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Cocaína y arritmias cardíacas en urgencias 

 
1. Introducción 

 
La cocaína es un alcaloide natural que se extrae de la hoja de coca (Erythroxylum coca) (1). Se puede 
administrar por diferentes vías, esnifada/inhalada, endovenosa, fumada, o masticada. Y sus efectos 
fisiológicos son similares independientemente de la vía de administración, siendo la inhalada y fumada las 
más frecuentes (2). 

 
La cocaína es metabolizada por el hígado y eliminada por la orina, y se puede detectar a las 24 a 36 horas 
tras su consumo, la vida media es de 1 hora y su efecto máximo se consigue a los 3 a 5 minutos (inhalada o 
endovenosa) y 10 a 20 minutos (intranasal) (3). Existen tres metabolitos primarios de la cocaína: la 
benzoilecgonina (BE), generada por la hidrólisis espontánea (>50%); el éster metílico de ecgonina (EME), 
producido por el metabolismo de la pseudocolinesterasa plasmática (entre el 32 - 49 %); y la norcocaína, 
generada por el sistema P450 (N-desmetilación) en aproximadamente el 5 % de los casos (4) 

 

2. Efectos a nivel cardíaco 
 
Los efectos principales en el sistema cardiovascular inducidos por la cocaína parecen originarse por la 
reducción en la recaptación de norepinefrina en el espacio entre las neuronas simpáticas. Aunque también 
es probable que la obstrucción de los canales de sodio y la estimulación de los aminoácidos excitadores 
contribuyan a dichos efectos. Lo que se evidencia principalmente por su efecto catecolaminérgico (5). 

 
La cocaína puede cambiar la actividad eléctrica al afectar los canales iónicos, especialmente los de potasio, 
lo que resulta en un acortamiento del potencial de acción en las células del corazón. También puede 
inhibir los canales de sodio de una manera dependiente del voltaje, además la cocaína altera la función de 
los canales relacionados con el calcio que puede afectar a múltiples mecanismos de arritmias auriculares y 
ventriculares (6). 

 
Cuando se consume cocaína y alcohol simultáneamente, se produce el cocaetileno, un metabolito activo 
que exhibe una mayor toxicidad cardiaca en comparación con la cocaína sola. Su capacidad para inducir 
arritmias y causar muerte súbita es más pronunciada que la de la cocaína por sí sola. (8). El cocaetileno, un 
metabolito que afecta los canales de potasio y amplifica su actividad, así como la inhibición del canal 
de sodio (5). 

La cocaína puede provocar muerte celular de miocitos y fibrosis, lo que resulta en una función sistólica 
reducida, lo que aumenta el riesgo de arritmias. Además la cocaína aumenta el riesgo de infarto de 
miocardio, insuficiencia cardíaca, miocardiopatía, disección aórtica, endocarditis y otras enfermedades 
cardiovasculares (5). 



   GDT ARRITMIAS HGMC  

 

3. Complicaciones 
 

• Síndrome coronario agudo, arritmias auriculares o ventriculares 
• ICTUS, hemorragia subaracnoidea, crisis convulsiva. 
• Agitación psicomotriz, delirio 

• Neumotórax, neumomediastino, edema de pulmón, hemorragia alveolar. 
• Rabdomiolisis, isquemia intestinal, entre otros (8). 

 
4. Cocaína y cambios en el electrocardiograma (ECG) 

 
● Prolongación del intervalo QT (bloquea los canales de potasio dependientes del voltaje) (9) 

Figura 1. Evidencia la prolongación del QT, en paciente con consumo de cocaína antes de paro cardíaco (9). 
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● Bloqueo de los canales de sodio (Na), como efecto de clase IC (10). 
 
 

 
 

Figura 2. Demuestra los efectos tempranos de bloqueo de los canales de sodio de la cocaína. Se demuestra 
específicamente la presencia de una onda S en las derivaciones I y aVL y una onda R en la derivación aVR. La duración 
del QRS se prolonga ligeramente, aproximadamente a 120 ms, (10) 

 
● La prolongación de los complejos QRS se produce por bloqueo en los canales de Na (10). 

Figura 3. muestra una taquicardia de complejo ancho probablemente resultante del bloqueo de los canales de sodio en 

un paciente con signos y síntomas clínicos de toxicidad aguda por cocaína. Obsérvese nuevamente la onda R prominente 
en la derivación aVR (10). 
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● Repolarización temprana. 

Figura 4. Repolarización temprana en paciente con consumo de cocaína, (11). 
 

● Ectopias ventriculares 
 

Figura 5. muestra una bradicardia sinusal, con QT largo y extrasistolia ventricular aislada en una mujer con consumo de 
cocaína (12). 

 
● Taquicardias por reentrada, puede deberse a la falta de homogeneidad eléctrica causada por 
la isquemia inducida por la cocaína (13) 

Figura 6. Se evidencia una taquicardia supraventricular y al no reconocerse ondas P será una taquicardia de la unión o 
del nódulo auriculoventricular por reentrada (14). 
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● Elevación del segmento ST o Depresión del segmento ST (Ver figuras 7 y 8) 

Figura 7. Se evidencia: Depresión del segmento ST: horizontal en las derivaciones V3-V4 y con pendiente descendente 
en las derivaciones I, VL y V5-V6 (14). 

 

Figura 8. Se observa ritmo sinusal, eje eléctrico normal, ondas Q pequeñas en las derivaciones II, III, VF, elevación del 
segmento ST en derivaciones II, III VF, depresión del segmento ST en derivaciones V1 y V2, inversión de la onda T en 
I, VL, V3 (15) 
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● Se han descrito casos de patrón de Brugada inducido por cocaína (17). 
 

Figura 7. Electrocardiograma de 12 derivaciones en el que se evidencia que muestra elevación del segmento ST ≥2 mm 
en forma de cóncava, con pendiente descendente, con inversión de la onda T entre las derivaciones V2, compatible con 
el patrón de Brugada sin cambios isquémicos (17). 

 
● Signos de hipertrofia ventricular izquierda 

Figura 8. Se observa ritmo sinusal, con criterios de voltaje para hipertrofia ventricular izquierda, ondas R grandes en V5 
y ondas T invertidas en las derivaciones I, VL, V5-V6 (17). 

 
● Alteraciones inespecíficas del ST o las ondas T, también se pueden ver en pacientes con 
consumo de cocaína (18). 

 

Cocaína y bradiarritmias 
 
Aunque los medicamentos estimulantes pueden aumentar el ritmo cardíaco (taquiarritmias), también 
pueden disminuirlo (bradiarritmias).  
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Se ha observado que el consumo de cocaína puede provocar diversos niveles de bloqueo en la 
conducción eléctrica del corazón (bloqueo AV) (5, 12). Se ha observado bradicardia sinusal con 
consumo crónico de cocaína por una posible desensibilización de los receptores β-adrenérgicos 
secundaria a la exposición repetida a la cocaína(19) Ver figura 5. 

 

Cocaína y arritmias auriculares 
 
El aumento de las catecolaminas en sangre, pueden producir taquicardia sinusal (siendo esta la más 
frecuente), pero se han descrito taquicardia supraventricular y fibrilación auricular (10), así como 
taquicardias por reentrada (13). 

 

Cocaína y arritmias ventriculares 
 
La taquicardia ventricular se ha evidenciado en personas con miocarditis, extrasístoles ventriculares, 
taquicardia ventricular no sostenida, fibrilación ventricular, torsión de puntas. 

 

5. Clínica 
 
El paciente característico es joven entre los 20 a 40 años. Los síntomas derivan de su efecto 
simpaticomimético (3). 

 
● Euforia 
● Hipertensión 
● Midriasis 
● Taquicardia 
● Diaforesis 
● Agitación psicomotriz 
● Convulsiones 
● Coma 
● Hipoglucemia 

 

 
 
6. Exploración 

 
● Anamnesis 
● Realizar electrocardiograma y monitorizar 
● Glucemia capilar 
● Hemograma, coagulación, bioquímica con urea, creatinina, glucosa, sodio, potasio, cloro, 
magnesio, GOT, GPT, CPK, gases arteriales, sistemático de orina, metabolitos de cocaína en orina. 
(Si es mujer, test de embarazo) 
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7. Tratamiento (Enfocado en arritmias) 
● Monitorización (recordar ABCDE) 
● Contención física en caso de agitación psicomotriz, hetero o autoagresión, (Siempre 
acompañado de convención farmacológica (Benzodiazepinas) ya que el no hacerlo puede contribuir 
a hipertermia, rambdomiolosis, arritmias). 
● Oxígeno con venturi al 50% 
● Canalización de dos vías periféricas de gran calibre o PICC si está disponible. 
● Corregir las alteraciones electrolíticas (especialmente HipoK e HipoMg), para prevenir los 
efectos arritmogénicos y la prolongación del intervalo QT 

 
 
Bradicardias con QT largo 

 
● Inicialmente aumento del ritmo cardiaco con bolos de atropina 0.5 mg IV (hasta tres 
miligramos) 
● Isoprenalina (Aleudrina) en perfusión. Diluir 10 ml de Isoprotenerol en 90 ml SG5% e iniciar 
a 10 ml/h en persona de 80 kg. 
● Si lo previo no es efectivo (o mientras la PF de Isoprotenerol hace efecto), plantear uso de 
marcapasos externo 
● Determinar Mg y bicarbonato 

 
Taquicardias con QRS ancho 

 
● Bolos iv de bicarbonato sódico 1M, (no superar 1 mL/Kg en 1 hora) 
● Lidocaína en Perfusión. Diluir 100 mg (2 ampollas de 1 ml al 5% de concentración) en 500 
ml SG5%. Iniciar a 30 ml/h (subir de 30 en 30 hasta un máximo de 120 ml/h) 
● Sulfato de Mg 1.5 g IV si aparece Torsade des Pointes. 
● CONTRAINDICADOS: antiarrítmicos del grupo IA y IC (ejemplo: quinidina, 
procainamida 

 

Arritmias supraventriculares 
 

● Inicio con benzodiacepinas. Midazolam en bolos iv lentos de entre 2 y 5 mg cada 3-5 minutos. 
Evitar superar los 8-12 mg 
● Adenosina. En bolo IV de 6, 12, 18 mg respectivamente. 
● Diltiazem Bolo Iv 0.25 mg/Kg, (Peso corporal real) durante 2 minutos (dosis media: 20 mg); 
si la respuesta es insuficiente después de 15 minutos, se puede administrar una dosis en bolo 
repetida de 0,35 mg/kg durante 2 minutos (dosis media: 25 mg). 
● Verapamilo Bolo: Inicial: de 5 a 10 mg durante 2 minutos; si la respuesta es insuficiente 
después de 15 a 30 minutos, se puede administrar una segunda dosis de bolo de 10 mg durante 2 
minutos. Si después de 2 dosis no hay resultado, se debe considerar una terapia alternativa 
● Betabloqueantes uso controversial pueden empeorar el vasoespasmo y la hipertensión, en 
caso de ser necesarios los de elección son: labetalol o carvedilol (por efecto sobre receptores alfa) 
● Fentolamina bolo intravenoso. La dosis habitual es de 5 a 15 mg IV cada 5 a 15 minutos 
● NO USAR HALOPERIDOL 
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