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El consumo de cocaína, por vía intranasal o inha-
lada, constituye un problema de salud pública de 
importancia creciente en Estados Unidos y Europa. 
En Estados Unidos, la cocaína es la segunda droga 
ilegal consumida con más frecuencia (superada úni-
camente por la marihuana)1, y en 2005 hubo en ese 
país aproximadamente 450.000 visitas en servicios 
de urgencias relacionadas con la cocaína2. El World 
Drug Report de 2009 estima que, de la población 
de 15-64 años de edad, un 1,4% en Europa occi-
dental y un 3% en España consumen cocaína3. El 
consumo de cocaína no sólo se asocia al infarto de 
miocardio, sino también a la disección aórtica4. 
Además, se ha descrito un trastorno pulmonar 
agudo, conocido como «pulmón de crack» que pro-
duce hipoxemia, hemoptisis, insuficiencia respira-
toria e infiltrados pulmonares difusos tras la inhala-
ción de base de cocaína libre5.

En un reciente estudio publicado en este número 
de REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA, Bosch et 
al6 presentan datos relativos a un elevado número 
de pacientes que acudieron a un hospital universi-
tario de ámbito urbano por dolor torácico. Se 
evaluó a 1.240 pacientes de edad ≤ 55 años en la 
unidad de dolor torácico, y se les interrogó respecto 
al consumo reciente de cocaína. Además de lo indi-
cado por los propios pacientes, se determinó el con-
sumo de cocaína mediante análisis de orina selec-
tivos cuando el clínico responsable lo consideró 
apropiado. Este estudio es importante por cuanto 
evaluó a un número elevado de pacientes, lo cual lo 
diferencia de otros muchos. Hubo 53 pacientes que 
admitieron un consumo reciente de cocaína y 
10 que negaron haber consumido cocaína pero pre-
sentaron un resultado positivo en la prueba de 
orina, con lo que el total fue de 63 (5%). Si se in-
cluía a los pacientes de edad superior a 55 años, la 
frecuencia del consumo de cocaína era de sólo un 
2%, cifra similar a la descrita en otros estudios7. 

Dado que se utilizó la información sobre el con-
sumo de cocaína proporcionada por los propios pa-
cientes y la determinación de cocaína en orina se 
llevó a cabo sólo de manera selectiva, la frecuencia 
real del consumo de cocaína es ciertamente superior 
a la descrita.

Los pacientes con un consumo reciente de co-
caína tendían a ser más jóvenes, varones y fuma-
dores. Estos resultados concuerdan con los de otros 
estudios8. Hubo 58 infartos de miocardio en el con-
junto de la cohorte, 10 (17%) de los cuales se pro-
dujeron tras un consumo reciente de cocaína. Esta 
elevada frecuencia del consumo de cocaína (17%) 
en los pacientes con infarto de miocardio difiere de 
lo observado en otros estudios, en los que fue de un 
0,7-6%9,10. Los autores citan un estudio más reciente 
que indica una frecuencia de infartos de miocardio 
del 14% en pacientes que consumieron cocaína11. 
Esta frecuencia más elevada del infarto de mio-
cardio probablemente esté relacionada en parte con 
la determinación de troponinas mediente análisis 
más sensibles, que pueden detectar grados menores 
de necrosis miocárdica en pacientes a los que ante-
riormente se clasificaba como afectados de angina 
inestable. Sin embargo, estas diferencias pueden de-
berse también a un aumento de la prevalencia del 
consumo de cocaína. Por último, parte de la dife-
rencia entre estos estudios probablemente también 
se deba a diferencias en el tipo de población de pa-
cientes, como urbana o residencial.

En este estudio cabe destacar especialmente que 
el 60% de los pacientes con infarto de miocardio re-
cibieron tratamiento con bloqueadores beta. En ge-
neral, se considera que los bloqueadores beta están 
contraindicados después del consumo de cocaína, 
por la preocupación existente respecto a los efectos 
alfaadrenérgicos sin oposición, que pueden dar 
lugar a un aumento de la vasoconstricción coro-
naria. Un estudio de pacientes a los que se practicó 
un cateterismo cardiaco puso de manifiesto que la 
resistencia vascular coronaria aumentaba de ma-
nera significativa tras el empleo de bloqueadores 
beta en pacientes que habían consumido cocaína12. 
En múltiples modelos de animales de experimenta-
ción se ha demostrado que tras el consumo de co-
caína el empleo de bloqueadores beta da lugar a 
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una disminución del flujo sanguíneo coronario y 
una mayor mortalidad13,14. El posicionamiento de 
2008 de la American Heart Association respecto al 
dolor torácico asociado al consumo de cocaína re-
comienda evitar los bloqueadores beta incluso en 
caso de infarto de miocardio definitivo tras el con-
sumo reciente de cocaína15. Se recomienda el uso se-
lectivo de bloqueadores beta al alta, según se consi-
dere o no probable que el paciente continúe 
consumiendo cocaína. Esta recomendación parece 
especialmente prudente por cuanto, en esta época 
de uso agresivo de la revascularización para el sín-
drome coronario agudo, hay más estudios actuales 
que no han mostrado un efecto beneficioso del uso 
temprano de bloqueadores beta en la reducción de 
la mortalidad16. El empleo temprano de bloquea-
dores beta en el síndrome coronario agudo ha de-
jado de incluirse en las medidas de valoración de la 
calidad de American College of Cardiology/
American Heart Association. En el estudio de 
Bosch et al6 no se mencionan los acontecimientos 
adversos en los pacientes con infarto de miocardio 
que fueron tratados con bloqueadores beta; la noti-
ficación de una ausencia de acontecimientos ad-
versos incrementaría la literatura médica existente 
respecto a esta difícil población de pacientes. 

El estudio de Bosch et al6 en España confirma lo 
que se está experimentando en otros países occiden-
tales. El consumo de cocaína como droga ocasional 
o de recreo está aumentando y es probable que 
veamos a más pacientes de este tipo en los servicios 
de urgencias de Estados Unidos y Europa. Esto es 
importante, puesto que el tratamiento recomen-
dado para los pacientes con dolor torácico asociado 
al consumo de cocaína difiere del de los pacientes 
que no la han consumido15. A los pacientes jóvenes 
con dolor torácico no traumático se les debe pre-
guntar respecto al consumo de cocaína. El estudio 
de Bosch et al indicó que, de los 63 pacientes con 
un consumo reciente de cocaína, 10 (16%) negaban 
ese consumo pero tenían un resultado positivo para 
metabolitos de cocaína en la orina. Aunque un pa-
ciente joven con dolor torácico niegue el consumo 
de cocaína, siempre debe considerarse que puede 
haberla consumido.
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