoxicação aguda por cocaína, 

sendo, no caso da SCA, preferível o uso de 

ácido acetilsalicílico, bloqueadores de canal de 

cálcio e nitroglicerina para o controle pressó-

rico e do risco de oclusão arterial (MORGAN, 

2026; NELSON, 2025). 

Para pacientes com elevação persistente do 

segmento ST após nitroglicerina e bloqueado-

res de canal de cálcio, as diretrizes ACC/AHA 

2012 recomendam: 

• Angiografia coronariana imediata (se dis-

ponível), com intervenção coronariana percutâ-

nea se trombo oclusivo for detectado (Classe I); 

• Terapia fibrinolítica se não houver contra-

indicações e angiografia não estiver disponível 

(Classe I). 
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Para pacientes com depressão do segmento 

ST ou alterações isoladas da onda T não respon-

sivos a nitroglicerina e bloqueadores de canais 

de cálcio: 

• Angiografia coronariana é provavelmente 

recomendada (Classe IIa). 

 

Arritmias 

No contexto do uso de cocaína, as arritmias 

que os pacientes apresentam são as de QRS 

largo e taquicardia ventricular verdadeira. So-

bre a primeira, o manejo consiste no uso de bi-

carbonato de sódio em bolus. Já a segunda apre-

sentação exige cardioversão, caso haja instabi-

lidade hemodinâmica, e antiarrítmicos endove-

nosos, como amiodarona (mesmo com a preo-

cupação de interação com a cocaína), procaina-

mida ou lidocaína (MORGAN, 2026; PRUT-

KIN, 2026).  

Há também a taquicardia ventricular poli-

mórfica, que se subdivide em QT longo (torsa-

des de pointes), em que o tratamento de escolha 

é o sulfato de magnésio, e em QT normal, em 

que o tratamento consiste no uso de amioda-

rona, revascularização e, em alguns casos, β-

bloqueadores quando o benefício antiarrítmico 

é maior que o risco do uso nesse contexto 

(PRUTKIN, 2026). 

 

Edema agudo de pulmão  

Costuma seguir o padrão no qual o objetivo 

é redirecionar o volume da circulação pulmonar 

para a periférica usando vasodilatadores, espe-

cialmente o nitroprussiato de sódio em associa-

ção a diuréticos. Recomenda-se o suporte ven-

tilatório não invasivo com pressão positiva nos 

pacientes com desconforto respiratório ou hipo-

xemia, já que se percebe redução da necessi-

dade de intubação e da mortalidade, mas com 

atenção a pacientes hipotensos já que pode ha-

ver piora no quadro. Sobre o conforto do paci-

ente, o uso de opioides pode ser feito para alívio 

de ansiedade e dispneia, mas deve ser restrito 

pelo risco de depressão respiratória, hipotensão 

e bradicardia, além de controverso aumento de 

mortalidade segundo alguns estudos (ROHDE 

et al., 2018). 

 

Insuficiência cardíaca 

Evento mais comum em usuários crônicos 

que desenvolvem cardiomiopatia induzida pela 

cocaína, o manejo segue o protocolo geral da 

terapia guiada por diretriz para IC com fração 

de ejeção reduzida, somente atentando para a li-

mitação do uso de β-bloqueadores (MORGAN, 

2026; ROHDE et al., 2018). 

 

Choque cardiogênico 

Não se diferenciado da base de tratamento 

do choque cardiogênico por qualquer causa, 

sendo que o manejo no âmbito da intoxicação 

por cocaína é feito via suporte vasopressor e 

inotrópico a partir da hemodinâmica do paci-

ente, mas preferindo medicamentos que não pi-

orem a vasoconstrição coronariana já provo-

cada pela cocaína, sendo importante a identifi-

cação e intervenção precoce para o prognóstico 

do paciente (VAHDATPOUR et al., 2019; 

ROHDE et al., 2018).  

 

Dissecção de aorta 

Por fim, a dissecção aguda de aorta deve ser 

sempre considerada no paciente com dor torá-

cica e uso recente de cocaína, sobretudo diante 

dos sinais e sintomas clássicos apresentados 

(MORGAN, 2026). 

Uma vez confirmada, o controle inicial de 

frequência cardíaca e pressão arterial deve ser 

feito com o nitroprussiato de sódio e os bloque-

adores de canal de cálcio não di-hidropiridíni-

cos (verapamil e diltiazem, por exemplo) com 

meta de frequência cardíaca e pressão arterial 

semelhantes às do manejo padrão (ISSELBA-

CHER et al., 2022; MORGAN, 2026).  
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Posteriormente, a conduta segue a classifi-

cação anatômica para correção cirúrgica de ur-

gência para dissecções envolvendo a aorta as-

cendente (tipo A), sendo o manejo inicialmente 

conservador, com possibilidade de intervenção 

endovascular para as dissecções restritas à aorta 

descendente (tipo B) (ISSELBACHER et al., 

2022). 

 

Morte súbita cardíaca relacionada à co-

caína 

A morte súbita cardíaca representa uma das 

manifestações mais graves da cardiotoxicidade 

induzida pela cocaína e pode constituir a pri-

meira apresentação clínica em indivíduos pre-

viamente assintomáticos, inclusive adultos jo-

vens sem cardiopatia estrutural conhecida. Em-

bora resulte predominantemente de mecanis-

mos arrítmicos, decorre da interação entre hipe-

ratividade simpática, vasoespasmo coronari-

ano, isquemia miocárdica, bloqueio dos canais 

iônicos cardíacos e lesão miocárdica direta, cri-

ando um substrato altamente pró-arrítmico ca-

paz de precipitar taquicardia ventricular susten-

tada, fibrilação ventricular ou torsades de poin-

tes, especialmente na presença de prolonga-

mento do intervalo QTc (HAVAKUK et al., 

2017; O'LEARY; HANCOX, 2010). 

O reconhecimento precoce dos pacientes 

com maior risco de deterioração clínica é fun-

damental para prevenir a evolução para parada 

cardiorrespiratória. Devem despertar atenção a 

presença de dor torácica persistente, alterações 

isquêmicas no ECG, prolongamento do com-

plexo QRS ou do intervalo QTc, arritmias ven-

triculares, instabilidade hemodinâmica, rebai-

xamento do nível de consciência e elevação de 

biomarcadores de lesão miocárdica, achados 

que exigem monitorização contínua e suporte 

intensivo (HAVAKUK et al., 2017). 

Quando ocorre parada cardiorrespiratória, 

os ritmos iniciais mais frequentes são fibrilação 

ventricular e taquicardia ventricular sem pulso, 

embora atividade elétrica sem pulso e assistolia 

possam ocorrer nos casos de intoxicação ma-

ciça ou associados à hipóxia grave, acidose me-

tabólica, hipertermia ou falência circulatória 

prolongada. A ressuscitação deve seguir os pro-

tocolos de suporte avançado de vida, com iden-

tificação e correção dos fatores precipitantes, 

como acidose, hipertermia e distúrbios hidroe-

letrolíticos (LAVONAS et al., 2023; HAVA-

KUK et al., 2017). 

O prognóstico depende principalmente da 

rapidez do reconhecimento, do início das ma-

nobras de ressuscitação, do mecanismo respon-

sável pela parada cardíaca e da extensão da le-

são miocárdica. Pacientes que sobrevivem ao 

evento permanecem sob maior risco de recor-

rência de arritmias, insuficiência cardíaca, dis-

função ventricular persistente e morte súbita, 

especialmente quando mantêm o consumo da 

substância ou apresentam cardiopatia estrutural 

subjacente (HAVAKUK et al., 2017). 

 

Desafios atuais e perspectivas 

O tratamento das complicações cardiovas-

culares induzidas pela cocaína ainda apresenta 

controvérsias, principalmente quanto ao uso de 

β-bloqueadores na fase aguda. Embora a con-

traindicação tradicional se baseasse no risco de 

intensificação do vasoespasmo coronariano, re-

visões sistemáticas recentes sugerem que seu 

uso, em pacientes selecionados, não está asso-

ciado ao aumento de infarto agudo do miocár-

dio ou mortalidade. Dessa forma, as condutas 

devem ser individualizadas e fundamentadas 

nas evidências disponíveis (LO et al., 2019; RI-

CHARDS et al., 2016). 

A redução de danos busca minimizar os ris-

cos cardiovasculares associados ao uso de co-

caína por meio de orientações para redução ou 

interrupção do consumo, identificação de fato-
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res de risco e encaminhamento para acompa-

nhamento especializado. Também é importante 

alertar sobre o uso concomitante de outras subs-

tâncias, que pode potencializar a toxicidade car-

diovascular (KIM; PARK, 2019). 

Após a estabilização clínica, a prevenção se-

cundária tem como objetivo reduzir a recorrên-

cia de eventos cardiovasculares por meio do 

controle dos fatores de risco, acompanhamento 

cardiológico e tratamento da dependência quí-

mica. A atuação multiprofissional favorece a 

adesão ao tratamento e melhora o prognóstico 

dos pacientes (SCHWARTZ et al., 2010; KIM; 

PARK, 2019). 

Estudos recentes têm revisado conceitos tra-

dicionais sobre o manejo cardiovascular de usu-

ários de cocaína, especialmente em relação ao 

uso de β-bloqueadores. Apesar dos avanços, 

ainda são necessários estudos clínicos robustos 

para consolidar protocolos terapêuticos e forta-

lecer estratégias preventivas baseadas em evi-

dências (LO et al., 2019; RICHARDS et al., 

2016). 

 

CONCLUSÃO 

O consumo recreativo de cocaína perma-

nece como um importante problema de saúde 

pública devido à elevada prevalência de uso e 

ao seu expressivo impacto sobre a morbimorta-

lidade cardiovascular. A ampla variedade de 

manifestações clínicas, que pode evoluir de dor 

torácica até morte súbita cardíaca, reforça a im-

portância do reconhecimento precoce e da rá-

pida instituição das medidas diagnósticas e te-

rapêuticas. 

A cardiotoxicidade induzida pela cocaína 

resulta da interação de múltiplos mecanismos 

fisiopatológicos, responsáveis pelo elevado po-

tencial de comprometimento cardiovascular, 

mesmo em indivíduos jovens sem cardiopatia 

previamente conhecida. Embora avanços no di-

agnóstico e manejo tenham aprimorado a abor-

dagem desses pacientes, persistem desafios re-

lacionados à variabilidade das apresentações 

clínicas, às controvérsias terapêuticas, ao ma-

nejo da dependência química e à recorrência do 

consumo. 

Dessa forma, o fortalecimento das estraté-

gias de prevenção e redução de danos, aliado ao 

tratamento da dependência química, ao acom-

panhamento multiprofissional e à integração 

entre os diferentes níveis de atenção à saúde, é 

fundamental para reduzir a ocorrência de even-

tos cardiovasculares. Assim, o enfrentamento 

das complicações cardiovasculares associadas 

ao uso de cocaína requer uma abordagem mul-

tidisciplinar, baseada em evidências científicas, 

no reconhecimento precoce das manifestações 

clínicas e no aperfeiçoamento contínuo das prá-

ticas assistenciais, com o objetivo de reduzir a 

morbimortalidade e melhorar o prognóstico dos 

pacientes. 
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