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Infarto Agudo do Miocárdio em Jovem Secundário ao uso de Crack

Artigo Original

João Joaquim de Oliveira, Sandra Regina A. S. Silva

Goiânia, GO

Myocardial infarction occuring in an young
man due to crack use

The relation between cocaine use and cardiovascular
disease has been well documented including coronary ar-
tery vasoconstriction, coronary thrombosis, accelerated
atherosclerosis, myocarditis, cardiomyopathies and endo-
carditis. Cocaine use has reached epidemic proportions.
Cocaine is the most commonly abused drug among young
patients. We report the case of a 32-year-old male admit-
ted to emergency department with myocardial infarction
secondary to an overdose of cocaine.

A relação entre o uso de cocaína e doença cardio-
vascular tem sido bem documentada, incluindo vasocons-
trição de artéria coronária, trombose, aterosclerose ace-
lerada, miocardite, miocardiopatia e endocardite. O uso
de cocaína tem alcançado proporções epidêmicas.  A co-
caína é a droga mais comumente usada entre pacientes
jovens. Relatamos o caso de paciente jovem, masculino,
que deu entrada em unidade de emergência com infarto
agudo do miocárdio secundário a overdose de cocaína.
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O uso de cocaína, seja ele recreacional, ocasional ou
por dependência, tem aumentado significativamente nos
últimos anos. Estima-se que cerca de cinco milhões de ame-
ricanos usem a cocaína regularmente. No Brasil não há es-
tatísticas sobre o número de usuários, mas se infere ser sig-
nificativa a prevalência da toxicomania pelo número cada
vez mais elevado de atendimentos das complicações em
hospitais de urgência, com casos, às vezes, fatais.

A cocaína pode afetar diversos aparelhos e sistemas,
como sistema nervoso central, aparelho digestivo, rins,
aparelho cardiorrespiratório e o ciclo grávido-puerperal. Os
efeitos da droga no sistema cardiovascular constituem mo-
tivos freqüentes de procura de serviços de emergência. Os
efeitos e complicações mais comuns são: isquemia miocár-
dica, infarto agudo do miocárdio (IAM), cardiomiopatias,
miocardites, arritmias e endocardites.

O presente artigo relata estas complicações em caso
clínico de IAM, em jovem, por uso abusivo de cocaína.

Relato do Caso

Paciente masculino, 32 anos, comerciante ambulan-
te, foi admitido em unidade de urgência com forte dor retro-

esternal de 6h de evolução, que se irradiava para face látero-
cervical esquerda, sudorese e desconforto respiratório. O
paciente negava sintoma cardiovascular prévio. Era fisica-
mente muito ativo e nunca tinha sentido sintomas de bai-
xo débito cerebral, tipo lipotimia ou síncope com esforços
físicos. Não tinha qualquer fator de risco pessoal ou fami-
liar para doença arterial coronária, como hipertensão arte-
rial, obesidade, diabetes mellitus, tabagismo e dislipi-
demia. Referiu ter usado crack nos últimos três dias. Admi-
tiu ser usuário de cocaína há oito anos, mas nunca ter usa-
do crack anteriormente. Havia sofrido de pneumonia e
pneumotórax há seis e quatro anos, respectivamente.

Paciente com 64kg, altura 1,70m, temperatura axi-
lar 38oC, pressão arterial (PA) 150/70mmHg (sem altera-
ções posturais), freqüência cardíaca (FC) 120bpm, fre-
qüência respiratória 30 incursões/min, excitação
psicomotora leve, conjuntivas injetadas, pupilas dilata-
das, olhar ansioso, sem turgência venosa jugular,
fundoscopia ocular normal, pulsos periféricos normais,
carótidas sem sopros, bulhas cardíacas normais, murmú-
rio broncovesicular claro em ambos os pulmões. O abdo-
me era normal sem organomegalias ou dor à palpação. A
pele e mucosas eram coradas sem rash ou petéquias ou
cianose. Exame neurológico era normal.

Os exames laboratoriais apresentavam: taxas séricas
de Na 142mEq/L, K 4,1mEq/L, uréia 32mg/dL, creatinina
1,4mg/dL, glicose 104mg/dL, Mg 1,4mg/dL, Ca 10mg/dL,
lípides normais, hemograma com hemácias, leucócitos e
plaquetas normais, gasometria arterial normal, urinálise
normal, testes de função hepática normais, pesquisa de
substância ilícitas na urina, mostrando presença de cocaí-
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Tabela I - Dados do teste ergométrico

Variável/estado   Repouso Esforço Recuperação
máximo

Freqüência cardíaca-bpm  75 169 110
PA sistólica (mmHg) 150 200 140
PA diastólica (mmHg)  70  95 95

Fig. 1 - ECG da admissão (6h de início de dor) revelando corrente de lesão de V1 a V4.
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na (método: cromatografia de camada delgada), radiogra-
fia de tórax normal.

O eletrocardiograma (ECG) da admissão evidencia-
va IAM de parede ântero-septal (fig. 1). A dosagem de
enzimas no soro apresentava creatinofosfoquinase (CK)
290UI/L, CK-isoenzima cardíaca (CK-MB) 64UI/L,
aspartato aminotransfuase (AST) 395UI/L, desidrogenase
lática (DHL) 510UI/L. Na evolução a CK-MB diminuiu
para 35UI/L no 3º dia e 8UI/L no 10º dia.

O paciente foi tratado com estreptoquinase 1.500.000 UI
intravenosa, nitroglicerina transdérmica 10mg/24h, dini-
trato de isossorbida sublingual, se sentisse dor
retroesternal, aspirina 200mg/dia, propranolol 20mg 8/8h,
diazepan 5mg 12/12h, evoluindo com melhora dos sinto-
mas. No 10º dia, as taxas séricas de CK eram de 160UI/L,
CK-MB 8UI/L, AST 34UI/L, DHL 422UI/L. No 28º dia
pós-IAM foi submetido a ECG de esforço submáximo com
boa tolerância ao estresse físico, estabilidade
hemodinâmica, sem arritmias, com zona eletricamente
inativa e discretas alterações de repolarização ventricular
em parede ântero-septal (fig. 2). A tabela I apresenta os
dados não eletrocardiográficos do teste de esforço. No 30º
dia de evolução o paciente reassumiu suas atividades
laborativas habituais, exercício físico supervisionado, abs-
tinência total de drogas ilícitas e uso de aspirina 200mg/dia,
propranolol 20mg 3x/dia e lisinopril 10mg/dia.

Discussão

A cocaína é um alcalóide extraído das folhas da planta
Erythoxylon coca, nativa no Peru e Bolívia, onde as folhas
são usadas sob forma de chá ou mascadas, para aumentar a
resistência e sensações de bem-estar. Como droga ilícita, ela
é preparada dissolvendo o alcalóide em ácido hidrossolúvel,
decompondo-se quando aquecido com 60% de pureza 1. O
free base ou crack, assim chamado, porque produz som pipo-
cante quando aquecido, é preparado a partir do aquecimen-

to da solução de hidrocloreto de cocaína mais água e bicar-
bonato de sódio (solução alcalina). O produto final é um pre-
cipitado lipossolúvel sólido que é triturado em pequenos grâ-
nulos, o crack, cocaína em sua forma mais pura, usada por
via inalatória em cigarros ou cachimbos 1-3. Os sinais e sin-
tomas mais comuns são: tosse, hemoptise, dor torácica, es-
carro de cor negra, sibilos e dispnéia. Cronicamente, os usu-
ários podem apresentar broncorréia, bronquites e dispnéia 2,3.

A cocaína é bem absorvida por diversas vias de admi-
nistração, como sublingual, intravaginal, retal, intramus-
cular, venosa e inalatória. A acidez gástrica destrói o alca-
lóide, portanto, a via oral é ineficaz. A absorção por mem-
branas mucosas é lenta, com pico de ação tardio. A via ina-
latória (nasal), por ter início e tempo de ação mais rápidos,
é o método preferido pelos toxicômanos 2,3. O crack, quando
fumado, produz efeitos em segundos com pico de ação em
1 a 2min e tempo de ação de 15 a 30min 3. O alto grau de
dependência ao crack deve-se a estas peculiaridades farma-
cocinéticas: rápido início de ação e pronta resolução dos
efeitos, forçando o usuário a repetição do uso da droga em
curtos intervalos de tempo 1,4.

A meia vida plasmática da cocaína é de ±1h, é metabo-
lizada pela colinesterase em metabólitos hidrossolúveis
excretados na urina (exemplo, benzoilecgonina). Cerca de
90% da droga é recuperada na urina sob forma de meta-
bólitos 24 a 72h após a concentração sérica máxima. Assim,
a pesquisa urinária dos derivados da droga é a forma mais
eficiente da comprovação de seu uso recente 5,6.

A cocaína exerce efeito anestésico local, bloqueando
os estímulos elétricos (início e propagação), interferindo na
permeabilidade do sódio durante a despolarização e impe-
dindo a reutilização de noradrenalina, dopamina e estimu-
lando a liberação de norepinefrina de terminais nervosos
simpáticos e catecolaminas da medula supra-renal. Assim
há acúmulo desses neurotransmissores nos sítios dos recep-
tores pós-sinápticos com resultantes efeitos simpaticomi-
méticos: taquicardia, hipertensão arterial, midríase,
hiperalerta, insônia, tremores e hipertermia 5-8.

A cocaína exerce efeito simpaticomimético com au-
mento da FC e PA. Com complicações cardiovasculares
como a insuficiência coronária (vasoconstrição de artéria
coronária),  A vasoconstrição resulta de ação direta da dro-
gas sobre a musculatura lisa vascular com aumento da re-
sistência coronária em mais de 50% 7-9. Estudos experimen-
tais têm demonstrado que a vasoconstrição coronária é me-
diada por ação alfa-adrenérgica. A ação vasoconstritora é
mais intensa em artérias com significativa
coronariosclerose e se reverte com nitroglicerina. Tanto a
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Fig. 2 - A) ECG antes do esforço. Presença de área inativa ântero-septal; B) ECG no esforço máximo - FC=169bpm. Apresenta área eletricamente inativa septal e ausência de arritmias e
sinais isquêmicos; C) ECG na fase de recuperação 8min e 20s. Ritmo sinusal e área eletricamente inativa septal.
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cocaína quanto seus metabólitos causam efeitos
vasoconstritores 8,9. O teste da ergonovina quase sempre
resulta negativo nesses pacientes, demonstrando que o
vasoespasmo aqui é diferente daquele provocado na angina
de Prinzmetal (angina vasoespástica) 8-11.

Na trombose coronária, a cocaína ativa as plaquetas
com liberação de substâncias vasoconstritoras, como trom-
boxane, que potencializam os efeitos da droga, principal-
mente em artérias com lesões arterioscleróticas significati-
vas 1.

Na aterosclerose, a biopsia endomiocárdica de pacien-
tes com angina induzida por cocaína demonstra hiperplasia
de camada interna e espessamento de pequenos e grandes
vasos, acelerando seu processo aterosclerótico 8,11.

Cerca de 100 casos de IAM têm sido descritos na lite-
ratura nos últimos 12 anos. É provável que a incidência seja
mais alta pela omissão do uso da droga por paciente e fami-

liares, no ato da admissão em hospitais de urgência. O qua-
dro clínico de IAM pode ser mascarado pelos efeitos da dro-
ga. O ECG pode exibir alterações típicas ou inespecíficas
de onda T, corrente de lesão e/ou onda Q de necrose. Carac-
teristicamente, os pacientes são jovens (média de 34 anos),
com poucos ou nenhum outro fator de risco para doença ar-
terial coronária, podendo ser usuários ocasionais ou depen-
dentes de cocaína, com início dos sintomas minutos ou 10
a 15h após o uso da droga. O risco de evento coronário exis-
te para todas as vias de administração, embora a via ina-
latória seja a de maior risco, relacionada a infartos, em do-
ses que variam de 250mg a 2000mg de cocaína 10-12.

Cerca de 30% a 40% dos exames post-mortem mos-
tram coronárias pérvias. Os mecanismos envolvidos na
isquemia induzida por cocaína seriam desequilíbrio de-
manda/oferta de O2, vasoconstrição e trombose coronárias
e aterosclerose acelerada 11-14.
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Na doença miocárdica, a cocaína exerce efeito inotró-
fico negativo, com redução da fração de ejeção independen-
te de isquemia miocárdica. Presume-se que haja interferên-
cia na cinética do Ca++ e seja um efeito dose dependente.
Existem casos relatados de cardiomiopatia dilatada associ-
ada com abuso crônico de cocaína em grandes doses (mais
de 1000mg/dia) 15,16.

Estudos com cintilografia miocárdica e coronario-
grafia têm mostrado que pacientes jovens e sem outros fa-
tores de risco para cardiopatia apresentam disfunção de
ventrículo esquerdo (VE), e anormalidades cinéticas de
parede de VE 12,15. Exame anatomopatológico post mortem
de toxicômanos tem mostrado miocardite ativa em 20% dos
casos 15,17. O mecanismo provável seria hipersensibilidade
à cocaína ou substâncias associadas. Os diversos mecanis-
mos de lesão e disfunção miocárdica seriam estimulação
simpática permanente, contração de miócitos e pequenos
vasos, isquemia miocárdica, microinfartos por lesão da
microcirculação, infartos agudos e insuficiência cardíaca
17,18.

Nos distúrbios do ritmo cardíaco, os efeitos arritmogê-
nicos da cocaína ainda carecem de mais estudos. Certamente
vários fatores contribuem para surgimento de arritmias, como
isquemia miocárdica, hipoxemia e tônus simpático aumenta-
do.

Arritmias graves e fatais têm sido descritas em pacien-
tes com isquemia miocárdica acentuada, IAM ou disfunção
de VE. A cocaína tem efeito eletrofisiológico semelhante aos
antiarrítmicos tipo I (quinidina, procainamida), inibindo ca-
nais de sódio e prolongando o intervalo PR, complexo QRS
e QTC do ECG, favorecendo as taquicardias ventriculares de
mau prognóstico, como torsades de Pointes e fibrilação
ventricular 5,15. Os principais mecanismos das arritmias se-
riam distúrbio do automatismo por estímulo adrenérgico au-
mentado, isquemia miocárdica, heterogeneidade eletrofisio-
lógica e substrato favorável para as arritmias por reentrada.

Os usuários pesados de cocaína têm níveis séricos de
epinefrina e norepinefrina cinco vezes o normal. Estas al-
tas concentrações de catecolaminas produzem desequi-

líbrio autonômico e anormalidades de repolarização que
predispõem às arritmias ventriculares de mau prognóstico
(exemplo, torsades de Pointes) 5,6,18.

O uso prolongado de cocaína e derivados leva a hiper-
trofia ventricular esquerda, conhecido fator de risco para
arritmia ventricular e morte súbita.

Na endocardite, das drogas ilícitas de uso intravenoso,
a cocaína é a mais relacionada com endocardite. As valvas
mitral e aorta são as mais afetadas. O provável mecanismo
da maior incidência de endocardite em usuário de cocaína
seria a elevação da FC e da PA, com conseqüente dano vas-
cular e valvar. Os poluentes do preparo da droga e o uso de
seringas e agulhas contaminadas seriam outros fatores de
risco para endocardite infecciosa 18,19.

Concluindo, o uso ilícito da cocaína, seja ele esporá-
dico, recreacional ou por dependência, vem se constituin-
do em sério problema de saúde pública, pelo crescente nú-
mero de usuários em nossa sociedade 1. Além de fator de de-
sagregação familiar e ameaça ao meio social onde vive o
usuário da droga, a cacaíno-dependência representa grande
fator de risco para a morbidade e mortalidade geral e
cardiovascular 1,4. As principais complicações do uso agudo
ou crônico da cocaína e seus derivados são: aterosclerose
acelerada, arritmias cardíacas, isquemia miocárdica por
vasoconstrição, trombose coronária, infartos, miocardites
e endocardite infecciosa 3,4.

Claramente, os interesses econômicos ilícitos que en-
volvem o narcotráfico fazem com que o vício da cocaína
seja uma pandemia de tamanhas proporções que tem mere-
cido a participação dos governos de diversos países, quanto
aos aspectos legais e sociais. Mas, chamamos a atenção
também para as implicações e o impacto que essa droga re-
presenta para a saúde de seus usuários.

A saúde pública e a medicina privada, representada
pela associação de especialidades médicas, têm que estar
atentas para essa população composta, sobretudo, de crian-
ças, adolescentes e jovens, exposta às seqüelas incapaci-
tantes e morte prematura resultantes dos efeitos da droga
sobretudo no sistema cardiovascular.
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